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Bases Neuroendocrinas en el Tratamiento
Quiruargico de la Obesidad Morbida: a Propdsito
de dos Casos Operados con la Técnica de
Santoro, en el Hospital Rebagliati

Pedro J. Rios Canturin'!, Elmer Pérez Fernandez?, Pedro O. Rios Torres?

RESUMEN

OBJETIVO: Reportar una nueva técnica quirurgica, para el tratamiento de la obesidad
morbida, ideada por Sergio Santoro y basada en datos fisiolégicos neuroendocrinos
recientemente publicados y en datos antropolégicos de connotacién evolucionaria.
METODO: La técnica incluye una gastrectomia vertical (gastric sleeve), omentectomiay
enterectomia conservando de 50 a 100 cm. de yeyuno proximal y 250 a 200 cm. de ileon
distal, con anastomosis termino terminal. Se reporta dos casos operados en el Hospital
Rebagliati.

RESULTADOS: A los tres meses de seguimiento, ambos pacientes no tienen sintomas,
reportan saciedad temprana, heces de bajo olor, reduccién de peso de 17-20 Kg.y presentan
mejoria de su co-morbilidad quirdrgica, especialmente diabetes y dolor de rodillas.
CONCLUSIONES: El procedimiento crea untracto gastrointestinal reducido y proporcional,
manteniendo sus funciones basicas absortivas y del control neuroendocrino del hambre
y la saciedad mejorados, asi después de la operacion Santoro Il, se puede observar
reduccidén gastrica que produce saciedad precozy disminucién de la secrecion de ghrelina,
preservacion de la funcién antro pilérica con mejor control del vaciamiento gastrico,
preservacion del tracto digestivo duodenal que mantiene sus funciones endocrinas y
absortivas, omentectomia que reduce la grasa visceral firmemente ligada al sindrome
plurimetabdlico y fuente de secrecién del plasminogen activator inhibitor-1 (PAl-1) y de la
resistina y la enterectomia que permite lallegada de nutrientes alileon terminal de manera
mas rapida estimulando la secrecién de glucagon like peptide -1 (GLP-1), polipéptido YY
(PYY) y la oxyntomodulina (OXM) . El procedimiento no usa prétesis, no causa exclusion
de segmentos gastrointestinales, suboclusién, malabsorcion, areas ciegas endoscépicas
y los pacientes no necesitan soporte nutricional ni vitaminas.

PALABRAS CLAVE: Obesidad mérbida, cirugia bariatrica, bases fisiolégicas
neuroendocrinas y evolutivas .
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ABSTRACT

OBJETIVE: To report on a new surgical technique to treat morbid obesity ideated by Sergio
Santoro , based in neuroendocrine physiological concepts.

METHOD: The operation included sleeve gastrectomy, omentectomy and enterectomy,
maintaining the initial 50-100 cm. of jejunum and final 250-200 cm. of ileum, with termino
terminate anastomosis . To report two cases operated at the Rebagliati Hospital.
RESULTS: Three months of the follow up both patients have early saciety, asintomatic, low
odor of the feces ,weigth reduction was 17-20 Kg. with improvement of the surgical co-
morbidities especially diabetes and knee pain .

CONCLUSIONS: This procedures creates a proportionally reduced gastrointestinal tract,
leaving its basic functions unharmed. After Santoro Il operation an adaptation of the gastric
chamber size to hypercaloric diet and it removes the sources of ghrelin and aims at
moderate restriction with early saciety by distention , omentectomy removes the sources of
plasminogen activator inhibitor -1 (PAI-1) and resistin production, enterectomy leads more
nutrients to the distal bowel and raising the levels of glucagon-like peptide -1 (GLP-1) ,
Peptide YY (PYY) and oxintomodulina (OXM) with desirable metabolic consequences. Itdoes
no use prosthesis and does not cause exclusion of gastrointestinal segments, suboclusion,
malabsorption , blind endoscopic areas and the patients do not need nutritional support
or to take vitamins.

KEYWORDS: Morbid obesity, bariatric surgery, based on neuroendocrine physiology

and evolution.

INTRODUCCION

a cirugia bariatrica es un tratamiento efectivo

para pacientes con obesidad moérbida, sin

embargo la perdida de peso y la regresion de

las comorbilidades son algunas veces a costo de

onsiderables efectos colaterales como sindrome

de dumping, diarrea, flatus malolientes, y en los

casos de procedimientos que incluye un elemento de mala

absorcion efectos adicionales contralaterales causados por

deficiencia de minerales y vitaminas esenciales como anemia

y deficiencia de calcio puede ocurrir, asi como también

malnutriciébn calérico proteica caracterizada por perdida

de peso exagerada, hipo albuminemia, edema periférico y
debilidad muscular ®.

La cirugia bariatrica esta indicada en pacientes con In-
dice de Masa Corporal (IMC) mayor de 40 y en los casos de
IMC mayor de 35 si esta asociado a comorbilidad significa-
tiva (diabetes, hipertension, reflujo gastroesofagico, dislipi-
demias , patologia coronaria, apnea del suefo, ulceras de
estasis venosa, seudotumor cerebral, artropatia, cansancio
al deambular).

La cirugia de la obesidad busca como objetivos reducir
mas del 60% del exceso de peso, causando las minimas al-
teraciones nutricionales y metabdlicas, proporcionando una
buena calidad de vida en cuanto a la ingesta y a los habitos
sociales® 34,

Las técnicas basicamente disabsortivas como las deriva-
ciones biliopancreaticas, al excluir integramente el duodeno
y yeyuno causan perdida de importantes funciones absorti-

vas, generando mala absorcién inespecifica que incluye nu-
trientes no cal6ricos y proteinas, asi mismo produce diarrea,
proliferacién bacteriana, flatulencia y marcado olor fecal ,
ademas la descompensacion hepatica no fue distinta a las
derivaciones yeyunoileales, puesto que hay exclusion de nu-
trientes, atrofia de mucosa y superpoblacién y translocacion
bacteriana , ya hay pacientes esperando trasplante de higa-
do a consecuencia de esta técnica. La s causas mas frecuen-
tes de revision de la cirugia disabsortiva son: malnutricién
seguida por diarrea y anormalidades metabdlicas que inclu-
yen anemia, hiperparatiroidismo y hipoalbuminemia® ¢ .

Las técnicas hibridas restrictiva y malabsortiva como el
bypass gastrico en Y de Roux (BGYR) ha sido considerada
como la capaz de obtener los mejores resultados, sin em-
bargo esta técnica debe ser motivo de mucha reflexién , asi
produce mala absorcién de nutrientes no caléricos ( Fe, Ca,
folatos etc.) , ademas la técnica funciona por su componente
restrictivo semejante a una banda gastrica por lo tanto puede
producir vomitos. La posibilidad del dumping producida por
la gastroenteroanastomosis que hipocalorica , sin embargo
se pierde el acceso endoscépico de estas porciones. Algu-
nas operaciones que producen exclusién del tracto digestivo
han sido asociados a fibrosis hepatica , eso puede agravar la
condicion hepatica pre existente que frecuentemente pre-
sentan los paciente obesos de enfermedad de higado graso
no alcohdlico, asi esta descrito que incluso segmentos cortos
excluidos como en el BGYR, puede llevar a la insuficiencia
hepatical” 8.

La cirugia restrictiva sola es cada vez més evidente que
sus resultados son inferiores al de otros procedimientos que
combinan restriccién con mala absorcién y de hecho la ra-
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z6n mas frecuente de revision de las operaciones restrictivas
es la inadecuada perdida de peso, ademas el uso rutinario
del material protésico tiene también complicaciones, lo que
constituye otro inconveniente. La banda géastrica produce
estenosis gastrica proximal y puede causar disfagia a los s6-
lidos, dilatacion del es6fago v la dieta de estos pacientes es
a base de purés, cremas y liquidos hipercaloricos pobres en
tallos, verduras ,frutas fibrosas, todo lo contrario a lo reco-
mendado a los pacientes obesos® 19,

La técnica de Santoro Il basada firmemente en datos
fisiologicos recientemente publicados en la literatura y tam-
bién sorprendentemente basada en datos antropologicos de
connotacién evolucionaria es una alternativa ideal, porque
no produce los inconvenientes de las operaciones restricti-
vas-disabsortivas1:12 13, 14,

Las dietas primitivas eran a base de hojas y frutos an-
tes del advenimiento de la agricultura, estas dietas eran vo-
luminosas, hipocaldricas, de dificil digestion y el estémago
en estas condiciones requeria tener capacidad de almacenar
grandes cantidades, asi el volumen de alimentos ingeridos te-
nia que ser grande y el intestino muy largo para recibir y pro-
cesar mas alimentos y ser eficiente en no perder nutrientes,
sin embargo la dieta humana cambio radicalmente en pocos
siglos , porque el dominio del fuego transformo los alimentos
mas digeribles vy la agricultura proporciono més abundancia
y aumento la cantidad de carbohidratos disponibles!!213),

Con la tecnologia alcanzada en los tltimos 100 afos,
la oferta de alimentos procesados hipercaloricos y libres de
particulas no digeribles més accesibles a la poblacién condi-
cionaron la obesidad y la hipertrigliceridemia , como conse-
cuencia de esta alteracién dietética brusca. Actualmente no
existen dudas que el contenido calérico de la dieta influye de
manera directa en la tasa de lipidos circulantes y también
se ha demostrado que las dietas hipercaléricas estimulan la
produccién de triglicéridos y de la VLDL Apo B ricas en
triglicéridos?: 13,

Debido a estas nuevas circunstancias alimenticias ,es
probable que el estbmago sea desproporcionadamente gran-
de, asi mismo el yeyuno sea excesivamente largo y permea-
ble, absorviendo alimentos hipercaloricos rapidamente dige-
ribles, llevando los nutrientes a la circulacién sanguinea de
manera maés rapida y en mayor cantidad antes que el bolo
alimenticio llegue al intestino distal en cantidades suficien-
tes para estimular la liberacién de Glucagon- like peptide
1 (GLP-1), Polipeptide YY (PYY) y Oxyntomodulina (OXM)
. Esta alteracién de la liberacion de entero hormonas que
actian como controladoras de la saciedad central y del va-
ciamiento gastrico lleva a continuar con la alimentacién atn
cuando la absorcién de nutrientes es ya suficiente*® 21,

Es probable que los intestinos mas largos agraven ain
mas este desfase entre dieta y sistema digestivo, porque esta
demostrado que la poblacion obesa tiende a tener intestino
mas largo que la poblacién magra. En un estudio realizado
por Santoro el intestino delgado tenia entre 4 - 8.7 metros
con una media de 6.2 metros y no se ha descrito insuficien-
cia entérica ni del transito intestinal con 3 metros de intesti-
no delgado que incluya yeyuno e ileon?,

La velocidad con que los alimentos entran al intestino
es regulada por el vaciamiento gastrico, producido por la
liberacién de dos entero hormonas de manera secuencial,
la colecistokinina y la ghrelina que son reguladores de corta
duracién en cambio los reguladores de larga duracién son la
insulina y el leptin que son liberados a la sangre en propor-
cién a la cantidad de grasa del cuerpo. El leptin es sintetisa-
do y secretado por el tejido graso, inhibe el centro del apetito
y estimula el centro de la saciedad, la ghrelina estimula el
centro del apetito v es secretado en la porcién proximal del
estébmago v el polipéptido YY inhibe el centro del apetito y
es secretado en el ileon terminal® 22,

Es de gran importancia la llegada del quimo al intestino
distal donde se libera el PYY que inhibe la secrecion géstrica,
pancredtica, intestinal y la motilidad gastrointestinal, otra
hormona que se secreta es una incretina, el GLP-1 que tam-
bién inhibe el vaciamiento géastrico y disminuye el transito
intestinal, ambas estimulan la secrecién de la insulina y pro-
ducen saciedad central al igual que la OXM que es secretada
en el ileon terminal6??,

La grasa visceral produce cantidades significativas de
resistina que reduce la sensibilidad a la insulina de los mioci-
tos, hepatocitos y de los propios adipocitos, que pudiera ex-
plicar el incremento del riesgo de la diabetes tipo 2 asociado
a la obesidad central, paralelamente debido a la resistencia
a la insulina la grasa visceral mantiene lipdlisis significativa
liberando acidos grasos libres hacia el sistema portal, que por
efecto randle inhibe atin mas la accién de la insulina®.

El exceso de grasa visceral (obesidad central o abdo-
minal) es predictiva del aumento de riesgo cardiovascular
sobretodo si esta asociado a hipertrigliceridemia , que por
efecto randle produce inhibicion de la accién de la insulina,
disminucién del clearence de la insulina y hiperinsulinismo,
ademas la produccién del plasminogen activator inhibitor-1-
(PAI-1) particularmente por el omento mayor es responsa-
ble de la elevacién del PAI-1 plasmatico , que predispone
los cuadros de aterotrombosis?*: 2520,

La mayoria de los obesos tiene concentraciones eleva-
das de interleukin-6 (IL-6) y tumor necrosis factor- (TNM- )
, marcadores de inflamacién asociados a diabetes tipo 2,
hipertensién y derrame cerebral. La citokina tumor necrosis
factor induce apoptosis de las neuronas en el cerebro, esto
sugiere que el incremento del TNF en el area del hipotéla-
mo puede inducir muerte de las neuronas relacionadas con
el control del apetito y de la saciedad, que condicionaria
la perdida de control de estos centros y como resultado la
obesidad®?.

METODO

Técnica operatoria.

El procedimiento se realiza a través de una incision mediana
supraumbilical, donde el primer paso es separar el epiplon
mayor del colon trasverso y el fondo del estémago del bazo
previa ligadura y seccién de los vasos cortos , luego se sec-
ciona la arcada gastroepiploica a 6 cm. del piloro dejando
intacto los vasos gastroepiploicos del antro, a continuaciéon



386 RIOS CANTURIN Y COL.

el anestesiol6go coloca una sonda nasogastrica de 12 mm de
didmetro y se procede a realizar el tubo géstrico con sutura
automética, de 3-4 cm. de didmetro en la curvatura menor,
realizando la reseccion del segmento géastrico y del omento
mayor (Fig. 1),(Foto 1).

Fig. 1, Gastrectomia vertical mas omentectomia.

Foto 1. Gastrectomia vertical mas omentectomia

Para concluir el procedimiento se realiza la enterectomia
con su mesenterio correspondiente, dejando los primeros 50
a 100 cm. de yeyuno y los tltimos 250 a 200 cm. del ileon
terminal, quedando al final 300 cm. de intestino delgado
(Fig. 2), (Foto 2)1213),

Fig. 2. Tubo gastrico mas enterectomia con anastomosis
termino-terminal.

Foto 2. Enterectomia

Paciente 1. RSR, sexo femenino, 44 afos, peso = 128
Kg. Estatura = 1.59 m , IMC = 50.6 Kg/m2, perfil meta-
bélico pre operatorio: glucosa =89 mg/dl colesterol total =
184 md/dl, triglicéridos = 227 mg/dl. La paciente tratada
medicamente durante muchos anos, tiene el antecedente de
asma bronquial, monorena, cansancio facil y dolor de rodi-
llas al deambular, RQ = II, RN = restricciéon moderada, ECO
= litiasis vesicular, ausencia del rinén derecho. Operacion:
05/09/07, Santoro I + colecistectomia, evolucién favora-
ble, recibio hidrocortisona 300 mg/d, nebulizaciones c/6
h, enoxaparina 60 mg/d, alta 13/09/07 con dieta licuada
fraccionada., no suplemento vitaminico. Control 9/01/08,
peso = 111 Kg. mejoria clinica, refiere saciedad precoz, no
olor intenso de las heces.
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Paciente 2. TMM, sexo femenino, 36 afos, peso = 112
Kg., estatura = 1.69 m, IMC = 39.2 Kg/m2, perfil metaboli-
co pre operatorio: glucosa 125 mg/dl, colesterol total = 215
mg/dl, LDL colesterol 164 mg/dl, triglicéridos =105 mg/
dl. La paciente refiere 2 afnos de apnea del suefio ocasio-
nal, dolor de rodillas y diabetes tipo 2, toma metformina 2
tab/d. , RQ = II, RN = normal. Operacién: 17/09/07, San-
toro II. Evolucién favorable, recibio enoxaparina 60 mg/d,
alta 25/09/07 con dieta licuada fraccionada, no suplemento
vitaminico. Control 22/11/07, mejoria clinica, peso = 92
Kg, Hemoglobina glicosilada = 5.9% ( 4.2 %- 6.3%), pép-
tido C = 3.1 ng/ml (0.9- 4 ), curva de tolerancia normal,
perfil metabdlico a los 2 meses de la operacion: glucosa 93
mg/dl, colesterol = 174 mg/dl, triglicéridos 85 mg/dl, no
esta recibiendo tratamiento médico para la diabetes tipo 2,
refiere saciedad precoz, no olor intenso de las heces.

DISCUSION

El procedimiento ofrece muchas ventajas porque adapta el
sistema digestivo a la dieta moderna. Como los alimentos
actuales tienen mas calorias y menos volumen que la dieta
primitiva, la capacidad gastrica puede ser reducida, asi el
estébmago queda reducido pero mantiene su estructura gene-
ral (cardias cuerpo, antro y piloro) con inervacion intacta de
la curvatura menor y secrecién de ghrelina disminuida. Esta
técnica no causa exclusién, suboclusién de segmentos gas-
trointestinales, malabsorcién, areas ciegas al acceso endos-
copico, no requiere de proétesis y los pacientes no necesitan
soporte nutricional ni vitaminas!!? 1319,

Los dos pacientes reportados , en los tres meses de
seguimiento refieren saciedad precoz, los sintomas de can-
sancio y dolor de rodillas al caminar han desaparecido, son
enfaticos al manifestar que el olor de las heces no son fuer-
tes y no presentan diarrea, la perdida de peso ha sido en-
tre 17-20 Kg y asi mismo la paciente diabética se mantiene
euglicémica sin tratamiento médico y su evaluacién a los 2
meses de la operacién muestra una hemoglobina glicosilada
de 5.9 % (4.2%-6.3%) método: HPLC , eso significa que la
concentracion de glicemia estuvo normal en los tltimos dos
meses y el péptido C = 3.1 ng/dl (0.9- 4) método : Quimio-
luminiscencia , lo que nos indica que el nivel de secrecion
de insulina es normal e indirectamente nos indica el estado
residual de la funcién de las células beta, todo esto gracias
a la enterectomia realizada en la operacion de Santoro, que
incrementa el volumen de nutrientes que llegan al intestino
distal, mejorando los niveles de secrecion post prandial de
GLP-1, hormona que incrementa la secrecién de insulina,
mantiene el trofismo de las células beta y promueve la neo-
génesis de las células beta®1?,

Probablemente la conservacion de las funciones digesti-
vas antro piléricas y duodenales en la operacién de Santoro
II, mantenga el mecanismo de control del vaciamiento gas-
trico al igual que en los individuos no operados v la saciedad
puede ser reforzada por la disminucién de areas de produc-
cién de ghrelina y por la sensacién precoz de distensiéon gas-
trica causada por un estébmago tubulizado, asi mismo con la
preservacion del piloro podemos conseguir una liberacion
gradual de los alimentos al duodeno reduciendo la ocurrencia

de picos de hipertrigliceridemia post prandial , que es un
factor de riesgo cardiovascular?1319,

La enterectomia no tiene por objetivo causar mala
absorcion porque no se ha reportado insuficiencia intes-
tinal con 300 cm. de intestino delgado, con segmentos
proporcionales (duodeno, yeyuno, ileon y vélvula ileocecal).
El propésito de este procedimiento es formar un intestino
proporcionalmente menor con el objeto que los nutrientes
lleguen al ileon, resultando una secrecién mas eficiente de
enterohormonas  (GLP -1, PYY, OXM) a nivel del ileon
terminal1?13 16-21),

La omentectomia reduce la grasa visceral firmemente li-
gada al sindrome plurimetabdlico que incluye: obesidad cen-
tral, resistencia a la insulina , diabetes tipo 2, hipertensién,
dislipidemia, anormalidades de la coagulacién y marcadores
inflamatorios, por lo tanto la reseccién del epiplon mayor
en la operacién de Santoro Il mejora el perfil metabélico y
reduce el riesgo cardiovascular!213.26),

Los pacientes sometidos a la operacién de Santoro Il
no desarrollan anemia, hiperparatiroidismo secundario por-
que el Fe y el Ca son absorbidos en el duodeno y yeyuno
proximal, porcién del tracto digestivo no alterado en esta
operacién , asi mismo el déficit de vitamina B12 y acido
félico no ocurre después de la gastrectomia vertical y el
paciente puede consumir una amplia variedad de comidas
e ingerir la mitad del volumen pre operatorio sin dumping
y no desarrollan ulcera marginal por la preservacion de la
funcién antro pilérica, todo esto les permite a los pacientes

reintegrase a su actividad social y con buena calidad de vida®
3,4,12,13)

La operacién de Santoro Il no produce mal nutricién
calérico proteica, porque en general la resecciéon de yeyu-
no se tolera mejor que la del ileon porque el yeyuno no
puede asumir funciones especializadas del ileon (absorcién
de sales biliares y de vitamina B12) y la reseccién hasta de
un 50% del intestino delgado causa mala absorcién leve de
nutrimentos cuando al menos se deja 150 cm. de ileon ter-
minal y de colon ,asi en la operacién de Santoro II se deja
250-200 cm de ileon terminal, por el contrario la resecciéon
ileal de mas de 200cm. con colon intacto causa mala absor-
cién grave de grasas y esteatorrea, en esta situacion la tasa
de perdida de sales biliares sobrepasa la capacidad hepatica
para la sintesis, dando como resultado deplecién de sales
biliares e insuficiencia intraluminal de sales biliares para la
formacion de miscelas, produciendose déficit de vitaminas
liposolubles (A,K,D,E) como ocurre con las operaciones di-
sabsortivas 1.56.12.13)

La reseccioén del yeyuno distal en la operacion de San-
toro I, puede ser a partir de los 50-100 cm. del angulo de
Treitz dependiendo si la obesidad mérbida esta asociado
a diabetes y/o hipertrigliceridemia, lo importante es que el
paciente debe quedar con 300 cm. de intestino delgado en
total . Sin embargo para pacientes siiper obesos , para los
que no pueden hacer ejercicios y quizés para los que tienen
reflujo gastroesofagico significativo, un intestino atn mas
corto probablemente sea necesario, en estos casos Santo-
ro recomienda una nueva técnica “Adaptacion digestiva con
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reserva intestinal”, asi después de realizada la enterectomia,
el yeyuno es anastomosado lateralmente al ileon terminal
80 cm. proximal a la vélvula ileocecal y el ileon es anasto-
mosado al limite inferir de la linea de sutura automatica del
estomago en posicién ante colica1?13:14),

La operacién de Santoro III, no produce obstaculos a
la ingestion de alimentos , el piloro y duodeno mantienen
el transito intestinal , no hay segmentos excluidos para los
nutrientes ni para el acceso endoscopico, la operacién es
relativamente facil y rapida de realizar, esto puede preve-
nir la proliferaciéon v la eventual translocacion bacteriana
hacia la sangre portal , previniendo como consecuencia la
fibrosis hepatica , asi mismo nunca se observa diarrea y las
heces y flatus mal olientes son raros de presentarse porque
todos los segmentos intestinales siempre estan en transito.
La operacién de adaptacién digestiva con reserva intesti-
nal incrementa la respuesta neuroendocrina postprandial
y promueve intensa perdida de peso, reduce la produccién
de ghrelina y de resistina y condiciona que maés nutrientes
lleguen al ileon terminal, incrementando la secreciéon de
GLP-1, PYY, OXM y la diabetes es mejorada sin exclusion
duodenal®¥.

Dr. Pedro José Rios Canturin,
Belisario Flores 167, Lince,
celular: 95236011,

E-mail: prioscanturin@yahoo.com
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La hipertrofia de la mucosa del intestino proximal indu-
cida por la dieta hipercalérica refinada abundante, puede ser
factor causal o agravante de la obesidad y de la diabetes tipo
2, asi métodos terapéuticos que promuevan mayor aporte de
alimentos al intestino distal, requieren una previa reducciéon
de la masa de enterocitos, porque si se ofrece mas nutrientes
al ileon terminal sin reducir la masa de enterocitos (probable-
mente hiperplasica e hipertrofica), la secrecién producida de
GLP-1 conjuntamente al GLP-2 que es un agente fuertemente
inductor de crecimiento epitelial intestinal incrementara atn
mas la hipertrofia de la mucosa del intestino proximal ,que
puede ser parte integrante o si no el gatillo del desarrollo del
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