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La obesidad es una enfermedad metabólica compleja en la que se produce un exceso de acumulación de grasa en el 
cuerpo, que puede conducir a consecuencias graves en la salud de la persona que la padece. La obesidad aumenta la 
prevalencia de diversas enfermedades, entre las que destacan la diabetes mellitus tipo 2, la hipertensión, la cardiopatía 
isquémica, la apnea del sueño, la enfermedad por reflujo gastroesofágico, la enfermedad litiásica vesicular, ciertos tipos de 
cánceres y la esteatohepatitis no alcohólica (1).

En EE.UU. el 68% de los adultos tienen sobrepeso [índice de masa corporal (IMC) = 25-30] o son obesos (IMC>30) (2). Se 
estima que, en el año 2030, uno de cada dos estadounidenses adultos será obeso; y de ellos, uno de cada cuatro padecerá 
una enfermedad asociada grave (3).

Existen diversas formas de tratar la obesidad: cambiar el estilo de vida, el tratamiento farmacológico y la realización de una 
cirugía bariátrica. Las modificaciones del estilo de vida de estos pacientes se ha visto que tienen un seguimiento bajo por su 
parte y la duración de su efecto es corto (4-7). Cuando las modificaciones conductuales se asocian a un tratamiento 
farmacológico empleado durante un tiempo prolongado, se logra una mayor reducción del peso en un menor espacio de 
tiempo (8). Las nuevas terapias farmacológicas, como son los agonistas del receptor del péptido 1 similar al glucagón (GLP-1) 
o en combinación con otros fármacos (como los análogos de la amilina), parecen tener resultados prometedores en la 
inducción de la pérdida de peso, logrando una disminución de entre el 8-16% (9-12). Sin embargo, cuando se suspende la 
administración del fármaco, se produce una nueva ganancia de peso, traduciéndose en una dependencia a largo plazo a los 
medicamentos y un elevado coste sanitario (13).

La cirugía bariátrica logra los mejores resultados a largo plazo en el tratamiento de la obesidad. Entre las técnicas 
empleadas, destacan la colocación de bandas gástricas ajustables, el bypass gástrico en Y de Roux y la manga (sleeve) 
gástrica (14,15).

Por otro lado, aunque el efecto de los tratamientos quirúrgicos de la obesidad es duradero, su empleo está limitado por 
varios factores: su carácter invasivo, su elevado coste económico sanitario, sus riesgos a largo plazo y su significativa 
morbilidad y mortalidad (16). Además, en los pacientes con obesidad con una larga expectativa de vida, la cirugía bariátrica 
tiene los riesgos de déficits nutricionales a largo plazo y la necesidad de revisiones invasivas. Asimismo, la opción quirúrgica 
en el tratamiento de la obesidad solo es aplicable a un 1% de los pacientes obesos y no se considera un tratamiento de 
elección entre la mayoría de los pacientes con obesidad clase I y II sin comorbilidades (17).

En este contexto, la utilización de métodos eficaces mínimamente invasivos parece situarse como una buena elección en el 
tratamiento de la obesidad. En esa línea terapéutica se encuentra la endoscopia bariátrica, que incluye diferentes 
modalidades como son la colocación de balones intragástricos, técnicas de gastroplastia y bypass gastrointestinales 
mediante realización de una manga. De entre todas ellas destaca el balón intragástrico (BI), por su mayor utilización y más 
experiencia. Los BI son dispositivos que ocupan un espacio en la cavidad gástrica, de manera que alteran la percepción del 
apetito y se colocan mediante una endoscopia. Existen diversos tipos de BI, con variaciones en su volumen y forma, de 
manera que suelen mantenerse en su posición durante 6 meses, logrando reducciones de peso de entre un 7 a un 10% (18). 
Sin embargo, la efectividad del BI se ve condicionada por varios factores: una intolerancia frecuente por parte del paciente, 
una reducción de su eficacia pasados los 3 meses de su colocación, una duración limitada de su implantación y una nueva 
ganancia ponderal tras su extracción si no se instaura una nueva estrategia a largo plazo de pérdida de peso (18).

Los BI ajustables (BIA) son BI de silicona rellenos de suero salino al 1% y azul de metileno. Este tipo de BI son una buena 
opción para el tratamiento de la obesidad en pacientes en los que se haya logrado una reducción de peso mantenida tras 
haber seguido un programa ordenado y supervisado de pérdida de peso.

Abu Dayyeh y Cols. han efectuado un estudio prospectivo, multicéntrico nacional (EE.UU.), aleatorizado y abierto para 
investigar la seguridad y la eficacia de los BIA en pacientes adultos obesos.

Para ello, se seleccionaron pacientes adultos (22-65 años) con obesidad que fueron aleatoriamente seleccionados (2:1) para 
ser tratados con la colocación de BIA asociada a cambios en el estilo de vida o para ser el grupo control (los cuales solo se les 
aplica cambios en el estilo de vida) durante 32 semanas. El volumen del balón podía ser aumentado para facilitar la pérdida 
de peso o podía ser disminuido para mejorar la tolerancia por parte del paciente. Los objetivos principales del estudio fueron 
conocer el porcentaje medio de pérdida de peso y la tasa de respuesta del tratamiento ( 5% de la pérdida total de peso 
corporal) a las 32 semanas.

Se aleatorizaron 288 pacientes: 187 (67%) se incluyeron en el grupo de BIA y 101 (35%) en el grupo control. La media total de 
pérdida de peso corporal a las 32 semanas fue del 15% (IC 95%: 13,9-16,1) en el grupo de BIA y del 3,3% (IC 95%: 2-4,6) en el 
grupo control (p<0,0001). Una respuesta clínica mantenida en el tiempo fue observada en el 92% (171 pacientes) de los 
enfermos del grupo BIA. Se requirió un ajuste del BIA en 145 pacientes (80%) para lograr estabilidad en la pérdida de peso o 
por intolerancia del paciente. Un incremento del volumen del BI facilitó una pérdida de peso adicional media del 5,2% (IC 
95%: 4,5-5,8). Una reducción del volumen del BI facilitó a 21 pacientes del grupo BAI cumplieran con la duración total del 
tratamiento. La intolerancia al BI requirió la extracción precoz del BIA en 31 pacientes (17%). En la cohorte de pacientes del 
grupo con BIA no se objetivaron deficiencias en micronutrientes; sin embargo, hubo efectos adversos graves en 7 pacientes 
(4%) que se resolvieron sin consecuencias posteriores, sin causar ninguna muerte.

Los autores concluyen que la combinación de un BIA junto con los cambios en el estilo de vida en pacientes adultos obesos, 
logra una significativa pérdida de peso que se mantiene 6 meses después de la extracción del BIA. El ajuste del volumen del 
BI permite la aplicación de terapias individualizadas, maximizando la pérdida de peso y la tolerancia por parte del paciente.

Entre las limitaciones del estudio se encuentra el reducido periodo de seguimiento tras la extracción del BIA, tan solo de 6 
meses. Esto condiciona la interpretación del buen resultado (92%) descrito de la respuesta clínica mantenida. Otra limitación 
importante es el diseño abierto del estudio.
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En el tracto gastrointestinal de los humanos habita una extensa diversidad de microorganismos, entre los que se 
incluyen bacterias, virus, hongos, arqueas y protozoos. Esta comunidad de organismos contiene un amplio y flexible 
genoma que se adapta continuamente al entorno intestinal y complementando al propio huésped, de tal manera 
que los mamíferos se consideran actualmente organismos compuestos y coevolucionados (1). El microbioma realiza 
un amplio abanico de funciones, entre las que destacan la fermentación de la fibra que se ingiere en la dieta, la 
defensa frente agentes patógenos, la síntesis de vitaminas y el metabolismo xenobiótico (2-4); y además, desempeña 
un importante papel en la estimulación de la maduración del sistema inmunológico intestinal (5) y en la 
homeostasis metabólica (6).

La composición de la microbiota de los seres humanos se ha ido modulando ancestralmente en base a una dieta rica 
en fibra. En las últimas décadas, los cambios dietéticos promovidos por las dietas occidentales (7), entre las que se 
incluyen el consumo de productos ultra procesados, alimentos muy ricos en grasas, aditivos y conservantes (8,9), han 
ocasionado alteraciones adaptativas entre el huésped y su microbiota, modificando también los metabolitos 
microbianos de la propia microbiota intestinal (10). Se piensa que, en estas alteraciones (fruto de la industrialización y 
la occidentalización de las distintas áreas geográficas) se encuentra en la patogénesis de distintas enfermedades 
cuya prevalencia se ha incrementado en los últimos años (11).

Entre estas enfermedades se encuentra la enfermedad inflamatoria intestinal (EII), en sus dos principales vertientes 
la colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC) (11). Aún no se conoce bien la etiopatogénesis de la EII, pero se 
piensa que es una combinación de factores genéticos de riesgo en el paciente, junto con agentes medioambientales 
que actuarían como detonantes del inicio de la enfermedad y una interacción entre el huésped y la microbiota 
intestinal; todo ello condicionando una respuesta inmunológica alterada en el huésped (12). Existen importantes 
evidencias de que los pacientes con EII contienen una diversidad bacteriana reducida y una composición de la 
microbiota intestinal alterada cuando se compara con la de controles sanos (13). Así como los pacientes con EC 
tienen un enriquecimiento del género Escherichia spp. / Shigella spp., los pacientes con CU tienen una reducción del 
género Odoribacterm spp. parte del filo Bacteroidetes (14). Además, en muestras fecales de pacientes con CU se ha 
observado un incremento de Fusobacterium nucleatum y Ruminococcus gnavus en comparación con las muestras 
de los controles sanos (15).

En el tratamiento de la EII se compagina el tratamiento farmacológico y la terapia nutricional. En el caso de la EII en 
pacientes pediátricos, la nutrición enteral exclusiva (NEE) desempeña un papel importante en pacientes con EC e 
incluso se la sitúa por delante de la terapia con corticoides (16-18). En adultos, el empleo de la NEE es poco utilizada, 
siendo importantes condicionantes su tolerabilidad y adherencia (19).

Radhakrishnan y Cols. han efectuado una revisión sistemática para evaluar la posible relación bidireccional entre los 
distintos tratamientos de la EII y la microbiota intestinal.

Para ello, han efectuado una búsqueda bibliográfica sistémica en las bases de datos EMBASE y MEDLINE. Se 
valoraron todos los estudios relevantes publicados antes de mayo de 2020 en los que se analizaran posibles 
interacciones entre la microbiota intestinal y los tratamientos médicos de la EII. Se excluyeron del análisis los 
estudios de trasplante fecal de microbiota y la suplementación dietética con hierro y vitamina D, por considerar que 
no existen suficientes evidencias científicas de su utilidad en el tratamiento de la EII.

La búsqueda bibliográfica identificó 1.621 estudios, de los cuales 1.296 fueron considerados relevantes para la 
investigación. Finalmente, 19 pudieron ser seleccionados para el análisis. Se observó una heterogeneidad en las 
poblaciones estudiadas, protocolos de tratamiento y resultados descritos. Se observó un aumento de la diversidad 
alfa basal de la microbiota intestinal entre respondedores y no respondedores tratados con NEE, infliximab, 
ustekinumab o vedolizumab. Concentraciones basales más elevadas de Faecalibacterium spp. predijeron respuestas 
a infliximab y ustekinumab. En los pacientes respondedores a aminosalicilatos, medicaciones anti-TNF y 
ustekinumab se observaron incrementos postratamiento de Faecalibacterium prausnitzii; por el contrario, estas 
especies descendieron entre los respondedores con NEE. Escherichia spp. fue un marcador clave para determinar la 
respuesta desfavorable a los medicamentos y su presencia en la mucosa intestinal se correlacionó con inflamación 
en pacientes tratados con aminosalicilatos.

Los autores concluyen que tanto la diversidad de la microbiota intestinal como las características taxonómicas 
específicas (incluyendo una alta abundancia de Faecalibacterium) se asocian con la eficacia de distintos 
tratamientos médicos de la EII. Estos hallazgos parecen prometedores para poder entender y explicar el papel que la 
microbiota intestinal pudiera desempeñar en las respuestas heterogéneas de los pacientes con EII a los distintos 
tratamientos médicos utilizados.

Entre las limitaciones de este estudio destacan los escasos estudios encontrados (que valoren el papel de la 
microbiota intestinal en los distintos tratamientos de la EII) y su heterogeneidad, que es otro condicionante 
importante y obliga a considerar los resultados con cautela.
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La pancreatitis aguda (PA) es una inflamación aguda del páncreas y una causa frecuente de ingreso en urgencias, 
que está relacionada con estancias de hospitalización largas con un promedio de 6,1 días (1-3). En el 20% de los casos, 
la PA cursa con un edema intersticial, con un curso autolimitado y benigno de aproximadamente una semana de 
duración. Sin embargo, en un 80% de los casos, la PA presenta una necrosis del parénquima pancreático y su curso y 
evolución es más largo y grave (4).

Desde el punto de vista etiológico, entre el 30-70% de los casos las PA son consecuencia de una litiasis biliar (4). Entre 
los factores de riesgo para la PA de origen biliar destacan: el sexo femenino, la edad >70 años y la litiasis biliar de 5 
mm de tamaño. En el caso del sexo masculino, solo es un factor de riesgo para las formas graves y complicadas de la 
enfermedad hasta la muerte (4). La morbilidad de la PA de origen biliar es del 30-40% y la mortalidad del 8-10% (5).

El mecanismo patogénico de la PA biliar es la migración de la litiasis biliar con la afectación del conducto pancreático 
principal, condicionado por un aumento de la presión en dicho canalículo y dificultando la excreción de las 
secreciones pancreáticas exocrinas, que propician su reflujo hacia las glándulas pancreáticas (5). El tripsinógeno se 
activa de forma inapropiada produciendo una autodigestión del páncreas. La inflamación creada en este proceso 
conduce a una activación y liberación de citoquinas a la circulación sistémica, provocando un aumento de la 
permeabilidad de los capilares sanguíneos y una toxicidad directa celular y la necrosis del parénquima pancreático 
(6).

Las guías de práctica clínica recomiendan en pacientes con PA biliar leve, sin necrosis o infección, la realización de 
una colecistectomía en el transcurso del ingreso hospitalario, antes de ser dados de alta (7,8). Sin embargo, en la 
práctica clínica, la colecistectomía es generalmente practicada varias semanas después del alta hospitalaria, o 
incluso no se llega a realizar (9). La incidencia y el impacto clínico de esta desviación del manejo de la enfermedad no 
se conoce lo suficiente en relación con las directrices de las guías clínicas.

Kohli y Cols. han efectuado un estudio retrospectivo con datos de EE. UU. para determinar la incidencia de 
readmisiones por PA biliar, así como las complicaciones y la mortalidad.

Para ello, utilizaron una base de datos donde se seleccionaron pacientes que habían ingresado por PA de origen 
biliar entre enero de 2009 a diciembre de 2018. Se excluyeron los pacientes con PA de origen enólico o 
medicamentoso, así como las PA biliares con necrosis o infección. Se identificaron los pacientes que fueron 
sometidos a colecistectomía abierta o laparoscópica y a los que se les realizó una colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica (CPRE). Los pacientes seleccionados fueron divididos en los siguientes grupos: colecistectomía 
(aquellos colecistectomizados antes del alta hospitalaria), colecistectomía de intervalo (cuando la colecistectomía se 
efectuó tras el alta hospitalaria) y no colecistectomía (no se realizó colecistectomía durante el ingreso hospitalario ni 
después del alta).

De los 9.545 pacientes inicialmente seleccionados, 119 fueron excluidos, siendo analizados un total de 9.429 enfermos. 
La distribución por grupos fue la siguiente: 2.830 (30%) pacientes en el grupo de colecistectomía (antes del alta 
hospitalaria), 1.830 (19,4%) pacientes en el grupo de colecistectomía de intervalo (media del momento de realización 
de la intervención tras el alta: 92 días) y 4.766 (50,32%) pacientes en el grupo que no se le realizó colecistectomía. De 
este último grupo, se les realizó una CPRE a 283 (5,9%) pacientes.

La incidencia de recurrencia de una nueva PA biliar se produjo en el 8,5%, 7,8% y en el 14,6% de los pacientes de los 
grupos de colecistectomía, colecistectomía de intervalo y no colecistectomía, respectivamente (p<0,001). El 
correspondiente número de recurrencias de una PA biliar fue de 1,1±0,4; 1,1±0,4 y 1,3±1,0 (p<0,001). Comparado con el 
grupo de colecistectomía las OR (ajustadas a comorbilidades) de readmisiones por PA de origen biliar fue de 0,94 (IC 
95%: 0,78-1,12; p=0,49) y 1,8 (IC 95%: 1,58-2,05; p<0,001) para los grupos de colecistectomía de intervalo y no 
colecistectomía, respectivamente. Las respetivas OR ajustadas de colangitis e ictericia fueron de 1,63 (IC 95%: 1,13-2,36; 
p=0,009) y 2,00 (IC 95%: 1,02-3,93; p=0,043) para el grupo de colecistectomía de intervalo; y 1,33 (IC 95%: 0,97-1,83; 
p=0,08) y 3,01 (IC 95%: 1,72-5,25; p<0,001) para el grupo de no colecistectomía; respectivamente.

Los autores concluyen que en pacientes con PA de origen biliar, sin necrosis o infección, la no realización de la 
colecistectomía o la colecistectomía retrasada tras el alta hospitalario se asocia a un incremento en el riesgo de 
complicaciones biliares y readmisiones hospitalarias. Por lo que los autores consideran que el estudio reafirma la 
conveniencia de efectuar la colecistectomía en estos pacientes durante la hospitalización, en vez de retrasarla o no 
acabar realizándola. 

Entre las limitaciones de este estudio se encuentra su diseño retrospectivo, el escaso número de pacientes del sexo 
femenino incluidos y los posibles sesgos de clasificación.
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