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RESUMEN 

Antecedentes. Las enfermedades cardiovasculares, incluyendo la enfermedad arterial coronaria, la 

insuficiencia cardiaca y la enfermedad vascular cerebral, causan gran parte de la morbimortalidad 

derivada de la obesidad. Varios mecanismos (lipólisis alterada, efectos hemodinámicas y 

exacerbación de la inflamación) promueven daño cardiaco y vascular, generando cambios 

estructurales y funcionales miocárdicos. Los péptidos natriuréticos (incluyendo NT-proBNP), 

además de regular la tensión arterial y volumen intravascular, estimulan la oxidación de lípidos y el 

gasto energético por los adipocitos, cuya función se encuentra alterada en la obesidad. Esta 

“disfunción natriurética” vincula a las enfermedades cardiovasculares con los cambios en el peso y 

da lugar a manifestaciones como la hipertensión resistente a tratamiento. La obesidad también se 

asocia de forma independiente con trastornos funcionales de la hemodinámica cerebral evaluada 

por medio de la reactividad vascular cerebral (RVC). Estas alteraciones comparten señales 

metabólicas, hemodinámicas y respiratorias comunes de la cardiopatía de la obesidad, pero pueden 

manifestarse diferente dentro del mismo índice de masa corporal (IMC).  

La cirugía bariátrica es el tratamiento de elección para sujetos con obesidad severa, ya que 

disminuye significativamente el peso, la incidencia de enfermedades cardiovasculares, y la 

mortalidad. La evaluación ecocardiográfica en sujetos sometidos cirugía bariátrica ha mostrado 

disminución de la masa ventricular izquierda (MVI) en aquellos con hipertrofia miocárdica, y 

diferentes grados de mejoría en parámetros funcionales. Sin embargo, no se conocen por completo 

los mecanismos que generan mejoría de esta cardiomiopatía y las respuestas hemodinámicas 

acompañantes. La evaluación de individuos sometidos a cirugía bariátrica ofrece la oportunidad de 

estudiar la asociación entre los cambios antropométricos y mediadores hemodinámicos e 

inflamatorios con la respuesta metabólica, cardiaca y vascular cerebral. Ya que no se conocen con 

precisión la dirección y magnitud de estas señales, su comparación con el tratamiento médico tiene 

el potencial de conocer mejor el impacto de los diferentes grados de reducción de peso y los efectos 

independientes de los mecanismos quirúrgicos. El objetivo del estudio fue determinar la asociación 

de los niveles de NT-proBNP y la inflamación con los cambios cardiacos estructurales (volúmenes 

auriculares, MVI) y funcionales (función sistólica y diastólica) después de 12 y 24 meses de dos tipos 

de cirugía bariátrica (derivación gastroyeyunal [DGY], y derivación biliopancreática [DBP]) en 

comparación con tratamiento médico para la obesidad.  

Métodos. Estudio prospectivo, prolectivo para comparar los desenlaces de pacientes de la Clínica 

de Obesidad y Trastornos de la Conducta Alimentaria del INNSZ tratados con DGY o tratamiento 
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médico para la obesidad. Se llevó a cabo un estudio paralelo con pacientes del Instituto Universitario 

de Cardiología y Neumología de Québec quienes se sometieron a DBP, pacientes con obesidad 

quienes permanecieron en lista de espera para cirugía, y un grupo control sin obesidad. Se 

analizaron la asociación entre el cambio de la MVI con el cambio en las concentraciones de NT-

proBNP, proteína C reactiva (PCR) y factores clínicos relevantes a los 12 y 24 meses después de cada 

tipo de tratamiento. Se realizó un análisis de regresión múltiple por pasos para determinar los 

predictores de la MVI y los del cambio en las concentraciones de NT-proBNP. 

Resultados. Se incluyó a 69 pacientes en el estudio, 32 en el grupo de DGY (edad 43.6 años, IMC 

50.5 kg/m2) y 37 en el de tratamiento médico (edad 42.9 años, IMC 44.1 kg/m2) en México, y en el 

grupo de Canadá se incluyó a 38 pacientes sometidos a DBP (41 años, IMC 48.4 kg/m2), 19 sujetos 

con obesidad en lista de espera (45 años, IMC 46.7 kg/m2), y 18 controles sin obesidad (43.2 años, 

IMC 24.5 kg/m2). En los grupos de tratamiento quirúrgico, hubo cambios significativos en el IMC y 

mejoría en los parámetros metabólicos con reducción de los niveles de PCR a los 12 y 24 meses. En 

contraste, los pacientes que recibieron tratamiento médico mejoraron menos el IMC, la sensibilidad 

a la insulina y lípidos a los 12 meses, los últimos y el IMC regresando a los parámetros basales a los 

24 meses, sin cambios en las concentraciones de PCR. Las concentraciones de NT-proBNP se 

incrementaron significativamente con el tratamiento quirúrgico  y no se modificaron con el 

tratamiento médico. Los pacientes del grupo de cirugía bariátrica tuvieron mejoría en la presión 

arterial pulmonar (PSAP) a los 12 meses y a los 24 meses se observó mejoría en los parámetros de 

función diastólica y la MVI disminuyó significativamente. Con el tratamiento médico hubo 

empeoramiento no significativo de la deformación a los 12 meses, y mejoría no significativa en el 

grupo de tratamiento quirúrgico. En la evaluación de 12 meses, el cambio en la MVI se asoció de 

forma independiente con el cambio en el IMC y PCR, y los factores asociados con el cambio en NT-

pro BNP fueron el cambio en el IMC y la tensión arterial sistólica. 

Conclusiones. En sujetos con obesidad moderada y severa, hubo efecto cardiovascular benéfico 

proporcional a la magnitud y mantenimiento de la pérdida de peso, y el fracaso en la pérdida de 

peso se asoció con deterioro progresivo en la función cardiovascular, aún en individuos jóvenes sin 

diabetes ni hipertensión. La reducción de la MVI se asoció con disminución de la inflamación pero 

no con el NT-proBNP. El incremento en las concentraciones de NT-proBNP asociado con la reducción 

de peso y tensión arterial, y paralelo a la mejoría (y no empeoramiento) cardiaca, muestra otro 

aspecto de esta vía hormonal en el contexto de obesidad, cuya comprensión es relevante en 

búsqueda de intervenciones cardiovasculares para sujetos que la padecen. 
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ANTECEDENTES 

Impacto de la obesidad en las enfermedades cardiovasculares 

La obesidad incrementa la incidencia de enfermedad cardiovascular y la mortalidad, principalmente 

con el desarrollo de enfermedad arterial coronaria (EAC), insuficiencia cardiaca (IC), fibrilación 

auricular y enfermedad vascular cerebral (EVC) (1). Dada una prevalencia mundial de obesidad 

mayor del 34% (2), sus consecuencias cardiovasculares se incrementarán en los próximos años. 

Varios estudios longitudinales con evaluación de la trayectoria de índice de masa corporal (IMC) 

desde la infancia, incluyendo al estudio longitudinal de Fels, el estudio de Bogalusa y el estudio de 

Jóvenes Finlandeses, han encontrado que las trayectorias en los rangos más altos se asocian con 

una mayor probabilidad de desarrollar un evento cardiovascular en la vida adulta (3). El estudio de 

Bogalusa encontró que la obesidad predijo independientemente dilatación del VI en una población 

de 832 adultos jóvenes de 23 a 43 años. Después de ajustar por edad, grupo étnico, IMC, tensión 

arterial sistólica y diastólica, colesterol LDL, colesterol HDL, triglicéridos y niveles de hemoglobina 

glucosilada (HbA1c), el IMC fue el predictor más fuerte de dilatación del ventrículo izquierdo (VI) al 

final de la diástole (razón de momios [OR por sus siglas en inglés] de 1.12, IC al 95% 1.02 a 1.19, y 

1.05 con IC 95% de 1.05 a 1.3 en hombres y mujeres, respectivamente) (4). En el Estudio Multi-

Étnico de Aterosclerosis (MESA) se encontró una asociación entre la resistencia a la insulina y el 

índice cintura:cadera con el remodelamiento cardiaco independiente del IMC, lo que muestra el 

papel independiente de los factores metabólicos en la cardiomiopatía asociada con las 

comorbilidades metabólicas en presencia de obesidad (5). 

 

Fisiopatología de la enfermedad cardiovascular asociada con la obesidad  

La obesidad promueve el desarrollo de enfermedad cardiovascular a través de diversos 

mecanismos, incluyendo secreción alterada de adipocinas, depósito de grasa intramiocárdica y 

epicárdica, incremento de la inflamación, desequilibrio de la activación simpática y del sistema 

Renina Angiotensina Aldosterona e incremento en los factores de riesgo cardiovascular 

tradicionales, lo que tiene efectos hemodinámicos centrales, estructurales, y provoca alteraciones 

funcionales miocárdicas (6-10). La distribución de la grasa corporal también se reconoce como un 

factor que influye en el desarrollo de enfermedades crónicas, y la capacidad de expansión de la 

grasa corporal hacia diferentes tejidos resulta en una gran heterogeneidad entre las 

manifestaciones  cardiovasculares que se pueden observar dentro de los diferentes grados de 

obesidad (11). Este es el motivo de recomendar medir la acumulación de grasa abdominal por medio 
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de la circunferencia abdominal para la estimación del riesgo cardiovascular (12). La presencia de 

elevados niveles de ácidos grasos circulantes, resistencia a la insulina, disfunción de adipocinas e 

inflamación también son indicadores de acumulación visceral y ectópica de grasa (13). El depósito 

de grasa en el corazón ha mostrado tener un papel importante en las enfermedades 

cardiovasculares (14). La grasa pericárdica se considera un índice del depósito de lípidos cardiacos, 

y tiene correlación con la masa del VI, el diámetro auricular, y la función diastólica del VI (15). 

Además, diversos mediadores de la inflamación incluyendo a la proteína C reactiva (PCR) se han 

asociado con el grosor de grasa epicárdica de forma independiente de los factores genéticos en los 

individuos con obesidad (16, 17).  

Los individuos con obesidad severa comúnmente desarrollan hipertrofia del VI (HVI),  la cual 

puede ser excéntrica o concéntrica. En sujetos normotensos predomina la HVI excéntrica (18), en 

contraste con los sujetos obesos con hipertensión arterial de larga evolución, en quienes se observa 

HVI concéntrica con frecuencia y puede ocurrir más comúnmente que la excéntrica (19). Se ha 

reportado que aproximadamente 50% de los pacientes con IC tienen fracción de expulsión 

conservada (ICFEC), un fenómeno caracterizado por remodelamiento concéntrico, HVI, incremento 

de la matriz extracelular, relajación y llenado anormales del VI, disminución de la distensibilidad 

diastólica, y transporte anormal de calcio (20). La ICFEC mostró una mortalidad similar en 

comparación con los pacientes con FE reducida en una evaluación de 6 meses de sujetos con IC. En 

este estudio, las concentraciones medias de péptido natriurético tipo B fueron mayores en 

pacientes con FE reducida en comparación con aquellos con FE conservada, y cuando la disfunción 

diastólica fue más severa (21). La disfunción de la relajación del VI se relaciona con las 

manifestaciones clínicas de la ICFEC, evaluada por medio de ecocardiografía, cateterización cardiaca 

y concentraciones de péptido natriurético tipo B (BNP por sus siglas en inglés) (22). Se han asociado 

con la ICFEC la edad avanzada, género femenino, y antecedente de diabetes mellitus, hipertensión 

arterial o fibrilación auricular (20, 23, 24). También se ha encontrado una asociación entre el 

sobrepeso y la obesidad con ICFEC por medio de ecocardiograma transtorácico (25). Recientemente 

se ha reportado que el remodelamiento de este tipo de cardiopatía se debe en parte a un estado 

pro-inflamatorio sistémico en el que ocurre inflamación microvascular endotelial, promoviendo la 

rigidez miocárdica (26). Un estudio demostró una menor velocidad telediastólica mitral (E’), y un 

mayor flujo transmitral diastólico/E’ en sujetos con IMC elevado y función sistólica conservada (27). 

Los avances en la tecnología ecocardiográfica proporcionan mayor información sobre la estructura 

y función miocárdicas mediante el rastreo de señales ecocardiográficas (speckle tracking) (28). Con 
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esta nueva modalidad de ecocardiografía bidimensional se puede medir con detalle el estado de la 

deformación miocárdica, y obtener información sobre alteraciones sistólicas y diastólicas 

incipientes en ausencia de enfermedad cardiovascular establecida (29). En algunos contextos 

clínicos como en la cardiopatía isquémica, una deformación de <-17% se ha asociado con peores 

desenlaces clínicos (30). Se ha encontrado una correlación positiva entre el IMC y el deterioro de la 

deformación longitudinal global del corazón (31). Sin embargo, en sujetos con IC con fracción de 

expulsión reducida (ICFER), el sobrepeso y la obesidad se han asociado con mejores desenlaces 

clínicos en algunos estudios, a lo que se le ha denominado “paradoja de la obesidad” (32). Este 

concepto se ha cuestionado cada vez más, ya que la mayoría de los estudios que reportan mejores 

desenlaces cardiovasculares con obesidad emplearon el IMC para establecer el diagnóstico de 

obesidad, mientras que el diagnóstico de acuerdo a la circunferencia abdominal (CA) y el índice 

cintura:cadera ha mostrado una mayor asociación positiva con la enfermedad cardiovascular (33).  

 

Péptidos natriuréticos en el contexto de la obesidad 

Otro aspecto relevante en la relación de la obesidad con las enfermedades cardiovasculares es la 

interacción parácrina y endócrina que existe entre el corazón y el tejido adiposo. Los cardiomiocitos 

secretan una familia de hormonas conocidas como péptidos natriuréticos (NPs) (34). Desde su 

descubrimiento en la década de los 80s, sus acciones se atribuyeron a los efectos natriurético, 

diurético y vasodilatador que poseen en los riñones, vasos sanguíneos, y médula suprarrenal, con 

una función importante en el control de la tensión arterial (35, 36). Sin embargo, recientemente se 

identificó que los receptores para los NPs no se limitaban únicamente a esos tejidos, sino que 

también están presentes en los adipocitos (37). El péptido natriurético cerebral o péptido 

natriurético tipo B (BNP por sus siglas en inglés) se produce por el miocardio, principalmente en las 

aurículas, en respuesta al estiramiento excesivo de los cardiomiocitos. La determinación de la 

molécula N-terminal pro péptido natriurético tipo B (NT-proBNP por sus siglas en inglés), la 

prohormona del BNP, se emplea en la evaluación de pacientes con IC, por su valor diagnóstico y 

predictivo (38, 39). En años recientes, se demostró que el receptor tipo A para NPs (NPR-A), el cual 

es un receptor acoplado a guanilil ciclasa y a la protein cinasa G (PKG), estimula la lipólisis y la función 

“café” de los adipocitos humanos y murinos. El tejido adiposo café se ha considerado único por su 

capacidad termogénica debido a la expresión de proteínas desacopladoras (UCP1) (40, 41). Además, 

se ha demostrado que este mecanismo es estimulado por las señales β adrenérgicas (42, 43). La vía 

de acción de los NPs a través del NPR-A depende también de la AMPK p38, y ambas funcionan en 
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conjunto para incrementar la expresión de los genes marcadores de los adipocitos cafés, así como 

para su regulación mutua (44). Además esta vía en los abundantes receptores β adrenérgicos y NPR-

A, también en el tejido adiposo los NPs se unen a receptores que promueven su eliminación (NPR-

C) (45, 46). Se han reportado niveles bajos de NPs en sujetos con aumento del tejido adiposo visceral 

e hiperinsulinemia, y mayores niveles con un perfil más favorable de distribución del tejido adiposo 

(47, 48), lo que ha llamado a modificar los puntos de corte para diagnóstico de IC en sujetos con 

obesidad (49). Un estudio mostró  que un incremento de una desviación estándar (DS) en el tejido 

adiposo se asoció con una reducción de 13% en los niveles de NT pro-BNP en mujeres (48). La 

manifestación de estas señales sobre el tejido adiposo con repercute metabólicamente y vincula a 

las enfermedades cardiovasculares con los cambios en el peso, dando lugar a alteraciones como 

hipertensión resistente a tratamiento y “disfunción natriurética” (50, 51). En relación con la 

regulación de la alimentación, el BNP mostró reducir las concentraciones de grelina en individuos 

sin IC, pero sin efecto en las concentraciones circulantes de péptido YY, GLP-1, oxintomudulina, PP, 

leptina, y adiponectina (52). Un estudio midió los cambios en la composición corporal y los niveles 

circulantes de ANP y BNP en sujetos con diabetes tratados con medicamentos orales con o sin 

insulina (excepto tiazolidinedionas) después de un tratamiento de 12 semanas con liraglutida. Al 

final del estudio, además de una reducción significativa de peso, masa grasa y masa libre de grasa, 

las concentraciones de ANP y BNP se incrementaron significativamente, lo que no pudo 

interpretarse como empeoramiento de la función cardiaca pero mostrando la asociación de los 

cambios en el peso (y posiblemente la acción del análogo de GLP-1) sobre esta vía de hormonas 

(53). Esta asociación entre regulación del peso y la composición corporal con la respuesta cardiaca 

se ha estudiado poco en el contexto de los tratamientos para la obesidad. 

 

Reactividad vascular cerebral y obesidad 

El doppler transcraneal (DTC) proporciona información sobre las VFS sistólica, diastólica y media. 

También pueden obtenerse otros parámetros relacionados con la estimación de la resistencia 

periférica cerebrovascular, a través del cálculo del índice de pulsatilidad de Gosling, el cual es 

una medida de la variabilidad de la velocidad en un vaso sanguíneo, y el índice de resistencia de 

Pourcelot, el cual refleja la resistencia al flujo arterial originado por el lecho microvascular distal 

al sitio de la medición. Estos índices se obtienen con las siguientes fórmulas: 

 INDICE DE PULSATILIDAD  = VPS – VFD / MV 

 INDICE DE RESISTENCIA  =  VPS – VFD / VPS  
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En donde VPS= Velocidad sistólica pico; VFD= velocidad al final de la diástole; VM= velocidad 

media, que se obtiene de: VPS – VFD/3 + VFD.  

En personas asintomáticas el DTC puede predecir el riesgo de enfermedad vascular cerebral al 

detectar señales de microémbolos circulantes (54). Con este método también se puede evaluar 

la reactividad vasomotora determinando los cambios en las VFS en respuesta a la inyección de 

acetazolamida, hiperventilación o inhalación de CO2. Las maniobras previas producen cambios a 

nivel de la circulación distal o microcirculación de forma que como consecuencia de la hipocapnia 

inducida por la hiperventilación se produce vasoconstricción, mientras que la hipercapnia 

inducida por la inhalación de CO2 o aplicación de acetazolamida produce vasodilatación. Estos 

cambios se perciben fácilmente al estar realizando el registro de las velocidades de flujo 

sanguíneo en la arteria cerebral media; la vasoconstricción se manifiesta por disminución de 

velocidades y la vasodilatación por incremento de las mismas. Lo anterior sería una forma de 

evaluar la llamada autorregulación cerebral o reactividad vascular cerebral (55). Sus principales 

aplicaciones se han propuesto para: 1) evaluar el estado hemodinámico intracraneal en 

pacientes con enfermedad aterosclerótica carotidea con la intención de predecir eventos 

vasculares cerebrales; 2) comparar la hemodinámica intracraneal antes y después de 

endarterectomía; 3) comparar la autorregulación y la circulación colateral en diferentes regiones 

del polígono de Willis; y para 4) predecir el desarrollo de demencia en pacientes con enfermedad 

vascular cerebral (56).  La PCO2 arterial se eleva al realizarse una apnea. Aunque el aumento de 

la PCO2 durante la fase apnéica no puede considerarse estrictamente proporcional a la duración 

de la misma (T apnea), el efecto de la duración de la apnea sobre la velocidad de flujo (VF) puede 

determinarse dividiendo el aumento de la VF entre el Tapnea por 100. La VF debe registrarse por 

lo menos 1 minuto durante la respiración normal, después se le solicita al paciente que retenga 

la respiración por el mayor tiempo posible tras una inspiración normal. El Tapnea se mide durante 

el registro continuo de la VF y debe durar un mínimo de 30 segundos para obtener un resultado 

evaluable. La VFmedia se calcula durante la fase de descanso de un minuto de duración previa a la 

apnea (VFdescanso). La VFmáxima (VFapnea) se manifiesta unos 10 segundos después del fin de la apnea. 

La VFapnea debe determinarse por el promedio de 2 ciclos respiratorios. El aumento inducido de 

la VF se cuantifica calculando el Índice de Retención Respiratoria (IRR, BHI de sus siglas en ingles 

Breath Holding Index): 100 * [(VMapnea - VMdescanso / (VMdescanso * Tapnea)] [100]  = % cm/seg (57). 

Se obtuvo un valor promedio de 1.45 ± 0.50 para la ACM en una población normal (58). Un 
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estudio encontró un punto de corte de 0.69 para distinguir entre reactividad vascular normal y 

alterada en sujetos con estenosis carotidea (59). 

La evaluación de la reactividad cerebrovascular es de particular importancia para estimar 

el grado de afección de la hemodinámica cerebral cuando existe enfermedad oclusiva 

significativa de las arterias carótidas y el flujo colateral es deficiente. Esta prueba permite 

identificar a los pacientes con mayor riesgo de hipoperfusión cerebral. Cuando la reactividad 

cerebrovascular está disminuida indica que la capacidad de la reserva de autorregulación 

cerebral está reducida y esto se correlaciona con riesgo de isquemia cerebral recurrente en 

pacientes con estenosis significativa u oclusión de la arteria carótida interna extra craneal. En los 

últimos años se ha demostrado que la alteración de la reactividad cerebrovascular se 

correlaciona con la afección de los pequeños vasos cerebrales en forma de microangiopatía 

usualmente como consecuencia de arterioloesclerosis. De tal forma, se considera que en 

ausencia de enfermedad oclusiva de las grandes arterias cerebrales (como carótidas extra 

craneales), la presencia de reducción de la reactividad cerebrovascular es equivalente a una 

vasculopatía intracraneal de pequeños vasos y esta alteración suele asociarse a incremento en 

los índices de resistencia y pulsatilidad al aumentar la rigidez de las paredes arteriolares de la 

microcirculación cerebral (56). Dentro de los métodos que existen para evaluar la reactividad 

cerebrovascular, el más ampliamente utilizado por su sencillez y bajo costo es la prueba de la 

apnea que produce hipercapnia y, por tanto, vasodilatación (58). 

La evaluación por medio de DTC ha detectado la presencia de alteraciones subclínicas en 

el flujo vascular cerebral de pacientes con diferentes situaciones clínicas como diabetes mellitus 

tipo 2. Un estudio retrospectivo de 1208 pacientes a quienes se les realizó DTC sin haber 

padecido algún evento vascular cerebral determinó que los principales factores asociados con la 

presencia de aterosclerosis intra-cerebral eran la edad avanzada (>65 años), el tabaquismo, y la 

presencia de hipertensión arterial y diabetes mellitus (60). En cuanto a la respuesta 

vasodilatadora cerebral, se ha observado una alteración de la misma en respuesta a la inhalación 

de CO2 en sujetos con diabetes mellitus e hipertensión arterial (61). Un estudio entró que la 

alteración de la reactividad vascular cerebral predijo eventos vasculares cerebrales en pacientes 

con enfermedad oclusiva de las arterias carótidas (62). Al determinar la reactividad vascular 

cerebral en sujetos con SAHOS moderado a severo por medio de la re-inhalación de CO2, se 

observó que la vasodilatación hipercápnica estaba disminuida en individuos con SAHOS, en 

relación con la presencia de hipoxemia durante el sueño (63). 
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Hemos encontrado una reducción en la capacidad de autorregulación sanguínea cerebral 

en sujetos con obesidad sin otros factores de riesgo cardiovasculares en comparación con sujetos 

de peso normal, la cual no se explicó por disminución en la sensibilidad a la insulina ni por una mayor 

circunferencia de cuello (64). Este hallazgo se ha encontrado en asociación con enfermedades 

crónicas que incrementan el riesgo cardiovascular y se considera una alteración funcional incipiente 

de la enfermedad vascular cerebral (65, 66). 

 

Impacto de los tratamientos para la obesidad sobre la salud cardiovascular 

A pesar de reconocerse el impacto de la obesidad sobre el corazón desde antes de Cristo (67), los 

reportes sobre la mejoría cardiovascular como respuesta a los tratamientos para la reducción de 

peso comenzaron hace aproximadamente 30 años (68).  El interés inicial se dirigió hacia la mejoría 

en la homeostasis de la glucosa y la insulina y posteriormente ha habido avances en la salud 

cardiovascular a través de los tratamiento para la obesidad basados en evidencia. Varios estudios 

clínicos han demostrado beneficios en el control de enfermedades crónicas asociadas con la 

obesidad con la reducción de 5-10% del peso (69). Por ende, se ha establecido que la meta de 

reducción de peso en el tratamiento médico de la obesidad es lograr este rango, con el que se 

buscaría revertir algunos de los mecanismos nocivos de la ganancia de peso. A este criterio se han 

sumado la mejoría en los factores de riesgo cardiovascular y los eventos cardiovasculares como 

parte de la evaluación de seguridad y eficacia de los tratamientos actuales para la obesidad (70, 71). 

Algunos de los principales mecanismos involucrados en el beneficio de la reducción de peso consiste 

en la mejoría de la glucosa, los lípidos y la tensión arterial como principales factores de riesgo 

cardiovascular (72). Se ha demostrado el efecto de tratamientos para la obesidad que incluyen 

cambios en el estilo de vida, intervenciones nutricionales, ejercicio y los fármacos para tratar la 

obesidad liraglutida y topiramato/fentermina, para la reducción y mantenimiento del peso, para la 

reducción de los factores de riesgo cardiovascular, en especial para el control glucémico, y en la 

última década se han demostrado sus beneficios también en la reducción de  la incidencia de 

eventos cardiovasculares con el tratamiento a largo plazo (72-78). La reducción de peso también 

tiene la capacidad de reducir el estado pro-inflamatorio y pro-trombótico que acompañan 

comúnmente a la obesidad. Se ha demostrado disminución en los niveles de proteína C reactiva 

(PCR), factor de necrosis tumoral Alfa (TNFα), interleucina 6 (IL-6), activador del activador de 

plasminógeno (PAI-1), y factor tisular (TF), entre otros, además de reversión de la disfunción 

plaquetaria con diferentes tipos de programas para la reducción de peso en individuos con obesidad 
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(79-81) (Figura 1). A pesar de reportarse reducciones modestas de peso en la mayoría de ellos, 

consistentemente se observa mejoría en los factores de riesgo cardiovascular, incluyendo glucosa 

de ayuno, HbA1c, tensión arterial sistólica y diastólica, LDL, y triglicéridos, en sujetos con obesidad 

con y sin diabetes (75, 82, 83). Los beneficios cardiovasculares duros se han observado con una 

mayor intensidad de los tratamientos y con mayor reducción y mantenimiento de peso, aunque aún 

no se han establecido las metas de reducción de peso para la salud cardiovascular en la población 

(77, 84, 85).  

 

Figura 1. Efectos cardiovasculares de los tratamientos para la obesidad 

 

 

 

Varios estudios han evaluado la función cardiovascular en respuesta a los tratamientos médicos 

para la obesidad. Un estudio en el que la mitad de los pacientes (n=48) perdieron alrededor de 4% 

del peso y la otra mitad mantuvieron o incrementaron el peso en el transcurso de 8 semanas con 

tratamiento médico, encontró una correlación entre la reducción de peso con mejoría en el 

consumo máximo de oxígeno (VO2max) y la onda e por evaluación ecocardiográfica. No encontraron 

diferencias en la deformación del VI (86), al igual que otro estudio de pérdida rápida de peso de 12 

semanas (87). Weiss y cols. reportaron que en adultos con obesidad sometidos a un programa de 

restricción calórica con o sin ejercicio, con una pérdida de peso de 6-8% hubo mejoría en los factores 

de riesgo cardiovascular y la VO2max incrementó de acuerdo al nivel de ejercicio realizado, pero no 
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observaron cambios en la PCR ni indicadores de rigidez arterial como velocidad de pulso carotidea-

femoral ni en el índice de aumento carotideo (76). Blumenthal y cols. reportaron el efecto de la 

dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) con un programa estructurado de pérdida 

de peso de 4 meses en sujetos con obesidad e hipertensión. Los pacientes tuvieron mejoría en la 

velocidad de flujo braquial, sensibilidad de los baro-reflejos, y disminución de la MVI (88). El estudio 

más importante que ha evaluado el efecto de la reducción de peso por medio de un programa de 

cambios en el estilo de vida fue el estudio Look AHEAD, el cual examinó su beneficio cardiovascular 

en 5145 sujetos con sobrepeso u obesidad y diabetes tipo 2. A pesar de detenerse después de un 

promedio de 10 años de seguimiento por no demostrarse menor incidencia de eventos 

cardiovasculares en el grupo de tratamiento en el estilo de vida intensivo, un análisis post-hoc 

mostró que aquellos sujetos en ambos grupos de tratamiento que tuvieron una pérdida de peso 

≥10% en el primer año del estudio, tuvieron una reducción de 21! En la incidencia de eventos 

cardiovasculares (77). 

 

Efecto de la cirugía bariátrica en el sistema cardiovascular 

A pesar de que se ha observado una tendencia paradójica de mejores desenlaces en algunos eventos 

cardiovasculares en sujetos con obesidad, la mortalidad se incrementa en presencia de IC y en 

aquellos con menor masa muscular (89, 90). La reducción significativa de peso en sujetos con 

obesidad moderada y severa se recomienda con la finalidad de disminuir las comorbilidades 

relacionadas con la obesidad y su mortalidad (91).  

La obesidad severa, definida como IMC mayor o igual a 40 kg/m2 y la obesidad Clase II (IMC 

entre 35 y 39.9) acompañada de comorbilidades como diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial 

dislipidemia, y Síndrome de Apnea Hipopnea Obstructiva del Sueño (SAHOS) se consideran 

indicaciones para cirugía bariátrica (92, 93), ya que ésta ha probado ser el tratamiento más efectivo 

para la reducción de peso a largo plazo. Esto ocurre a través de restricción de la capacidad gástrica 

con o sin cambios significativos en la absorción de alimentos y en la secreción de hormonas 

intestinales, lo que induce mejoría en el perfil metabólico, incluyendo la sensibilidad a la insulina 

(94, 95). También se ha observado disminución de los marcadores inflamatorios a largo plazo con 

los diferentes tipos de cirugía (96). En el seguimiento a largo plazo, la cirugía bariátrica se asocia con 

reducción en la incidencia de diabetes mellitus tipo 2, algunos tipos de cáncer, y con una reducción 

en general de la mortalidad (97-99). Respecto a la reducción de peso y remisión de la diabetes 

mellitus tipo 2, en orden decreciente de eficacia se encuentran la derivación biliopancreática, la 
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derivación gastroyeyunal o bypass gástrico, y la gastrectomía en manga como los principales 

procedimientos quirúrgicos para el tratamiento de la obesidad en la actualidad. (100)El efecto de la 

cirugía bariátrica sobre la estructura y la función del corazón se ha evaluado en un número limitado 

de pacientes, la mayoría incluyendo a mujeres entre 30 y 60 años de edad, y varios de estos 

consisten en estudios retrospectivos. La mayoría reportan que la reducción significativa de peso 

provocó efectos positivos en la calidad de vida, en las comorbilidades, y en la estructura y función 

cardiacas después de diferentes tipos de procedimientos de cirugía bariátrica en sujetos con 

obesidad severa. Algunos estudios muestran una falta de correlación entre la mejoría 

antropométrica y metabólica con los cambios miocárdicos y la mejoría en la IC, lo que corresponde 

a la naturaleza multifactorial de la cardiopatía de la obesidad.  

La derivación gastroyeyunal (DGY) ha mostrado inducir una reducción en el grosor del 

septum interventricular (SIV), de la pared posterior, y de la masa del VI (MVI) (101, 102). Owan y 

cols. encontraron una disminución de la dimensión del septum interventricular (SIV) de 1.08 a 1.03 

cm y de la MVI indexada de 44 a 38 gr/m2.7 (103). Un estudio de 39 pacientes obesos normotensos 

sin enfermedad cardiaca se evaluaron antes y en el nadir de la reducción del peso después de la 

realización de gastroplastía vertical con banda. Antes de la cirugía, el índice de MVI fue de 111.0 

±32.1 g/m2 para todo el grupo, 132.3 ±24.5 g/m2 para los pacientes con HVI, y 73.0 ± 7.2 g/m2 para 

aquellos sin HVI. En los sujetos con HVI, hubo una reducción significativa en la MVI (-29.5 ± 5.7, 

p<0.001), y en el grosor relativo de la pared ventricular. No hubo cambios significativos en la MVI 

de los sujetos sin HVI (104). Algahim y cols. encontraron una reducción progresiva de la HVI y control 

de la hipertensión en pacientes sin IC 3, 9 y 12 meses después de la DGY y la BGAL. Se observó la 

mayor reducción durante los tres primeros meses después de la cirugía. Esta disminución no se 

asoció con los cambios en el IMC ni en la composición corporal. A los 9 meses encontraron que el 

corazón continúa remodelándose, después de que termina la mejoría metabólica (105). Leichman y 

cols. encontraron disminución de la MVI en mujeres con obesidad severa después de la realización 

de DGY o BGAL, lo cual se correlacionó con los cambios en las concentraciones de glucosa, pero no 

con los cambios en el tejido adiposo visceral. Tres meses después de la cirugía, no encontraron 

mejoría en la disfunción diastólica (106). La reducción de peso a través de DGY y banda gástrica 

laparoscópica también provocó mejoría en el metabolismo muscular periférico y cardiaco en 25 

pacientes con disfunción diastólica del VI. Nueve meses después de la cirugía se encontró 

normalización de la función del VI, independientemente del tipo de cirugía (107). En 38 adolescentes 

de 13 a 19 años evaluados ecocardiográficamente antes de cirugía bariátrica, se observó una 
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reducción del índice de MVI (de 54 ± 13 a 42 ± 10 g/m2.7), de la MVI (de 223 ± 61 a 177 ± 45 g),  y del 

grosor relativo de la pared ventricular (de 0.41 ± 0.07 a 0.33 ± 0.08). No hubo cambios significativos 

en la función sistólica ni en la contractilidad (108). Un estudio encontró mejoría significativa en un 

pequeño número de casos después de derivación gastroyeyunal, derivación biliopancreática y 

banda gástrica en la deformación global del VI (109) y otro estudio encontró mejoría en la 

deformación global del VI seis meses después de la gastrectomía en manga por vía laparoscópica y 

la derivación gastroyeyunal. No se reportó si existió asociación con los cambios metabólicos (110). 

Vest y cols reportaron los desenlaces de 42 pacientes con obesidad y FEVI <50% que fueron 

sometidos a cirugía bariátrica en comparación con pacientes similares sin disfunción sistólica. En 

aquellos con disfunción sistólica hubo mejoría de la FEVI y 11 pacientes tuvieron un incremento 

mayor del 10% (111). La cirugía bariátrica se realiza cada vez más en pacientes con mayores grados 

de IC, lo que antes se consideraba una contraindicación por el alto riesgo de complicaciones, entre 

las que se incluyen empeoramiento de la función cardiaca, tromboembolia pulmonar, y 

complicaciones pulmonares (112-114). Más aún, la presencia de IC se considera un factor de riesgo 

de mortalidad en pacientes sometidos a DGY (115). Someter a cirugía bariátrica a esta población se 

considera de alto riesgo y en muchas ocasiones se considera un tratamiento de rescate. A pesar de 

esto, se ha reportado mejoría en la función sistólica en sujetos con obesidad mórbida y disfunción 

sistólica al someterse a cirugía bariátrica, en comparación con el tratamiento médico (116). Sin 

embargo se ha reportado que a pesar de mejoría en la FEVI de alrededor de 5%, existe incremento 

en el riesgo de IC postoperatoria e infarto del miocardio (111). Hasta la fecha se han realizado 11 

estudios de pacientes con IC severa sometidos a cirugía bariátrica, en los cuales se reporta mejoría 

en los desenlaces, y en algunos casos la cirugía bariátrica permitió la realización de trasplante 

cardiaco (117-127). 

Con respecto a los péptidos natriuréticos, los resultados de los estudios de pacientes 

sometidos a cirugía bariátrica no son concluyentes sobre los mecanismos que modifican su 

respuesta. Se ha observado incremento en las concentraciones de NT pro-BNP, pero no de BNP en 

sujetos con obesidad sin IC quienes fueron sometidos a cirugía bariátrica, en comparación con 

pacientes con obesidad en tratamiento médico (128). Abrahamson y cols. evaluaron los cambios en 

NT pro-BNP después de la DGY en 20 pacientes sin diagnóstico preoperatorio de IC. Las mediciones 

antes de la cirugía y después de 6 días, 1, 6 y 12 meses mostraron un rápido incremento y un 

descenso posterior durante los primeros seis días postoperatorios, con un pico en el día 2. Al mes 

de la cirugía, las concentraciones se incrementaron al doble (103 pg/mL, p=0.008), y se mantuvieron 
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elevados 125% (122 pg/mL) a los 12 meses (p=0.012 en comparación con el basal). Los cambios no 

se relacionaron con el cambio en el peso o en los parámetros metabólicos (129). Martin y cols. 

midieron los cambios en el NT pro-BNP en 70 pacientes con obesidad severa, función sistólica 

conservada  y cierto grado de disfunción diastólica después de 6 y 12 meses de realizarse derivación 

biliopancreática con switch duodenal (BPD-DS). Encontraron un incremento significativo en las 

concentraciones de NT pro-BNP después de la cirugía en comparación con un grupo de sujetos 

controles con obesidad severa, en quienes los niveles de NT pro-BNP disminuyeron en un periodo 

de 12 meses (niveles basales, a los 6 y 12 meses: 51.8 ± 62.8, 132.0 ± 112.9, y 143.3 ±120.4 pg/mL; 

p <0.001). Hubo una asociación independiente entre las concentraciones de NT pro-BNP y la 

dimensión del VI al final de la diástole (p=0.042), el VI al final de la sístole (p=0.012), y la MVI 

(p=0.023) (130). (En personas <75 años, concentraciones de NT pro-BNP >125 pg/mL se asocian con 

insuficiencia cardiaca congestiva)  

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El incremento en la prevalencia de obesidad implica una repercusión seria en las complicaciones 

cardiovasculares asociadas, dentro de las que la cardiopatía isquémica, la insuficiencia cardiaca y la 

enfermedad vascular cerebral ocasionan la mayor morbimortalidad. La reducción de peso ha 

mostrado provocar efectos positivos sobre diferentes mecanismos de la salud cardiovascular. Sin 

embargo, en la evolución de las enfermedades cardiovasculares es necesario conocer con mayor 

claridad qué factores e interacciones participan en la progresión de los desenlaces clínicos. La 

compresión de la asociación entre el peso y la composición corporal con la función y estructura 

cardiacas, las hormonas cardiacas, y la regulación vascular cerebral, podría contribuir a intervenir 

en los desenlaces que presentan los sujetos con obesidad a través de los cambios en el peso. La 

cirugía bariátrica es el tratamiento más efectivo para lograr una reducción de peso significativa y al 

largo plazo, y representa un modelo de estudio de los mecanismos por los que los cambios en el 

peso y la composición corporal pueden generar efectos cardiovasculares. 

 

JUSTIFICACIÓN 

El Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición (INNSZ) cuenta con un programa 

interdisciplinario de cirugía bariátrica, en el cual los pacientes han sido evaluados y manejados a lo 

largo de más de 20 años para la mejor implementación de las guías internacionales en este 

tratamiento. La tasa de permanencia en el seguimiento en los primeros dos años ha sido mayor al 
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80%, lo cual permite un adecuado control y evaluación de los desenlaces de los pacientes. El 

incremento en las consecuencias cardiovasculares en los sujetos con obesidad mórbida justifica 

estudiar los mecanismos que participan con los cambios en el peso sobre el sistema cardiovascular, 

y así permitir el diseño de intervenciones dirigidas a los diferentes factores asociados con la 

progresión de los eventos cardiovasculares. Investigar la asociación entre los cambios en los niveles 

circulantes de NT-proBNP después del tratamiento médico y quirúrgico de la obesidad con los 

cambios estructurales y funcionales del corazón como vía con acciones hemodinámicas y 

metabólicas, es relevante para caracterizar el riesgo y el pronóstico de los sujetos más allá del peso, 

identificar vías fisiopatológicas potencialmente terapéuticas, y aumentar la eficiencia en la toma de 

decisiones clínicas. 

 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar la asociación entre el cambio en la MVI y el cambio en el peso inducidos por cirugía 

bariátrica con el cambio en las concentraciones de NT-proBNP en sujetos con obesidad uno y dos 

años después de la derivación gastroyeyunal y la derivación biliopancreática en comparación con 

sujetos con obesidad en tratamiento médico. 

 

HIPÓTESIS 

La reducción de la MVI de al menos 15% se asocia con un incremento significativo del NT-proBNP 

dependiente de la reducción de peso al año y a los dos años después de la cirugía en sujetos con 

obesidad. 

 

OBJETIVOS SECUNDARIOS 

 Determinar la asociación entre la remisión de disfunción diastólica y el tipo de tratamiento, 

% de pérdida de peso, % de masa grasa, y los niveles de Nt-proBNP y PCR 

 Determinar la asociación entre el cambio en las concentraciones de Nt-proBNP y el tipo de 

tratamiento, % de pérdida de peso, % de cambio de masa grasa, MVI y volúmenes 

auriculares. 

 Determinar la asociación entre el cambio en las concentraciones de PCR y el tipo de 

tratamiento, % de peso perdido y % de masa grasa perdida. 

 Determinar la asociación entre el cambio en la DLG y el % de pérdida de peso, cambio en el 

área de grasa visceral, y los cambios en la sensibilidad a la insulina. (Canadá) 
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MÉTODOS  

Estudio prospectivo, prolectivo diseñado para estudiar a 60 pacientes de la Clínica de Obesidad y 

Trastornos de la Conducta Alimentaria del INNSZ, 30 quienes sean programados para someterse a 

cirugía bariátrica (derivación gastroyeyunal) y 30 que inician un programa estructurado para el 

tratamiento médico de la obesidad (PAPO) de 6 meses, seguido por consultas trimestrales, pareados 

por edad y sexo. Se llevó a cabo un estudio paralelo con 30 pacientes del Instituto Universitario de 

Cardiología y Neumología de Québec (ICNQ) asociado a la Universidad Laval en Québec, Canadá en 

el protocolo EMBLEMATIC de cirugía bariátrica (derivación biliopancreática), 30 pacientes con 

obesidad quienes permanecieron en lista de espera para cirugía durante el transcurso del estudio y 

un grupo control de sujetos sin obesidad con evaluación antropométrica y ecocardiográfica 

pareados por edad y sexo. 

 

Criterios de inclusión para el programa de cirugía bariátrica: 

 Edad entre 18 y 65 años 

 Género indistinto 

 Índice de Masa Corporal ≥ 40 kg/m2 tratamiento médico y nutricional previo. 

 Índice de Masa Corporal ≥35 kg/m2 y una o varias de las siguientes enfermedades asociadas: 

Diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial sistémica, dislipidemia, síndrome de apnea 

hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS), enfermedad cardiovascular o pulmonar derivada 

del incremento del peso, enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), cálculos en la 

vesícula biliar, incontinencia urinaria, enfermedad o sintomatología articular que limiten la 

funcionalidad. 

 Encontrarse en condiciones que permitan someterse al riesgo quirúrgico y anestésico. 

 Sin tabaquismo activo (por lo menos suspender ocho semanas antes de la cirugía). 

Criterios de exclusión para el programa de cirugía bariátrica: 

 Enfermedad psiquiátrica no controlada 

 Cáncer o procesos infecciosos activos 

 Adicción a sustancias no tratada 

 Pacientes sin disposición para someterse a los procedimientos de preparación y 

seguimiento para la cirugía 
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Criterios de inclusión para el protocolo de investigación: 

 Edad entre 18 y 50 años 

 Género indistinto 

 Cumplir con los criterios de inclusión para el programa de cirugía bariátrica 

 

Criterios de exclusión para el protocolo de investigación: 

 Angina Clase III y IV de la Sociedad Canadiense de Cardiología (CCS) 

 Fracción de expulsión (FE) <40% por ecocardiograma transtorácico 

 Enfermedad valvular severa 

 Empleo crónico de beta bloqueadores, tiazolidinedionas y/o análogos de GLP-1 

 EPOC y enfermedades inflamatorias, infecciosas o autoinmunes con repercusión sistémica 

 

Criterios de eliminación para el protocolo de investigación: 

 Pérdida de seguimiento en alguna etapa del tratamiento 

 Suspensión de la cirugía por cualquier razón 

 Administración de beta bloqueadores, tiazolidinedionas y/o análogos de GLP-1 

 

PROTOCOLO DE ESTUDIO 

En el INNSZ, el Programa de cirugía bariátrica consiste en los siguientes procedimientos: Los 

pacientes son sometidos a valoraciones médicas, nutricionales, psicológicas y psiquiátricas. Durante 

la preparación para la cirugía e inmediatamente antes de la misma a todos los pacientes se les realiza 

una evaluación antropométrica y médica. En las consultas prequirúrgicas se diagnostican 

comorbilidades asociadas con la obesidad, se prescribe tratamiento médico para su control, y 

tratamiento nutricional y actividad física de acuerdo a las comorbilidades de cada paciente. Durante 

los primeros dos años posteriores a la cirugía bariátrica, el protocolo consiste en la progresión 

gradual de una dieta líquida a alimentos sólidos en el transcurso de un mes, posteriormente con 

consultas trimestral inicial, y semestrales médicas y nutricionales para la detección y corrección de 

deficiencias nutricionales, ajuste de tratamiento para comorbilidades, y mantenimiento de las 

conductas de alimentación y actividad física. Los estudios realizados a los pacientes en el programa 

de cirugía bariátrica y en el de manejo médico de la obesidad incluyen los siguientes: 

Antropometría: Peso, talla, índice de masa corporal, y determinación de la composición corporal  

por medio de bioimpedancia eléctrica para la medición de masa grasa y masa libre de grasa. 
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Adicionalmente, los pacientes del ICNQ fueron sometidos a evaluación por tomografía axial 

computada (TAC) para la determinación de tejido adiposo visceral con emisión de 120 kilovoltios 

para la obtención de imágenes de 10 milímetros a la distancia intermedia entre la cuarta y quinta 

vértebras lumbares (131). El área de tejido adiposo visceral se determinó delineando los límites del 

peritoneo parietal que rodea a la cavidad abdominal y se calculó utilizando un rango de atenuación 

de -190 a -30 Unidades Hounsfield. Las imágenes de TAC se analizaron utilizando un software 

especializado para imágenes (Tomovision SliceOMatic 4.3 Rev-6f software, Montreal, Canadá) (132). 

Exámenes de laboratorio: Curva de tolerancia a la glucosa (133) tomando muestras de glucosa e 

insulina a los 0 y 120 minutos. Se consideró intolerancia a la glucosa cuando a las 2 horas la glucosa 

sérica es igual o mayor a 140 mg/dL (134). La sensibilidad a la insulina se calculó por medio del 

Índice HOMA (HOMA-IR), calculado por medio de la siguiente ecuación: Glucosa en ayuno en 

mmol/dL X Insulina en ayuno mU/L/22.5 (135), los valores bajos se consideran alta sensibilidad a la 

insulina, mientras que los valores altos indican baja sensibilidad a la insulina o resistencia a la 

insulina (136). La glucosa, el colesterol total y triglicéridos fueron determinados utilizando métodos 

enzimáticos (Boehringer Mannheim). Los niveles de colesterol de alta densidad (c-HDL) y colesterol 

de baja densidad (c-LDL) se cuantificaron después de precipitación con ácido fosfotúngstico y Mg2+ 

(Boehringer Mannheim); la insulina plasmática se determinó con un ensayo inmunoenzimático en 

micropartículas (MEIA, Abbott Laboratories).  

Estudios de gabinete: Electrocardiograma, pruebas de función respiratoria, polisomnografía en caso 

de sospecha de SAHOS, y ecocardiograma transtorácico en caso de antecedente o sospecha de 

cardiopatía (hipertensión arterial pulmonar, cardiopatía isquémica, IC). Además de los 

procedimientos propios del Programa de cirugía bariátrica, a todos los participantes al inicio (antes 

de la cirugía o Visita 1 del PAPO), al año y a los dos años se les realizó: 

 Niveles de NT-proBNP por medio de ensayo de fluorescencia ligado a enzimas (ELFA) 

(VIDAS, Biomérieux, Francia) y proteína C reactiva ultrasensible por medio de 

inmunoensayo  basado en turbidimetría utilizando un analizador automático (Beckman 

Coulter, California E.U.) 

 Ecocardiograma transtorácico de flujo y tisular. Ventrículo izquierdo: Se registrarán el 

diámetro diastólico al final de la diástole (DDVI), el septum interventricular (SIV) y el grosor 

de la pared posterior (PP) al final de la diástole utilizando el modo 2D y M en el eje 

paraesternal. El grosor de la pared ≥13 mm se considerará hipertrofia moderada del VI (HVI), 

e hipertrofia severa cuando sea ≥16 mm (137).  
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o La MVI se calculó utilizando la fórmula de Devereux: MVI = 0,8 x 1,04 x [(SIV + DDVI 

+PP)³ - DDVI³] + 0,6 (138) ajustando por talla2.7. Se consideró HVI con una MVI >48 

g/m2.7 en hombres y 44 g/m2.7 en mujeres. Crecimiento auricular izquierdo se 

considerará con un diámetro >40 mm en hombres y >38 mm en mujeres. En la 

imagen de 4 cámaras se calculó el área auricular izquierda (AI). Crecimiento leve se 

definió como AI ≥20 cm2. El volumen de la AI (VAI)  y la fracción de eyección del VI 

(FE) se estimaron utilizando el método modificado de Simpson (139). 

o Función diastólica: Se evaluó utilizando los parámetros de flujo mitral y pulmonar 

por medio de Doppler. Se determinó disfunción diastólica, la velocidad 

protodiastólica del anillo mitral por Doppler tisular (TDI), y la medición de la aurícula 

izquierda. Se registraron el patrón de flujo, la velocidad máxima (Vmax) de la onda 

temprana (E) y la atrial (A), el índice E/A y el tiempo de desaceleración de la onda E. 

Sobre el nivel de la vena pulmonar derecha superior se registraron las velocidades 

sistólica (S) y diastólica (D) del flujo valvular. Las velocidades diastólicas de las partes 

lateral (e’lat) y septal (e’sep) del anillo mitral se registraron utilizando TDI. Los 

índices E/e’ lateral, septal y promedio se utilizaron para estimar la presión de 

llenado del VI. Se definió disfunción diastólica del VI cuando en TDI la E’lat <10 cm/s 

o la E’sep <8 cm/s y al menos dos de los siguientes estuvieron presentes: E/A <0.8, 

tiempo de desaceleración >200 ms o una onda S predominante (S/D >1) (20, 22, 

140). 

o La deformación longitudinal del VI se determinó en los pacientes del ICNP por medio 

de análisis de las imágenes de ecocardiograma 2D utilizando el programa de 

Imágenes de Velocidad de Vector (VVI) y un software validado (TomTec Imaging 

System, Munich, Alemania). La deformación longitudinal global (GLS por sus siglas 

en inglés) se calculó promediando el valor de 18 segmentos de las imágenes apicales 

de 4-cámaras, 3-cámaras y 2-cámaras, como se ha descrito previamente (141). Para 

estandarizar la evaluación, todos los tiempos fueron normalizados y presentados 

como porcentajes de la duración del ciclo. Dos observadores cegados a la 

información clínica realizaron todas las determinaciones de GLS con una 

variabilidad inter-observador de 10%. En México, la determinación de la GLS se 

obtuvo automáticamente por medio del equipo VIVID X.  
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 Doppler transcraneal para la determinación de los siguientes parámetros de la circulación 

cerebral en las arterias cerebrales medias (ACM) (En México):  

o Velocidades de flujo sanguíneo (VFS) cerebral: pico sistólico, velocidad media y al 

final de la diástole.  

o Determinación del índice de pulsatilidad y de resistencia de acuerdo a las fórmulas 

establecidas  

o Evaluación de la reactividad vascular cerebral mediante la prueba de la apnea de la 

siguiente forma: Se pide a la persona que contenga la respiración durante al menos 

30 segundos al momento de registrarse las VFS en la ACM a través de la ventana 

temporal. Se registran  el pico sistólico y el valle diastólico en los 10 segundos de 

terminada la apnea. Se determina la reactividad vascular cerebral mediante el 

cálculo del IRR (BHI). Se consideró para el análisis el IRR de la ACMD izquierda ya 

que es la primera arteria en la cual se evalúa la reactividad vascular y la prueba 

requiere un tiempo considerable para la recuperación de la reactividad vascular, 

algunos sujetos requirieron más de una prueba en la misma arteria y un número 

significativo requerían un tiempo de recuperación mayor. 

 

Definición de variables 

Dependientes:  

1. Remisión de diabetes mellitus tipo 2: Glucosa de ayuno y postprandial/2horas < 100 y 

140 mg/dL y/o HbA1c <6.5%, respectivamente, sin empleo de antidiabéticos orales (a 

excepción de metformina que se prescribe en caso de prediabetes) cuando se haya 

documentado el diagnóstico en la evaluación inicial 

2. Remisión de hipertensión: Tensión arterial sistólica y diastólica <140/90 mmHg sin 

empleo de antihipertensivos cuando se haya documentado el diagnóstico en la 

evaluación inicial 

3. Cambio en el índice de masa ventricular izquierda (MVIi): Diferencia absoluta entre el 

valor de MVI en la primera evaluación ecocardiográfica y la de 12 o 24 meses en g/m2.7 

4. Remisión de disfunción diastólica: Ausencia de reporte de disfunción diastólica en el 

estudio ecocardiográfico cuando se haya documentado el diagnóstico en la evaluación 

inicial 
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5. Cambio en la deformación longitudinal global (GLS): Diferencia entre el valor (-%) previo 

a la cirugía o al inicio del tratamiento médico y el valor a los 12 o 24 meses. Un valor 

menos negativo, es decir, de -20% a -18% significa empeoramiento de la GLS 

6. Cambio en los niveles de Nt-proBNP: Diferencia absoluta en los valores de Nt-proBNP 

entre la medición prequirúrgica/al inicio del tratamiento médico y la medición a los 12 o 

24 meses. 

7. Cambio en los niveles de PCR: Diferencia absoluta en los valores de PCR entre la medición 

prequirúrgica/al inicio del tratamiento médico y la medición a los 12 o 24 meses. 

 

 

Variables Dependientes: 

Variable Definición conceptual Definición 

operacional 

Categoría Tipo de 

medición 

Masa Ventricular 

Izquierda (MVI) 

Estimación ecocardiográfica del  

volumen de la masa muscular del 

VI (diferencia entre el volumen 

delimitado por el epicardio y el 

volumen de la cavidad del VI por 

un estimador de densidad 

miocárdica) 

0.8 

(1.04([DDVI+PP

VI+DSVI]3-

[DDVI]3))+0.6 

Cuantitativa 

continua 

Gr 

Gr/m2 

Gr/m2.7 

Deformación 

longitudinal global 

(GLS) 

Análisis cuantitativo de la función 

regional del VI por medio de 

ecocardiografía 2D de los 

segmentos de la pared 

Técnica de 

promedio de las 

imágenes en 

diástole de 2-

ch, 3-ch y 4-ch 

Cuantitativa 

continua 

% 

Fracción N terminal 

del Péptido 

Natriurético tipo B 

(Nt-proBNP) 

Péptido secretado por las 

cavidades cardiacas (aurículas) 

en respuesta a cambios en la 

presión o estiramiento 

Determinación 

por ELISA 

Cuantitativa 

continua 

pg/mL 

Proteína C reactiva 

ultrasensible (PCR) 

Proteína secretada por el hígado 

en respuesta a mediadores de la 

inflamación, incluyendo señales 

de adipocitos. Predice riesgo 

cardiovascular 

Inmunoensayo 

basado en 

turbidimetría 

Cuantitativa 

continua 

mg/L 

Índice de Retención 

Respiratoria 

(Reactividad 

Vascular Cerebral) 

Capacidad autoregulatoria de la 

vasculatura cerebral 

[ (VSapnea - 

VSdescanso / 

(VSdescanso * 

Tapnea)] [100] 

Cualitativa 

Cuantitativa 

continua 

Normal/ 

Alterada 

Porcentaje 

(cm/seg) 
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Variables Independientes: 

Variable Definición 

conceptual 

Definición 

operacional 

Categoría Tipo de medición 

Índice de 

Masa Corporal 

(IMC) 

Relación de la talla 

con el peso, Índice 

de Quetelet 

Peso/talla2 Cuantitativa 

continua 

Kg/m2 

Porcentaje de 

masa grasa (% 

masa grasa) 

Parte del análisis de 

composición 

corporal que se 

refiere a la cantidad 

de grasa corporal 

total 

% masa grasa 

obtenida por 

bioimpedancia 

eléctrica 

Cuantitativa 

continua 

% 

Porcentaje de 

peso perdido 

Porcentaje absoluto 

de reducción de 

peso con respecto al 

peso inicial 

Peso inicial-peso 

final 

         Peso inicial 

Cuantitativa 

continua 

% 

Resistencia a 

la insulina 

Resistencia de 

diferentes tejidos 

(hepático, 

pancreático, 

muscular y adiposo) 

a la acción de la 

insulina 

Glucosa en ayuno en 

mmol/dL X Insulina 

en ayuno mU/L/22.5 

Cualitativa 

Nominal 

Unidades HOMA 

≥2.5 presente, 

<2.5 ausente 

Intolerancia a 

la glucosa 

Niveles 

postprandiales 

elevados de glucosa 

inferiores a los que 

ocurren en la 

diabetes mellitus 

tipo 2 

Glucosa sérica ≥140 

mg/dL 2 horas 

después de una 

carga de 75 g de 

glucosa anhidra 

Cualitativa 

Nominal 

Mg/dL ≥140 mg/dL 

presente, <140 

mg/dL ausente 

Triglicéridos Triglicéridos séricos Triglicéridos séricos 

después de un ayuno 

de 8 horas 

Cuantitativa 

continua 

Mg/dL 

Colesterol 

total 

Colesterol sérico 

total 

Colesterol sérico 

total después de un 

ayuno de 8 horas 

Cuantitativa 

continua 

Mg/dL 

HDL Lipoproteínas de alta 

densidad 

Colesterol sérico 

después de un ayuno 

de 8 horas 

Cuantitativa 

continua 

Mg/dL 
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Cálculo del tamaño de muestra y razonamiento estadístico 
 
El tamaño de la muestra se calculó con un poder (error β <0.1) para detectar una disminución en la 

MVI de por lo menos 15% en el grupo de sujetos sometidos a cirugía bariátrica, con un error α < 

0.05. Se utilizará la fórmula para diferencia de medias como se describe a continuación: 

n = (S12 + S22 *K)* (Ƶα+ Ƶβ)2    

                                 (µ1- µ2)2    

Donde: 

S =  DE para el grupo control = 0.5 (es la DE de la MVI del grupo control) 

Zα = 0.05  1.96 

Zβ = 0.20  0.84      

µ1=44 

µ2=38 

∆ =  Diferencia mínima clínicamente importante  =  podría ser de 0.15    

=(12 + 10 *2)  *    (1.96+ .84)2           

                                    (44-38)2                     

 

N=9.24 + 40% de pérdidas (por ventanas ultrasónicas inadecuadas y pérdidas de seguimiento) x 2 

para ajustar por confusor = 30 por grupo (DGY, tratamiento médico), total 60 pacientes en México. 

 

Se presentan los datos como medias ± desviación estándar para variables continuas o como 

números y porcentajes para datos categóricos. La distribución de los datos se verificó utilizando 

pruebas de normalidad (Shapiro-Wilk, Kolmogorov-Smirnov), de sesgo y kurtosis. Las variables 

categóricas y dicotómicas género, diabetes, hipertensión, dislipidemia, SAHOS, hipertensión arterial 

pulmonar (HAP), disfunción diastólica se compararon por medio de diferencia de proporciones con 

la prueba chi2 o prueba exacta de Fisher, como estuviera indicado. Se realizó una prueba de ANOVA 

de una vía para comparar las características clínicas y ecocardiográficas basales entre los grupos de 

México y Canadá. Para determinar las diferencias en peso, IMC, % peso perdido, % % masa grasa, 

glucosa, insulina, índice de HOMA, LDL, HDL, triglicéridos, Nt-proBNP, MVI, GLS, grosor de la pared 

libre del VI, grosor del SIV, diámetros auriculares, PSAP, FE, RVC en los diferentes periodos se realizó 

t pareada o suma de rangos en variables continuas de distribución no paramétrica. Para la 

comparación de las variables de interés en los tiempos basal, 12 meses y 24 meses, se empleó 

ANOVA de medidas repetidas. Se consideró anormal una GLS > -17%, correspondiente al promedio 
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menos 2 DS del grupo control de los sujetos sin obesidad. Las asociaciones entre % de peso perdido, 

el perfil cardiometabólico y los cambios ecocardiográficos se midieron utilizando correlaciones de 

Pearson o Spearman, considerando su normalidad. Se realizaron pruebas de regresión linear para 

determinar qué parámetros predijeron los cambios de la MVI, GLS, volúmenes auriculares, Nt-

proBNP y PCR. Se determinaron los siguientes modelos ajustando por edad y sexo:  

 Modelo 1: Cambio de la MVI como variable dependiente de acuerdo a tipo de tratamiento, 

% de pérdida de peso, % de cambio de masa grasa.  

 Modelo 4: Cambios en disfunción diastólica como variable dependiente de acuerdo con tipo 

de tratamiento, % de pérdida de peso, % de masa grasa, Nt-proBNP y PCR. 

 Modelo 5: Cambio en las concentraciones de Nt-propBNP como variable dependiente de 

acuerdo con tipo de tratamiento, % de pérdida de peso, % de cambio de masa grasa, MVI y 

volúmenes auriculares. 

 Modelo 6: Cambios en las concentraciones de PCR como variable dependiente de acuerdo 

con tipo de tratamiento, % de peso perdido y % de masa grasa perdida. 

 Modelo 7: Cambio en la DLG como variable dependiente de acuerdo con % de pérdida de 

peso, cambio en el área de grasa visceral, los cambios en la sensibilidad a la insulina. 

(Canadá) 

Se consideró significativa una p < 0.05 a dos colas. Se utilizó el software STATA 17 para realizar el 

análisis estadístico. 
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Resultados de pacientes en México 

Características de la población 

Se presentan los resultados preliminares de los avances del proyecto hasta Septiembre de 2018. Se 

invitó a participar a los 45 pacientes que fueron programados para cirugía bariátrica en el periodo 

comprendido entre Enero de 2016 y Agosto de 2017. De ellos, firmaron el Consentimiento 

Informado (CI, protocolo Institucional 1629) 32 (edad media 43.6 años). Con respecto a ellos, se 

invitó a pacientes consecutivos del PAPO, pareados por edad e IMC, y 37 firmaron el CI (edad media 

42.9 años). Después de esta fase, 8 pacientes en el grupo de cirugía bariátrica fueron eliminados por 

pérdida de seguimiento en diferentes periodos después de la firma del CI, y 11 pacientes en el grupo 

de tratamiento médico se eliminaron por: muerte, no haber completado el PAPO, pérdida en el 

segundo semestre de seguimiento, y someterse a cirugía antes del tiempo de evaluación (Figura 2). 

Considerando a aquellos pacientes que no fueron eliminados en la primera fase del estudio, en las 

características basales tuvieron mayor IMC y mayor prevalencia de SAHOS los pacientes en el grupo 

de cirugía bariátrica (Tabla 1). Durante el estudio, un paciente falleció (muerte súbita) y otro sufrió 

un evento vascular cerebral en el grupo de tratamiento médico. 

 

Figura 2. Diagrama de flujo de pacientes incluidos en México 

 

Cirugía bariátrica

n=32

8 eliminados

2 no se operaron

1 se fugó después de la cirugía

2 se perdieron antes de 6 meses de 
seguimiento

3 se perdieron antes del año de 
seguimiento

26 con seguimiento antropométrico a los 
12 meses

23 con ecocardiograma basal

17 con ecocardiogramas basal y final

20 con muestras de suero basal y a los 12 
meses

Tratamiento médico

n=37

11 eliminados

1 muerte súbita (TEP)

4 no terminaron el PAPO

5 perdidos en el segundo semestre

1 se sometió a DGY antes del año de 
cirugía

26 con seguimiento antropométrico a los 
12 meses

29 con ecocardiograma basal

14 con ecocardiogramas basal y final

13 con muestras de suero basal y a los 12 
meses
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Reducción de peso después de tratamiento médico y quirúrgico 

La pérdida promedio de peso en el grupo de tratamiento médico fue de 5% a los 6 meses, de 4% a 

los 12 meses, y de 4% a los 24 meses, en comparación con 26%, 29% y 31% en el grupo de cirugía 

bariátrica, respectivamente. La pérdida de peso en categorías de <5%, 5-10%, >10-20% y >20% de 

acuerdo al grupo de tratamiento se muestra en la Figura 3. 

 

Figura 3. Pérdida de peso categórica a los 6, 12 y 24 meses con tratamiento médico y cirugía 
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Cambios clínicos después de tratamiento médico y quirúrgico 

Los cambios en los parámetros clínicos de interés se correlacionaron con la magnitud de pérdida de 

peso, la cual fue mayor a 6 meses en el grupo de tratamiento médico y en el quirúrgico a los 12 

meses. Con el tratamiento médico hubo mejoría en el HOMA y triglicéridos a los 6 meses, y de la 

glucosa, HOMA y LDL a los 12 meses, lo cual se perdió a los 24 meses. En comparación, con el 

tratamiento quirúrgico hubo mejoría significativa de los parámetros glucémicos y de sensibilidad a 

la insulina, lípidos y tensión arterial, así como remisión de hipertensión, diabetes y SAHOS que 

comenzaron desde los 6 meses y se mantuvieron hasta los 24 meses, excepto en el índice HOMA. 

Las concentraciones de PCR disminuyeron a los 12 meses y los de Nt-proBNP se duplicaron, sin 

cambios con el tratamiento médico (Tabla 1). 

 

Tabla 2. Características clínicas basales, a los 6, 12 y 24 meses con tratamiento médico y cirugía 

 Tratamiento médico (n=26) Cirugía bariátrica (n=24) 

 Basal 6 meses 12 meses 24 meses Basal 6 meses 12 meses 24 meses 

Mujeres  58%    63%    

Edad, años 42.9±10.3    43.6±11.9    

IMC, kg/m2 44.1±8.6 41.8±8.2‡ 42.3±10.3† 44.0±9.8 50.5±11.8* 37.9±8.4‡ 36.3±8.4‡ 35.3±8.1‡ 

Masa grasa, % 47.5±7.4 42.3±11.6† 42.9±8.9 49.0±8.6† 44.8±6.7 38.4±8.3‡ 36.28.4‡ 36.1±12.2† 

TAS, mmHg 122.6±17.5 117.0±16.5 122.1±17.7 124.5±13.4 119.9±10.0 115.8±15.0 114.1±17.1† 118.2±10.1 

TAD, mmHg 79.8±13.0 78.5±9.4 78.2±12.9 80.9±15.0 76.3±8.4 73.5±8.8 72.0±9.3† 72.6±7.9† 

Diabetes mellitus tipo 2 24% 17% 18% 20% 26% 7%† 8%† 17% 

Hipertensión 43% 54% 64%† 40% 56% 33%† 30%† 18%† 

SAHOS 46%  35% 43% 71%*  18%‡ 6%‡ 

Glucosa de ayuno mg/dL 99.1±19.8 99.0±32.1 87.5±11.0† 99.6±17.6 102.3±24.1 87.9±21.9† 84.4±9.7† 84.3±12.9‡ 

Insulina de ayuno μU/mL 18.6±10.2 16.0±8.3 18.9±20.5 14.7±8.7 12.4±5.9 6.7±3.3† 6.3±2.0† 7.8±5.4 

Glucosa de 2 horas,mg/dL 130.6±54.0 115.9±43.7 102.9±25.2 130.1±56.1 120.8±28.8 84.4±17.7† 76.8±13.7† 61.0±18.3† 

HOMA-IR 4.7±2.9 3.7±2.3† 3.7±3.3† 4.6±2.7 2.7±1.5 1.4±0.7† 1.3±0.4† 1.6±1.1 

HbA1c, % 6.6±2.0 6.5±1.9 5.8±0.3 5.6±0.6 6.5±1.5 5.5±0.6† 5.4±0.4† 5.7±1.0† 

Colesterol total, mg/dL 170.8±35.6 167.7±39.2 161.6±34.7 161.8±35.7 162.4±35.3 149±30.9† 152.9±28.9 150.9±33.5 

Triglicéridos, mg/dL 163.9±61.1 142.2±50.9† 161.8±80.3 148.1±66.6 158.1±64.5 141.2±59.9 127.3±65.5† 131.4±88.6 

HDL, mg/dL 41.1±6.7 42.3±8.0 41.3±5.8 41.8±13.5 39.3±7.3 40.6±9.0 47.3±8.6‡ 46.2±6.1‡ 

LDL, mg/dL 116.1±30.0 109.3±32.5 97.9±28.9† 100.8±32.4 105.0±30.0 89.0±25.9† 88.4±21.6† 85.4±23.4† 

NT-proBNP, pg/mL 49.0±18.8  46.0±19.4 31 (1 pac) 61.9±50.4  124.3±108† 88 (1 pac) 

PCR, mg/L 1.1±1.6  1.0±1.7  1.2±1.0  0.3±0.4†  

* p <0.05 comparado los grupos en el periodo basal; † p <0.05 comparado con el basal; ‡ p <0.001 comparado con el 

basal. Abreviaturas: IMC, índice de masa corporal; TAS, tensión arterial sistólica; TAD, tensión arterial diastólica; SAHOS, 

síndrome de apnea hipopnea obstructiva del sueño, HOMA, homeostasis model assessment 
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Cambios ecocardiográficos 12 y 24 meses después de tratamiento médico y quirúrgico 

Hubo incremento del diámetro de la aurícula izquierda a los 12 meses en el grupo de los pacientes 

con tratamiento médico (un paciente desarrolló tromboembolia pulmonar), del diámetro sistólico 

del ventrículo izquierdo (DSVI) y de la MVIi a los 24 meses. Los pacientes del grupo de cirugía 

bariátrica tuvieron mejoría en la presión arterial pulmonar (PSAP) a los 12 meses y a los 24 meses 

se observó mejoría en los parámetros de función diastólica y la MVIi disminuyó significativamente. 

En el grupo de tratamiento médico hubo empeoramiento no significativo de la deformación a los 12 

meses, y mejoría no significativa en el grupo de tratamiento quirúrgico. 

 

Tabla 3. Cambios ecocardiográficos a los 12 y 24 meses de acuerdo al grupo de tratamiento 

 Tratamiento médico Tratamiento quirúrgico 

 Basal 12 meses 24 meses Basal 12 meses 24 meses 

Aurícula izquierda, mm
2
 24.9±11.6 32.9±7.2† 24.8±8.2 27.1±5.9 28.9±9.4 30.0±13.2 

Aurícula derecha, mm
2
 18.1±7.2 18.5±4.2 17.1±3.1 18.9±6.9 19.4±6.9 17.1±4.3 

DDVI, mm 44.6±5.0 46.2±6.7 48.8±3.8 45.7±4.8 44.6±3.7 42.2±4.5 

DSVI, mm 29.6±5.1 30.7±5.9 34.5±6.0† 28.0±6.8 29.9±4.1 30.2±4.3 

DDVD 32.7±5.9 33.9±5.5 31.5±10.3 33.9±7.2 33.5±4.1 32.0±6.8 

FA, % 34.9±10.0  34.7±14.6 40.5±9.5 40.0±8.1 34.5±11.4 24.8±8.5† 

FEVI, % 62.0±6.8 63.3±10.2 58.0±3.8 65.0±7.2 62.9±3.6 65.2±5.0 

Índice E/A  1.1±0.3 1.2±0.5 1.1±0.3 1.1±0.3 1.1±0.4 1.2±0.4 

Índice E/e’  7.6±2.5 7.2±1.6 6.7±2.1 7.9±4.5 5.7±1.8 3.2±1.7† 

PSAP, mmHg 36.4±10.4 39.3±16.7 31±5.3 39.9±13.9 26.7±11.3† 32.2±12.6 

Hipertensión pulmonar 58% 33% 31% 65% 21%† 40% 

Disfunción diastólica 26% 22% 50%† 27% 23% 20%† 

MVIi, g/m
2.7

 40.2±11.8 39.9±15.2 49.3±17.3† 46.2±15.7 41.9±15.2 32.3±7.7† 

GLS, % -19.2±2.1 -11.6±17.8 -18.4±1.5 -20.4±2.4 -21.5±2.8 -22.2±0.7 

† p <0.05 comparado con el basal. Abreviaturas: DDVI, diámetro diastólico del ventrículo izquierdo; DSVI, diámetro 

sistólico del ventrículo izquierdo; DDVD, diámetro diastólico del ventrículo derecho; FA, fracción de acortamiento; FEVI, 

fracción de expulsión del ventrículo izquierdo; PSAP, presión sistólica de la arteria pulmonar; MVIi, masa ventricular 

izquierda indexada por superficie corporal; GLS, global longitudinal strain (deformación global longitudinal) 
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Factores asociados con la masa ventricular izquierda y la disfunción diastólica en la evaluación 

basal y a los 12 meses del tratamiento 

La MVIi se correlacionó con el IMC, la hipertensión pulmonar, disfunción diastólica, con la HbA1c, y 

con las concentraciones de Nt-proBNP en la evaluación basal. Hubo una tendencia de correlación 

con la diabetes tipo 2 (p=0.06), hipertensión arterial (p=0.07), la insulina a las 2 horas (p=0.07), el 

colesterol LDL (p=0.08), y las concentraciones de PCR (p=0.06), sin lograr significancia estadística. 

No se asoció con la masa muscular, los fármacos empleados, la intolerancia a la glucosa, ni el 

diagnóstico de SAHOS. En el análisis multivariado, la MVIi se asoció con el IMC y la HbA1c 

independientemente. La disfunción diastólica se asoció con el sexo masculino, la masa muscular, y 

con el empleo de calcioantagonistas y diuréticos. Hubo una tendencia de correlación con la edad 

(p=0.07), el IMC (p=0.07), y la hipertensión (p=0.07). No se asoció con la diabetes tipo 2, los 

parámetros glucémicos y de lípidos, ni con las concentraciones de Nt-proBNP ni PCR. En el análisis 

multivariado, solamente se asoció de forma independiente con el IMC (Tabla 4). 

 

Tabla 4. Factores asociados con la MVI y la disfunción diastólica en la evaluación basal 

 R2 B/OR p CI 95% 

Masa ventricular izquierda      

Regresión linear simple      

   Índice de masa corporal 0.27 0.66 <0.001 0.37 0.95 

   Hipertensión pulmonar 0.07 7.8 0.04 0.28 15.33 

   Disfunción diastólica 0.08 10.3 0.05 0.20 20.4 

   HbA1c 0.11 2.9 0.04 0.15 5.54 

Regresión linear múltiple 0.38     

   Índice de masa corporal  0.68 0.001 0.28 1.07 

     HbA1c  3.45 0.02 0.55 6.36 

Disfunción diastólica      

Regresión linear simple      

   Sexo 0.05 7.25 0.02 0.99 1.17 

   % masa libre de grasa 0.04 1.06 0.05 0.99 1.12 

   Empleo de calcioantagonista 0.05 4.93 0.05 1.02 23.77 

   Empleo de diurético 0.001 16.67 0.002 2.86 97.08 

Regresión linear múltiple 0.52     

   Índice de masa corporal  1.18 0.02 1.02 1.37 
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En la evaluación de 12 meses, la correlación entre la MVIi y el IMC se incrementó, y también hubo 

correlaciones con el porcentaje de masa grasa, el empleo de calcioantagonistas, y con las 

concentraciones de PCR. Hubo tendencia de correlación con la tensión arterial sistólica (p=0.08), el 

diagnóstico de SAHOS (p=0.07), y las concentraciones de Nt-proBNP (p=0.06). En el análisis 

multivariado, la MVIi se asoció con el IMC y la PCR de forma independiente. La disfunción diastólica 

solamente se asoció de forma bivariada con los valores de glucosa a las 2 horas de la CTOG, o 

postprandial en los pacientes postoperados. Los cambios en las concentraciones de Nt-proBNP se 

correlacionaron independientemente con el cambio en el IMC y la tensión arterial sistólica. No se 

correlacionaron con los cambios en las dimensiones del VI (Tabla 5). 

 

Tabla 5. Factores asociados con la MVI y la disfunción diastólica en la evaluación de 12 meses 

 R2 B/OR p CI 95% 

Masa ventricular izquierda MVIi      

Regresión linear simple      

   Índice de masa corporal 0.46 1.13 <0.001 0.60 1.66 

   % masa grasa  0.28 1.00 0.02 0.20 1.81 

   Empleo de calcioantagonista 0.05 20.60 0.05 0.10 41.08 

   PCR 0.60 51.98 0.002 24.35 79.61 

Regresión linear múltiple 0.80     

   Índice de masa corporal  1.12 0.009 0.99 1.88 

   PCR  29.81 0.02 4.98 54.66 

Disfunción diastólica      

Regresión linear simple      

   Glucosa 2 horas/postprandial 0.83 0.05 0.05 0.99 1.46 

Cambio en Nt-proBNP 0.76     

   Diferencia en IMC  6.27 0.002 2.88 9.66 

   Diferencia en tensión arterial sistólica  -1.27 0.04 -2.46 -0.10 

 

A la fecha, no hay evaluaciones ecocardiográficas suficientes para realizar un análisis multivariado 

de los predictores de los cambios cardiacos a los 24 meses (incluyendo la deformación), ya que esta 

evaluación requiere mayor detalle en las ventanas ecocardiográficas. También está pendiente el 

análisis de Nt-ptoBNP de un tercio de pacientes a los 12 meses y el 90% de los pacientes a los 24 

meses. Ambos se completarán durante el segundo semestre de 2018. 
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Resultados de pacientes en Canadá (Manuscrito sometido a American Journal of Cardiology) 

Características de la población 

De los 103 pacientes  evaluados dentro del protocolo EMBLEMATIC, se incluyeron en el análisis a 38 

que cumplieron con los criterios de inclusión de esta evaluación (Figura 3). El grupo sometido a DBP 

tuvo un IMC prequirúrgico de 48.4 ± 7.4 kg/m2, con una proporción con diabetes tipo 2 de 40%, 

hipertensión de 61%, dislipidemia de 42%, y SAHOS de 63% (Tabla 6). 

 

 

Figura 4. Diagrama de flujo de pacientes incluidos en Canadá 
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Cambios antropométricos y bioquímicos 6 meses después de la derivación biliopancreática 

La muestra de 38 pacientes que se sometieron a derivación biliopancreática y completaron el 

seguimiento con estudios a 6 meses tuvo una edad media de 41 años y un IMC de 48 kg/m2. Los 

parámetros glucémicos, triglicéridos y LDL disminuyeron y tuvieron incremento de HDL 

acompañando la reducción de 26.3% de peso y 122 cm2 de tejido adiposo visceral. Hubo remisión 

significativa de todas las comorbilidades excepto SAHOS y no se observaron cambios en los valores 

de tensión arterial. Las concentraciones de Nt-proBNP se triplicaron y las de PCR disminuyeron 

significativamente. Todo lo anterior es similar a la respuesta que se observó en los pacientes en 

México, excepto por la falta de incremento de HDL a los 6 meses. 

 
 
Tabla 6. Cambios clínicos y bioquímicos 6 meses después de la derivación biliopancreática 

 Controles Basal 6 meses p 

Edad, años 43.2 ± 10.4 41 ± 11   

Mujeres 85% 89%   

Peso, kg  125.5 ± 23.2 92.3 ± 16.8 <0.0001 

IMC, kg/m2 24.5 ± 4.3 48.4 ± 7.4 35.4 ± 6.1 <0.0001 

Tejido adiposo visceral, cm2  279.7 ± 85.9 156.7 ± 57.5 <0.0001 

Tensión arterial sistólica, mmHg  130 ± 14 122 ± 14 0.04 

Tensión arterial diastólica, mmHg  81 ± 9 78 ± 9 NS 

Comorbilidades     

Diabetes tipo 2  61% 29% 0.01 

Hipertensión  42% 5% 0.001 

Dislipidemia  40% 13% 0.02 

SAHOS  63% 26% 0.06 

Parámetros bioquímicos     

Glucosa de ayuno mg/dL  120.7 ± 45.0 93.7 ± 12.6 0.0002 

HOMA-IR  7.1 ± 5.4 1.7 ± 1.1 <0.0001 

HbA1c, %  6.2 ± 1.2 5.3 ± 0.3 0.0001 

Triglicéridos, mg/dL  141.6 ± 70.8 106.2 ± 53.1 0.008 

HDL, mg/dL  50.2 ± 11.6 38.6 ± 11.6 <0.0001 

LDL, mg/dL  104.4 ± 27.1 65.7 ± 23.2 <0.0001 

NT-proBNP, pg/mL  45 ± 38 124 ± 94 <0.0001 

CRP, mg/L  1.4 ± 2.2 0.51 ± 0.68 0.01 
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Cambios ecocardiográficos después de derivación biliopancreática 

Las dimensiones del VI y la FEVI se encontraban dentro de rangos normales antes de la cirugía en 

los sujetos con obesidad. Había incremento del diámetro de la AI y la deformación longitudinal 

global estaba disminuida en comparación con los individuos sin obesidad (-17.3±2.5 vs. -19.6±1-7%, 

p=0.003) (Figura 5). Con la disminución significativa de peso, hubo incremento del índice E/A y los 

parámetros de dimensiones del VI, al igual que la FEVI, permanecieron sin diferencias significativas. 

 

Tabla 7. Comparación de cambios ecocardiográficos a los 6 meses después de la derivación 

biliopancreática con pacientes con obesidad sin cirugía y sujetos sin obesidad 

 Controles Cirugía (n=38) Sin cirugía (n=19) 

  Basal 6 meses Basal 6 meses 

IMC, kg/m2 24.5 ± 4.3 48.4 ± 7.4 35.4 ± 6.1* 46.7 ± 8.8 46.8 ± 9.3 

DDVI, mm 47 ± 4 49 ± 4 50 ± 4 49 ± 5 49 ± 5 

DSVI, mm 30 ± 3 29 ± 4 31 ± 4 28 ± 4 28 ± 4 

Aurícula izquierda, mm 34 ± 3 40 ± 3 40 ± 4 42 ± 3 42 ± 3 

FEVI, % 65 ± 5 65 ± 7 62 ± 6 66 ± 7 63 ± 8 

Índice E/A  1.46 ± 0.5 1.25 ± 0.40 1.52 ± 0.59* 1.18 ± 0.38 1.12 ± 0.42 

Índice E/e’   8.5 ± 2.0 7.9 ± 2.5 7.8 ± 1.9 7.7 ± 1.8 

MVIi, g/m
2.7

  82 ± 16 86 ± 18 82 ± 22 82 ± 25 

† p <0.05 comparado con el basal. Abreviaturas: DDVI, diámetro diastólico del ventrículo izquierdo; DSVI, diámetro 

sistólico del ventrículo izquierdo; DDVD, diámetro diastólico del ventrículo derecho; FA, fracción de acortamiento; FEVI, 

fracción de expulsión del ventrículo izquierdo; PSAP, presión sistólica de la arteria pulmonar; MVIi, masa ventricular 

izquierda indexada por superficie corporal 

 

Seis meses después de la DBP, la deformación longitudinal global (GLS) mejoró significativamente 

en comparación con los sujetos sin cirugía y llegó a ser similar a la de los sujetos sin obesidad (-

19.2±2.1 vs. -19.7±1.5%, p=NS) (Figura 5). Antes de cirugía, 22 pacientes (58%) con obesidad tenían 

una GLS considerada anormal (> -17%) (Figura 2). La GLS promedio no cambió en los sujetos que no 

se sometieron a cirugía (-19.5±2.1 vs. -19.3±3.5%, p=NS). El cambio en la GLS mostró una correlación 

positiva con los cambios en la grasa visceral (r=0.43, p<0.05) y las concentraciones de PCR (r=0.045, 
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p<0.01). En este periodo no se asoció con los cambios en el peso ni la adiposidad total, la sensibilidad 

a la insulina, la glucosa, ni las concentraciones de Nt- proBNP. 

 

Figura 5. Deformación longitudinal global en sujetos con obesidad antes y 6 meses después de la 

derivación biliopancreática o sin cirugía, en comparación con sujetos sin obesidad 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Cambio en la deformación longitudinal global en sujetos con obesidad antes y 6 meses 

después de derivación biliopancreática  
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Figura 6. Predictores de los cambios en la deformación longitudinal global 
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Discusión 
 
En el presente estudio, consistente con publicaciones previas respecto al efecto de diferente 

magnitud de pérdida de peso sobre factores de riesgo cardiovascular (78, 84), los pacientes tuvieron 

mejoría en parámetros de la homeostasis de la glucosa y lípidos inducidos por diferentes tipos de 

tratamiento para la obesidad. Naturalmente, la magnitud y duración de la pérdida de peso 

determinaron el grado de control de los parámetros metabólicos y remisión de comorbilidades. Más 

aún, en el transcurso de dos años ocurrió empeoramiento de algunos parámetros en la estructura 

cardiaca en el grupo de tratamiento médico, quienes lograron una reducción promedio de 4% y 5% 

de peso a los 12 y 24 meses. Es relevante aclarar que la recomendación de pérdida de  5% de peso 

de las guías de tratamiento actuales para la obesidad no se refiere en específico a la población de 

individuos con obesidad severa (75), la cual corresponde a nuestra población principal de estudio. 

Estos sujetos manifiestan mayor repercusión cardiopulmonar, riesgo de complicaciones y 

mortalidad, por lo que la reducción de peso de 5% en ellos logró una leve mejoría de factores de 

riesgo cardiovascular y no fue suficiente para repercutir positivamente en la estructura y función 

cardiacas.  

También es importante señalar que durante el desarrollo del estudio ocurrió una inusual 

falla en el seguimiento de los pacientes en tratamiento médico, así como menores resultados 

clínicos que lo comúnmente encontrado en el PAPO. Un número importante de los pacientes 

atendidos en este programa refirió factores emocionales y económicos que limitaron los cambios 

en el estilo de vida derivados de diversas consecuencias del sismo del 19 de Septiembre de 2017. A 

pesar de todo, la modesta mejoría que se logró en los parámetros de riesgo cardiovascular a partir 

de una intervención en el estilo de vida sin el empleo de fármacos para la reducción de peso en esta 

población podría no ser insignificante en términos de desenlaces clínicos a largo plazo con la 

implementación de medidas de seguimiento frecuente y utilizando las estrategias más efectivas de 

mantenimiento del peso perdido, para lo que se han emitido recomendaciones para su acceso a 

nivel poblacional, y dentro de las cuales se puede incluir el empleo de fármacos para la obesidad 

(75, 78, 82, 142-149). 

 Nuestro estudio muestra hallazgos relevantes sobre el comportamiento de la 

cardiomiopatía de la obesidad. Encontramos que la MVI se correlacionó con el IMC y la HbA1c en 

los sujetos al inicio del estudio, y después de la reducción de peso, se correlacionó con el peso y la 

disminución en la PCR, sin una asociación independiente con comorbilidades como diabetes e 

hipertensión, cuya participación en la historia natural de la cardiopatía son centrales en poblaciones 
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de mayor edad y posiblemente más tiempo de duración de la comorbilidad (150, 151). Este hallazgo 

es uno más de los que muestran el beneficio de la reducción de peso sobre mediadores de la 

inflamación (81, 152, 153) y señala la importancia de desarrollar intervenciones apropiadas dirigidas 

a las vías de la inflamación en la búsqueda de impactar los desenlaces cardiovasculares en personas 

tanto con los factores de riesgo cardiovascular clásicos, como aquellas sin ellos pero con obesidad, 

tomando en cuenta que estos factores de riesgo se establecieron en poblaciones de menor peso 

(154). Uno de los mecanismos aún poco entendidos para el fenómeno de la cardiopatía de la 

obesidad en ausencia de factores de riesgo cardiovascular consiste en la alteración funcional de la 

microcirculación miocárdica sin evidencia de enfermedad coronaria, la cual favorece el desarrollo 

de cardiopatía isquémica, IC e hipertensión arterial en presencia de obesidad (26, 155, 156). Este 

mecanismo fisiopatológico podría explicar un factor muchas veces ignorado en estas poblaciones 

de sujetos que no se clasificarían de alto riesgo según las calculadoras de riesgo cardiovascular, pero 

que podría ser cada vez más importante, ya que la obesidad es cada vez más frecuente en todas las 

poblaciones. En individuos jóvenes, de edad similar a nuestra población y sin evidencia de factores 

de riesgo cardiovascular, se ha demostrado disminución de la Reserva de Flujo Coronario (RFC) 

medida por ecocardiografía (157). En sujetos de mayor edad, en el contexto de la evaluación de 

probables síndromes coronarios agudos y de enfermedad arterial coronaria (EAC), se ha encontrado 

disminución RFC y de la función endotelial de la microcirculación periférica por tonometría, 

flujometría por Doppler y monitoreo térmico digital, así como disfunción microvascular coronaria 

(DMC) por tomografía con emisión de positrones en aquellos con ausencia de infarto del miocardio 

y enfermedad coronaria, lo cual se asoció independientemente con la presencia de obesidad, 

después de controlar por los factores clásicos de riesgo cardiovascular (158-160). En sujetos con EAC 

sometidos a revascularización un estudio detectó menor densidad microvascular coronaria por 

estudio histopatológico, lo cual se asoció con la presencia de obesidad e incremento de las presiones 

de llenado del VI (161). Varios mediadores de la inflamación como FNT-Alfa, IL-6 y la adiponectina 

han mostrado jugar un papel en la disfunción de la microcirculación coronaria (157, 162, 163). A 

pesar de la posible relevancia de esta vía fisiopatológica, existen pocos estudios que reporten la RFC 

en estos individuos al evaluar la integridad cardiaca, por lo que se sugiere su evaluación en este 

contexto (158). Tampoco existe evidencia aún sobre intervenciones que mejoren este territorio 

vascular. Un estudio reportó mejoría de la función endotelial medida por imagen de contraste con 

láser después de provocar hiperemia reactiva post-oclusiva en sujetos con obesidad que lograron 

reducir aproximadamente 10% del peso con una dieta hipocalórica (164). Sin embargo, esta prueba 
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realizada en las extremidades superiores no puede considerarse equivalente a mejorar la RFC y 

sobre este parámetro, solamente se han emitido recomendaciones sobre el empleo de los fármacos 

que podrían tener un efecto benéfico en las arterias de resistencia coronaria, como las estatinas y 

los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAs) (155). 

Es un avance en la comprensión de la comunicación entre el tejido adiposo y el sistema 

cardiovascular la observación de la falta de asociación entre la mejoría funcional y estructural 

cardiaca con el incremento significativo en las concentraciones de Nt-proBNP en ambos grupo de 

pacientes de México y Canadá tratados por dos tipos diferentes de cirugía bariátrica. Este 

incremento se consideraría  clínicamente perjudicial en el contexto de insuficiencia cardiaca (165); 

sin embargo, podemos demostrar que la reducción masiva de peso en estos sujetos con obesidad 

moderada y severa acompañó solamente a la mejoría cardiaca, y no hubo cambios en sus niveles en 

aquellos con reducción modesta de peso. Estudios preclínicos ya han encontrado una mayor 

actividad del receptor de degradación de péptidos natriuréticos en adipocitos de individuos con 

obesidad (166), lo que sugiere que la reducción masiva de peso (tejido adiposo para ser más 

precisos) condiciona una reducción de la capacidad de degradación, o posiblemente una menor 

necesidad del tejido adiposo para reducir los mecanismos de natriuresis y vasodilatación que 

podrían comprometer su perfusión suficiente. Este incremento en Nt-proBNP, se asoció con mejoría 

en las cifras tensionales y posiblemente influya positivamente en otros lechos vasculares en estos 

pacientes, la cual debe investigarse con mayor profundidad. En contraste con el contexto de la IC, 

donde la capacidad termogénica del tejido adiposo se incrementa a la par de las concentraciones 

de péptidos natriuréticos en combinación con la activación de distintas vías inflamatorias, después 

de la cirugía bariátrica ocurrió una combinación de reducción de la inflamación e incremento de NT-

proBNP. Esta respuesta clínicamente benéfica de la reducción masiva de peso podría estudiarse 

como una vía potencialmente terapéutica para favorecer la pérdida y/o mantenimiento de peso con 

efectos paralelos de mejoría hemodinámica e inflamatoria. 

Se ha reportado una prevalencia de disfunción diastólica de hasta 82% en sujetos con 

obesidad severa con función sistólica normal (167), la cual es significativamente mayor que la cuarta 

parte de los pacientes que recibieron este diagnóstico en nuestra cohorte. Lo anterior podría 

deberse al tipo de población predominante que se somete a cirugía bariátrica, la cual consistió en 

adultos jóvenes y los estudios epidemiológicos sobre IC en población con obesidad incluyen también 

proporciones importantes de personas de mayor edad (27). Sin embargo, en nuestro estudio se 

demostró una asociación independiente con el IMC en la evaluación basal, y después de la pérdida 
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de peso, la mejoría en la función diastólica se correlacionó con los niveles de la HbA1c. Esto muestra 

la importancia de la homeostasis de glucosa, potencialmente en el miocardio y de forma 

independiente de la pérdida de peso, para influenciar los desenlaces clínicos una vez establecida la 

disfunción diastólica en el contexto de la obesidad (5, 168). Hasta el momento no existen estudios 

dirigidos a esta población con el empleo de medicamentos sensibilizadores de la insulina sobre este 

parámetro de función miocárdica sin disfunción sistólica.  

La evaluación de la deformación longitudinal global (GLS) es una técnica novedosa para la 

detección de la disfunción miocárdica preclínica, la cual se ha empleado en el contexto de 

cardiomiopatía dilatada e hipertrófica, valvulopatía, cardiopatía isquémica y otras cardiomiopatías. 

El punto de corte de -17% se ha empleado para predecir desenlaces cardiovasculares adversos en 

varias enfermedades y los valores entre -17.4 a -17.9% predijeron enfermedad arterial coronaria en 

sujetos con diabetes. Pocos estudios han evaluado esta característica en sujetos con obesidad en el 

contexto de una función sistólica conservada. Barbosa y cols. mostraron que la GLS estaba 

disminuida en 50 sujetos jóvenes (6 a 18 años) con obesidad severa. Encontraron una mayor MVIi y 

menor índice E/A, sin diferencias en la FEVI, el tiempo de desaceleración, y el índice e’/A del 

ventrículo derecho en comparación con niños y adolescentes sin obesidad. La GLS se correlacionó 

negativamente de forma independiente con el IMC (169). La evaluación de la deformación cardiaca 

en los pacientes tanto en México como en Canadá mostró que casi la mitad de los sujetos tenían 

valores de deformación longitudinal global (GLS) considerados anormales antes del tratamiento 

quirúrgico. En los pacientes en Canadá se observó que al corto plazo ocurrieron cambios en la 

deformación cardiaca después de la DBP, y en México la mejoría de la GLS ha tenido un 

comportamiento más lento. El hallazgo de una asociación independiente entre la mejoría de la GLS 

con disminución de grasa visceral y PCR después de la DBP en los pacientes de Canadá (no asociado 

tampoco con los cambios en NT-proBNP) señala de nuevo la importancia de la capacidad del tejido 

adiposo de regular efectos a distancia por medio de su disfunción metabólica o inflamatoria, 

denominada “adiposopatía”. También sugiere la posibilidad de múltiples vías aún no comprendidas 

por completo en la obesidad por medio de las cuales se da esta comunicación para un avance 

silencioso de la enfermedad cardiovascular, incluyendo otras vías metabólicas e inflamatorias, el 

efecto de los depósitos extra adiposos de grasa, y mecanismos hemodinámicos, respiratorios y 

genéticos acompañantes de la obesidad (13, 15, 170-176). 
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Conclusiones  

En el tratamiento de la obesidad, se obtienen efectos cardiovasculares clínicos con tratamientos 

más intensivos, que produzcan mayor reducción de peso y por tiempo prolongado. Reducciones 

leves y moderadas de peso pueden mejorar el perfil de riesgo cardiovascular, sin que podamos 

determinar por el momento cuál es el efecto en los eventos cardiovasculares en población con 

obesidad moderada y severa cuando la pérdida de peso no es masiva. Además, es claro que la falta 

de pérdida de peso, o la pérdida sin mantenimiento se asocia con deterioro progresivo en la función 

cardiovascular, aún en individuos jóvenes sin diabetes ni hipertensión. 

Documentamos que la reducción masiva de peso se asoció con incremento significativo de 

las concentraciones de NT-proBNP, lo cual se asoció con efectos vasculares benéficos con reducción 

de la tensión arterial. Sin embargo, no encontramos una asociación entre la disminución de la MVI 

con el incremento en los niveles de NT-proBNP, lo cual señala que el incremento en las 

concentraciones se debe a disminución de su degradación y no a una mayor secreción, aunque 

nuestro estudio no cuenta con los métodos para confirmar la actividad de los receptores para 

NTproBNP en nuestros pacientes, lo que sería el estudio ideal para conocerlo. Lo anterior podrá 

proporcionar información importante respecto a la participación de las señales que influyen en el 

gasto energético y parte de la variabilidad que presentan los sujetos en respuesta a los tratamientos 

para la obesidad. El avance actual del protocolo no nos permite establecer los rangos de reducción 

del peso en los que se observa este fenómeno y tampoco su duración, lo cual resulta de relevancia 

para la mejoría en la resistencia vascular periférica y la sobrecarga de volumen comúnmente 

presentes de forma crónica en el contexto de la obesidad. Los cambios en la MVI sí se asociaron con 

reducción en las concentraciones de PCR, y será interesante conocer con la mayor duración del 

estudio si esa asociación permanece a lo largo del tiempo.  

Los resultados de nuestro estudio contribuyen en el entendimiento sobre los mecanismos 

implicados en la regulación del remodelamiento miocárdico y repercusión hemodinámica asociados 

con diferentes grados de cambios en el peso a corto, mediano y largo plazo. También, el estudio de 

los predictores de respuesta al tratamiento señaló factores pronósticos y potencialmente 

modificables para mejorar los desenlaces cardiovasculares en los individuos con obesidad, incluso 

independientes de la pérdida de peso. Los tratamientos de reducción de peso para la obesidad 

deben considerarse como intervenciones para mejorar la salud cardiovascular. 
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