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Resumen

Objetivo. Estudiar las modificaciones de la partor-
mona (PTH) y de la masa o0sea tras derivacion bilio-
pancreatica de Larrad.

Pacientes y métodos. Estudio restrospectivo del
metabolismo del calcio, concentraciones de PTH y
densitometria 6sea en 100 pacientes obesos morbi-
dos consecutivos, 40 preoperatoriamente y 60 entre 1
y 5 afios de la intervencion, en los que se ha realiza-
do un analisis de regresion logistica de los posibles
factores de riesgo.

Resultados. El 41,7% de los operados y el 25% de
los no operados (p = 0,087) presentan elevaciones
de la PTH. Las modificaciones son mas frecuentes en
mujeres (p = 0,000) y se normalizan de forma espon-
tanea a partir de los 4 afos de la intervencion o con
la adiciéon de un suplemento oral de 2 g/dia de cal-
cio/vitamina D. Aparecen signos de osteopenia en el
17,5% de los operados y en el 13,3% de los no opera-
dos (p = 0,184). El unico factor predictivo de aumento
de PTH es la edad (riesgo relativo [RR]: 2,66). Para la
osteopenia los factores predicitivos son la edad ma-
yor de 40 afos (RR: 18,53), la calciuria menor de 100
mg/24 h (RR: 4,04) y la fosfaturia mayor de 1.200
mg/24 h (RR: 3,86). La alteracion secretora de PTH
parece ser dependiente de un bajo aporte de calcio.

Conclusiones. La obesidad morbida y la derivacion
biliopancreatica originan un desequilibrio secretor de
PTH secundario a un bajo aporte de calcio corregible
con la adicion de 2 g/dia de calcio y/o vitamina D, y
que produce una escasa repercusion sobre la masa
oOsea si es controlado.
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PRE- AND POSTOPERATIVE MODIFICATIONS OF
PLASMA PARATHYROID HORMONE
CONCENTRATIONS IN BILIOPANCREATIC
DIVERSION OF LARRAD

Objective. To study modifications of parathyroid
hormone (PTH) and bone mass after biliopancreatic
diversion of Larrad.

Patients and methods. We performed a retrospecti-
ve study of calcium metabolism, PTH concentrations
and bone densitometry in 100 consecutive patients
with morbid obesity. Preoperative modifications were
studied in 40 patients and those occurring between 1
and 5 years after the operation were studied in 60 pa-
tients. Logistic regression analysis was used to eva-
luate possible risk factors.

Results. Elevated PTH concentrations were found
in 41.7% of the postoperative group and in 25% of the
preoperative group (p 0.087). Modifications were
more frequent in women (p 0.000) and returned to
normal spontaneously 4 years after the intervention
or with oral supplementation with 2g/day of calcium/
vitamin D. Signs of osteopenia were found in 17.5%
of the postoperative group and in 13.3% of the preo-
perative group (p 0.184). The only predictive factor for
increased PTH levels was age (RR: 2.66). Predictive
factors for osteopenia were age older than 40 years
(RR: 18.53), calciuria lower than 100 mg/24h (RR:
4.04) and phosphaturia higher than 1200 mg/24h
(RR: 3.86). Alterations in PTH secretion seemed to be
due to low calcium intake.

Conclusions. Morbid obesity and biliopancreatic di-
version create an imbalance in PTH secretion secon-
dary to low calcium intake, which can be corrected by
supplementation with 2 g/day of calcium and/or vita-
min D and which has few effects on bone mass if
controlled.

Key words: Biliopancreatic bypass. Secondary hyperpa-
rathyroidism. Osteoporosis.
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Introduccion

La derivacién biliopancreatica, introducida inicialmente
por Scopinaro'3, es una de las intervenciones que apor-
tan mejores resultados y calidad de vida en el tratamien-
to de la obesidad mérbida, y aunque a largo plazo se han
demostrado sus excelentes efectos, también se ha com-
probado que no esta exenta de secuelas que, aunque en
su mayor parte son previsibles y faciimente tratables si
se realiza un seguimiento adecuado, han motivado un
alto nimero de criticas y una pobre aceptacion por cier-
tos grupos dedicados al tratamiento de la obesidad mor-
bida, especialmente en el &rea de influencia anglosajona.

Entre las secuelas a largo plazo se ha indicado la posible
apariciéon de enfermedad metabdlica 6sea, por otra parte
previsible si, al igual que ocurria con el bypass intestinal, el
mantenimiento del peso se realiza merced a la creacion de
un sindrome de malabsorcion que, ademas, en este caso
es muy selectivo para las grasas y, por tanto, para factores
relacionados, como la vitamina D. Sin embargo, a pesar de
su conocimiento se han dedicado muy pocos estudios a
esclarecerla, y entre ellos destacan Unicamente, aparte del
ensayo del grupo de Scopinaro®, la aportacion de Hollian y
Clare® y la mas reciente de Chapin et al®.

La patogenia de la enfermedad metabdlica 6sea rela-
cionada con los sindromes de malabsorcion intestinal pa-
rece ser compleja y no sélo relacionada con el déficit ab-
sortivo de calcio y/o vitamina D: factores como la edad, el
peso, la masa 6sea relacionada con el sexo, la actividad
fisica, el area geografica y la influencia solar, y los habi-
tos alimentarios podrian desempenar algin papel que no
deberia ser olvidado en el momento de analizar los efec-
tos adversos de la intervencién. Por este motivo, se ha
disenado este estudio que, en un principio, tiene como
objetivo fundamental la comparacion del efecto que dis-
tintos factores de riesgo pueden ejercer en la aparicion
de la enfermedad metabdlica dsea tras cirugia de la obe-
sidad mérbida mediante la modificacién personal de la
derivacién biliopancreatica’.

Pacientes y métodos

En el estudio se incluye a 100 pacientes consecutivos con obesidad
morbida vistos en la consulta, de los que 40 fueron estudiados de forma
preoperatoria y 60 en distintos periodos después de la realizacion de
una derivacion biliopancreatica de Larrad. En todos ellos se descarto la
presencia de enfermedad o toma de farmacos que pudieran influir direc-
tamente sobre el metabolismo fosfocélcico. Desde el punto de vista ali-
mentario, los pacientes de ambos grupos ingerian una dieta libre, aun-
que el volumen, el contenido de grasa y el contenido calérico total eran
diferentes en los pacientes operados debido a las restricciones creadas
por la intervencién. Con el fin de evitar esta posible interferencia y la
ocasionada por la diarrea durante los primeros meses de postoperatorio,
todos los pacientes operados fueron incluidos en el estudio a partir del
noveno mes, momento en el que suelen ingerir una dieta libre pobre en
grasa y rica en proteinas, y el transito intestinal esta practicamente nor-
malizado. Como Unica medicacion se administra un suplemento polivita-
minico (2 comprimidos/dia) con 150 mg de calcio y 400 U de vitamina D.

Todos los pacientes fueron operados por el mismo cirujano, que
practicé derivacion biliopancreatica segin la modificacion de Larrad,
publicada previamente’. Tras la intervencion todos los pacientes siguie-
ron una dieta por fases suplementada con proteinas (Meritene®) duran-
te los primeros 3 meses, y a partir de este momento se instaur6 una re-
alimentacién normal excepto por la restriccion de grasas y azucares
elementales. Los controles se realizaron entre los 9 y 12 meses durante
el primer afio y anualmente desde el segundo afo.
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TABLA 1. Transformacion de variables numéricas
en cualitativas dicotomicas

Edad mayor o menor de 40 afios

IMC mayor o menor de 50 kg/m?

Calcio superior o inferior a 9 mg/dl

Fosfatasa alcalina superior o inferior a 280 U/l
Calciuria superior o inferior a 100 mg/24 h
Fosfaturia superior o inferior a 1.200 mg/24 h
PSP superior o inferior al 50%

PTH superior o inferior a 70 pg/ml

Afos desde la intervenciéon mayor o menor de 2

IMC: indice de masa corporal; PTH: parathormona.

En 15 pacientes seleccionados al azar en los que se observé aumen-
to de la parathormona (PTH) se administré durante 3 meses un suple-
mento extra de calcio/vitamina D (2 comprimidos/dia de Natecal D®), y
fueron revisados analiticamente a los 3 meses de iniciado el tratamiento.

En todos los pacientes se ha considerado la edad, el sexo, el indice
de masa corporal (IMC) inicial, el calcio y el calcio corregido segun el
indice de Parffit (calcio corregido = calcio hallado/0,55 + proteinas tota-
les/16), el fosforo, la fosfatasa alcalina, las proteinas totales y la alblmi-
na, la calciuria, la fosfaturia, la PTH intacta, la GGT y la densitometria
6sea mediante absorcién dual de rayos X (DXA). Se ha considerado
que la densitometria era patolégica cuando la densidad mineral 6sea
(DMO) en la columna lumbar se encontraba entre —1 y —2,5 desviacio-
nes de la escala T para osteopenia y mayor de —2,5 para osteoporosis,
de acuerdo con los criterios establecidos por la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS)3; en el grupo de pacientes operados se considera,
ademas, el porcentaje de la pérdida de sobrepeso. Todas las determi-
naciones fueron realizadas en un autoanalizador Hitachi multicanal. La
PTH fue determinada por IRMA (valor normal [VN]: 14-70 pg/ml) y la
calciuria mediante absorcion atémica. Se ha asumido que, en ausencia
de la determinacion de la fraccién 6sea de la fosfatasa alcalina, la nor-
malidad de la GGT presupone que la fosfatasa alcalina total es fiel re-
flejo de la producida por el hueso.

El estudio estadistico se ha realizado con el programa SPSS-10 para
Windows. Los resultados se presentan como media (desviacion estan-
dar [DE]). Para las comparaciones de medias se ha utilizado el test de
la t de Student o de Mann-Whitney, segln la distribucién normal o no
de la poblacién de acuerdo con el test de Kolmogorov-Smirnov en caso
de muestras aleatorias, y el test de la t de Student o test de Wilcoxon
para muestras apareadas. El andlisis discriminante de las posibles va-
riables predictoras de modificacion de PTH o densitometria se ha estu-
diado mediante analisis univariante y multivariante; el primero se ha re-
alizado con tablas de contingencia y prueba exacta de Fisher y célculo
de la razén de riesgo con intervalo de confianza (IC) del 95%, previa
transformacioén de las variables numéricas en cualitativas de acuerdo
con los puntos de corte reflejados en la tabla 1; el segundo se ha lleva-
do a cabo mediante regresion logistica (Wald), incluyendo en el modelo
todas las variables relacionadas con PTH o densitometria en el estudio
univariante con significaciéon de p < 0,1. Se ha considerado significacion
estadistica una p < 0,05.

Resultados
Las caracteristicas de los pacientes estudiados se re-

sumen en la tabla 2. De los pacientes operados 15 fue-
ron revisados entre los 9 y 12 meses, 16 el segundo ano,

TABLA 2. Caracteristicas generales de la serie estudiada

No operados Operados
Pacientes 40 60
Varones 15 11
Mujeres 25 49
Edad 37(10,5) 38,7(9,1)
IMC 52,6 (8,6) 53,7 (8,8)

IMC: indice de masa corporal.
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TABLA 3. Porcentaje anual de pacientes con modificaciones de la calcemia, calciuria, fosfatasa alcalina, PTH y densitometria dsea,

y evolucion de la pérdida de sobrepeso

1 afio 2 afhos 3 afhos 4 afos 5 afios
Pérdida de sobrepeso 65,6 (12,6) 69,6 (14,6) 64 (15,2) 68,4 (12,2) 68,4 (12,2)
Calcemia = 8,5-9 mg/dl 40 35 15 10 10
Calciuria < 100 mg/24 h 38 23 17 20 20
Fosfatasa alcalina > 280 U/ml 42 17 17 17 8
PTH > 70 pg/ml 20 36 16 12 16
Osteopenia 12 32 12 25 12

PTH: parathormona.

14 el tercero y 14 a partir del cuarto. Ningun paciente
presentd diarrea mayor, y el nimero de deposiciones
descendié paulatinamente a partir del tercer mes de la
intervencion a tres o menos al dia, generalmente blandas
0 esteatorreicas. Ocho pacientes referian estrefimiento a
partir de los 16 meses, y el 85% habia abandonado la
toma del complejo polivitaminico a partir de los 2 afos de
la intervencién. La pérdida anual de sobrepeso se resu-
me en la tabla 3.

Los valores de las variables analiticas se resumen en
la tabla 4. La calcemia global media (p = 0,003) y la cal-
ciuria (p = 0,000) descienden tras la intervencion, y son
mas evidentes en las mujeres (p = 0,016 y p = 0,000,
respectivamente). El 33,3% (3 varones y 17 mujeres) de
los operados y el 12,5% (2 varones y 3 mujeres) de los
no operados presentaron calcemias entre 8,5 y 9 mg/d|
(x? = 5,556; p = 0,018), y el 56,7% (6 varones y 28 muje-

TABLA 4. Valores medios pre y postoperatorios de las variables
numeéricas

No operados Operados p
Calcio 9,43 (0,47) 9,15(0,43) 0,003
Varén 9,49 (0,53) 9,24 (0,44) 0,216
Mujer 9,40 (0,44) 9,13(0,43) 0,016
Fosforo 3,52 (0,59) 3,61 (0,42) 0,029
Varoén 3,51 (0,67) 3,55(0,39) 0,411
Mujer 3,52 (0,55) 3,67 (0,43) 0,941
Fosfatasa alcalina 198,8 (57) 230,7 (68) 0,017
Varoén 191,3 (49) 229,8 (54) 0,072
Mujer 203,3 (61) 231,4 (72) 0,107
Calciuria 191,4 (80) 121,9 (74) 0,000
Varén 169,2 (84) 128,9 (97) 0,269
Mujer 204,7 (76) 120,3 (69) 0,000
Fosfaturia 1.151,5 (423) 1.102,7 (424) 0,579
Varén 1.293,2 (569) 1.101,3 (505) 0,382
Mujer 1.066 (286) 1.103,1 (422) 0,698
PTH 54,7 (30,4) 69,7 (34,90 0,028
Varon 61,2 (36) 51,6 (25,5) 0,457
Mujer 50,7 (26,4) 73,8 (35,6) 0,006

PTH: parathormona.

TABLA 5. Efectos del tratamiento con 2 g/dia de calcio/vitamina
D en pacientes con PTH elevada

Antes Después p
Calcio 8,96 (0,26) 9,62 (0,38) 0,000
Fosforo 3,48 (0,41) 3,52 (0,28) 0,384
Fosfatasa alcalina 208,4 (47) 196,3 (52) 0,422
Calciuria 102,9 (30) 201,3 (72) 0,000
Fosfaturia 1.332,5 (448) 789,4 (89) 0,015
PTH 105,3 (28) 10,2 (1,3) 0,000

PTH: parathormona.
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res) de los operados frente al 12,5% (4 varones y una
muijer) de los no operados presentaron hipocalciuria (x? =
19,679; p = 0,000), con las distribuciones anuales posto-
peratorias que se reflejan en la tabla 3.

Ni las concentraciones plasmaticas ni urinarias de fos-
foro ponen de manifiesto modificaciones tras la interven-
cién, aunque es destacable que el 42,5% de los pacientes
en el periodo preoperatorio y el 40% en el postoperatorio
presentan fosfaturias superiores a 1.200 mg/24 h.

La fosfatasa alcalina aumenta discretamente tras la in-
tervencion (p = 0,017), especialmente durante el primer
ano (tabla 3), sin diferencias significativas entre los varo-
nes y las mujeres. El 20% de los operados (un varény 11
mujeres) y el 10% de los no operados (un varon y 3 mu-
jeres) presentan concentraciones superiores a 280 U/l (2
= 1,786; p = 0,181). La concentracion plasmatica media
de PTH aumenta, discreta pero significativamente (p =
0,028) tras la intervencion, aumento casi exclusivo de la
poblacién femenina (p = 0,006), que presenta una PTH
claramente mayor que los varones (p = 0,049). Aunque
el 41,7% (2 varones y 23 mujeres) de los operados y el
25% (5 varones y 5 mujeres) de los no operados presen-
tan una PTH mayor de 70 pg/ml, la diferencia no eviden-
cia significacién estadistica (x? = 2,930; p = 0,087), igua-
l&ndose o haciéndose incluso menor el porcentaje de
pacientes con PTH elevada a partir del tercer ano (ta-
bla 3). La PTH muestra correlacion lineal, débil pero sig-
nificativa, con el IMC preoperatorio (r = 0,409; p = 0,009),
edad (r = 0,302; p = 0,002), fosfaturia (r = 0,253; p =
0,011) y fosfatasa alcalina (r = 0,351; p = 0,000).

El 17,5% de los no operados y 13,3% de los operados
(x? = 0,327; p = 0,580) presentan densitometrias patold-
gicas con una distribucion anual postoperatoria practica-
mente estable (x2 = 6,208; p = 0,184) (tabla 3). La distri-
bucion por sexos es también semejante, con 2 varones y
5 mujeres en el grupo no operado y 3 varones y 5 muje-
res en el operado (x2 = 0,493; p = 0,340).

En la tabla 5 se recogen las modificaciones analiticas
de los 15 pacientes tratados con suplementos de calcio
(seis del grupo no operado y nueve del operado). A los 3
meses de tratamiento se demuestra el aumento de la cal-
cemia y calciuria, y la normalizacion de la PTH, sin modi-
ficarse la concentracion de fosforo ni de fosfatasa alca-
lina, enzima que sélo se encontraba aumentada en un
paciente.

En la tabla 6 se recogen los resultados de los andlisis
uni y multivariantes. Para la PTH, de los factores inclui-
dos en el estudio univariante (edad, sexo, IMC inicial,
pérdida de peso, afios de postoperatorio, calcio y fosforo
en sangre y orina, y fosfatasa alcalina) demuestran signi-

22



Larrad Jiménez A, et al. Modificaciones pre y postoperatorias de las concentraciones plasmaticas de la PTH

TABLA 6. Factores de riesgo de aumento de PTH y alteracion
de la densitometria dsea

Ve F RR (IC del 95%)

Andlisis univariante

IMC 4,062 0,045 5,142 (1,950-27,701)

Edad 4,578 0,030 3,184 (1,082-9,373)

Calcemia 5,899 0,013 0,35 (0,15-0,82)

Densitometria

Edad 14,453 0,000 12,55 (2,651-59,410)

Calciuria 7,333 0,009 5,01 (1,066-23,584)

Fosfaturia 4,806 0,029 3,48 (1,094-11,123)
Analisis multivariante

PTH

Edad 5,161 0,015 ,66 (1,144-6,209)

Densitometria

Edad 9,125 0,003 18 53 (2,735-55,243)

Calciuria 4,394 0,032 4,04 (1,126-14,483)

Fosfaturia 4,120 0,042 3,86 (1,038-14,507)

RR: rieslgo relativo; IC: intervalo de confianza; PTH: parathormona; IMC: indice de masa
corporal.

ficacion estadistica el IMC inicial (p = 0,045), la edad (p =
0,030) y la calcemia (p = 0,013), manteniéndose en el
estudio multivariante como Unico factor predictivo sélo la
edad (p = 0,015; riesgo relativo [RR]: 2,66; IC del 95%:
1,144-6,209). Para la densitometria, en cuyo anélisis se
ha incluido ademas la PTH, los factores que evidencian
significacion en el estudio univariante son la edad (p =
0,000), la calciuria (p = 0,009) y la fosfaturia (p = 0,029),
manteniéndose los tres en el andlisis multivariante con ra-
zones de riesgo de 18,53 (IC del 95%: 2,735-55,243) para
la edad; 4,04 (IC del 95%: 1,126-14,483) para la calciuria,
y 3,86 (IC del 95%: 1,038-14,507) para la fosfaturia.

Discusion

Uno de los aspectos por los que més se ha criticado la
derivacién biliopancreatica ha sido por la posible apari-
cién de una enfermedad metabdlica 6sea grave que, al
igual que ocurrid con el bypass intestinal®®, es conse-
cuencia del hiperparatiroidismo secundario originado por
el sindrome de malabsorcion, aunque este término debe-
ria sustituirse por desequilibrio secretor de PTH. Sin em-
bargo, en la bibliografia existen pocos datos respecto a la
posible existencia de alteraciones previas a la interven-
cién que pudieran justificar algunos de los hallazgos
apreciados tras la cirugia.

Los resultados de este estudio ponen de manifiesto la
existencia de una alteracion del metabolismo del calcio y
PTH, mucho mas frecuente en las mujeres, que tiende a
corregirse espontdneamente a partir de los 2 afios de la
intervencion y a producir una minima repercusion sobre
la masa 6sea a los 5 afios de la intervencion. De todos
modos, la interpretacion de los estudios densitométricos
deberia ser individualizada, pues la clésica afirmacion de
que los sujetos con obesidad morbida suelen tener una
mayor masa 6sea'®'' puede hacer pensar que densito-
metrias postoperatorias interpretadas como normales
sean, en realidad, densitometrias en las que se refleja
una pérdida de la masa 6sea inicialmente aumentada. De
hecho, 3 pacientes no operados presentaron densitome-
trias con elevacion de la masa 6sea.
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Aunque nuestros resultados difieren claramente en
cuanto al porcentaje de pacientes afectados con los pu-
blicados inicialmente por el grupo de Scopinaro*, que
refieren un 22% de hipocalcemias, un 41% de elevacio-
nes de la fosfatasa alcalina y un 73% de osteomalacias
histolégicas, corroboran los publicados posteriormente
cuando indican que el porcentaje de osteomalacias se
reduce a menos de un tercio de los pacientes, y que
después de 4-5 afos de la intervencion el estado de mi-
neralizacion ésea no difiere del observado antes de la
realizacion de la derivacién biliopancreatica. De hecho,
a los 5 afios de la intervencion el porcentaje de pacien-
tes con signos de osteopenia es algo menor (12,5%)
que el observado de forma preoperatoria (17,5%), 1o
que demuestra, como ha ocurrido con el bypass yeyu-
noileal®, la efectividad funcional de los mecanismos de
adaptacion intestinal.

Asimismo, y aunque estamos de acuerdo con el hecho
de que esta intervencion aumenta las concentraciones
plasmaticas de PTH, no podemos corroborar los resulta-
dos e hipotesis patogénica comunicada por Chapin et al®.
En su estudio, realizado con un escaso numero de pa-
cientes (tan sélo 12), estos autores indican un 25% de
francas hipocalcemias, un 68% de elevaciones de la fos-
fatasa alcalina, un 83% de aumento de PTH y un 41% de
descenso en las concentraciones de calcidiol, asumiendo
que este descenso de la vitamina D no esta relacionado
con la influencia de la exposicién solar. Inicialmente, las
diferencias entre los resultados de estos dos grupos po-
drian ser explicadas por la menor longitud del canal ab-
sortivo (250 cm). Puesto que el 80% del calcio ingerido
se absorbe en el yeyuno (20%) y el ileon (60%)'? es facil
suponer, como han demostrado Scopinaro et al'®, que
con las longitudes de nuestra técnica debe producirse, al
menos, una absorcion igual o mayor que cuando la su-
perficie absortiva es menor. Puesto que la cantidad total
de calcio absorbido depende del balance entre el calcio
ingerido y el perdido por las heces, y si tenemos en
cuenta que el grado de diarrea/esteatorrea con nuestra
técnica es menor del 10% a partir del segundo afo de la
intervencion', y que la lesién metabdlica dsea puede
producirse aun en ausencia de esteatorrea’®, puede su-
ponerse que el principal factor condicionante de su apari-
cién, posiblemente agravado en los dos primeros afnos
tras la intervencion, es la cantidad de calcio ingerido con
la dieta. De hecho, el patron metabdlico observado (hi-
persecrecion de PTH, hipocalciuria e hiperfosfaturia), que
se corrige con la simple adicion de 1-2 g de calcio al dia,
es similar al cuadro adaptativo observado tras una res-
triccién de calcio en la dieta que permite mantener una
calcemia en limites fisilégicos'®.

El segundo factor que se ha introducido para explicar
esta alteracion metabolica seria la deplecién de calcidiol
y calcitriol®. Sin embargo, este mecanismo no parece es-
tar totalmente demostrado pues los pacientes con deriva-
cién biliopancreatica presentan concentraciones norma-
les de calcidiol*® y elevadas de calcitriol por el efecto de
la PTH aumentada®. De todos modos, no puede descar-
tarse una deplecién preoperatoria de calcidiol ignorada y
subclinica, relacionada tanto con una menor exposicion
al sol debido al tipo de vida que con frecuencia llevan es-
tos enfermos, a un menor aporte debido a las aberracio-
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nes alimentarias en que suelen incurrir, al efecto que la
edad ejerce sobre sus concentraciones® y al propio efec-
to inhibidor que el calcitriol elevado por la accion de la
PTH ejerce sobre su sintesis®.

De todos modos, la derivacidn biliopancreatica no es la
Unica intervencién que puede alterar el metabolismo cal-
cico. El 20% de los pacientes estudiados por Chapin et
al® sometidos a gastroplastia vertical evidencian claras
elevaciones de PTH, y los cortocircuitos gastricos® pro-
ducen un fenémeno similar al de la derivacién biliopan-
creatica que, aunque ha sido achacado a la exclusion
duodenal®®, esta también mas relacionado con una defi-
ciente ingestién de calcio y vitamina D,

Por lo que respecta especificamente a las modificacio-
nes de la masa mineral ésea, hay que tener en cuenta
que el propio adelgazamiento produce pérdidas mensu-
rables de hueso'®'" sin evidencia de hiperparatiroidismo
0 hipoavitaminosis D, relacionada con la disminucién de
la formacion periférica de estrogenos desde andrdge-
nos? y la reduccién de la carga mecénica sobre el hueso
tras el adelgazamiento?'. Tampoco puede olvidarse el
efecto de la edad®" que originaria un menor aprovecha-
miento del calcio ingerido secundario a la deprivacion es-
trogénica ovarica y al frecuente déficit de vitamina D.

Por otra parte, el hecho observado en nuestro estudio
de una importante proporcion de pacientes con elevacio-
nes preoperatorias de PTH permite suponer que existen
otros factores que no dependen de la intervencién, ini-
cialmente modificados por ésta en algunos casos, que
producen la alteracion metabdlica. Entre ellos destacan,
de acuerdo con los factores de riesgo analizados, el IMC
inicial, la edad y la persistencia de la hipersecrecion de
PTH reflejada matematicamente por la presencia de hi-
pocalciuria e hiperfosfaturia, y en un pequefio porcentaje
de pacientes por una elevacion de la fosfatasa alcalina.
Andersen et al'”'® demostraron que los obesos mérbidos
presentaban elevaciones de PTH secundarias a un des-
censo en el calcio ionizado producido por un cambio en
el perfil de union de calcio a aniones circulantes que
interfiere con la reabsorcién tubular, alteracién que es co-
rregida por la simple pérdida de peso y en la que la con-
centracién de cuerpos ceténicos circulantes puede de-
sempefiar un papel importante®. Otros factores que
podrian colaborar en la produccion de esta alteracion po-
drian ser, junto con la menor exposicién solar y la menor
ingestion de calcio y vitamina D por las aberraciones ali-
mentarias, el hiperinsulinismo normoglucémico tan fre-
cuentemente asociado con la obesidad®®?’, el grado de
aporte proteico?®?, la propia alteracion de la distribucion
de la grasa corporal® y el tan frecuente sedentarismo de
los obesos mérbidos®'.

En resumen, nuestro modelo de derivacion biliopancre-
atica origina en algunos pacientes un desequilibrio secre-
tor de PTH, o puede agravar el existente previamente,
que tiende a corregirse de forma espontanea a partir de
los 4-5 afios debido a los mecanismos de adaptacion in-
testinal, con una repercusion minima sobre la masa 6sea
que no difiere de la observada en el preoperatorio. Esta
alteracion, aunque de origen multifactorial, parece deber-
se fundamentalmente, tanto antes como después de la
intervencion, a un bajo aporte de alimentos ricos en cal-
Cio, y en casos puntuales no puede descartarse una de-
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plecion de calcidiol. Por ello creemos recomendable des-
cartar preoperatoriamente una elevaciéon de PTH y la
existencia de densitometrias patologicas preoperatorias;
insistir en la necesaria toma de suplementos polivitamini-
cos y dieta rica en calcio, e iniciar de forma temprana el
tratamiento en los pacientes con factores de riesgo o
PTH elevada con suplementos de calcio/vitamina D facil-
mente asimilables o vitamina D (Hidroferol®) en los casos
deficitarios, reduciendo de la dieta la ingesta excesiva de
fitatos y oxalatos que disminuyen el calcio neto para la
absorcion®.
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