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reordenamiento del gen MLL, sin duplicacion en tandem del
gen FLT3 ni mutacion del gen NPM1. Con el diagnostico de
LMA subtipo M2 de la clasificacion French-American Brit-
hish Cooperative Group (FAB), la paciente inicio tratamiento
quimioterapico de induccion con el esquema IDICE (citara-
bina, idarubicina y etopodsido) al que fue resistente, por lo
que se requirieron 2 nuevos ciclos de rescate, alcanzando
solamente una respuesta parcial. Como efectos adversos:
toxicidad hematologica grado 4, mucositis grado 3, candi-
diasis sistémica y aspergilosis pulmonar. Posteriormente, se
realizo trasplante de médula 6sea alogénico de donante no
emparentado sin presentar enfermedad injerto contra hués-
ped, con una evolucion desfavorable, falleciendo 2 meses
después.

Aunque las manifestaciones infiltrativas sobre el SNC de
las leucemias agudas son frecuentes, la aparicion de DIC
como primera manifestacion clinica es un hallazgo muy poco
comunicado. Hay autores? que consideran la DIC como la
primera afectacion leucémica del SNC, incluso con examen
del liquido cefalorraquideo y resonancia magnética cerebral
normales.

La monosomia del cromosoma 7 y la inversion del cro-
mosoma 3q21:q26 en la LMA constituyen un sindrome
endocrino-hematoldgico infrecuente, pero documentado en
la literatura médica, y que predispone a la aparicion de
DIC. La fisiopatologia de la DIC secundaria a LMA no esta
bien definida. Se postula que la alteracion endocrina puede
ser secundaria a: infiltracion de células leucémicas en el
eje hipotalamo-hipofisario, hemorragia, trombosis, infec-
cién o migracion andémala de mieloblastos leucémicos a
dicha region. También se han propuesto alteraciones pla-
quetarias que afecten al transporte de vasopresina'-3>7:8
o bien a disrregulacion de factores de trascripcion® con el
consiguiente desarrollo de DIC en pacientes con LMA.

Las LMA con las caracteristicas genéticas descritas pre-
viamente y asociadas a DIC, son una entidad con alta
refractariedad al tratamiento quimioterapico, con menor
respuesta, supervivencias mas cortas y peor prondstico vital.
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Cirugia metabdlica: a proposito de 3 casos

Metabolic surgery: report of three cases

La diabetes mellitus ha sido tratada como una enfermedad
cronica pero en la actualidad podria considerarse una enfer-
medad en la que es posible una remisién. En este sentido,
definiriamos remision como la consecucion de unos objetivos
glucémicos por debajo del intervalo diabético en ausen-
cia de tratamientos farmacologicos activos o quirdrgicos.
Se puede distinguir entre la remision parcial: Hemoglobina
glicosilada (HbA1c) por debajo de 6,5% y glucosa en ayu-

nas entre 100 y 125mg/dl. O también remision completa:
HbA1c en intervalo normal y glucosa en ayunas por debajo
de 100 mg/dl durante mas de un ano sin tratamiento farma-
cologico activo.

Para la remision de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) ten-
driamos 2 posibilidades: cirugia metabodlica/bariatrica o
conseguir un esfuerzo por parte del paciente en los cam-
bios de estilo de vida mediante pérdida de peso y ejercicio
fisico'.

Los objetivos de tratamiento en un paciente que consigue
una remision parcial o completa deben ser los mismos en
sus comorbilidades (hipertension arterial o dislipemia) que
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Figura 1

Anastomosis gastroyeyunal latero-lateral.

en un paciente con diabetes aunque se podrian considerar
otros objetivos menos estrictos cuando la remision dura mas
de cinco afios'.

Presentamos en esta comunicacion 3 casos de pacientes a
los que se les ha realizado bypass gastrico via laparoscopica
con anastomosis gastroyeyunal latero-lateral (fig. 1)2. Todos
los pacientes eran seguidos en nuestras consultas pero no
hemos participado de la indicacion quirurgica.

Varon de 70 afos, con DM2 de 22 afios de evolucion, en
tratamiento con insulina desde hacia 12 afos. Otros ante-
cedentes personales eran infarto agudo de miocardio en
2 ocasiones, hipercolesterolemia, polineuropatia diabética
y disfuncion eréctil. Presentaba control variable de gluce-
mias. Previo a la intervencion quirurgica presentaba indice
de masa corporal (IMC) 33,5 kg/m? con HbA1c 6,4% y péptido
C de 0,88 ng/ml sin hipoglucemias, en tratamiento con mez-
cla al 30% de insulina aspartica y NPH a dosis de 34-12-26,
atorvastatina, ezetimibe, valsartan y AAS. Se realizd bypass
gastrico con anastomosis por via laparoscopica, acudiendo
3 meses después con IMC 27,3kg/m? y HbA1c 7,7% reali-
zando tratamiento con insulina glargina 20 unidades diarias
y metformina 850 mg diarios.

Varon de 58 afos, con DM2 de 14 afos de evolucion, en
tratamiento con insulina hacia 5 afios. Como antecedentes
personales presentaba hipercolesterolemia, hipertension
arterial, tos secundaria a IECA, insuficiencia cardiaca atri-
buida a uso de rosiglitazona y angor hemodinamico por
crisis hipertensiva. Llevaba control variable de glucemias
en su evolucion. Previo a la intervencion quirdrgica tenia
IMC 33,8 kg/m?, péptido C 0,90ng/ml (1,1-5ng/ml) y HbA1c
7,9% en tratamiento con combinacion de insulina lispro al
25% con 24 unidades en desayuno y 30 en cena, doxazosina,
atorvastatina y AAS. Tras el bypass gastrico acudio sin tra-
tamiento de ningln tipo a consultas un mes después con un
IMC 30,4kg/m2, TA 186/91 mmHg y HbA1c 7%. Tras dejar de

acudir a consultas, a los 4 meses de la cirugia presentaba
HbA1c 10%.

Varén de 56 anos, con diabetes inicialmente diagnosti-
cado de DM2 de 11 afos de evolucién con debut en forma
de cetoacidosis diabética. Llevaba tratamiento variable con
insulinoterapia y antidiabéticos orales. Hace 10 anos se
objetivaron antiGAD positivos, modificando el diagndstico
a diabetes mellitus tipo LADA. Desde hacia 8 afos en tra-
tamiento con insulina e irregular en sus visitas. Cinco anos
antes presentaba HbA1c 9,2%, modificando su pauta insu-
linica anterior a pauta bolo-basal con insulina glargina y
aspartica y dejando de acudir a consultas. Se realizd bypass
gastrico con valores analiticos de péptido C 0,06 ng/ml y
HbA1c 8,6%. Un mes después de cirugia ingres6 con un epi-
sodio de cetoacidosis diabética grave tras haber abandonado
el tratamiento insulinico.

Los 3 casos presentados pueden verse como un fracaso en
los resultados obtenidos tras la realizacion de la CM en rela-
cién con la no adecuada indicacién de la técnica. En los 2
primeros casos, basicamente debido al tiempo de evolucion
de la enfermedad y de la necesidad de tratamiento insuli-
nico, siendo en el tercero la ausencia absoluta de secrecion
insulinica debido a la diabetes tipo LADA.

Es absolutamente necesario considerar la fisiopatologia
de la diabetes mellitus y los mecanismos potenciales por los
que un paciente puede ser subsidiario de una remision de
su enfermedad tras la realizacion de estas técnicas quirdr-
gicas. Y asi establecer unas indicaciones para este tipo de
tratamiento.

La CM se apoya en que la mejoria de la diabetes mellitus
se produce en ocasiones en dias o semanas tras la reali-
zacion de una cirugia bariatrica habitual antes de que se
haya producido la pérdida de peso®. Los posibles mecanis-
mos implicados en la mejoria de la diabetes de manera
independiente a la pérdida de peso serian los relacionados
con el efecto de incremento en las incretinas reguladoras
(GLP-1, GIP) que incrementarian los valores de péptido C
mejorando la funcidn pancreatica®.

La posicion de la | Cumbre para la Cirugia de Diabetes en
la que formaron parte endocrindlogos, diabetélogos, ciruja-
nos e investigadores basicos establecieron unos criterios de
consenso’. Se referian a que se necesita promover ensayos
clinicos randomizados para establecer la cirugia gastroin-
testinal como tratamiento de la DM2 tanto en seguridad
como eficacia indicando criterios de seleccion mas alla del
indice de masa corporal. Solamente el 66% de los delegados
cualificados que participaron en la cumbre lograron el con-
senso para el tratamiento en pacientes con IMC inferior a
35kg/m2.

En el ano 2008 se publico un estudio realizado en
20 pacientes con tiempo de evoluciéon de su DM2 de 5,3
afos(2-8) y con IMC medio de 27,1kg/m? (25-30) en el que
pasaban de tener HbA1c 8,8% de media(7,5-10,2) a tener
HbA1c 6,8%(5,8-7,9) a los 6 meses tras la exclusion duodeno-
yeyunal por via laparoscopica presentando mejoria en los
niveles de péptido C®. Aunque presentaban mejor evolucién
tras la cirugia los pacientes que llevaban menor desarrollo
de su diabetes y mejores cifras de péptido C, la mayoria no
conseguian los criterios de remision de enfermedad ante-
riormente expuestos.

Posteriormente se publico una base de datos con 109
participantes con IMC entre 30-35kg/m? que realizaban
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tratamiento farmacologico para la diabetes y que se les
sometié a la realizacion de un bypass gastrico’. Es intere-
sante en este estudio el establecimiento de una escala de
comorbilidad mediante la que el 61% de los pacientes con
SCORE 2 (controlados con medicacion oral) pasan a estar sin
medicacion tras 24 meses de seguimiento. Por otro lado,
el 50% de pacientes con SCORE 4 (controlados con medica-
cion oral e insulina) pasan a no necesitar tratamiento para
el control de su enfermedad. No obstante, no se manejaron
marcadores bioquimicos en su evolucion.

Ante las evidencias actuales no parecen suficientemente
claros los mecanismos fisiopatologicos independientes del
peso que conducirian a la remision o si acaso mejoria de
la enfermedad diabetes. Ni tampoco se pueden establecer
unas indicaciones claras de intervencion quirlrgica en este
tipo de pacientes, al menos con normopeso o con IMC meno-
res de 35 kg/m?. Aunque si parece claro que marcadores de
reserva pancreatica y un corto tiempo de evolucion de la
DM2 podrian sugerir mejores candidatos a una CM con el
fin de mejorar los resultados de remision de enfermedad.
Para ello necesitaremos ensayos clinicos randomizados al
respecto siendo deseable la participacion de endocrinélogos
y cirujanos generales en la realizacion de los mismos.

Asimismo, se nos plantea el interrogante de si a pesar
de poderse conseguir los objetivos de remision de enfer-
medad, esto influiria en el impacto que tendria en mejorar
las complicaciones derivadas de la diabetes (retinopatia,
nefropatia, neuropatia o complicaciones macrovasculares).

Bibliografia

1. Buse JB, Caprio S, Cefalu WT, Ceriello T, Del Prato S, Inzucchi SE,
et al. How do we define cure of diabetes? Diabetes Care.
2009;32:2133-5.

2. Garcia-Caballero M, Carbajo M. One anastomosis gastric bypass: a
simple, safe and efficient surgical procedure for treating morbid
obesity. Nutr Hosp. 2004;19:372-5.

3. Pories WJ, Swanson MS, MacDonald KG, Long SB, Morris PG,
Brown BM, et al. Who would have thought it? An operation pro-
ves to be the most effective therapy for adult-onset diabetes
mellitus. Ann Surg. 1995;222:339-50.

4. RubinoF, Schauer PR, Kaplan LM, Cummings DE. Metabolic surgery
to treat type 2 diabetes: clinical outcomes and mechanisms of
action. Annu Rev Med. 2010;61:393-411.

5. Rubino F, Kaplan LM, Schauer PR, Cummings DE. The Diabetes
Surgery Summit Consensus Conference. Recommendations for the
evaluation and use of gastrointestinal surgery to treat type 2
diabetes mellitus. Ann Surg. 2010;251:399-405.

6. Ramos AC, Galvao MP, Moyses de Souza Y, Galvao M, Murakami AH,
Silva AC, et al. Laparoscopic duodenal-jejunal exclusion in
the treatment of type 2 diabetes mellitus in patients with
BMI <30kg/m2 (LBMI). Obes Surg. 2009;19:307-12.

7. DeMaria EJ, Winegar DA, Pate VW, Hutcher NE, Ponce J,
Pories WJ. Early postoperative outcomes of metabolic surgery
to treat diabetes from sites participating in the ASMBS Baria-
tric Surgery Center of Excellence Program as reported in the
bariatric outcomes longitudinal database. Ann Surg. 2010;252:
559-67.

David Pefalver Talavera*, Maria Peralta Watt y
José Luis Temprano Ferreras

Unidad de Endocrinologia, Hospital Virgen del Puerto,
Plasencia, Cdceres, Espafia

* Autor para correspondencia.

Correo electrénico:
david.penalver@ses.juntaextremadura.net
(D. Penalver Talavera).

doi:10.1016/j.endonu.2011.11.013


mailto:david.penalver@ses.juntaextremadura.net
dx.doi.org/10.1016/j.endonu.2011.11.013

	Cirugía metabólica: a propósito de 3 casos
	Bibliografía

	Bibliografía
	Cirugia metablica: a propsito de 3 casos
	Bibliografía

