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Resumen

Introduccion: Laobesidad y la diabetes mellitus tipo 2 son dos de las enfermedades cronicas y debilitantes
mas comunes de la sociedad occidental con un aumento de laincidencia en las Ultimas décadas. Hasta el 85%
de los pacientes con diabetes tipo 2 tienen sobrepeso u obesidad. La cirugia bariétricainduce una pérdida de
peso significativay duraderay mejora el sindrome metabdlico. Se ha demostrado que tiene profundos ef ectos
glucorreguladores que incluyen una répida mejoria de la hiperglucemiay lareduccién de los requerimientos
de insulina exégena. Dentro de |as técnicas bariatricas destaca por su eficiencia la gastrectomia vertica (GV).
Es bien conocido el papel del estbmago como 6rgano secretor de muchas hormonas relacionadas con la
secrecion de insulina. Una de estas hormonas es |a gastrina, secretada principalmente en el antro e induce la
liberacién de insulina en islotes pancreaticos aislados, lo que limita laliberacion intraislote de SST-14 y se ha
asociado con unamejoradel nivel de glucosa en sangre en model os diabéticos después de unaGV. Una
situacion paraddjica teniendo en cuenta que la GV implica unareseccion gastricaalo largo de la curvatura
mayor.

Objetivos: Determinar €l papel de lagastrinaen lamejora del metabolismo de la glucosa después de la GV
con la ayuda de un antagonista de la gastrina como la netazepida.

Meétodos: El estudio se realiz6 en ratas Wistar, se hicieron 3 grupos, cada uno con n = 12. Grupo control
(Sham), grupo control quirdargico (GV), grupo caso quirargico (GV + netazepida). Comparamos los niveles
plasméticos de insulina, de glucosa tras la sobrecarga oral de glucosa (SOG) y gastrina plasmatica a mediano
y largo plazo (12 y 24 semanas). También expresion de gastrinaen el remanente géstrico y masa de células
beta

Resultados: Trasla GV se produce una hiperexpresion de las células productoras de gastrina en el remanente
gastrico por lo que se produce a medio plazo (12 semanas) una elevacion de los niveles plasméticos de
gastrinay un aumento de la respuesta insulinica sin modificacién de los resultados de la glucemiatras la
SOG. Sin embargo, alargo plazo (24 semanas) después de la GV apareci6 una deplecion de larespuestade la
insulina con un area bgjo la curvatrasla SOG elevado y un nivel de gastrina plasmatica elevada. La
netazepida evito el efecto dela GV sobre estos pardmetros. La expresion tisular de gastrina fue mayor en GV
gue en los animales tratados o de control con GV-netazepida. La masa de células beta fue menor en GV que
en los controles 0 en los grupos GV -netazepida.


www.elsevier.es/cirugia

Conclusiones: Lagastrinajuega un papel central en lamejora de la glucosa después de laGV. Estimula una
fuerte respuesta insulinica a medio plazo, pero también provoca un agotamiento alargo plazo de las células
betay una pérdida de la respuesta insulinica. Esto se previene con un antagonista de la gastrina como la
netazepida.
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