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RESUMEN 

 

Objetivo: estimar la eficacia de la manga gástrica laparoscópica (MGL) sobre la 

remisión de comorbilidades de la obesidad en clínicas y hospitales de la ciudad 

de Cuenca, período 2006 – 2011. 

 

Materiales y Métodos: se realizó un estudio cuantitativo de tipo descriptivo de 

carácter clínico, con un universo de 180 pacientes. Se utilizó como instrumento 

un formulario. Los resultados fueron procesados en el sistema SPSS 15.0. 

 

Resultados: la MGL, fue un procedimiento que incremento anualmente, se 

realizó en 141 mujeres y 39 hombres, con una relación 3.6 a 1 y edades 

comprendidas entre 18 y 56 años (promedio 34,3 años).El 72,2% presentaba 

algún tipo de comorbilidad asociada; con IMC promedio de 36,71 kg/m2 (26,8 - 

48), evidenciándose un porcentaje de disminución de IMC del 19,2% al primer 

semestre y un 22,9% al año. Se observó que en pacientes hipertensos en 

tratamiento, hubo remisión en el 24,1% al primer semestre y el 65,4% al año; en 

cuanto a los diabéticos con medicación hipoglicemiante, el 15,4% obtuvo 

remisión al primer semestre y el 53,3% al año. En los casos de 

hipertrigliceridemia hubo remisión en el 42,6% en el primer semestre y el 79,3% 

al año, mientras que aquellos con hipercolesterolemia, remitieron el 59,4% en el 

primer semestre y el 66,7% al año. 

 

Conclusiones: la MGL es eficaz al primer semestre de seguimiento en la 

reducción del IMC, tensión arterial, triglicéridos y colesterol, mientras que, la 

eficacia al año de seguimientos se ve en los valores de IMC, glicemia, 

triglicéridos y colesterol (p<0.05). 

 

PALABRAS CLAVE: MANGA GÁSTRICA LAPARÓSCOPICA 

 

DeCS: CIRUGÍA BARIÁTRICA-MÉTODOS; LAPAROSCOPÍA-MÉTODOS; 

INDUCCIÓN DE REMISIÓN; COMORBILIDAD; OBESIDAD-CIRUGÍA; 

RESULTADO DEL TRATAMIENTO;  
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ABSTRACT 

 

Objective:  To determine the efficacy of laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG) 

on remission of comorbidities of obesity in clinics and hospitals in Cuenca city, 

period from 2006 to 2011. 

 

Materials and Methods:  This was a descriptive quantitative study of the clinical, 

with a universe of 180 patients. The instrument was a form. The results were 

processed in SPSS 15.0. 

 

Results:  LSG is a procedure that increases annually, was performed in 141 

women and 39 men, with a ratio 3.6 to 1 and between 18 and 56 years (mean 

34.3 years). 72.2% had some kind of comorbidity, with average BMI of 36.71 

kg/m2 (26.8 - 48), showing a percentage decrease in BMI from 19.2% in the first 

semester and 22.9 % in a year. It was observed that in hypertensive patients 

under treatment, remission was 24.1% in the first semester and 65.4% in a year. 

In terms of diabetics with hypoglycaemic medication, 15.4% achieved remission 

in the first semestre and 53.3% in a year. In cases of hypertriglyceridemia, 

remission was 42.6% in the first semester and 79.3% in a year, while pacients 

with hypercholesterolemia, submitted 59.4% in the first semester and 66.7% in a 

year. 

 

Conclusions: LSG is effective in the first semester in the reduction in BMI, 

blood pressure, triglycerides and cholesterol, while the effectiveness at one year 

is in the values of BMI, glucose, triglycerides and cholesterol (p <0.05 ). 

 

KEYWORDS:  LAPAROSCOPIC SLEEVE GASTRECTOMY 

 

DeCS: BARIATRIC SURGERY-METHODS; LAPAROSCOPY-METHODS; 

REMISSION INDUCTION; COMORBIDITY; OBESITY-SURGERY; 

TREATMENT OUTCOME. 
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CAPÍTULO I 

 

1.1 INTRODUCCIÓN 

 

Se denomina manga gástrica al procedimiento quirúrgico realizado por vía 

laparoscópica, de carácter restrictivo, en la cual el estómago toma la forma de 

un tubo mediante la resección longitudinal del fondo gástrico con preservación 

del píloro, con la ventaja adicional que se reduce notoriamente la producción de 

ghrelina provocando que el paciente suprima el deseo de consumir alimentos y 

por lo tanto baje de peso. 1 

 

El presente es un estudio cuantitativo, tipo descriptivo, de carácter clínico, cuyo 

objetivo es estimar la eficaciade la manga gástrica laparoscópica sobre la 

remisión de comorbilidades de la obesidad, en clínicas y hospitales de la ciudad 

de Cuenca. El universo fue conformado por los pacientes sometidos a manga 

gástrica laparoscópica en los centros especializados en este procedimiento en 

la ciudad de Cuenca, en el período 2006 - 2011. Como instrumento se utilizó un 

formulario y los resultados fueron analizados en el sistema SPSS 15.0.  

 

Se trabajó con un universo de 180 pacientes de clínicas y hospitales de la 

ciudad de Cuenca, distribuidos de la siguiente manera: Hospital Latino Clínica: 

92;Hospital Monte Sinaí: 73; Hospital José Carrasco Arteaga: 15. 

 

La investigación cuenta con siete capítulos de los cuales el capítulo I contiene 

introducción, planteamiento y justificación, el capítulo II trata sobre las bases 

teóricas de la investigación, el capítulo III explica los objetivos  generales y 

específicos planteados, en el capítulo IVse describe el diseño metodológico 

empleado en el estudio, el capítulo V muestra los resultados obtenidos luego del 

análisis de la información recolectada, el capítulo VI contiene la discusión de los 

resultados obtenidos comparados con la literatura internacional sobre el tema de 

investigación, y en el capítulo VII damos a conocer las conclusiones y 

recomendaciones, así como, el cronograma, los recursos utilizados, las 

referencias bibliográficas y los anexos del estudio.  
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La información y resultados obtenidos se encuentran a disposición de la 

Facultad de Ciencias Médicas: docentes y estudiantes, quienes pueden acceder 

a información actualizada sobre la manga gástrica laparoscópica y remisión de 

comorbilidades de la obesidad en nuestro medio; al igual que los cirujanos 

bariátricos y la comunidad médica en general. 
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1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La obesidad es una enfermedad crónica, de carácter multifactorial, con una 

prevalencia que va en aumento en el mundo entero. Según datos tomados de 

la OMS, el sobrepeso y la obesidad son el quinto factor de mortalidad en el 

mundo.2  Cada año fallecen alrededor de 2,8 millones de personas adultas en 

relación a esta patología. Además, el 44% de la carga de diabetes, el 23% de la 

carga de cardiopatías isquémicas y entre el 7% y el 41% de la carga de algunos 

cánceres son atribuibles al sobrepeso y la obesidad.3 

 

Estudios de la prevalencia de obesidad en distintos estratos y localizaciones de 

los países latinoamericanos oscilan entre el 22 – 26% en Brasil, 21% en México, 

3-22%, en Perú, 22-35% en Paraguay y 24-27% en Argentina.4 

 

En Ecuador, en el año 2005, fue 16.7% para el sexo femenino y 6.7% para el 

sexo masculino, con una estimación a 10 años de aproximadamente 21.7% y 

18.9% respectivamente.5 Estudios realizados indican que el exceso de peso 

afectó al 21,2% de los adolescentes: sobrepeso, 13,7% y obesidad 7,5%. El 

exceso de peso fue significativamente mayor en la Costa, 24,7% que en la 

Sierra, 17,7%. Igualmente, el exceso de peso fue más común en las mujeres 

que en los hombres (21.5% versus 20.8%, respectivamente).6 

 

Comorbilidades son aquellas enfermedades que aparecen o se complican con 

la obesidad mórbida y que mejoran o se curan con la pérdida sustancial de 

peso, pudiendo ser estas relacionadas al exceso de peso o relacionadas a 

alteraciones metabólicas. 

 

Moreno,et al, identificaron las siguientes comorbilidades; diabetes mellitus tipo 2 

(DM2) 34%, hipertensión arterial (HTA) 26%, hipertrigliceridemia y disminución 

del HDL 40%.7,8 

 

La manga gástrica, es una operación que nació hace pocos años como parte de 

un procedimientobariátrico, y en la actualidad se aplica como una de las 
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técnicas  restrictivas en desarrollo.9  López,et al., en un estudio realizado en 100 

pacientes con manga gástrica, da como resultados que la pérdida de exceso de 

peso promedio fue de 65.2% con una mejoría importante en los pacientes que 

presentaron comorbilidad.10 

 

Diferentes autores han reportado resolución 1 año después del procedimiento 

de hasta 100% en hipertensión arterial sistémica, Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) 

y Apnea del Sueño (AS); y mejoría del dolor tipo articular de hasta el 85%.11,12 

 

La Manga Gástrica Laparoscópica (MGL) promete la real posibilidad de remisión 

de la DM2 e HTA y otras comorbilidades asociadas,  pues quienes fueron 

sometidos a una MGL perdieron una cantidad de peso significativa, sus niveles 

de glucosa en sangre disminuyeron de manera ostensible,  conduciendo a 

mejoras de la presión arterial y de los niveles de colesterol y trigliceridos.9 

 

Tras una serie de entusiastas informaciones sobre la MGL se hace necesaria 

una profunda reflexión: ¿La manga gástrica laparoscópica en eficaz en la 

disminución de las comorbilidades de la obesidad? 
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1.3.  JUSTIFICACIÓN 

 

La globalización y el mercado en la actualidad, han influido notablemente en 

nuestros hábitos y costumbres, transformándonos en una sociedad consumista 

y sedentarista, dando como consecuencia un extremado incremento de los 

índices de enfermedades como: sobrepeso, obesidad, diabetes mellitus 2, 

hipertensión arterial. Debido a los fallos en la dieta y la limitada eficacia de los 

tratamientos farmacológicos en pacientes con obesidad y sus comorbilidades de 

difícil control, se han buscado alternativas terapéuticas capaces de reducirlas, 

como algunos procedimientos bariátricos, en el cual se destaca la MGL.13 

 

La MGL está siendo realizada frecuentemente como un procedimiento más 

sencillo para los cirujanos laparoscopistas involucrados en cirugía bariátrica. Ha 

probado ser efectiva en el corto plazo para alcanzar una pérdida de peso 

considerable, está siendo propuesta por algunos para ser utilizada como 

procedimiento único entre las opciones de cirugía bariátrica.14 

 

En la manga gástrica no se dejan cuerpos extraños ni aditivos especiales en el 

interior que puedan ser rechazados, además de no alterar en mayor medida la 

fisiología del organismo y tiene un excelente índice de mejoría de las 

enfermedades agregadas a la obesidad, como la diabetes tipo 2, la hipertensión 

arterial, etc. La cirugía es de corta duración, la recuperación es muy rápida, 

requiere solamente 2 días de hospitalización y el reinicio laboral se puede llevar 

a cabo a partir de 7 días posterior a cirugía. Por lo que consideramos de vital 

importancia el estudio de la MGL como una alternativa ideal en el tratamiento de 

la obesidad y sus comorbilidades más frecuentes. Nuestra investigación 

pretende recolectar la información de la realidad de la MGL en la ciudad de 

Cuenca, desde noviembre del 2006 donde fue realizada por primera ocasión en 

por el Dr. Patricio Serrano en elHospital Monte Sinaí, hasta Diciembre del 2011, 

abarcando la mayoría de los centros de salud donde se realiza este 

procedimiento quirúrgico. 
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CAPÍTULO II 

 

2. FUNDAMENTO TEÓRICO 

 

2.1. Sobrepeso y obesidad 

 

2.1.1 Concepto 

El sobrepeso y la obesidad se definen como una acumulación anormal o 

excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud, y se determina de 

acuerdo al Índice de Masa Corporal (IMC).  

 

La definición de la Organización Mundial de la Salud (OMS) es la siguiente: 

 

• Un IMC igual o superior a 25 determina sobrepeso. 

• Un IMC igual o superior a 30 determina obesidad. 

– Obesidad tipo 1: 30,00 - 34,99 Kg/m2. 

– Obesidad tipo 2: 35,00 -39,99 Kg /m2. 

– Obesidad tipo 3: >40,00 Kg/m2.  

 

El IMC proporciona la medida más útil del sobrepeso y la obesidad en la 

población, puesto que es la misma para ambos sexos y para los adultos de 

todas las edades. Sin embargo, hay que considerarla a título indicativo porque 

es posible que no se corresponda con el mismo nivel de grosor en diferentes 

personas.15 

 

2.1.2 Distribución anatómica de la obesidad 

La obesidad se clasifica de acuerdo con la distribución dela grasa, cuando se 

acumula preferentemente en las nalgas y parte alta de las piernas se denomina 

“ginoide” como la apariencia corporal de “pera”; en cambio cuando la grasa se 

localiza en el abdomen se le llama “androide” o de “manzana” (gráfico 1). 

Mediante la medición de la circunferencia de la cintura se puede conocer el tipo 

de obesidad; en la mujer una medida mayor de 90 cm indica una obesidad de 
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tipo androide; en el hombre se considera obesidad cuando la circunferencia

igual o por arriba de 100 cm. La relación entre las

cadera también establecen el tipo

metabólico, en el tipo 

actividad del sistema nervios

de las catecolaminas; en cambio esta obesidad es

la insulina; por lo tanto los depósitos

movilización retardada de los lípidos. Por otra par

obesidad androide son muy sensibles a las catecolaminas y

fácilmente removibles, liberando triglicéridos.

 

La obesidad androide se acompaña frecuentemente de alteraciones

principalmente el hiperinsulinismo y el

diabetes mellitus y trastornos

arterial ehiperinsulinismo.

Gráfico 1. Tipos de obesidad. Zárate A,

 

2.1.3 Las c omorbilidades de la obesidad

Resulta evidente que la obesidad se identifique

riesgo para el desarrollo 

HTA, dislipidemia y DM

cardiopatía isquémica, el accid

hipoventilación y apnea del

colelitiasis, la osteoartrosis y alteraciones en la reproducción.
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en el hombre se considera obesidad cuando la circunferencia

igual o por arriba de 100 cm. La relación entre las medidas de la cintura y la 

cadera también establecen el tipo de obesidad. Desde el punto de vista 

 ginoide, el adipocito es resistente a los cambios de 

del sistema nervioso autónomo que se expresa por medio

de las catecolaminas; en cambio esta obesidad es muy sensible a la acción de 

la insulina; por lo tanto los depósitos de grasa tienen una dinámica lenta con 

de los lípidos. Por otra parte los depósitos de grasa en

obesidad androide son muy sensibles a las catecolaminas y

fácilmente removibles, liberando triglicéridos. 

La obesidad androide se acompaña frecuentemente de alteraciones

hiperinsulinismo y el hiperandrogenismo: se asocia con 

diabetes mellitus y trastornos de las lipoproteínas circulantes, hipertensión 

arterial ehiperinsulinismo.16 

 
ico 1. Tipos de obesidad. Zárate A,et al. 

omorbilidades de la obesidad  

esulta evidente que la obesidad se identifique como un importante factor de 

 de enfermedades crónicas de gran prevalencia como la 

DM2, aunque también se han asociado otras

cardiopatía isquémica, el accidente vascular cerebral, el síndrome de 

hipoventilación y apnea del sueño, la esteatohepatitis no alcohólica, la 

la osteoartrosis y alteraciones en la reproducción. Así
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en el hombre se considera obesidad cuando la circunferencia es 

medidas de la cintura y la 

de obesidad. Desde el punto de vista 

, el adipocito es resistente a los cambios de 

o autónomo que se expresa por medio de la acción 

muy sensible a la acción de 

de grasa tienen una dinámica lenta con 

te los depósitos de grasa en la 

obesidad androide son muy sensibles a las catecolaminas y por ello son 

La obesidad androide se acompaña frecuentemente de alteraciones metabólicas 

hiperandrogenismo: se asocia con 

de las lipoproteínas circulantes, hipertensión 

como un importante factor de 

de enfermedades crónicas de gran prevalencia como la 

aunque también se han asociado otras como la 

cerebral, el síndrome de 

sueño, la esteatohepatitis no alcohólica, la 

Así mismo, existen 
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estudios recientes que asocian la obesidad mórbida con un mayor riesgo de 

desarrollar diversos tipos de cáncer, enfermedad esofágica por reflujo, 

nefrolitiasis y enfermedad de Alzheimer. De esta forma se pueden clasificar en 

comorbilidades mayores y menores (gráfico 2).Respecto a las comorbilidades, la 

obesidad no influye de la misma manera en el desarrollo de las diferentes 

comorbilidades, predisponiendo más en unas que en otras.16,17 

 

Mayores Menores 

Diabetes mellitus tipo 2 
Síndrome de hipoventilación-obesidad 

Síndrome de apnea del sueño 
Hipertensión arterial 

Enfermedad cardiovascular 
Neoplasias (endometrio, mama, hígado) 

Artropatía degenerativa de articulaciones de 
carga 

Dislipidemia 
Reflujo gastroesofágico 

Colelitiasis 
Hígado graso 

Infertilidad 
Síndrome de ovarios poliquísticos 

Incontinencia urinaria 
Nefrolitiasis 

Ca (esófago, colon-recto, próstata, vesícula 
biliar) 

Insuficiencia venosa 
Fibrilación auricular 

Insuficiencia cardíaca congestiva 
Demencias 

Hipertensión endocraneana benigna 

 
Gráfico 2. Comorbilidades asociadas a la obesidad. CabrerizoL,et al. 

 

La obesidad no sólo genera un impacto sobre la morbimortalidad, sino también 

sobre la calidad de vida de aquellos que la padecen. La calidad de vida 

relacionada con la salud (CVRS) del obeso está afectada en al menos cuatro 

aspectos: 

 

• Problemas directamente relacionados con el exceso de grasa corporal, 

que condicionan tanto problemas físicos (alteración del rendimiento 

físico), como mentales (alteración de la autoestima, depresión) o sociales 

(alteración de la relación con los demás, integración social, relaciones 

sexuales, etc.). 

• Problemas relacionados con las complicaciones derivadas de la 

obesidad, como artropatías, diabetes mellitus, hipertensión arterial o 

arteriosclerosis. 
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• Problemas relacionados con el pronóstico vital y su percepción, como las 

expectativas de padecer en un futuro enfermedades cardiovasculares o 

hipertensión, por la concienciación que se tiene de la obesidad como 

factor de riesgo cardiovascular. 

• Cambios de la CVRS ante los resultados de un tratamiento generalmente 

largo, de resultados lentos y con frecuentes recidivas.17 

 

2.1.3.1. Diabetes mellitus tipo 2 

La  diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad que se caracteriza por 

resistencia a la insulina y reducción progresiva de la secreción de la misma por 

el páncreas. Actualmente ha alcanzado proporciones de epidemia que afecta a 

285 millones de personas en todo el mundo y se espera que la cifra se 

incremente a 438 millones para el año 2030.18 

 

La mayoría de los pacientes con diagnóstico de DM2 (>80%) tienen sobrepeso y 

de ellos 50% son obesos y casi 10% tiene obesidad extrema. Esta combinación 

epidémica de obesidad y DM2, tiene serias complicaciones, en especial el 

incremento de la morbilidad cardiovascular y la mortalidad temprana. Debido a 

que la DM2 es una enfermedad crónica y progresiva requiere para su 

tratamiento un enfoque multidisciplinario que incluye cambios en el estilo de vida 

y fármacos. Los programas de cambio en el estilo de vida (dieta, modificación 

de conductas y ejercicio) son ampliamente usados en varias combinaciones.  

Diversos estudios han demostrado que la pérdida de peso, incluso si es 

moderada, puede reducir la incidencia de DM2 en pacientes con intolerancia a 

los carbohidratos y mejorar el control de la glicemia (además de otros factores 

de riesgo cardiovascular) en pacientes con DM2, y si la pérdida de peso es 

marcada puede, incluso, llevar a la resolución o remisión de la DM2. Por 

desgracia, la pérdida de peso clínicamente significativa es poco frecuente y sólo 

es transitoria, en especial en pacientes con obesidad extrema, en quienes la 

pérdida de peso es muy difícil de lograr.18 
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La DM2 se caracteriza por tres alteraciones fisiopatológicas: 

 

• Trastorno de la secreción de insulina. 

• Resistencia periférica a ésta. 

• Producción hepática excesiva de glucosa. 

 

En las fases tempranas del trastorno, la tolerancia a la glucosa permanece 

normal, a pesar de la resistencia a la insulina, porque las células beta 

pancreáticas compensan aumentando la producción de insulina. A medida que 

avanzan la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia compensadora, los 

islotes pancreáticos se tornan incapaces de mantener el estado de 

hiperinsulinismo. Cuando declina todavía más la secreción de insulina y 

aumenta la producción hepática de glucosa, aparece la diabetes manifiesta con 

hiperglicemia en ayuno. Finalmente ocurre el fallo de las células beta. A menudo 

están elevados los marcadores de la inflamación como IL-6 y proteína C 

reactiva en la DM2.19, 20 

 

2.1.3.1.1 Resistencia a la insulina 

La capacidad disminuida de la insulina para actuar con eficacia sobre tejidos 

diana periféricos (en particular muscular y hepático) es resultado de una 

combinación de susceptibilidad genética y obesidad. La resistencia es relativa, 

porque los niveles supra normales de insulina circulante normalizarán la 

glucemia plasmática. La resistencia a la acción de la insulina altera la utilización 

de glucosa por los tejidos sensibles a insulina y aumenta la producción hepática 

de glucosa; ambos efectos contribuyen a la hiperglucemia de la diabetes. El 

aumento de la producción hepática de glucosa es responsable 

predominantemente de los elevados niveles de glicemia, mientras que el 

decremento de la utilización periférica de glucosa produce hiperglicemia 

postprandial. En el músculo esquelético existe un trastorno mayor del uso no 

oxidativo de la glucosa (formación de glucógeno) que del metabolismo oxidativo 

de la glucosa por la glucólisis.19 
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2.1.3.1.2 Trastorno de la secreción de insulina 

En la DM2, la secreción de insulina aumenta inicialmente en respuesta a la 

insulinorresistencia, con el fin de mantener una tolerancia normal a la glucosa. 

Al principio el defecto de la secreción de insulina es leve y afecta de manera 

selectiva la secreción de insulina estimulada por glucosa hasta que finalmente el 

defecto de la secreción de insulina avanza a un estado visiblemente 

inadecuado.19, 20 

 

2.1.3.1.3 Aumento de la producción hepática de gluc osa 

En la DM2, la resistencia hepática a la insulina refleja la incapacidad de la 

hiperinsulinemia de suprimir la gluconeogénesis, lo que produce hiperglucemia 

en ayunas y disminución del almacenamiento de glucosa en el hígado en el 

período postprandial. El aumento de la producción hepática de glucosa ocurre 

en una fase temprana de la evolución de la diabetes, aunque probablemente es 

posterior al inicio de las alteraciones de la secreción insulínica y a la resistencia 

a la insulina en el músculo esquelético.21 

 

En la actualidad el tejido adiposo se considera como un órgano endocrino muy 

importante. Se han identificado múltiples sustancias producidas en él, con 

actividad tanto parácrina como autocrina, entre estas sustancias se han 

identificado las adipoquinas, que son citoquinas liberadas por el tejido adiposo, 

con influencia sobre las cascadas inflamatorias, procoagulantes, antifibrinolíticas 

y vasoactivas, lo que sugiere una influencia directa sobre la inflamación.22 

 

En  una primera etapa, el paciente obeso tiene problemas de resistencia 

insulínica en el tejido adiposo, pero no en el sistema muscular, en el hígado o en 

el corazón. En una segunda etapa, los ácidos grasos libres se depositan en 

esos órganos, sensibles a la acción de la insulina, y producen lipotoxicidad. La 

lipotoxicidad produce diferentes efectos en los mismos: induce resistencia a la 

insulina en el músculo y el hígado al interferir con el transportador de glucosa y 

la captación de la misma, lo que obstruye el metabolismo de la glucosa y, en 

última instancia, impide la secreción de insulina por las células β pancreáticas.23 
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La obesidad induce fuertemente la aparición de DM2. Suele desarrollarse en el 

adulto, pero también pueden presentarla niños con exceso de peso. Una historia 

familiar de la enfermedad y el exceso de peso son los factores de riesgo 

fundamentales para desarrollarla.  El descenso de los niveles de actividad física, 

el incremento de la ingesta calórica y el consecuente aumento de la prevalencia 

de obesidad son la clave para el aumento de diabetes en todos los grupos 

étnicos.24 

 

La DM2 se asocia estrechamente con obesidad en ambos sexos y en todos los 

grupos étnicos. La mayoría  de los casos de DM2 se pueden atribuir a la 

obesidad. Existe un paralelismo perfecto entre el incremento de obesidad y el de 

DM2 en los últimos 30 años. El riesgo de DM2 incrementa con el grado, 

duración de la obesidad y con la distribución de predominio central de la grasa 

corporal, un perímetro de cintura mayor de 102 cm se acompaña de un 

incremento de 3 veces y media en la incidencia de diabetes a los 5 años. 

Recientemente se ha realizado un estudio en japoneses americanos seguidos 

durante 6 a 10 años, la cantidad de grasa intraabdominal predijo la incidencia de 

DM2, independientemente de la adiposidad corporal total, los mecanismos 

implicados en el desarrollo de DM2 en individuos obesos susceptibles no son 

bien conocidos. Sin embargo, el IMC únicamente explica un tercio de la 

variación total en la sensibilidad a la insulina siendo mucho más fuerte su 

correlación con la obesidad troncular, especialmente el acúmulo de grasa 

visceral. Los mecanismos propuestos para explicar cómo el exceso de tejido 

adiposo intraabdominal provoca resistencia a la insulina son a través del 

aumento en la secreción de citoquinas como el TNF alfa y la resistina o por la 

disminución de la adiponectina. Asimismo, se ha descrito un incremento de los 

ácidos grasos no esterificados a partir de la lipólisis de los triglicéridos del tejido 

adiposo visceral, que se acumularían de manera patológica en tejidos sensibles 

a la insulina. Además los ácidos grasos a nivel hepático serían oxidados 

estimulando la producción de glucosa a partir del piruvato, inhibirían la 

extracción hepática de insulina y la utilización de glucosa por el músculo 

esquelético. La combinación de una mayor producción hepática de glucosa y 
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una disminución de su captación periférica favorecerían un estado de 

resistencia a la insulina que,

 

La posibilidad de que la obesidad y la activación de tejido adiposo en particular 

puedan incrementar la liberación de factores inflamatorios bajo la influencia de 

resistencia a la insulina, ha generado gran interés en el campo de la diabetes por 

numerosas razones. Primero

padecen sobrepeso u obesidad, y 

desarrollo de DM2. Segundo

de adipocitos, tales como lípidos, ácidos grasos y varias citocinas inflamatorias en 

individuos obesos, ha sido ligada al desarrollo 

la inflamación crónica está asociada con obesidad, resistenci

todas las cuales son características de la agrupación de patologías metabólicas 

conocidas como el “síndrome

 

2.1.3.2. Hipertensión a rterial

 

2.1.3.2.1. Concepto 

La hipertensión arterial (HTA)

arterial (igual o mayor de 140 mm

de 90 mm Hg para la presión diastólica). La 

un síndrome cardiovascular progresivo que se presenta a partir de etiologías 

complejas y correlacionadas.

 

2.1.3.2.2. Clasificación  de la presión arterial

Grafico 3. Gamboa R. 2010: Datos obtenidos del Séptimo Reporte de 
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una disminución de su captación periférica favorecerían un estado de 

resistencia a la insulina que, a su vez, determinaría hiperglicemia.

La posibilidad de que la obesidad y la activación de tejido adiposo en particular 

la liberación de factores inflamatorios bajo la influencia de 

resistencia a la insulina, ha generado gran interés en el campo de la diabetes por 

Primero, una proporción significativa de individuos con DM

padecen sobrepeso u obesidad, y la obesidad es un factor de riesgo para

Segundo, la liberación incrementada de metabolitos derivados 

de adipocitos, tales como lípidos, ácidos grasos y varias citocinas inflamatorias en 

individuos obesos, ha sido ligada al desarrollo de resistencia a la insulina. 

la inflamación crónica está asociada con obesidad, resistencia a la insulina y DM

todas las cuales son características de la agrupación de patologías metabólicas 

conocidas como el “síndrome metabólico”.25 

rterial  

(HTA) se define como la elevación crónica de la presión 

arterial (igual o mayor de 140 mm Hg para la presión sistólica, y/o igual o mayor 

Hg para la presión diastólica). La HTA es más que dos números, es 

un síndrome cardiovascular progresivo que se presenta a partir de etiologías 

complejas y correlacionadas.26 

. Clasificación  de la presión arterial  

Grafico 3. Gamboa R. 2010: Datos obtenidos del Séptimo Reporte de JNC 2003
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una disminución de su captación periférica favorecerían un estado de 

cemia.25 

La posibilidad de que la obesidad y la activación de tejido adiposo en particular 

la liberación de factores inflamatorios bajo la influencia de 

resistencia a la insulina, ha generado gran interés en el campo de la diabetes por 

de individuos con DM2 

la obesidad es un factor de riesgo para el 

, la liberación incrementada de metabolitos derivados 

de adipocitos, tales como lípidos, ácidos grasos y varias citocinas inflamatorias en 

de resistencia a la insulina. Tercero, 

a a la insulina y DM2, 

todas las cuales son características de la agrupación de patologías metabólicas 

se define como la elevación crónica de la presión 

Hg para la presión sistólica, y/o igual o mayor 

es más que dos números, es 

un síndrome cardiovascular progresivo que se presenta a partir de etiologías 

 
JNC 2003.26 
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2.1.3.2.3. La historia natural de la hipertensión a rterial y la cascada 

hipertensiva 

Es posible que el paciente, en fase asintomática (en los llamados valores 

prehipertensivos) se inicie la “endotelitis”o disfunción endotelial debida a la 

variabilidad agresiva de la conducta de la presión arterial frente a los retos de la 

vida diaria. Una vez que el paciente presenta una hipertensión establecida, 

aparecerá la enfermedad en los órganos blanco. Los heraldos de esta fase son 

el riñón, corazón y el cerebro.19 

 

Las manifestaciones de los pacientes oligosintomáticos son la proteinuria, la 

hipertrofia ventricular izquierda y la retinopatía. Cuando el paciente se torna 

sintomático aparece la insuficiencia renal crónica, las arritmias cardiacas tales 

como la fibrilación auricular, la enfermedad coronaria, la disfunción ventricular 

diastólica y/o sistólica, la demencia, así como los episodios transitorios de 

isquemia cerebral. El paciente polisintomático o en enfermedad terminal 

presenta diversas condiciones clínicas tales como: insuficiencia renal terminal, 

insuficiencia cardiaca y/o infarto miocárdico, taquicardia ventricular, fibrilación 

ventricular, accidente cerebrovascular, y finalmente la muerte.26 

 

La obesidad es un factor de riesgo conocido y estudiado para la hipertensión 

arterial sistémica y sus complicaciones secundarias, pero aún no hay estudios 

que avalen la relación de la obesidad con el síndrome de bata blanca.27 

 

Se ha propuesto que la interrelación de diversos mecanismos podría explicar la 

asociación entre obesidad e HTA. Entre las alteraciones fisiopatológicas mejor 

establecidas se encuentran la retención de sodio y la expansión de volumen, el 

aumento de la actividad del sistema nervioso simpático (SNS) y la estimulación 

del sistema renina-angiotensina. Otros factores implicados han sido la 

disfunción renal, la resistencia a la insulina, las alteraciones en el eje 

hipotálamo-hipofisario, las alteraciones en los barorreceptores arteriales, el 

factor natriurético auricular y el síndrome de apneas del sueño. El SNS ha 

recibido una especial atención dado su papel clave en el control de la 

homeostasis cardiovascular. Diversos estudios en humanos y en modelos 
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animales han demostrado que el aumento de la actividad del SNS es una 

característica de la obesidad.28 
 

La  asociación entre actividad del SNS y adiposidad es mayor cuando el exceso 

de grasa se distribuye centralmente. Se ha postulado que un aumento sostenido 

de la actividad nerviosa simpática puede inducir vasoconstricción periférica y 

favorecer en el riñón un aumento de la reabsorción tubular de sodio, 

contribuyendo así significativamente al aumento de la presión arterial. Los 

mecanismos que conducen a la activación del SNS no están bien establecidos y 

podrían ser múltiples, pero uno de  más estudio es la leptina.28 

 

La leptina es una hormona secretada fundamentalmente por el tejido adiposo. 

Su concentración plasmática es proporcional a los depósitos de grasa corporal. 

En situaciones de balance energético positivo, la concentración plasmática de 

leptina aumenta, la hormona se une a receptores localizados en el hipotálamo e 

induce una respuesta dirigida tanto a reducir la ingesta alimentaria como a 

activar el SNS, mediante el incremento del gasto metabólico, restablecer el 

equilibrio energético. Sin embargo, la leptina tiene efectos adicionales que van 

más allá del balance energético; es una hormona con efectos pleiotrópicos, que 

incluyen acciones sobre la hipófisis, el metabolismo energético, el sistema 

inmunitario y el aparato cardiovascular.28 

 

Por lo tanto la  leptina ofrece un doble beneficio: actúa sobre el cerebro, 

disminuyendo el apetito y el peso corporal, y contribuye a regular la presión 

arterial. “Sin embargo, no ejerce su función en individuos obesos e hipertensos. 

Aunque éstos presentan altos niveles de la hormona en sangre, no funciona 

correctamente”. Debido  que la resistencia a la leptina se origina cuando pierde 

su capacidad de relajar los vasos sanguíneos y de contrarrestar en la aorta los 

efectos de la angiotensina II, un potente constrictor de vasos que interviene en 

el desarrollo de la hipertensión. “Esto aumenta la actividad simpática que ejerce 

la hormona en el cerebro, favoreciendo la aparición de la enfermedad”.29 
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Algunas de las relaciones clínico-epidemiológicas bien conocidas entre la 

obesidad y la HTA pueden resumirse en los siguientes puntos: 

 

• La presión arterial sistólica (PAS) y diastólica (PAD) aumentan en 

relación con el IMC. 

• La prevalencia de HTA es entre 0,5 y 3 veces superior entre los obesos. 

• La incidencia de HTA e hipertrofia ventricular izquierda es entre 3 y 10 

veces superior en obesos cuando se comparan con sujetos con 

normopeso. 

 

Sin embargo, esta relación entre la obesidad y la HTA tiene ciertas debilidades: 

la asociación entre el peso corporal y la tensión arterial se observa desde la 

infancia, pero declina a partir de los 50 años. Por otra parte, el IMC también 

tiene sus limitaciones ya que depende, a su vez, de dos variables que pueden 

estar sometidas a errores de medición y la talla se introduce en el divisor 

después de elevarla al cuadrado. Además, el IMC no expresa, con precisión, el 

contenido de grasa corporal; pacientes corpulentos y con gran desarrollo 

muscular pueden tener un IMC elevado. También se ha observado que un IMC 

“normal” no implica protección metabólica ya que existe un subgrupo de 

individuos con normopeso pero que son “metabólicamente obesos” 

(hiperinsulinemia, dislipidemia). Finalmente, el IMC no orienta sobre la 

distribución de la grasa corporal.22 

 

Sin embargo, en el paciente hipertenso y obeso, así como el análisis del perfil 

lipídico (colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL y colesterol LDL) son 

fundamentales por la elevada prevalencia de anomalías metabólicas. Además 

algunos signos clínicos presentes en los obesos (estrías rojo-vinosas, 

hirsutismo, etc.) pueden orientar hacia formas secundarias de HTA que 

requieren un estudio diagnóstico específico.22, 23 
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2.1.3.3.  Dislipidemias 

Las alteraciones lipídicas asociadas más características son: elevación de los 

triglicéridos y disminución de HDL-colesterol. Los datos del estudio NHANES-III 

(National Health and Nutricion Examination Survey) sobre dislipidemia también 

reflejan la mayor prevalencia de hipercolesterolemia a medida que se 

incrementa el IMC, especialmente en mujeres. Los niveles de colesterol son 

más elevados en individuos con obesidad de predominio central, considerando 

como tal un índice cintura/cadera > de 0,8 en mujer o > 1 en varón.29 

 

2.1.3.4. Afección hepática 

Los pacientes obesos presentan infiltración grasa del parénquima hepático de 

forma lineal a la ganancia de peso. Esta esteatosis puede elevar las 

transaminasas en obesidad mórbida. En pacientes obesos se incrementa la 

síntesis de colesterol y su excreción por vía biliar. La secreción de ácidos 

biliares no está aumentada en proporción y el resultado es la saturación de la 

bilis. El elevado riesgo de colelitiasis se explica por la aumentada producción de 

colesterol que está linealmente relacionada con la grasa corporal. De manera 

que por cada kilogramo extra de grasa corporal se sintetizan adicionalmente 

unos 20 mg de colesterol.29 

 

2.1.3.5. Alteraciones músculo-esqueléticas 

La sobrecarga de las articulaciones por el exceso de peso conlleva un aumento 

en aparición de artrosis, especialmente de articulaciones lumbares y de 

miembros inferiores. Este es uno de los problemas asociados a la obesidad que 

conlleva mayor gasto sanitario. La asociación entre obesidad y artrosis es mayor 

en mujeres que en varones.29 

 

2.1.3.6. Afecciones Gástricas 

Algunos estudios epidemiológicos informan que entre 15% y 20% de la 

población experimenta dispepsia, pero sólo uno de cada cuatro enfermos 

consulta al médico por éste malestar. Los síntomas más frecuentes son: 

plenitud gástrica temprana y meteorismo más que náuseas o vómitos y 

generalmente se correlacionan con alteraciones severas en el vaciamiento 
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gástrico. Debe practicarse una endoscopia de vías digestivas altas en la 

presencia de dichos síntomas, a fin de descartar otros diagnósticos como 

enfermedad úlcero péptica, bezoares como complicación de gastroparesia, 

obstrucción al tracto de salida por causas benignas o neoplásicas. 

 

No se han establecido aún los mecanismos fisiopatológicos que pudieran 

explicar la posible relación de la obesidad y la dispepsia, sin embargo se han 

propuesto factores que podrían explicar una mayor  prevalencia de síntomas de 

dispepsia; uno de ellos sería los hábitos dietéticos, que resultaría del consumo 

de grasas. De igual manera, una función alterada del fondo gástrico manifestada 

por una acomodación inadecuada debido a la mayor cantidad de grasa 

intraabdominal. Trujillo, E. y cols, en un estudio de 320 pacientes con sobrepeso 

y obesidad, encontrándose una mayor prevalencia de síntomas de “gastritis” en 

pacientes obesos (p = 0.039) como dolor y malestar en abdomen superior, 

pirosis, una peor calidad de vida y una mayor frecuencia en el uso de 

medicamentos para los síntomas comparado con el grupo de personas con 

peso normal o el grupo con sobrepeso (p = 0.021).39,40 

 

Se han encontrado estudios transversales encuentran una asociación 

significativa entre obesidad y síntomas de enfermedad por reflujo 

gastroesofágico (ERGE) y presentan un gradiente según el índice de masa 

corporal (IMC), aunque los estudios incluidos no son homogéneos. Se 

desconoce el mecanismo por el cual la obesidad puede causar reflujo. Entre las 

personas obesas existe un mayor riesgo de hernia de hiato, pero no está claro si 

la hernia de hiato explica este aumento de reflujo.  

 

El sobrepeso o la obesidad es una posible causa de cánceres del cardias (la 

parte superior del estómago más cercana al esófago), aunque todavía no está 

claro cuán contundente es esta asociación.  

 

Por otro lado se ha visto afección gástrica en pacientes diabéticos como 

deterioro en la relajación del fondo gástrico, cambios en la motilidad en sí dada 

por taqui o bradigastria e hipomotilidadantral posterior a la contracción 
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duodenal, píloro-espasmo que también contribuye a deteriorar el vaciamiento 

gástrico.39,40 

 

2.2. Cirugía bariátrica 

La primera cirugía para intentar corregir la obesidad fue llevada a cabo por el Dr. 

Richard Varco en la Universidad de Minnesota en 1953. La idea fundamental de 

la cirugía bariátrica es la reducción del tamaño o la restricción del estómago, 

con el objeto de reducir la cantidad de alimento que consume una persona. Hay 

diversas técnicas, pero todas en última instancia buscan los mismos 

resultados.13 

 

Desde mediados de los años ‘50 se han venido desarrollando diferentes 

técnicas quirúrgicas para poder dar una solución definitiva a la obesidad 

mórbida y es así como se fueron desarrollando y purificando técnicas como son 

el bypass gástrico que, hoy por hoy se considera el “goldstandard” en el manejo 

de la obesidad severa.13,30 

 

2.2.1. Técnicas quirúrgicas en el tratamiento de la  obesidad mórbida 

 

2.2.1.1. Clasificación 

Las técnicas quirúrgicas pueden dividirse en tres grandes grupos: 

 

2.2.1.1.1. Técnicas restrictivas 

Que consisten en la reducción de la capacidad del estómago dando así 

restricción al pasaje de los alimentos. Son técnicas fáciles de realizar, pero 

tienen la desventaja que con el paso del tiempo, fracasan en un porcentaje 

importante, obligando a una reintervención. 

 

2.2.1.1.2. Técnicas malabsortivas 

Reducen la capacidad del estómago a la mitad y producen un cruce con el 

intestino de manera que existe una mala absorción de los alimentos. Son de 

magnífico resultado en la pérdida de peso, pero producen diarreas y  eficiencias 
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de vitaminas y proteínas que obligan a un estricto control del paciente después 

de la cirugía. 

 

2.2.1.1.3. Técnicas mixtas 

Tienen un carácter principalmente restrictivo y algo de mal absorción. Estas 

técnicas consisten en la reducción del estómago hasta los 15-30 mililitros, junto 

con un cruce en el intestino que induce cierto grado de mala absorción. Es un 

procedimiento muy bien tolerado y el paciente no tiene náuseas, vómitos ni 

diarreas. Le permite llevar unos hábitos alimentarios sin ninguna restricción -

puede comer de todo- y las posibles deficiencias de proteínas y vitaminas son 

muy escasas.30 

 

Todas las técnicas descritas pueden ser realizadas por vía laparoscópica. Esta 

vía de abordaje es menos dolorosa en el postoperatorio y reduce las posibles 

complicaciones, rebajando la estancia hospitalaria y permitiendo una rápida 

reincorporación a sus actividades habituales. Toda la cirugía de la obesidad está 

considerada cirugía mayor, lo que significa que no está ausente de potenciales 

complicaciones graves, como cualquier otra cirugía. 

 

Será descrita la técnica en la que se basa nuestro estudio: 

 

• Manga gástrica (sleeve gastrectomy). 

 

2.2.2. Manga gástrica (sleeve gastrectomy) 

La manga gástrica consiste en una cirugía laparoscópica donde se practica una 

resección de la parte más distensible del estómago, dejando un tubo gástrico 

delgado, en la zona que este órgano tiene 3 capas musculares y por ende es la 

parte menos distensible del estómago. Lo que se busca con la cirugía es 

resecar la parte más distensible del estómago de tal suerte que el paciente 

pueda seguir comiendo, pero en mucha menor cantidad. La manga gástrica no 

actuaría solamente como un procedimiento restrictivo sino que al igual que en el 

by-pass gástrico,  disminuiría  una  hormona  reguladora  del  apetito, la 
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ghrelina, provocando que el paciente no tenga tantas ganas de estar 

comiendo.13 

 

Las primeras formas de este procedimiento fueron concebidas por el doctor de 

Jamieson en Australia (Long vertical gastroplasty, Cirugía de la Obesidad 1993), 

y por el doctor Johnston en Inglaterra en 1996. El Dr. Gagner en New York, 

perfeccionó la operación para incluir gastrectomía (extirpación de estómago) y lo 

ofreció a los pacientes de alto riesgo en el año 2001.La manga gástrica 

laparoscópica se introdujo al inicio como primer tiempo quirúrgico en pacientes 

súper--obesos, con la finalidad que perdieran “algo” de peso y posteriormente 

realizarles, ya con menos riesgo, un segundo tiempo quirúrgico tipo derivación 

bilio pancreática o gástrica. Varios cirujanos de todo el mundo han adoptado el 

procedimiento y se han ofrecido a los bajos de IMC y de los pacientes de bajo 

riesgo como alternativa a la banda gástrica ajustable.13 

 

Las siguientes indicaciones se establecieron por consenso al obtener votación 

mayoritaria: 

 

• Pacientes de alto riesgo. 

• Como procedimiento primario en pacientes de IMC >40 ó > 35 con 

comorbilidad. 

• En grupos especiales (extremos de la vida, pacientes con cáncer que 

ameriten baja de peso para su cirugía oncológica, pacientes con 

patología osteoarticular que ameriten cirugía previo pérdida de peso). 

• Pacientes con IMC 30-35 con comorbidez. 

• Pacientes en los que la derivación gastroyeyunal esté contraindicada 

(pacientes con enfermedades inflamatorias del intestino o adherencias 

severas del intestino delgado).31 

 

2.2.2.1 Técnica quirúrgica 

Se coloca el paciente en decúbito dorsalen posición francesa (Trendelemburg 

invertido) y ligera rotación a la izquierda. Se colocan cinco trócares en la parte 
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superior del abdomen y se utiliza óptica de treinta grados. Se introduce a través 

de la boca y hasta franquear el píloro, asistido por el laparoscópico, una bujía 

esofágica calibre 36 Fr. Se Libera toda la curvatura mayor con ligasure o bisturí 

armónico, comenzando de aproximadamente de 4 a 6cms del píloro hasta el 

ángulo de His, cerca del epiplón mayor. Posteriormente y utilizando máquinas 

de autosutura lineal cortante laparoscópica con recarga verde de 60mm triple 

hilera grapas, y guiados por la bujía se inicia la gastrectomía desde el antro a 2 

a 4 cm del píloro, luego se utiliza recargas azules hasta el ángulo de His 

alejándose 1 cm del esófago en el último disparo. En caso de sangrado en la 

superficie, se controla con sutura, clips y menos frecuentemente cauterización. 

Se realiza prueba de impermeabilidad con azul de metileno y maniobra del 

“cauchero” y se retira la pieza por una incisión de 2,5 cm aproximadamente. 

Pasan a recuperación y luego a la habitación, la mayoría sin ameritar unidad de 

cuidados intermedios.32, 33 

 

2.2.2.2 Cuidados post operatorios  

La administración de dieta líquida a partir de las 24 horas (30 c/c cada 30 

minutos de líquidos claros) y hasta dos semanas, dieta licuada-colada, dieta 

licuada, dieta blanda papilla-puré cuatro semanas más y luego dieta completa; 

recalcándosele la importancia de la masticación y de mantenerse hidratados. 

Ejercicios de incentivo respiratorio (triflow, percusiones) durante 10 días. Uso de 

protectores gástricos tipo inhibidores de la bomba de protones durante 6 

semanas. Ejercicio cardiovascular tipo caminata mínimo 30 minutos diario a la 

semana y gimnasio al mes de operados (caminadora y escaladora).34 
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2.2.2.3 Mecanismo de acción de la MGL

Gráfico 4. Mecanismo de acción de la MGL. 

La MGL permite resecar gran parte del 

produciendo un fuerte efecto restrictivo ya que la capacidad

entre 40 cc a 100 cc aprox

“banda” natural regulando el paso de los alimentos. Concomitantemente a la 

resección del fundus gástrico se elimina la principal fuente de producción de 

Ghrelina particularmente en las células PD1

hormona oroxigena, conocida también como la hormona del “hambre”, pero 

también es hiperglicemiante ya que aumenta la ingesta de alimentos y además 

disminuye la secreción de insulina, interfie

para su acción, disminuye la secreción de adiponectina hormona sensibilizadora 

para la acción de la insulina, aumenta la secreción de cortisol, ACTH y hormona 

de crecimiento todas ellas hiperglicemiantes. 

una potente incretina producida en las células L del íleon terminal y colon 

ejerciendo un efecto regulador en el metabolismo de la glucosa ya que la GLP 1 

estimula la secreción de insulina,

vaciado gástrico, aumenta la masa de células beta pancreáticas, mejora la 

sensibilidad a la insulina, disminuye la apoptosis de las células beta y fomenta la 

eliminación de glucosa. Tam
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producción del péptido PYY producido en íleon terminal y con efecto 

anorexígeno. Todos estos mecanismos mencionados se traducen en 

disminución de peso y regulación en la homeostasis de la glucosa (Gráfico 

4).32,35 
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CAPÍTULO III 

 

3. OBJETIVOS 

 

3.1. Objetivo general 

 

Estimar la eficacia de la manga gástrica laparoscópica sobre la remisión de 

comorbilidades de la obesidad en clínicas y hospitales de la ciudad de Cuenca, 

período 2006 - 2011. 

 

3.2. Objetivos específicos 

 

3.2.1. Establecer la frecuencia de práctica de la MGL en clínicas y hospitales de 

la ciudad de Cuenca en el período 2006 - 2011.  

 

3.2.2. Identificar las características personales de los pacientes como: edad, 

sexo, procedencia, índice de masa corporal y comorbilidades de la obesidad. 

 

3.2.3. Conocer el tipo de comorbilidad asociado a la obesidad más frecuente en 

nuestro medio. 

 

3.2.4. Determinar los valores clínicos, tales como: IMC, medidas de tensión 

arterial, glicemia, colesterol, triglicéridos y tratamiento de comorbilidades en el 

preoperatorio, así como en los seguimientos en el primer semestre y al año.   

 

  



UNIVERSIDAD DE CUENCA 
 

 

Juan Pablo Avilés Parra 
María Caridad Arteaga Guillermo 
Xavier Danilo Auquilla Prado 42 

CAPÍTULO IV 

 

4. DISEÑO METODOLÓGICO 

 

4.1.Diseño general del estudio 

 

4.1.1. Tipo de estudio 

Es un estudio cuantitativo de tipo descriptivo de carácter clínico, en el cual se 

utilizó como instrumento un formulario para la recolección de datos. 

 

4.1.2. Universo de estudio 

Comprendido por todos los pacientes sometidos a MGL en los centros 

especializados en este procedimiento en la ciudad de Cuenca, en el período 

Noviembre2006 –Diciembre 2011; fue imprescindible tener acceso a las 

historias clínicas del grupo seleccionado, con el propósito de cumplir los 

objetivos planteados en la presente investigación. El universo estuvo formado 

por 180 casos distribuidos de la siguiente manera: Hospital Latino Clínica: 92; 

Hospital Monte Sinaí: 73; Hospital José Carrasco Arteaga: 15. 

 

4.1.3. Área de estudio 

La investigación se efectuó en los centros que realizan esta técnica quirúrgica 

en la ciudad de Cuenca, provincia del Azuay: 

 

• Hospital Latino Clínica. Dirección: Av. 3 De Nov. 3-50 y Unidad Nacional 

• Hospital Monte Sinaí. Dirección: Miguel Cordero 6-111 y Av. Solano 

• Hospital José Carrasco Arteaga (IESS). Dirección: Rayoloma s/n entre 

Popayán y Pacto Andino. 
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4.2. Criterios de inclusión y exclusión 

 

4.2.1. Criterios de inclusión 

Todos los pacientes que han sido sometidos a MGL en los centros 

especializados en la ciudad de Cuenca públicos o privados, durante el periodo 

2006 -2011. 

 

4.2.2. Criterios de exclusión 

Todos los centros de salud donde no se autorizó la investigación, y en los que 

no se realiza el procedimiento mediante técnica laparoscópica. 

 

4.3. Métodos, Técnicas e Instrumentos de recolecció n de datos 

 

4.3.1. Método. 

La información fue recopilada mediante un cuestionario de revisión bibliográfica 

de fichas clínicas de las casas de salud antes mencionadas. 

 

4.3.2 Técnica 

Revisión documentada. 

 

4.3.3 Instrumento 

4.3.3.1 Formulario 

Se recolectó información a través de un cuestionario establecido para obtener 

los datos de las historias clínicas de cada centro de salud donde se realiza la 

MGL en la ciudad de Cuenca periodo 2006-2011(ANEXO 1). 

 

4.4 Plan de tabulación y análisis 

 

4.4.1. Métodos de procesamiento de la información 

La información se procesó a través del programa estadístico SPSS 15.0.0 

(Statistical Product and Service Solutions para Windows), versión Evaluación. 

La presentación de la información se realizó en forma de distribuciones de 

acuerdo a frecuencia y porcentaje de las variables estudiadas,además se utilizó 
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el estadístico Chi cuadrado, para medir la asociación entre las variables que la 

investigación consideró pertinente, se consideró un resultado significativo si la 

probabilidad (p) es menor a 0,05; los mismos que son presentados en tablas. 

 

4.4.2. Análisis 

Se realizó un análisis estadístico descriptivo mediante tablas simples para las 

variables: año de cirugía, procedencia, IMC y comorbilidades de la obesidad, 

hipertensión arterial, diabetes, dislipidemia, afección hepática, alteraciones 

musculo-esqueléticas, afecciones gástricas y seguimiento; se realizaron tablas 

de contingencia: para edad en la que se realizó la cirugía y sexo; tensión 

arterial, glicemia, triglicéridos y colesterol tanto en el preoperatorio como en los 

seguimientos en el primer semestre y al año; al igual que el tratamiento de 

tensión arterial, glicemia, triglicéridos y colesterol tanto en el preoperatorio como 

en los seguimientos en el primer semestre y al año. 

 

4.5. Definición de variables 

 

4.5.1. Variables cualitativas 

 

• Sexo. 

• Procedencia. 

• Comorbilidades de la obesidad. 

• Hipertensión arterial. 

• Diabetes mellitus tipo 2. 

• Dislipidemia. 

• Afección hepática. 

• Alteraciones músculo-esqueléticas. 

• Afecciones gástricas. 

• Tratamiento. 
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4.5.2. Variables cuantitativas 

 

4.5.2.1. Continuas 

• Año de cirugía 

• Edad en la que se realizó la cirugía. 

• IMC. 

• Tensión Arterial. 

• Glicemia. 

• Colesterol. 

• Triglicéridos. 

• Seguimiento. 

 

4.6. Operacionalización de las variables. (Anexo 2) 

 

4.7.Procedimientos para garantizar aspectos éticos 

 

Se solicitó la aprobación del Comité de Ética de la Facultad de Ciencias 

Médicas de la Universidad de Cuenca. 

 

Se obtuvo el permiso correspondiente de los directivos de los centros de salud  

para que colaboren con la investigación; se visitó a las autoridades competentes 

de cada institución y se entregó un oficio (Anexo 3), el mismo que fue aprobado 

para la aplicación de los formularios de recolección de datos; en donde se 

detalla los objetivos del estudio, se indicó que la información es estrictamente 

confidencial y que no serán utilizados los nombres ni datos particulares en otros 

trabajos. 
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CAPÍTULO V 

 

5. RESULTADOS: 

 

Tabla # 1 

Distribución de 180 pacientes sometidos a MGL en Cl ínicas y Hospitales 

de la ciudad de Cuenca, Período 2006-2011, según: e dad en la que se 

realizó la cirugía y sexo. 

 

 
SEXO 

MASCULINO % FEMENINO % TOTAL % 

EDAD DE LA CIRUGIA  

18 – 28 10 18,5 44 81,5 54 30,0 

29 – 38 18 27,7 47 72,3 65 36,1 

39 – 48 8 16,7 40 83,3 48 26,7 

> 48 3 23,1 10 76,9 13 7,2 

TOTAL 39 21,7 141 78,3 180 100,0 

 

 

 

Del total de la muestra estudiada (180 pacientes) el 36,1% (65) de pacientes se 

encuentra entre los 29 y 38 años de edad, con un promedio de 34,33 años, 

siendo esta una época económicamente estable de la población, en la que se 

podría acceder a este procedimiento. Además, vemos que en segundo lugar, 

con un 30% (54), se encuentran las personas adolescentes y jóvenes, quienes 

optan mayormente por la cirugía debido a razones estéticas; el 78,3% (141) de 

pacientes son de sexo femenino, mientras que el 21,7% (39) son de sexo 

masculino esto se puede explicar por los estereotipos sociales en los que la 

mujer delgada marca la diferencia. 

 

  

  

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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Tabla # 2 

Distribución de 180 pacientes sometidos a MGL en Cl ínicas y Hospitales 

de la ciudad de Cuenca, Período 2006-2011, según: c aracterísticas 

personales. 

 

DISTRIBUCIÓN SEGÚN CARACTERÍSTICAS n % 

AÑO DE CIRUGÍA 

2006 5 2,8% 

2007 12 6,7% 

2008 15 8,3% 

2009 39 21,7% 

2010 49 27,2% 

2011 60 33,3% 

TOTAL 180 100% 

PROCEDENCIA 

Local  128 71,1% 
Provincial 14 7,8% 
Nacional 18 10,0% 

Internacional 20 11,1% 

TOTAL 180 100% 

IMC 

Sobrepeso 3 1,7% 
Obesidad tipo I 54 30,0% 
Obesidad tipo II 83 46,1% 
Obesidad tipo III 40 22,2% 

TOTAL 180 100% 

COMORBILIDADES 
SI 130 72,2% 

NO 50 27,8% 

TOTAL 180 100% 

SEGUIMIENTO 

1er Semestre 57 31,7% 

1 Año 65 36,1% 

2 Años 27 15,0% 

3 Años 12 6,7% 

4 Años 2 1,1% 

5 Años 1 0,6% 

Sin seguimiento 16 8,9% 

TOTAL 180 100% 
 

 

Del total de la muestra estudiada (180 pacientes) el 33% (60) corresponde al 

último año de estudio, que es 2011. Se evidencia un incremento anual 

progresivo de la práctica de la MGL en nuestro medio; el 71,1% (128) de 

pacientes viven en nuestra ciudad, y, debido al fenómeno migratorio, el segundo 

puesto, con 11,1% (20), lo ocupan los pacientes de procedencia internacional; el 

46,1% (83) de pacientes sometidos a MGL son obesos tipo II, con un IMC de 35 

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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a 39,99 y con un promedio de 36,71 kg/m2; rango en el que está indicado 

mayormente el procedimiento, no así, en el 22,2% (40) de pacientes que son 

obesos tipo III, en los que está indicado el bypass gástrico; sin embargo, se 

incluyen dentro del estudio puesto que en los primeros años de ejecución de la 

cirugía bariátrica, dicho procedimiento se realizaba en dos tiempos quirúrgicos, 

siendo el primero la MGL; al conseguir los resultados esperados, los pacientes 

decidieron no someterse a la siguiente etapa del tratamiento, el 72,2% (130) de 

pacientes, presentan comorbilidades, demostrándose así que la obesidad es un 

factor de riesgo importante para el desarrollo de  las mismas, el mayor tiempo 

de seguimiento al que han acudido los pacientes es un año, representado en el 

36,1% (65) de ellos. En segundo lugar, con un 31,7% (57), encontramos 

seguimientos de hasta 6 meses. Estos resultados podrían resultar de la 

satisfacción de los pacientes con el tratamiento y sus resultados. 
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Tabla # 3 

Distribución de 180 pacientes sometidos a MGL en Cl ínicas y Hospitales 

de la ciudad de Cuenca, Período 2006-2011, según: c omorbilidades 

asociadas a la obesidad. 
 

DISTRIBUCIÓN SEGÚN COMORBILIDADES n % 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL 
SI 42 23,3% 

NO 138 76,7% 

DIABETES MELLITUS 
SI 18 10,0% 

NO 162 90,0% 

DISLIPIDEMIA 
SI 54 30,0% 

NO 126 70,0% 

AFECCIÓN HEPÁTICA 
SI 35 19,4% 

NO 145 80,6% 

ALTERACIONES MÚSCULO-
ESQUELÉTICAS 

SI 63 35,0% 

NO 117 65,0% 

AFECCIONES GASTRICAS 
SI 78 43,3% 

NO 102 56,7% 

 

 

Del total de la muestra estudiada (180 pacientes) la comorbilidad más frecuente 

en nuestro medio con el 43,3% (78) de pacientes, presentaron afecciones 

gástricas, datos comprobados por vía endoscópica, estudio realizado en todos 

los pacientes, previo al procedimiento quirúrgico; en segundo lugar con un 35% 

(63) de pacientes estudiados, presentaron alteraciones músculo-esqueléticas 

debido a la sobrecarga que sufren las articulaciones por el sobrepeso que tienen 

que soportar en las actividades cotidianas; seguido por el 30% (54) de los 

cuales presentaron dislipidemias, factor asociado al estilo de vida poco 

saludable que presentan como antecedente; el 23,3% (42) de pacientes 

presentaron hipertensión arterial, y finalmente el 19,4% (35) de pacientes 

presentan diabetes mellitus tipo II. 

  

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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Tabla # 4 

Distribución  de pacientes de clínicas y hospitales  de la Ciudad de Cuenca sometidos a MGL. Período 20 06-2011, 

según: IMC preoperatorio y seguimiento en el primer semest re y al año. 

IMC 
 PRIMER SEMESTRE SEGUIMIENTO 1 AÑO DE SEGUIMIENTO 

SOBRE 
PESO % O GI % O G II % TOTAL  % 

SOBRE 
PESO % O GI % O G II % TOTAL  % 

PREOP 

SOBRE 
PESO 2 100 0 0 0 0 2 1,5 0 0 0 0 0 0 0 0,0 

O GI 38 95 2 5 0 0 40 29,9 29 100 0 0 0 0 29 27,9 

O GII 27 45 32 53,3 1 1,7 60 44,8 38 77,6 11 22,4 0 0 49 47,1 

O GIII 2 6,3 16 50 14 43,8 32 23,9 8 30,8 13 50,0 5 19,2 26 25,0 

TOTAL 69 51,5 50 37,3 15 11,2 134 100,0 75 72,1 24 23,1 5 4,8 104 100,0 

 

 

De los 180 pacientes en el preoperatorio con IMC promedio de 36,71 kg/m2, contamos con 134 seguimientos de control a los 

6 meses de pacientes sometido a MGL con un promedio de 30,1 kg/m2. Del23,9% (32)de pacientes que fueron obesos tipo III, 

el 43,8% (14) se encuentran en obesidad tipo II, el 50% (16) se encontraban en obesidad tipo I y el 6,3% (2) se vio que 

estuvieron en sobrepeso. Del44,8% (60)de pacientes que fueron obesos tipo II, el 1,7% (1) continúa en obesidad tipo II, el 

53,3% (32) se encontraban en obesidad tipo I y el 45% (27) se vio que estuvieron en sobrepeso. Del29,9% (40) pacientes que 

fueron obesos tipo I, el 5% (2) continúan en obesidad tipo y el 95% (38) se vio que estuvieron en sobrepeso(p= 0,000); Se 

obtuvo 104 seguimientos de control al año de realizada la MGL con un promedio de 28,3 kg/m2, Del 25%(26)de pacientes que 

fueron obesos tipo III, el 19,2% (5) se encuentran en obesidad tipo II, el 50% (13) se encontraban en obesidad tipo I y el 30,8% 

(8) en sobrepeso. Del47,1% (49)de pacientes que fueron obesos tipo II, el 22,4% (11) se encontraban en obesidad tipo I y el 

77,6% (38) se vio que estuvieron en sobrepeso. Del27,9% (29) pacientes que fueron obesos tipo I, el 100% se encontró en 

sobrepeso al año de seguimiento(p = 0,000). 

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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Tabla # 5 

Distribución de pacientes de clínicas y hospitales de la ciudad de Cuenca sometidos a MGL, 2006-2011, según: 

tensión arterial  preoperatoria y tensión arterial en el primer seme stre y en primer año de seguimiento. 

 

 TA EN SEGUIMIENTO PRIMER SEMESTRE TA EN SEGUIMIENTO PRIMER AÑO 

 NORMAL % PRE 
HTA % HTA 

G I % TOTAL % NORMAL % PRE 
HTA % TOTAL % 

TA 
PRE 
OPE
RAT
ORIA 

 
 

NORM
AL 91 96,8 3 3,2 0 0 94 70,1 73 100 0 0 73 69,5 

PRE 
HTA 16 80 2 10 2 10 20 14,9 16 94,1 1 5,9 17 16,2 

HTA 
G I 12 80 3 20 0 0 15 11,2 11 92,3 1 7,7 12 12,4 

HTA 
G II 2 40 3 60 0 0 5 3,7 2 100 0 0 2 1,9 

TOTAL 121 90,3 11 8,2 2 1,5 134 100 102 98,1 2 1,9 104 100 

 

 

Acudieron a control en el primer semestre 134 pacientes. Del 70,1%(94)de pacientes normotensos en el preoperatorio, el 

3,2% (3) se encontraron con  valores de prehipertension arterial y el 96,8% (91) continuaban en estas cifras. Del 

14,9%(20)de pacientes prehipertensos en el preoperatorio, el 10% (2) se encontraron mal controlados con cifras 

tensionales para hipertensión grado I, con un 10% (2) en prehipertension y un 80% (16) con normotensión. Del 11,2% 

(15) de pacientes hipertensos grado I, el 20% (3) se encontraron con prehipertensión y el 80% (12) con normotensión. Del 

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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3,7%(5) de pacientes hipertensos grado II; el 60%(3) tuvieron cifras de prehipertensión y el 40% (2) estuvieron en 

normotensión.(p = 0,000).Acudieron a control postoperatorio dentro del primer año 104 pacientes. Del 69,5%(73) de 

pacientes normotensos en el preoperatorio, el 100% continuaron con estas cifras al primer año de seguimiento. Del 

16,2% (17) pacientes prehipertensos, el 5,9% (1) continuaban en Prehipertensión y el 94,1% (16) estuvieron en 

normotensión.Del 12,4% (12) pacientes hipertensos grado I, el 7,7% (1) se encontraron con Prehipertensión y el 92,3% 

(12) con normotensión. El 1,9% (2) de pacientes con hipertensión grado II acudió a control en el primer año, y se encontró 

normotensión(p > 0,05). 
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Tabla # 6 

Distribución de pacientes de clínicas y hospitales de la ciudad de Cuenca sometidos a MGL, 2006-2011, según: 

tratamiento antihipertensivo preoperatorio y tratam iento en el primer semestre y en primer año de segu imiento. 

 

 
TTO HTA EN 

PRIMER SEMESTRE 
TTO HTA EN 
PRIMER AÑO 

SI % NO % TOTAL % SI % NO % TOTAL % 

TTO HTA PRE 
OPERATORIO 

SI 22 75,9 7 24,1 29 80,6 8 40 12 60 20 76,9 

NO 7 100 0 0 7 19,4 1 16,7 5 83,3 6 23,1 

TOTAL 29 80,6 7 19,4 36 100 9 34,6 17 65,4 26 100 

 

 

Treinta y seis pacientes hipertensos acudieron a seguimiento en el primer semestre. Del 80,6% (29) pacientes que 

estuvieron en tratamiento en el preoperatorio, en el 24,1% (7) hubo remisión a los 6 meses, el 75,9% (22) continuaban 

con tratamiento. Del 19,4% (7)de pacientes hipertensos que fueron hallazgos en el preoperatorio, el 100%iniciaron 

medicación, ahora reciben tratamiento y están controlados.(p> 0,05).Veintiseis pacientes hipertensos en el preoperatorio 

acudieron a seguimiento en el primer año postoperatorio. Del 76,9%(20) de pacientes que estuvieron en tratamiento, en 

el 60% (12) hubo remisión al año y el 40% (8) continuaban con tratamiento. Del 23,1%(6) de pacientes hipertensos que 

fueron hallazgos en el preoperatorio, el 16,7% (1) que iniciaron medicación, continúan recibiendo tratamiento y están 

controlados; el 83,3% (5) pertenece al grupo que probablemente iniciaron tratamiento antihipertensivo y no necesitaron 

continuarlo, existe este porcentaje de remisión al año(p> 0,05). 

  

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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Tabla # 7 

Distribución de pacientes de clínicas y hospitales de la ciudad de Cuenca sometidos a MGL, 2006-2011, según: 

glicemia preoperatoria y glicemia en el primer seme stre y en primer año de seguimiento. 

 

 

 
GLICEMIA SEGUIMIENTO 

PRIMER SEMESTRE 
 

 
GLICEMIA SEGUIMIENTO 

PRIMER AÑO 
 

 EUGLI 
CEMIA % HIPER 

GLICEMIA % TOTAL % EUGLI 
CEMIA % HIPER 

GLICEMIA % TOTAL % 

GLICEMIA 
PRE 

OPERATORIA 
 

 

EUGLI 
CEMIA 85 98,8 1 1,2 86 85,1 64 100 0 0 64 81 

HIPER 
GLICEMIA 15 100 0 0 15 14,9 14 93,3 1 6,7 15 19 

TOTAL  100 99 1 1 101 100 78 98,7 1 1,3 79 100 

 

 

Contamos con 101 glicemias de control a los 6 meses de seguimiento de pacientes sometidos a MGL. Del85,1% (86) de 

pacientes que tuvieron euglicemia preoperatoria, el 1,2% (1) se encontró con hiperglicemia a los 6 meses, el 98,8% (85) 

se vio que se mantuvieron en euglicemia. Del 14,9% (15)de pacientes que tuvieron Hiperglicemia preoperatoria, en el 

100% (15) se encontró euglicemia(p> 0,05).Contamos con 79 glicemias de control al año de seguimiento de pacientes 

sometidos a MGL. De 64 pacientes que tuvieron euglicemia preoperatoria, se vio que el 100% se mantuvieron en 

euglicemia. Del 19% (15) de pacientes que tuvieron hiperglicemia preoperatoria, en el 93,3% (14) se encontró euglicemia. 

Sin embargo en el 6,7% (1) se encontró Hiperglicemia, lo que podría deberse a un inadecuado control(p=0,038). 

  

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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Tabla # 8 

Distribución de pacientes de clínicas y hospitales de la ciudad de Cuenca sometidos a MGL, 2006-2011, según: 

tratamiento hipoglicemiante preoperatorio y tratami ento en el primer semestre y en primer año de segui miento. 

 

 
TRATAMIENTO DE DIABETES 

EN EL PRIMER SEMESTRE 
TRATAMIENTO DE DIABETES 

EN EL PRIMER AÑO 

 SI % NO % TOTAL % SI % NO % TOTAL % 

TTO 
DIABETES 

SI 11 84,6 2 15,4 13 86,7 6 46,2 7 53,8 13 86,7 

NO 2 100 0 0 2 13,3 1 50 1 50 2 13,3 

TOTAL 13 86,7 2 13,3 15 100 7 46,7 8 53,3 15 100 

 

 

Quince pacientes diabéticos acudieron a seguimiento en el primer semestre. Del 86,7%(13) de pacientes que estuvieron 

en tratamiento, en el 15,4% (2) hubo remisión de diabetes a los 6 meses, el 84,6% (11) continuaban con tratamiento 

hipoglicemiante. El 13,3% (2) pacientes diabéticos que fueron hallazgos en el preoperatorio, el 100% (2) iniciaron 

medicación, ahora reciben tratamiento y están controlados(p> 0,05).Quince pacientes acudieron a seguimiento en el 

primer año.  Del 86,7% (13) de pacientes que estuvieron en tratamiento, el 46,2% (6) continua con tratamiento y en el 

53,8% (7) hubo remisión. Del 13,3% (2) de pacientes que no tomaban hipoglicemiantes, el 50% (1) está en tratamiento y 

en el 50% (1) que inició medicación hubo remisión(p> 0,05).  

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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Tabla # 9 

Distribución de pacientes de clínicas y hospitales de la ciudad de Cuenca sometidos a MGL, Período 200 6-2011, 

según: triglicéridos preoperatorios y seguimientos en el p rimer semestre el primer año. 

 

TRIGLICERIDOS 

 
TRIGLICERIDOS SEGUIMIENTO 

PRIMER SEMESTRE 
 

 
TRIGLICERIDOS SEGUIMIENTO 

PRIMER AÑO 
 

NORMAL % ELEVADOS % TOTAL % NORMAL % ELEVADOS % TOTAL % 

PRE 
OPERATORIOS 

NORMAL 43 98,8 0 0,0 43 52,4 28 100,0 0 0,0 28 48,3 

ELEVADOS 18 46,2 21 53,8 39 47,6 24 80,0 6 20,0 30 51,7 

TOTAL  61 74,4 21 25,6 82 100,0 52 89.7 6 10,3 58 100 

 

 

Contamos con 82controles de triglicéridos a los 6 meses de seguimiento de pacientes sometidos a MGL. Del52,4% (43) 

de pacientes que tuvieron valores normales preoperatorios,el 100% se mantuvo en dichos valores y  Del 47,6% (39) de 

pacientes con hipertrigliceridemia el 53,8% (21) continuaban con cifras elevadas de triglicéridos en sangre y el 46,2% (18) 

disminuyeron a valores normales (p = 0,000). Se realizó el seguimiento a 58 pacientes que acudieron a control 

postoperatorio al año. Del 48,3% (28)  de pacientes con valores normales de triglicéridos el 100% se mantuvo en dichos 

valores, del 51,7% (30) pacientes con hipertrigliceridemia, el 20,0% (6) continuaban con cifras elevadas de triglicéridos en 

sangre y el 80,0% (24) se encontraron en valores normales(p = 0,012). 

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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Tabla # 10 

Distribución de pacientes de clínicas y hospitales de la ciudad de Cuenca sometidos a MGL, 2006-2011, según: 

tratamiento para hipertrigliceridemia en preoperato rio, primer semestre y año de seguimiento. 

 

TTO 
HIPERTRIGLICERI

DEMIA 

TRATAMIENTO EN EL PRIMER SEMESTRE TRATAMIENTO EN EL PRIMER AÑO 

SI % NO % TOTAL % SI % NO % TOTAL % 

PREOPERA
TORIO 

SI 8 66,7 4 33,3 12 30,8 6 30,0 14 70,0 20 31,0 

NO 13 48,1 14 51,9 27 69,2 0 0,0 9 100,0 9 69,0 

TOTAL 21 53,8 18 42,6 39 100 6 20,7 23 79,3 29 100 

 

 

Contamos con 39 pacientes con hipertrigliceridemia que acudieron a seguimiento en el primer semestre. Del  69,2% (27) 

de pacientes que no estuvieron en tratamiento, el 51,9% (14) se mantienen sin tratamiento, y el 48,1% (13) que fueron 

hallazgos del preoperatorio, se inició con tratamiento y están controlados. Del 30,8% (12) pacientes que estuvieron con 

tratamiento para la hipertrigliceridemia, el 66,7% (8) continúan con tratamiento, mientras que el 33,3% (8) han remitido.

(p> 0,05). Se debe al azar. Existieron 29 pacientes con hipertrigliceridemia que acudieron a seguimiento en al año. Del 

69% (9) pacientes que no estuvieron en tratamiento, el 100,0% (9) se mantienen sin tratamiento pues controlaron los 

valores de triglicéridos luego de la cirugía espontáneamente. Del 31% (20) pacientes que estuvieron con tratamiento para 

la hipertrigliceridemia, el 30,0% (6) continúan con tratamiento, mientras que el 70,0% (14) han remitido(p> 0,05). 

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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Tabla # 11 

Distribución de pacientes de clínicas y hospitales de la ciudad de Cuenca sometidos a MGL, 2006-2011, según: 

colesterol preoperatorio y colesterol en el primer semestre y en primer año de seguimiento. 

 

 
COLESTEROL EN 

PRIMER SEMESTRE 
COLESTEROL EN  

PRIMER AÑO 

 NORMAL % ELEVADO % TOTAL % NORMAL % ELEVADO % TOTAL % 

COLESTEROL 
PRE 

OPERATORIO 
 

NORMAL 50 100 0 0 50 61 33 100 0 0 33 56,9 

ELEVADO 18 56,3 14 43,8 32 39 18 72 7 28 25 43,1 

TOTAL 68 82,9 14 17,1 82 100 51 87,9 7 12,1 58 100 

 

 

Contamos con 82 pacientes que acudieron a control postoperatorio en el primer semestre. Del 39% (32) de pacientes con 

hipercolesterolemia en el preoperatorio, el 43,8% (14) continuaban con cifras elevadas de colesterol en sangre y el 56,3% 

(18) se encontraron en valores normales. Del 61% (50) de pacientes con valores normales de colesterol, el 100% se 

mantuvo en dichos valores (p = 0,000).Contamos con 58 pacientes que acudieron a control postoperatorio al año. Del 

43,1% (25) pacientes con hipercolesterolemia en el preoperatorio, el 28,0% (7) continuaban con cifras elevadas de 

colesterol en sangre y el 72,0% (18) se encontraron en valores normales. Del 56,9% (33) de pacientes con valores 

normales de colesterol, el 100% se mantuvo en dichos valores (p = 0,001). 

  

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 
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Tabla # 12 

Distribución de pacientes de clínicas y hospitales de la ciudad de Cuenca sometidos a MGL, 2006-2011, según: 

tratamiento para hipercolesterolemia en preoperator io, primer semestre y año de seguimiento. 

 

TTO 
HIPERCOLESTER

OLEMIA 

TRATAMIENTO EN EL PRIMER SEMESTRE TRATAMIENTO EN EL PRIMER AÑO 

SI % NO % TOTAL % SI % NO % TOTAL % 

PREOPERA
TORIO 

SI 6 40,0 9 60,0 15 46,9 8 40,0 12 60,0 20 83,3 

NO 7 41,2 10 58,8 17 53,1 0 0,0 4 100,0 4 16,7 

TOTAL 13 40,6 19 59,4 32 100,0 8 33,3 16 66,7 24 100,0 

 

 

Contamos con32 pacientes con hipercolesterolemia que acudieron a seguimiento en el primer semestre. Del  53,1% (17) 

de pacientes que no estuvieron en tratamiento, el 58,8% (10) se mantienen sin tratamiento, y el 41,2% (7) que fueron 

hallazgos del preoperatorio, se inició con tratamiento y están controlados. Del 46,9% (15) pacientes que estuvieron con 

tratamiento para la hipertrigliceridemia, el 40,0% (6) continúan con tratamiento, mientras que el 60,0% (9) han remitido(p> 

0,05). Se debe al azar. Existieron 24 pacientes con hipercolesterolemia que acudieron a seguimiento en al año. Del 

16,7% (4) pacientes que no estuvieron en tratamiento, el 100,0% (4) se mantienen sin tratamiento pues controlaron los 

valores de triglicéridos luego de la cirugía espontáneamente. Del 83,3% (20) pacientes que estuvieron con tratamiento 

para la hipertrigliceridemia, el 40,0% (8) continúan con tratamiento, mientras que el 60,0% (12) han remitido (p> 0,05).  

Fuente:  Formulario de recolección de datos. 
Realizado por : Avilés. J; Arteaga. M; Auquilla. X. 



UNIVERSIDAD DE CUENCA 
 

 

Juan Pablo Avilés Parra 
María Caridad Arteaga Guillermo 
Xavier Danilo Auquilla Prado 60 

CAPÍTULO VI 

 

6. DISCUSIÓN 

 

En nuestro estudio sobre la MGL en clínicas y hospitales de la ciudad de Cuenca, 

desde el año 2006 hasta el 2011, se practicó en 180 pacientes. Fueron 141 

mujeres y 39 hombres en una relación 3,6 a 1. Las edades estuvieron 

comprendidas entre los 18 y 56 años, con un promedio de 34 años. Lopez J. 18 

publica que de 100 pacientes a quienes se les realizó MGL con seguimiento de un 

año, 71 fueron del sexo femenino y 29 del sexo masculino, con una relación de 

2,4 a 1. Edad promedio 40 años (16-64); Kanso M.36 en una experiencia en 70 

casos, pública: se estudiaron 49 mujeres y 21 hombres en una relación 2.5 a 1. 

Las edades estuvieron comprendidas entre los 18 y 65 años, con un promedio de 

43 años. Cortez. M.38publica: los pacientes fueron 90 mujeres (60%) y 60 

hombres (40%). El rango de edad varió entre 19 y 76 años con promedio de 40.36 

años. Lo que nos indica que el procedimiento se realiza con mayor frecuencia en 

mujeres y en nuestra sociedad el promedio de edad es menor en relación a otros 

países. 

 

El IMC promedio en nuestro estudio fue de 36,71 kg/m2 (26,8 - 48).Lopez J.18 

presento IMC de 46.6 kg/m2 (32-69 kg/m2); Kanso M.36 IMC promedio de 

40,4kg/m2(32-55 kg/m2); por lo tanto se observa que el IMC en el preoperatorio en 

nuestra casuística es menor comparado con estos estudios.  

 

De la población estudiada el 72,2% presentaba algún tipo de comorbilidad 

asociada a la obesidad, se encontró:78  (43,3%) casos con afección gástrica,63 

(35%) con alteraciones músculo-esqueléticas, 54 (30%) dislipidemia, 42 (23,3%)  

hipertensos,35 (19,4%) casos de afección hepática y 18 (10%) diabéticos. Cortez 

M.38 presento el 100% de comorbilidades distribuidas de la siguiente manera: 

hipertensión arterial (20%), diabetes mellitus (15%), hipotiroidismo (15%), 

problemas articulares (11%), reflujo gastroesofágico (11%), dislipidemia (9%), 

apnea de sueño (7%), estasis venoso (6%), hiperinsulinemia (6%). Se demuestra 

que en nuestra población la mayor comorbilidad es la afección gástrica y 
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alteraciones musculo-esqueléticas; se debe tomar en cuenta que el porcentaje de 

diabéticos e hipertensos concuerda con la casuística mexicana; vale la pena 

recalcar que no existen seguimientos endoscópicos de los pacientes con 

afecciones gástricas por lo que no se pudo valorar el seguimiento de esta 

variable. 

 

En la presente investigación se evidenció un porcentaje de disminución de peso 

del 19,2%, con un promedio de 30,02kg/m2 de IMC, al primer semestre de 

seguimiento y un 22,9% de disminución, con un promedio de 28,34% kg/m2 de 

IMC, al año de seguimiento; Kanso M36 determinó el descenso promedio del IMC 

de32.1 al primer semestre y de 30.4 al año. Cortez M38 presentó perdidas de peso 

del 45,15% a los 6 meses y de 37,32% al año, por lo que en nuestro medio la 

pérdida de peso no es tan dramática como sucedió en Venezuela. 

 

De igual manera, se observó que de 29 pacientes hipertensos que se 

encontraban en tratamiento, 7 (24,1%) remitieron al primer semestre y de 26 

pacientes en el primer año remitieron 17 (65,4%). López J18encontró en el 

seguimiento al año mejoría en 100% de hipertensos y remisión en el 50%. Kanso 

M36 evaluó 26 pacientes hipertensos, de los cuales 18 (69.23%) se normalizaron 

sus cifras tensionales a los seis meses sin ningún tratamiento. 2 (7.69%) 

disminuyeron significativamente su dosis de medicamentos, los 6 restantes 

(23,07%) no sufrieron modificación alguna en sus cifras tensionales. Cortez M38 

refiere que se curó la hipertensión arterial en un 73,1% al año de seguimiento. 

Como se observa nuestros valores concuerdan con estudios internacionales. 

 

Con respecto a DM2, acudieron a control en el primer semestre 13 pacientes que 

recibían medicación hipoglicemiante, en 2 (15,4%) se obtuvo remisión, y en 15 

pacientes que se controlaron al año, se vio remisión en 8 (53,3%). López 

J18obtuvo mejoría en 100% de diabéticos y remisión en el 75%.Nassar R37 una 

resolución al año de 47-100%. Cortez M38 observo remisión en el 12,1% de 

diabéticos al año de seguimiento. Como se evidencia existen resultados distintos 

en diferentes sociedades latinoamericanas. 
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En los casos de dislipidemia, de 39 pacientes con hipertrigliceridemia hubo una 

remisión del 42,6% en el primer semestre de seguimiento y del 79,3% en 29 

pacientes al año. De 32 pacientes con hipercolesterolemia, hubo remisión en el 

59,4% en el primer semestre y del 66,7% en 24 pacientes al año. Nassar 

R37observo resolución de hiperlipidemias en un 45 a 73% y Cortez M38 en un 36 a 

64%, datos que concuerdan con nuestro estudio. 

 

Por lo tanto, la MGL es seleccionada cada vez más por la población como único 

procedimiento bariátrico, obteniendo excelentes resultados, puesto que es no solo 

un procedimiento restrictivo, sino que también interviene sobre factores 

neurohormonales (ghrelina y otros en estudio) que se conocen parcialmente. En 

nuestra investigación se ve que ha incrementado el número de procedimientos 

quirúrgicos anualmente. 

 

Una ventaja muy importante de esta técnica es que si no se obtienen los 

resultados esperados, existe la posibilidad de realizar un segundo procedimiento y 

transformarla a bypass gástrico; teniendo en cuenta que el riesgo quirúrgico se 

incrementa con el mismo. Como se sugiere en otros estudios. 13,14,29 
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CAPÍTULO VII 

 

7. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

7.1 CONCLUSIONES 

 

• La frecuencia de MGL en la población de estudio es de 141 mujeres y 39 

hombres en una relación 3,6 a 1. Con edades comprendidas entre los 18 y 

56 años, con un promedio de 34 años. 

• La obesidad en nuestro medio, se relaciona a las siguiente comorbilidades: 

afecciones gástricas, musculo esqueléticas, dislipidemias, afecciones 

hepáticas, HTA y DM2, en orden de frecuencia. 

• La MGL es eficaz en la disminución del IMC, de cifras tensionales, valores 

de triglicéridos y colesterol en el primer semestre, de igual manera en el 

IMC, valores de glicemia, triglicéridos y colesterol al año de seguimiento 

siendo valores estadísticamente significativos (p<0,05).  

• Los pacientes no se realizan los controles periódicos necesarios, por lo que 

existen pérdidas en los seguimientos investigados. 

 

7.3. RECOMENDACIONES 

 

• A la luz de la evidencia científica y la expuesta en el presente trabajo, se 

recomienda a la MGL como una alternativa eficaz para el tratamiento y/o 

remisión de las enfermedades crónicas no transmisibles muy frecuentes en 

la actualidad y de muy difícil control, como son la hipertensión arterial y 

diabetes mellitus tipo II; por lo que es preciso desarrollar la cirugía 

metabólica en nuestra sociedad. 

• Realizar un seguimiento más estricto de pacientes sometidos a cirugía 

bariátrica, especialmente en la MGL, en nuestro medio; el cual debe ser 

multidisciplinario, con la finalidad de mejorar la calidad y el estilo  de vida 

de los pacientes. 
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• Durante los seguimientos, se deberían realizar diferentes baterías de 

análisis clínicos y de laboratorio, no sólo centrados en la disminución del 

peso corporal, sino también en las comorbilidades más frecuentes en 

nuestra población; perfil lipídico, ecografía abdominal, endoscopia, perfil 

hepático, etc., de acuerdo al criterio del especialista. 

• Se debería informar y capacitar tanto al individuo como a la familia sobre 

los cuidados que requerirá el paciente que se realiza la MGL, con el fin de 

obtener un compromiso de apoyo en el hogar, para que no descuiden sus 

controles médicos y su nuevo estilo de vida, puesto que la MGL no es una 

solución al problema de la obesidad, sino más bien es una herramienta 

para erradicarla. 

• Sugerimos realizar un estudio más detallado sobre la técnica quirúrgica y 

las complicaciones más frecuentes de la misma. 

• Proponemos que se debe realizar una investigación endoscópica de 

seguimiento postoperatorio en los pacientes realizados MGL para 

determinar los beneficios de la misma sobre las afecciones gástricas. 
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8. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES  

 

 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

ACTIVIDADES 
FECHAS RESPONSABLE

S 1M 2M 3M 4M 5M 6M 7M 8M 9M 
Revisión final del 

protocolo y 
presentación a 
autoridades. 

         

Juan Pablo 
Avilés 

Ma. Caridad 
Arteaga 

Xavier Danilo 
Auquilla 

Recolección de 
los datos.          

Procesamiento y 
análisis e 

interpretación de 
datos. 

         

Elaboración y 
presentación de 
los resultados. 

         

Elaboración de 
conclusiones y 

recomenda-
ciones. 

         

Entrega del 

informe final 
         

 

9. RECURSOS 

 

9.1 Recursos materiales y equipos  

Establecimientos: Centros especializados donde se realiza la MGL en la ciudad 

de Cuenca: Hospital Latino Clínica, Hospital Monte Sinaí, y Hospital José 

Carrasco Arteaga; Formulario para recolección de datos, libros, revistas,  internet, 

publicaciones, computadoras, impresoras y vehículo. 

 

9.2Recursos humanos 

a) Recursos Humanos Directos:   

i) Responsables: María Caridad Arteaga Guillermo, Juan Pablo Avilés 

Parra, Xavier Danilo Auquilla Prado. 

ii) Director de tesis: Dr. Rubén Astudillo Molina. 

iii) Asesor de tesis: Dr. Jorge Luis Garcia. 
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b) Recursos Humanos Indirectos:  

i) Directivos y Cirujanos en los centros de salud donde se realiza MGL en 

la ciudad de Cuenca. 

 

9.3 Recursos financieros 

El proyecto fue financiado en su totalidad por los investigadores, quienes 

cubrieron todos los gastos que implicó el desarrollo del estudio. 

 

RUBROS UNIDAD CANTIDAD COSTO 
UNITARIO 

COSTO 
TOTAL 

MATERIALES/INSUMOS 
Copias para formularios costo/unidad 400 0,05 20 

Carpetas costo/unidad 15 0,30 4,50 

Esferográficos costo/unidad 7 0,25 1,75 

Tinta para impresión costo/unidad 4 30 120,00 

Anillados costo/unidad 6 1,00 6,00 

TRANSPORTE 
Combustible costo/unidad 40 1,48 59,20 

INTERNET 

Etapa telecom costo/hora 100 0,60 60,00 

SERVICIOS BASICOS 

Energía eléctrica costo/Kwh 1000 0,16 160 

TOTAL Dólares  431,45 
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ANEXOS 

9.1.ANEXO 1 
 
 
 
 

UNIVERSIDAD DE CUENCA 
Facultad de Ciencias Médicas 

Escuela de Medicina 
 

MANGA GÁSTRICA LAPAROSCÓPICA Y REMISIÓN DE  COMORBI LIDADES 
DE LA OBESIDAD EN CLÍNICAS  

Y HOPITALES DE LA CIUDAD. CUENCA, PERIODO 2006 - 20 11. 
 
OBJETIVO.  El presente formulario tiene como finalidad la recolección de datos 
para determinar las la eficacia de la manga gástrica laparoscópicasobrela 
remisión de  comorbilidades de la obesidaden clínicas y hospitales de la ciudad de 
Cuenca, en el periodo 2006 - 2011.  
 
INSTRUCCIONES: marque con una X en el cuadrado de la opción que elija como  
respuesta a cada una de las preguntas, y complete la información en caso de ser 
necesario.      
 

FORMULARIO #  ___ 
 
DATOS GENERALES:      
 

1. EDAD (En que se realizó la cirugía): ______ Años  
2. SEXO:      

 
2.1 Hombre  
2.2 Mujer  

 
3. PROCEDENCIA:  

 
3.1 Local  
3.2 Provincial  
3.3 Nacional  
3.4 Internacional  
 

4. IMC:  
 
4.1 Sobrepeso 25,00 - 29,99 Kg/m2  
4.2 Obeso tipo I 30,00 - 34,99 Kg/m2  
4.3Obeso tipo II 35,00 - 39,99 Kg/m2  
4.4 Obeso tipo III ≥40,00 Kg/m2  

 
 
Responsables: Juan Pablo Avilés P.; María Caridad Arteaga G.; Xavier Danilo Auquilla P. 
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COMORBILIDADES: 
 

5. HA SIDO DIAGNOSTICADO DE:  
 

 

 
6. ESTA ACTUALMENTE RECIBIENDO TRATAMIENTO 

FARMACOLÓGICO PARA: 
 

 
 

 
 

COMORBILIDAD SI  NO 
5.1 HIPERTENSIÓN ARTERIAL   
5.2 DIABETES MELLITUS TIPO 2   
5.3 DISLIPIDEMIA   
5.4 AFECCIÓN HEPÁTICA   
5.5 ALTERACIONES MUSCULO-ESQUELÉTICAS   
5.6 AFECCIÓN GASTRICA   

COMORBILIDAD SI NO 
5.1 HIPERTENSIÓN ARTERIAL   
5.2 HIPERGLICEMIA   
5.3 HIPERTRIGLICERIDEMIA   
5.4 HIPERCOLESTEROLEMIA   

Responsables: Juan Pablo Avilés P.; María Caridad Arteaga G.; Xavier Danilo Auquilla P. 
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7. VALORES CLÍNICOS. 

 

Llene los siguientes valores clínicos, de acuerdo a los datos que posee el paciente en sus exámenes complementarios, en caso de no 
haber el mismo deje el espacio en blanco. 

VALORES 
CLÍNICOS PREOPERATORIO 

SEGUIEMIENTOS 
6 

MESES 
T 

1 
AÑO 

T 
2 

AÑOS 
T 

3 
AÑOS 

T 
4 

AÑOS 
T 

5 
AÑOS 

T 

IMC (Kg/m2)        
T.A. (mmHg)        
GLICEMIA(mg/dl)        
Triglicéridos        
Colesterol total        
TGO        
TGP        

 T*= Tratamiento

Responsables: Juan Pablo Avilés P.; María Caridad Arteaga G.; Xavier Danilo Auquilla P. 
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9.2.ANEXO 2 
 
Variable Definición Conceptual Dimensión Indicador Escala 

Edad en la que se realizó la 

cirugía 

Tiempo transcurrido desde 

la fecha de nacimiento 

hasta la actualidad. 

Tiempo trascurrido Años cumplidos  18-28 años. 

29-39 años. 

49-59 años. 

Sexo Características geno y 

fenotípicas. 

Características fenotípicas.  Fenotipo. Masculino. 

Femenino. 

Procedencia Lugar de donde nace o 

deriva una persona. 

Local Proveniente de la ciudad de Cuenca. Local 

Provincial Proveniente de la provincia del 

Azuay. 

Provincial 

Nacional Proveniente de otra provincia del 

Ecuador. 

Nacional 

Internacional Proveniente de otro país. Internacional 

IMC Escala de medición para 

relacionar el peso con la 

talla. 

Sobrepeso 25,00 - 29,99 Kg/m
2
 Sobrepeso 

Obeso tipo I 30,00 - 34,99 Kg/m
2
 Obeso tipo I 

Obeso tipo II 35,00 - 39,99 Kg/m
2
 Obeso tipo II 

Obeso tipo III ≥40,00 Kg/m
2
 Obeso tipo III 

Hipertensión arterial Cifras promedio de la 

presión arterial sistólica 

(PAS) y/o presión arterial 

diastólica (PAD), medidas 

en la consulta, iguales o 

mayores a  140/90mmHg,  

Diagnosticado de 

hipertensión arterial. 

Ha tenido valores alterados de TA SI/NO 
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respectivamente, en adultos 

mayores de 18 años. 

No diagnosticado de 

hipertensión arterial 

Ha tenido valores normales de TA 

Diabetes Mellitus Trastorno que compromete 

el metabolismo de los 

carbohidratos, grasa y 

proteínas debido a una falta 

relativa o absoluta de la 

secreción de insulina. 

Diagnosticado de diabetes 

mellitus 

Ha tenido glicemias ≥ 126 mg/dl en 

ayunas o ≥ 200mg/dl en cualquier 

momento. 

SI/NO 

No diagnosticado de 

diabetes mellitus 

No diabético <125mg/dl en ayunas 

o 199mg/dl en cualquier momento. 

Dislipidemia Elevación de los de los 

triglicéridos y/ocolesterol. 

Diagnosticado de 

dislipidemia. 

Ha tenido valores de triglicéridosy/o 

colesterol ≥200mg/dl. 

SI/NO 

No diagnosticado de 

dislipidemia. 

Ha tenido valores de valores de 

triglicéridos y colesterol <200mg/dl. 

Afección hepática Lesión o alteración de las 

funciones y morfología 

hepática. 

Diagnosticado de 

afectación hepática. 

Ha tenido valores de: 

TGO/AST ˃ 37 UI/L 

TGP/ALT ˃ 40 UI/L 

SI/NO 

No diagnosticado de 

afectación hepática. 

Ha tenido valores de:  

TGO/AST ≤ 37 UI/L 

TGP/ALT ≤ 40 UI/L  

Alteraciones músculo-

esqueléticas. 

La sobrecarga de las 

articulaciones por el exceso 

de peso. 

Presenta alguna alteración 

musculo-esquelética. 

Ha presentado clínica y pruebas 

radiológicas en las que se observa 

presencia de osteofitos y 

disminución de espacio articular. 

SI/NO 
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No presenta alguna 

alteración musculo-

esquelética. 

No ha presentado síntomas clínicos 

y pruebas radiológicas en las que se 

observe alteración articular. 

Afección gástrica Enfermedad inflamatoria 

aguda o crónica de la 

mucosa gástrica producida 

por factores exógenos y/o 

endógenos. 

Ha sido diagnosticado de 

afección gástrica. 

Ha presentado clínica y examen 

endoscópico en el que se evidencia 

lesión gástrica. 

SI/NO 

No ha sido diagnosticado 

de afección gástrica. 

Ha presentado clínica y examen 

endoscópico normales. 

Tratamiento Medidas farmacológicas 

que se utilizan para 

controlar una enfermedad 

Ha recibido tratamiento 

para la enfermedad 

Si ha recibido tratamiento SI/NO 

No ha recibido tratamiento 

para la enfermedad 

No ha recibido tratamiento 

Tensión arterial Presión que  ejerce la 

sangre  contra la pared  de 

las arterias  

Normal  Sistólica  Diastólica  Normal  

< 120mmHg < 80 mmHg 

Prehipertensión 120 – 139 80 – 89 Prehipertensión 

Hipertensión Grado I 140 – 159 90 – 99 Hipertensión Grado I 

Hipertensión Grado II   ≥ 160 ≥ 100 Hipertensión Grado II   

Glicemia Medición de la 

concentración de glucosa en 

el plasma sanguíneo en 

ayunas. 

Euglicemia 60 – 125,99 mg/dl  Euglicemia 

Hiperglicemia ≥ 126 mg/dl Hiperglicemia 

Triglicéridos. Son un tipo de lípidos 

formado por glicerol y 3 

ácidos grasos. 

Normal 150mg/dl – 199mg/dl* Normal 

Alto 200mg/dl – 499mg/dl* Alto 

Colesterol total. Sustancia adiposa que 

forma parte de las 

membranas celulares 

Normal ≤ 200mg/dl* Normal 

 

Alto ˃ 200mg/dl* Alto 

 

Seguimiento Aplicación de controles 

periódicos de las variables 

seleccionadas en periodos 

de tiempo. 

Tiempo transcurrido desde 

la cirugía. 

Meses ---------------- 

*Los rangos de normalidad variaran de acuerdo a la técnica y reactivos utilizados en cada laboratorio.  
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UNIVERSIDAD DE CUENCA 

Facultad de Ciencias Médicas 
Escuela de Medicina 

 

Cuenca, Enero del 2012 

 
Sr. /ra 
Director/a del Hospital  
Ciudad. 
 
De nuestra consideración: 
 
Nosotros, María Caridad Arteaga Guillermo, Juan Pablo Avilés Parra y Xavier 
Danilo Auquilla Prado, bajo la dirección del Dr. Rubén Astudillo Molina, 
estamos por realizar un estudio que lleva por nombre “MANGA GÁSTRICA 
LAPAROSCÓPICA Y REMISIÓN DE COMORBILIDADES DE LA OBESIDAD 
EN CLINICAS Y HOSPITALES DE LA CIUDAD. CUENCA, 2006 - 2011”,para lo 
cual es necesario nos permita tener acceso a las fichas clínicas 
correspondientes al grupo de pacientes que han sido tratados con el 
procedimiento antes mencionado. 
 
La información recogida será utilizada únicamente con fines científicos, 
guardando confidencialidad de la misma. Los resultados de nuestra 
investigación darán a conocer la realidad sobre este grave problema de salud, 
así como la evolución de la Cirugía Bariátrica en nuestro medio y una posible 
solución para remitir las enfermedades crónicas no transmisibles más 
frecuentes.  
 
Esperamos contar con su colaboración.  
 

Atentamente, 

 

 _____________________  
 Dr. Rubén Astudillo Molina 

010017305-3 
DIRECTOR 

 

 

 
____________________ ___________________ _____________________ 

Ma.Caridad Arteaga G. 
010427811-4 

Juan Pablo Avilés P. 
110490152-3 

Xavier Danilo Auquilla P. 
010502967-2 
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