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RESUMEN 

FERTILIDAD EN MUJERES PREMENOPÁUSICAS CON SÍNDROME DE 

OVARIO POLIQUÍSTICO TRAS CIRUGÍA BARIÁTRICA 
 

Hipótesis: en las mujeres con síndrome de ovario poliquístico (SOP) sometidas a cirugía 

bariátrica está demostrada la resolución del síndrome tras la pérdida ponderal conseguida con 

la cirugía. Sin embargo, no hay datos suficientes que demuestren una recuperación de la 

fertilidad tras la intervención.  

Objetivo: evaluar la tasa de fertilidad en mujeres con SOP tras cirugía bariátrica comparada con 

mujeres intervenidas sin SOP y comparar las complicaciones materno-fetales de las gestaciones 

ocurridas tras cirugía bariátrica, en mujeres con SOP frente a mujeres sin SOP. 

Método: 

• Diseño: estudio de cohortes, histórica y prospectiva. 

• Población: 216 mujeres premenopáusicas sometidas a cirugía bariátrica en el hospital 

Ramón y Cajal, entre los años 2005 y 2015. Se realizó cribado de SOP previo a la cirugía. 

El seguimiento tuvo lugar desde el momento posterior a la intervención hasta mediados 

del año 2019, independientemente de la presencia o no de SOP. 

• Técnica de recolección de datos: revisión de historias clínicas y llamadas telefónicas a 

las pacientes que perdieron el seguimiento. 

Conclusiones:  

• La tasa gestacional en mujeres con SOP tras la cirugía bariátrica fue alta y 

significativamente mayor que en mujeres sin SOP. 

• La tasa de recién nacidos vivos en mujeres con SOP tras la cirugía bariátrica fue elevada 

y similar a la de mujeres sin SOP. 

• Las complicaciones materno-fetales fueron escasas y similares en mujeres con y sin SOP 

excepto por un menor peso al nacer de los recién nacidos de mujeres con SOP, pero con 

una proporción similar de recién nacidos de bajo peso. 

 

PALABRAS CLAVE: síndrome de ovario poliquístico, cirugía bariátrica, fertilidad, gestación, recién 

nacidos vivos. 

 

CÓDIGO UNESCO: 3205.02 
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INTRODUCCIÓN 

 

1. DEFINICIÓN DE OBESIDAD 
 

La OMS define la obesidad como “una acumulación anormal o excesiva de grasa que 

puede ser perjudicial para la salud”. Los individuos obesos se diferencian de los no obesos por 

el exceso de grasa acumulada y por la distribución de ésta. Esta distribución anormal, afecta al 

riesgo asociado a la obesidad y a todas las comorbilidades que conlleva1. 

La obesidad se define cuando el porcentaje de la masa grasa (MG) supera el 25% en hombres y 

el 33% en mujeres. Cuando no podemos medir la MG, utilizamos la antropometría2. Las medidas 

antropométricas más utilizadas son el índice de masa corporal (IMC) y el perímetro de cintura 

(PC), siendo la primera la forma más habitual de evaluar el grado de obesidad. Este parámetro 

es el resultado del cálculo que divide el peso corporal en kilogramos entre la altura en metros al 

cuadrado. En función del IMC, la OMS define sobrepeso como el IMC entre 25 kg/m2 y 29,9 

kg/m2 y la obesidad como IMC ≥ 30 kg/m2. Ésta puede subdividirse a su vez en grado I (IMC 30-

34,9 kg/m2), grado II (IMC 35-39,9 kg/m2), y grado III, mórbida, severa, masiva o extrema (IMC > 

40 kg/m2). La SEEDO por su parte, diferencia la obesidad mórbida o grado III (IMC entre 40–49,9 

kg/m2) de la extrema o grado IV, con un IMC > 50 kg/m2,3. 

 

 

IMC (kg/m2) CLASIFICACION 

< 18,5 Bajo peso  

18,5-24,9 Normopeso 

25-26,9 Sobrepeso grado I 

27 -29,9 Sobrepeso grado II (preobesidad) 

30-34,9 Obesidad de tipo I 

35-39,9 Obesidad de tipo II 

40-49,9 Obesidad de tipo III (mórbida) 

> 50 Obesidad de tipo IV (extrema) 

Tabla 1. Adaptado de Clasificación del sobrepeso y la obesidad según el IMC (SEEDO 2000). 
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Sin embargo, el IMC no informa de la distribución de la grasa corporal, no diferencia entre masa 

magra (MM) y MG, y es un mal indicador en sujetos de baja estatura, edad avanzada, 

musculados, con retención hidrosalina o gestantes4. 

La otra herramienta de la que disponemos para evaluar la obesidad es el perímetro de cintura. 

Esta medida, a diferencia del IMC, mide la distribución de la grasa corporal5, está relacionada 

con factores de riesgo cardiovascular, predice el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y es un 

predictor independiente de mortalidad6,7,8,9. 

Esta distribución de grasa es distinta en hombres y mujeres, y varía a lo largo de la vida. La 

distribución del tejido adiposo presenta un dimorfismo sexual claro en humanos y es el resultado 

del balance entre andrógenos y estrógenos. Aunque las diferencias en la distribución de grasa 

corporal son evidentes desde el nacimiento, con una mayor presencia de masa magra en niños 

que en niñas, el cambio más evidente se produce durante la pubertad debido a la acción de las 

hormonas sexuales. Durante la edad fértil, las mujeres tienen mayor porcentaje de grasa y 

menor de masa magra que los hombres adultos, y una mayor acumulación de grasa a nivel 

subcutáneo y región glúteo-femoral frente a los hombres, que presentan un mayor depósito de 

grasa abdominal y visceral. Esta diferencia va disminuyendo con la edad: los hombres comienzan 

a perder masa muscular a partir de la quinta década de la vida mientras que las mujeres 

postmenopáusicas, que presentan un descenso similar en masa magra, a menudo ganan un 

mayor porcentaje de masa grasa que los hombres y aumentan el depósito de grasa visceral10. La 

deficiencia de andrógenos y la de estrógenos, respectivamente, juega un papel fundamental en 

este proceso11. De hecho, la pérdida de la protección estrogénica en las mujeres 

postmenopáusicas podría contribuir a explicar por qué la prevalencia de diabetes y 

complicaciones metabólicas, que es mayor en hombres comparado con mujeres durante gran 

parte de la edad adulta, se iguala en ambos sexos después de la menopausia12.  

La medición del perímetro de cintura debe realizarse con el paciente de pie y tomando como 

referencias estructuras óseas. La circunferencia de la cintura debe medirse en el punto medio 

entre la espina ilíaca anterosuperior y el margen costal inferior. Aunque es un parámetro muy 

variable de unas poblaciones a otras y, por tanto, difícil de estandarizar, en algunos trabajos se 

ha observado que el riesgo de complicaciones metabólicas asociadas a la obesidad aumenta en 

los varones a partir de una circunferencia de la cintura ≥ 94 cm y en las mujeres ≥ 80 cm; este 

riesgo aumenta marcadamente a partir de valores ≥ 102 cm en los varones y ≥ 88 cm en las 

mujeres13. Los datos referidos a la circunferencia de la cintura de la población española permiten 
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estimar parámetros de riesgo a partir de 95 cm en varones y 82 cm en mujeres, y riesgo muy 

elevado a partir de 102 cm en varones y 90 cm en mujeres14. 

El uso de esta herramienta en la clínica es esencial ya que, aunque la obesidad es un factor de 

riesgo para la diabetes y enfermedad cardiovascular, hay sujetos obesos que nunca desarrollan 

estas complicaciones. Esto podría estar explicado, en parte, por la asociación del depósito de 

grasa a nivel abdominal y el riesgo cardiovascular y metabólico, incluso en individuos delgados15. 

Por último, existen otras pruebas para determinar la grasa abdominal como la ecografía16, la 

resonancia magnética nuclear (RMN) o la tomografía axial computarizada (TAC), que son más 

costosas y que se reservarían para casos  seleccionados e investigación.  

 

1.2. OBESIDAD COMO PANDEMIA 

 

La obesidad constituye un importante problema de salud, con un aumento de la 

prevalencia en todo el mundo en los últimos años, convirtiéndose en una pandemia. Evidencias 

epidemiológicas demuestran que alrededor de 1.100 millones de personas en el mundo tienen 

un peso que supera el normopeso. 

En 2001 la OMS ya hablaba de la obesidad como una epidemia global, situando a esta entidad 

como la segunda causa de mortalidad evitable después del tabaco.  

La prevalencia de obesidad en Estados Unidos se sitúa en torno a un 35%, con más de un 50% 

de población adulta presentando obesidad abdominal y aproximadamente un 5% presentando 

obesidad mórbida17. 

Según la OMS, en 2015 la tasa de obesidad se estimaba en el 21,5% en hombres y el 24,5% en 

mujeres europeos18,variando en los diferentes países, y alcanzando una cifra global de unos 135 

millones de obesos entre la población europea19. 



12 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Prevalencia de obesidad en mujeres y hombres ≥ 18 años. WHO, GLOBAL STATUS REPORT 

on noncommunicable diseases 2014. BMI: body mass index, índice de masa corporal. 
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1.2.1. OBESIDAD EN ESPAÑA 

 

Según el IMC, la prevalencia de obesidad en España es del 21,6% (22,8% varones y 20,5% 

en mujeres). El 4,2% de los casos corresponde a obesidad grado II y un 1,2% de obesidad grado 

III. La prevalencia de obesidad aumenta con la edad, disminuye con el nivel educacional, es 

mayor en mujeres a partir de los 65 años y parece darse con más frecuencia en las regiones del 

sur de España. Según el perímetro de cintura, la obesidad abdominal (perímetro de cintura > 

102 cm en varones y > 88 cm en mujeres) es del 36%, incrementándose hasta el 62% en personas 

mayores de 65 años20. 

 

 

 

Figura 2. Mapa de la prevalencia de obesidad en población adulta (25-64 años) en España. 

Tasas ajustadas por edad. Entre paréntesis, intervalo de confianza del 95%. Aranceta-Bartrina 

et al. Prevalencia de obesidad general y obesidad abdominal en la población adulta española 

(25–64 años) 2014–2015: estudio ENPE (Estudio Nacional de la Población Española). Rev. Esp. 

Cardiol. 2016; 69:579-87. 
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1.3. FISIOPATOLOGÍA DE LA OBESIDAD 

 

En la obesidad existe un desequilibrio en el balance energético, es decir, hay una 

diferencia positiva entre la ingesta y el gasto energético. Sin embargo, este desequilibrio no 

explicaría todos los casos de obesidad y así, hoy en día sabemos que hay otros factores que 

influyen en esta ecuación. La obesidad es una situación compleja en cuya patogenia intervienen 

factores genéticos, ambientales y socioculturales. 

 

1.3.1. GENÉTICA 

 

La alteración en el balance energético que lleva a la obesidad es multifactorial y resulta de la 

interacción entre la carga genética del individuo y diversos factores ambientales. 

Entre los genes implicados se encuentran algunos que codifican péptidos orientados a transmitir 

señales de hambre y saciedad, otros que participan en el crecimiento y diferenciación de los 

adipocitos y otros relacionados con el control del gasto energético21. 

En la séptima revisión del mapa genético de la obesidad humana, con datos recogidos hasta 

octubre del año 2000, se publicaron 47 causas de obesidad monogénica, 24 por alteraciones 

mendelianas, y 115 loci diferentes y susceptibles de encontrarse implicados en obesidades 

poligénicas. Por tanto, el mapa de la obesidad indica que, salvo en el cromosoma Y, en todos los 

demás existen genes implicados en la aparición y desarrollo de la obesidad22. 

Los factores genéticos podrían explicar hasta un 40% de la variabilidad en el IMC en humanos22. 

Así, la correlación del IMC entre gemelos es muy elevada23 y en los individuos adoptados el IMC 

se correlaciona más con el de los padres biológicos que con el de los adoptivos24.Del mismo 

modo, hay algunos factores determinantes del peso corporal como el metabolismo basal, la 

respuesta térmica a la ingesta y la actividad física espontánea que son, en parte, hereditarias25. 

La genética puede actuar en la aparición de la obesidad de dos formas. Por una parte existen 

genes capaces de generar por si solos obesidad (obesidad de tipo monogénico)25,26 y por otra 

parte, existen genes implicados en la “obesidad común” mediante polimorfismos que modulan 

la aparición de obesidad, teniendo un efecto limitado sobre el IMC de forma individual, pero 

que puede ser muy significativo de forma conjunta bajo determinadas circunstancias19,27,28,29,30. 
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En cuanto a los primeros, se conocen mutaciones en genes implicados en la codificación y 

síntesis de proteínas implicadas en la regulación del apetito que son responsables de 

alteraciones patológicas que cursan con el desarrollo de obesidad. Se estima que las 

enfermedades monogénicas con herencia mendeliana representan en torno al 5% de los casos 

no sindrómicos de obesidad. Están ligadas al gen de la leptina, del receptor de leptina, de la 

carboxipeptidasa E, de la proteína orexigénica Agouti, la prohormona convertasa 1 (implicada 

en el procesamiento de la insulina y la propiomelanocortina [POMC]), la POMC 6-8 y mutaciones 

a nivel del gen que codifica para los receptores 3 y 4 de la melanocortina (MC3R y MC4R). Estas 

formas monogénicas de la enfermedad son poco frecuentes, pero han ayudado a comprender 

mejor los mecanismos moleculares que regulan el balance energético. 

 

 

 

Por otro lado, la obesidad es un rasgo característico de unos 24 síndromes de origen genético,  

siendo los más conocidos los síndromes de Prader-Willi y de Bardet-Moon-Biedl31. 

El mapa de genes potencialmente implicados en el desarrollo de obesidad en humanos continúa 

aumentando en la actualidad. En su última revisión hasta octubre de 2005, se comunicó la 

existencia de más de 600 genes y regiones cromosómicas implicadas en la obesidad32.  

No obstante, la obesidad se considera una enfermedad multifactorial con alta heredabilidad, la 

cual es mayor en los casos más precoces. La genética parece determinar quién será obeso y el 

ambiente determinará el grado de obesidad33,34. 

 

Nombre del gen Símbolo Ubicación 

Receptor de leptina LEPR 1p31 

Proopiomelanocortina POMC 2p23.3 

Leptina LEP 7q31.3 

Receptor 4 de melanocortina  MC4R 18q22 

Receptor 3 de melanocortina MC3R 20q13.2-q13-3 

Receptor 24 acoplado a 

proteínas G 

GPR 22q13.2 

Tabla 2. Principales genes involucrados en la obesidad monogénica. González Jiménez E. Genes y 

obesidad: una relación de causa consecuencia. Endocrinol. Nutr.2011;58:492-6. 
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1.3.2. BALANCE ENERGÉTICO Y CONTROL DEL APETITO 

 

El control de la ingesta y apetito es un complejo proceso neuroendocrino compuesto por señales 

neuronales y hormonales entre el intestino y áreas del sistema nervioso central (SNC). Estas 

señales actúan sobre las estructuras hipotalámicas anteriores y otras estructuras del SNC, para 

ayudar a mantener un peso corporal estable. 

Las señales de tipo hormonal derivan del tejido adiposo (leptina) o del tracto digestivo (CCK, 

ghrelina, PYY3-36), mientras que las de tipo neuronal están mediadas por el nervio vago. 

En el intestino se originan gran cantidad de péptidos. Estos péptidos secretados en distintas 

localizaciones del tubo digestivo tienen acciones orexígenas y anorexígenas, modulando la 

respuesta de saciedad del SNC en respuesta a la cantidad, duración y composición de la ingesta. 

Diversos estudios han mostrado que la pérdida de peso asocia una disminución del gasto 

energético y aumento de las hormonas orexígenas, mientras el aumento de peso produce un 

aumento del gasto energético y descenso de estas hormonas35,36. 

La integración de estas señales se produce principalmente en el hipotálamo y en el núcleo del 

tracto solitario, en el tronco cerebral. En el hipotálamo dos tipos de neuronas situadas en el 

núcleo arcuato van a ser fundamentales a la hora de integrar esta información. Por una parte, 

las neuronas que expresan el neuropéptido Y (NPY) y la proteína relacionada con el Agouti 

(AgRP) y, por otra, las que expresan la proopiomelanocortina (POMC). A partir de ellas se 

desencadenará una respuesta neuronal, que incluye diversos núcleos hipotalámicos y otras 

áreas cerebrales, con la intervención de distintos neurotransmisores, para permitir, en último 

término, que la corteza cerebral de una respuesta ejecutiva ante esa información. 



17 
 

 

  

El circuito funcionaría de la siguiente manera. En situaciones de balance energético negativo, la 

reducción de la concentración de leptina llevaría a la activación de las neuronas NPY/AgRP y a la 

inhibición de las neuronas POMC del núcleo arcuato. La activación de estas neuronas orexígenas 

daría lugar a una respuesta compleja, incluyendo aspectos hormonales, de conducta y del 

sistema nervioso simpático que acabarían resultando en un aumento de la ingesta y una 

disminución del gasto energético. Por contra, en situaciones de balance energético positivo el 

aumento en la concentración de leptina llevaría a la activación de las neuronas POMC y a la 

inhibición de las neuronas NPY/AgRP del núcleo arcuato, lo que conduciría a una disminución de 

la ingesta y un aumento del gasto energético31. 

Figura 3. Adaptado de Control hipotalámico del balance energético30 

NPY (neuropéptido Y)/AgRP (Proteìna Relacionada Agouti): vía orexígena (morado). POMC 

(proopiomelanocortina)/melanocortina: vía anorexígena (verde).PYY3-36: péptido YY. GLP-1: péptido 

similar al glucagón tipo 1.  

POMC 

Melanocortin 

 

 

GLP-1 
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En contraste con estos circuitos hormonales y neuronales se encuentra el circuito hedónico. Éste 

se basa en la percepción de recompensa que se consigue con la ingesta. Está formado por 

estructuras mesolímbicas dopaminérgicas y modula el comportamiento en función de una 

predicción de recompensa. Lo forman estructuras como la amígdala, el hipocampo, o el núcleo 

estriado. Estas estructuras están conectadas con la corteza prefrontal que integra esta 

información junto con la información externa, como la sensorial (auditiva, visual y orofaríngea), 

y estima una recompensa hedónica37. Este circuito parece dar una respuesta más intensa en 

pacientes obesos y es capaz de modular la palatabilidad y la percepción de recompensa en 

función de los estados de saciedad o ayuno. 

 

1.3.3. FACTORES AMBIENTALES 

 

Los factores ambientales cobran importancia en la patogenia de la obesidad incluso desde el 

inicio de la vida. En el neonato, la obesidad se ve favorecida por un bajo peso para la edad 

gestacional38 y en el lactante, el aporte de lactancia artificial también está relacionada con el 

desarrollo de obesidad39. Otros factores ambientales relacionados con la obesidad son obesidad 

durante la infancia y/o la adolescencia40, la gestación41 o la menopausia42. Por otro lado, el uso 

de distintos tipos de fármacos se ha relacionado con la aparición de obesidad. Entre ellos se 

incluyen fármacos con acción sobre el sistema nervioso central, esteroides y anticomiciales43. La 

deshabituación tabáquica se asocia con un aumento medio de peso de unos 5 kg44; sin embargo 

este aumento ponderal compensa el perjuicio que provoca el propio tabaco.  

 

1.3.4. FACTORES SOCIOCULTURALES 

 

Posiblemente sean los factores socioculturales (estilo de vida, el tipo de dieta, el nivel de 

actividad física, los modelos de ocio y recreación) los determinantes de la obesidad en la 

sociedad actual. En los últimos años se han producido muchos cambios en el estilo de vida 

debido a la modernización, las nuevas tecnologías, situación económica y actividades de ocio 

pasivo. Tanto el ocio pasivo como el aumento del uso del vehículo en los desplazamientos cortos 

(en detrimento del desplazamiento a pie) ha dado lugar a un estilo de vida sedentario, con una 

tendencia obesógena en la población general por un descenso del gasto energético. Unido a ello 

ha ido un aumento del ingreso calórico por los cambios en los hábitos alimentarios (mayor 
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accesibilidad a los alimentos, consumo de productos procesados, alimentos de alta densidad 

calórica y azúcares refinados, consumo insuficiente de frutas y verduras). 

 

1.3.5. OTROS 

 

En los últimos años existen múltiples estudios que han demostrado la influencia de la microbiota 

intestinal sobre la fisiología, el metabolismo e incluso la inmunidad. Además, varios estudios han 

reportado las particularidades de la microbiota no sólo en la obesidad sino también en diabetes, 

síndrome metabólico o el síndrome de ovario poliquístico37. Tanto es así, que hay estudios que 

sugieren que la microbiota intestinal es un factor importante que afecta a la obtención de 

energía de la dieta y el almacenamiento de dicha energía45. Además, el trasplante fecal de 

microbiota de ratón obeso a ratón delgado sin microbiota, favorece el aumento de la adiposidad, 

dando lugar a un fenotipo obeso46.  

Por último, disruptores endocrinos como bisfenol A, ftalatos, pesticidas e insecticidas, y la 

cronodisrupción, que puede ser inducida por turnicidad laboral, deprivación de sueño y un 

cambio de horario de las comidas de diurno a nocturno47, se han visto asociadas al desarrollo de 

obesidad. 

 

Figura 4. Fisiopatología de la obesidad. Factores que influyen. Estela Benito Martínez. 
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1.3.6. OBESIDAD SECUNDARIA 

 

Este subtipo de obesidad supone tan sólo el 5% de los casos de obesidad. Diversas patologías 

del sistema nervioso central y endocrinológicas (hipotiroidismo, síndrome de Cushing, 

hipogonadismo, déficit de hormona del crecimiento, pseudohipoparatiroidismo), así como 

distintos agentes externos como fármacos (como glucocorticoides, antidepresivos o 

antipsicóticos) son causantes de este subtipo minoritario de obesidad. Se resumen las causas 

secundarias de obesidad en la Tabla 348. 

CAUSAS SECUNDARIAS DE OBESIDAD 

Neurológicas 

- Traumatismo SNC 

- Tumores SNC 

- Secundario a radiación 

Endocrinológicas 

- Hipotiroidismo 

- Síndrome de Cushing 

- Deficiencia de GH 

Farmacológicas 

- Antidepresivos tricíclicos 

- Anticonceptivos orales 

- Antipsicóticos 

- Anticonvulsivantes 

- Glucocorticoides 

- Sulfonilureas 

- Glitazonas 

- Beta-bloqueantes 

Psicológicas 

- Depresión 

- Trastornos alimentarios 

 

Tabla 3. Causas secundarias de obesidad. Pharmacological Management of Obesity: An Endocrine Society Clinical 

Practice Guideline, The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, Volume 100, Issue 2, 1 February 2015, 

Pages 342–362. 
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1.4. COMORBILIDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD 

 

Las comorbilidades relacionadas con la obesidad se podrían englobar en seis áreas: (a) 

problemas cardiovasculares, que incluirían hipertensión arterial (HTA), dislipemia (DL), ictus, 

cardiopatía isquémica; (b) condiciones asociadas a la resistencia a la insulina, como diabetes 

mellitus (DM) y síndrome de ovario poliquístico (SOP); (c) algunos tipos de cáncer, 

principalmente hormonales y del tracto digestivo; (d) trastornos digestivos como colelitiasis o 

esteatosis hepática; (e) trastornos ventilatorios como síndrome de apnea hipopnea del sueño 

(SAHS) y (f) otras como patología osteoarticular o depresión.  

 

1.4.1. ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y TRASTORNOS METABÓLICOS 

 

En general, estas comorbilidades se relacionan con la distribución de la grasa corporal, 

especialmente el depósito de grasa a nivel visceral. Esta localización está relacionada con 

eventos cardiovasculares en algunos grupos étnicos. La composición corporal varía con la raza y 

el grupo étnico. Las personas asiáticas son más propensas al depósito de grasa a nivel visceral49 

que las afroamericanas y las blancas50,51,52. La asociación de la obesidad con estas enfermedades 

supone un incremento importante de la mortalidad53. Cada 5 kg/m2 de incremento en el IMC 

aumenta significativamente la mortalidad para la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (HR 2,16), la 

enfermedad renal crónica (HR 1,59), la cardiopatía isquémica (HR 1,39), el accidente 

cerebrovascular (HR 1,39),  la enfermedad respiratoria (HR 1,20) y el cáncer (HR 1,10)54. De 

hecho, el aumento de los eventos cardiovasculares mayores, actualmente primera causa de 

mortalidad55, está asociado al aumento de prevalencia de la obesidad56,57,58. 

El impacto de la obesidad y sus comorbilidades no es igual en todos los grupos de población y 

algunos factores, como la edad de aparición de obesidad, modularán su efecto sobre la 

mortalidad. Se produce un mayor impacto de la obesidad en la mortalidad cuanto menor es la 

edad de aparición59,60,61. Dependiendo del grado y de la edad en que comienza, la obesidad limita 

la esperanza de vida de seis a catorce años, lo que supone una reducción del 5 al 7,5% de la 

expectativa de vida de un individuo. 

La HTA, la DL y la DM son los llamados factores de riesgo cardiovascular clásicos. Existen estudios 

clínicos con gran tamaño muestral y largo periodo de seguimiento, que han demostrado que el 

impacto de estos 3 factores de forma conjunta supone en torno al 50% de exceso de riesgo 
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cardiovascular en la población obesa62,63. Además, son responsables del 46% de exceso de riesgo 

de enfermedad coronaria y del 76% de ictus63. 

De estos tres factores, el que más relacionado está con la obesidad es la HTA, siendo responsable 

de un exceso de riesgo de enfermedad coronaria del 31% y del 65% para el ictus56,63. Es entre un 

25-40% más frecuente en las personas obesas que en la población general. Se ha implicado un 

incremento tanto de la actividad simpática como del sistema renina-angiotensina-aldosterona. 

Supera el impacto conjunto de la DM y la DL en la enfermedad coronaria62 y aumenta de forma 

proporcional al incremento de IMC56. Un exceso de 10 kg supone un incremento de 3 mmHg en 

la presión arterial sistólica y de 2,3 mmHg en la diastólica. 

La DM y la DL suponen cada una en torno a un 10-15% del aumento de riesgo de enfermedad 

coronaria siendo menor su impacto en la incidencia de ictus56,63. La obesidad se asocia a un perfil 

lipídico aterogénico, con elevación de triglicéridos, descenso de lipoproteínas de alta densidad, 

y elevación de la fracción de lipoproteínas de baja densidad pequeñas y densas. Por otro lado, 

también es responsable del 44% de la carga de DM tipo 2 (DM2). En los pacientes con DM2 la 

prevalencia de obesidad es prácticamente el doble que en la población general. En el caso de 

los españoles, la prevalencia de obesidad en pacientes con DM2 es del 50%, y de obesidad 

abdominal del 68%12. Esta acumulación de grasa a nivel abdominal, al igual que la obesidad, 

también está asociada con el aumento de condiciones prediabéticas como la resistencia 

insulínica y la tolerancia anormal a la glucosa.  

Sin embargo, el aumento de riesgo cardiovascular en la obesidad no se explica completamente 

por la presencia de estos tres factores de riesgo. En su ausencia, la obesidad se relaciona con un 

aumento de riesgo de enfermedad coronaria del 39% y de ictus del 14%63. Este mayor riesgo 

cardiovascular se puede deber a disfunción endotelial, trombofilia, aumento del tono simpático, 

estrés oxidativo, estado cardiorrespiratorio, e inflamación sistémica, que adquieren mayor 

importancia cuanto mayor es el grado de obesidad64,65. 

La enfermedad coronaria se ve favorecida en el sujeto obeso con exceso de grasa abdominal por 

una adaptación cardiaca, estructural y funcional, secundaria al estado proinflamatorio y a las 

alteraciones hemodinámicas y del perfil metabólico. Ello predispone al fallo cardiaco e incluso a 

la muerte súbita64. El corazón está sometido a un mayor esfuerzo al aumentar el consumo de 

oxígeno, el volumen circulante y al producirse una vasoconstricción generalizada, que es 

secundaria al consumo de óxido nítrico derivado de la inflamación y aumento de estrés 

oxidativo. 
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Por otro lado, la obesidad y el sobrepeso también aumentan la incidencia de ictus isquémicos y 

hemorrágicos, llegando a duplicarse el riesgo en el caso de la obesidad. Hay estudios incluso que 

señalan a la obesidad como un factor de riesgo independiente para ictus66. 

 

1.4.2. COMORBILIDADES ONCOLÓGICAS 

 

La obesidad es una causa prevenible de cáncer, claramente asociada con el cáncer de 

colon y recto, mama en mujeres postmenopáusicas, endometrio, riñón, esófago y páncreas. 

Numerosos estudios han encontrado una asociación favorable entre el sobrepeso y la obesidad 

y la incidencia de cáncer, particularmente los hormonodependientes y gastrointestinales. El 

aumento de la incidencia de estos cánceres es mayor en aquellos con exceso de adiposidad a 

nivel abdominal1. 

 

1.4.3. COMORBILIDADES DIGESTIVAS 

 

Desde hace más de 40 años se conoce que la obesidad está relacionada con alteraciones 

hepáticas; sin embargo, ha sido hace poco más de una década cuando se ha reconocido como 

un factor etiológico de la esteatosis hepática grasa no alcohólica (EHGNA) y como un factor de 

riesgo de progresión a cirrosis. 

La obesidad no sólo se ha relacionado con las fases iniciales de la EHGNA, sino también con el 

riesgo de progresar a esteatohepatitis y también a cirrosis y carcinoma hepatocelular. En este 

sentido, un estudio realizado en Estados Unidos y basado en la First National Health and 

Nutrition Examination Survey comprobó que las hospitalizaciones o las muertes relacionadas 

con cirrosis hepática eran más frecuentes en las personas obesas (0,81/1000 personas por año) 

y en las que tenían sobrepeso (0,71/1000 personas por año) que en aquéllas con peso normal 

(0,45/1000 personas por año), independientemente de la ingesta de alcohol67. 

Existen grandes estudios epidemiológicos poblacionales que demuestran que la obesidad 

aumenta 2 o 3 veces el riesgo de tener concentraciones séricas elevadas de enzimas hepáticas, 

mientras que el riesgo de esteatosis ecográfica aumenta 3 veces en las personas con sobrepeso 

y hasta 15 veces en presencia de obesidad68. Esto se ha confirmado en estudios de cohortes de 

pacientes con obesidad mórbida en los que se ha observado que hasta el 91% de los pacientes 
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tenían esteatosis hepática y un 37% presentaba signos histológicos de esteatohepatitis, de los 

cuales el 20–40% presentaba un estadio avanzado de fibrosis, e incluso cirrosis en alrededor del 

2%69, 70, 71,72. 

La pérdida de peso en estos pacientes se correlaciona con la mejoría de las alteraciones 

metabólicas (resistencia a la insulina, concentraciones séricas de adipoquinas), y las lesiones 

histológicas hepáticas como la esteatosis, la degeneración balonizante y la fibrosis73,74. 

Finalmente, en cuanto al pronóstico a largo plazo de la EHGNA, en un estudio realizado en 129 

pacientes, con un seguimiento medio de 13,7 años, se ha comprobado que los pacientes con 

esteatohepatitis presentaban una tasa de mortalidad significativamente más alta que los 

pacientes con esteatosis simple, siendo las causas de muerte más frecuentes la enfermedad 

cardiovascular y la enfermedad hepática avanzada75. 

Por otro lado, en estos pacientes la colelitiasis es un trastorno común, principalmente en 

mujeres y personas de edad avanzada. La obesidad es un factor de riesgo para la presencia de 

colelitiasis siendo su prevalencia hasta tres a cuatro veces mayor en obesos comparando con no 

obesos, presentando un riesgo aún mayor si el depósito de grasa es a nivel abdominal. Se cree 

que la saturación de la bilis con colesterol y la reducida motilidad de la vesícula en estos 

pacientes son factores que pueden predisponer a la formación de litiasis1. 

 

1.4.4. COMORBILIDADES RESPIRATORIAS 

 

Las alteraciones respiratorias relacionadas con la obesidad van desde la simple 

alteración de la función ventilatoria, sin consecuencias sobre el intercambio gaseoso, hasta la 

situación más grave, la insuficiencia respiratoria hipercápnica, característica del síndrome de 

obesidad hipoventilación. 

Los pacientes obesos tienen mayor demanda de oxígeno y de ventilación, mayor trabajo 

respiratorio y ventilatorio, ineficacia de músculos respiratorios y disminución de volumen de 

reserva espiratoria y funcional. Esto frecuentemente suele dar lugar a la hipoventilación y a un 

desequilibrio entre ventilación y perfusión, lo que hace de la obesidad una causa clásica de 

hipoventilación alveolar.  El SAHS puede potenciarla o agravarla.  
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La obesidad es el principal factor de riesgo modificable para el SAHS. Dos tercios de los pacientes 

con SAHS son obesos. Por otro lado, más de la mitad de la población de obesos mórbidos 

presentan SAHS. Esta patología repercute en el sistema cardiovascular y asocia HTA, arritmias 

nocturnas, inflamación sistémica, hipertensión pulmonar y fallo de ventrículo derecho, 

contribuyendo así al aumento del riesgo de mortalidad cardiovascular64.  

Por otra parte, la obesidad también se relaciona con la aparición de trombosis venosa profunda 

(TVP), tromboembolismo pulmonar (TEP) y otros procesos tromboembólicos, secundario al 

estado protrombótico que existe en estos pacientes. Se ha asociado a TEP en ambos sexos, 

siendo la obesidad mórbida un factor independiente de muerte por TEP64. 

 

1.4.5. OTRAS COMORBILIDADES 

 

La obesidad también conlleva un riesgo de enfermedades psiquiátricas aumentando un 

25% la posibilidad de sufrir trastornos del estado de ánimo y ansiedad y se asocia a artrosis de 

cadera y rodilla, artrosis generalizada y artrosis en articulaciones que no son de carga como las 

manos76. 

 

1.4.6. DISFUNCIÓN GONADAL E INFERTILIDAD ASOCIADAS A LA OBESIDAD 

 

La relación entre los esteroides sexuales y la disfunción del tejido adiposo es 

bidireccional, ya que el exceso de peso y la obesidad tienen un impacto en la función 

reproductiva y gonadal tanto de hombres como de mujeres77. La obesidad produce una 

alteración en la regulación del eje hipotálamo-hipófiso-gonadal (HHG)78. En los varones, se 

produce un hipogonadismo hipogonadotrofo asociado a la obesidad (MOSH, Male obesity-

associated secondary hypogonadism) que conlleva una disminución de andrógenos circulantes 

y una disminución en la calidad del esperma que puede producir infertilidad79. Por el contrario, 

en las mujeres con obesidad se produce un aumento de los andrógenos circulantes con el 

desarrollo del síndrome de ovario poliquístico (SOP). 

El SOP es posiblemente el trastorno endocrino más común en la mujer premenopáusica, con 

una prevalencia del 6,5% en las mujeres españolas80,81, que se ve aumentada en el caso de 

mujeres obesas. Un estudio prospectivo de Álvarez-Blasco et al.82 encontró una prevalencia de 

SOP de un 28,3% en mujeres premenopáusicas derivadas para tratamiento médico de sobrepeso 
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u obesidad. En cuanto a las derivadas para cirugía bariátrica en el mismo centro, hasta un 22-

50% de las pacientes presentaban SOP83, cifra casi similar al caso del MOSH en hombres (un 60% 

presentaban MOSH)79. Con respecto a la presencia de sobrepeso u obesidad en mujeres con 

SOP, las prevalencias fueron de un 10% y 20% respectivamente, en un estudio de este mismo 

grupo que recogía la prevalencia de SOP en mujeres donantes de sangre de Madrid80. 

Tanto el SOP como el MOSH se asocian a un perfil metabólico de aumento de riesgo 

cardiovascular, al estar vinculados a componentes del síndrome metabólico como la obesidad 

central, la hipertensión arterial, la dislipemia, la hiperglucemia y la esteatosis hepática no 

alcohólica. Ambos se corrigen con la pérdida ponderal secundaria a la cirugía bariátrica, que es 

mayor que la obtenida mediante dieta hipocalórica o terapia farmacológica y además se 

mantiene a lo largo del tiempo10.   

 

1.4.6.1. FISIOPATOLOGÍA DEL SINDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO EN LA OBESIDAD 

 

Stein y Leventhal fueron los primeros el describir el SOP. En 1935 definieron una entidad 

clínica consistente en aumento del tamaño ovárico, obesidad, hirsutismo y anovulación. Gracias 

a la posibilidad de la medición de las concentraciones hormonales en el laboratorio, se 

incluyeron en el diagnóstico la secreción inadecuada de gonadotrofinas y la hiperandrogenemia. 

Con la introducción de la ultrasonografía, además, pudieron identificar en estas mujeres 

imágenes sugestivas de ovarios poliquísticos. En 1990, en una conferencia de consenso de la 

National Institute of Health (NIH) de los Estados Unidos, se definió este síndrome como la 

“presencia de hiperandrogenismo o hiperandrogenemia asociado a disfunción menstrual y la 

exclusión de otros trastornos que cursen con irregularidades menstruales o exceso de 

andrógenos”. Sin embargo, esta definición no incluyó la morfología ovárica. Fue en 2003, cuando 

la Sociedad Europea de Reproducción y Embriología (ESHRE) y la Sociedad Americana de 

Medicina Reproductiva (ASRM) en una conferencia de consenso, propusieron una nueva 

definición del síndrome que incorporaría al menos dos de las siguientes características: a) oligo 

y/o anovulación, b) signos clínicos y/o bioquímicos de hiperandrogenismo, y c) fenotipo 

ecográfico de ovarios poliquísticos. Estos criterios también incluían la exclusión de otras formas 

de hiperandrogenismo. Por último, la Androgen Excess and PCOS Society lo define como la 

presencia de hiperandrogenismo (clínico o bioquímico), disfunción ovárica (oligo-anovulación 

y/o fenotipo ecográfico de ovarios poliquísticos), y la exclusión de trastornos relacionados84. 
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En las últimas décadas el SOP ha pasado de ser un mero trastorno estético a un síndrome 

complejo y metabólico asociado frecuentemente a insulinorresistencia y obesidad con una 

distribución abdominal de la grasa. 

Aunque la etiología del SOP no es del todo conocida, se ha descrito un círculo vicioso que 

consiste en la presencia de un aumento de la síntesis y secreción androgénica por parte de las 

células de la teca del ovario que favorece el depósito abdominal de grasa. La grasa visceral a su 

vez favorece la liberación de andrógenos ováricos y suprarrenales de forma directa por la acción 

de varios mediadores (como IL-6, TNF alfa o leptina) o indirectamente gracias al efecto de la 

insulinorresistencia y el hiperinsulinismo (Figura 13)85. El aumento de las concentraciones de 

andrógenos en las mujeres con SOP altera la distribución del tejido adiposo y su función, lo que 

puede llevar al desarrollo de adiposidad abdominal, obesidad, disfunción metabólica, diabetes 

o enfermedad cardiovascular. 

   

   

Consenso NICHD-NIH Consenso ESHRE-ASRM 
Androgen Excess and PCOS 

Society 

Debe incluir los siguientes 

criterios: 

a) Hiperandrogenismo 

clínico y/o 

bioquímico 

b) Oligoanovulación 

 

 

 

 

Exclusión de otras causas 

Debe incluir 2 de los 3 

criterios: 

a) Oligoanovulación 

b) Hiperandrogenismo 

clínico y/o 

bioquímico 

c) Fenotipo ecográfico 

de ovarios 

poliquísticos 

 

Exclusión de otras causas 

 

Debe incluir los siguientes 

criterios: 

a) Hiperandrogenismo 

clínico y/o bioquímico 

b) Disfunción ovárica 

(oligo-anovulación y/o 

fenotipo ecográfico de 

ovarios poliquísticos) 

 

 

Exclusión de otras causas 

 

Tabla 4. Criterios de definición de síndrome de ovario poliquístico según los distintos consensos y 

sociedades. 
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Los hombres sanos, sin embargo, no desarrollan complicaciones metabólicas, ya que sus 

elevados niveles de andrógenos aumentan su masa muscular y magra, manteniendo la cantidad 

de grasa visceral a un nivel comparable al de mujeres sanas, compensando así los efectos 

metabólicos negativos de la acumulación de grasa a nivel visceral86. 

 

 

No obstante, la obesidad abdominal y la insulinorresistencia no son universales en las pacientes 

con SOP y, de hecho, hasta la mitad de las mujeres con obesidad mórbida no desarrollan el 

síndrome incluso en presencia de insulinorresistencia marcada. Para explicar esto, Escobar et al. 

proponen una hipótesis que define al SOP como el resultado de un defecto primario en la 

esteroidogénesis que da lugar al exceso androgénico, de grado variable (Figura 14). En algunas 

pacientes, como por ejemplo en mujeres con normopeso sin evidencia de adiposidad visceral o 

insulinorresistencia, el defecto es lo suficientemente grave como para dar lugar al síndrome sin 

la presencia de ningún otro factor. En otras, un defecto leve en la esteroidogénesis solamente 

se manifestará cuando es amplificado por la obesidad, adiposidad abdominal e 

insulinorresistencia, y el síndrome sólo aparecerá si todos estos factores están presentes, lo cual 

explica la reversibilidad del SOP ante una pérdida de peso significativa. Entre ambos extremos, 

hay un espectro en el grado del defecto en la secreción androgénica, que evidencia la 

heterogeneidad del síndrome en cuanto a la presencia de obesidad e insulinorresistencia en las 

distintas pacientes85. 

Figura 5. Adiposidad abdominal y SOP. Reproducido con permiso de Escobar-Morreale (2007), 

Copyright Elsevier, 2007. TNF, factor de necrosis tumoral; IL, interleuquina. 
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1.5. OBESIDAD Y EMBARAZO 

 

Entre las mujeres candidatas a cirugía bariátrica, aproximadamente un 80% son mujeres 

en edad fértil, y un 10% de las mujeres embarazadas tienen obesidad87. La obesidad tiene un 

gran impacto en la fertilidad, tanto de hombres como de mujeres. Además de su asociación con 

el SOP, la obesidad favorece la presencia de complicaciones gestacionales para la madre 

(diabetes, preeclampsia, aumento de cesáreas) y para el feto (parto pretérmino, macrosomía, 

grande para edad gestacional, y defectos congénitos como defectos del tubo neural o anomalías 

cardiacas)88. Además, el periodo de recuperación de la anestesia general o epidural es más largo, 

aumenta el tiempo del parto, el riesgo de trombosis venosa profunda y el riesgo de 

tromboembolismo pulmonar89. 

 

Figura 6. Heterogeneidad de la fisiopatología en pacientes con SOP. Reproducido con permiso de 

Escobar-Morreale (2007), Copyright Elsevier, 2007. 
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1.6. TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD 

 

1.6.1. MODIFICACIÓN DEL ESTILO DE VIDA 

 

El tratamiento de la obesidad mediante las modificaciones del estilo de vida sólo ha 

conseguido pérdidas modestas de peso, de unos 5 kg a medio plazo según los resultados 

obtenidos por grandes estudios de intervención y sus metaanálisis. Con consejo dietético los 

pacientes obesos pueden alcanzar una pérdida ponderal de hasta 3 a 5 kg90. Aunque es posible 

mantener esta pérdida ponderal en los siguientes años, este tipo de intervenciones alcanza un 

máximo a los 6 meses de tratamiento, pero su efecto declina posteriormente como demuestran 

estudios a largo plazo91. 

El apoyo o tratamiento psicológico debe formar parte del tratamiento en aquellos sujetos que 

presenten trastornos psicológicos o psiquiátricos que puedan interferir con el manejo de la 

obesidad. En algunos casos como ansiedad, depresión o estrés, estaría indicada la derivación a 

un especialista1. 

En cuanto al ejercicio físico, se recomienda un mínimo de 30 minutos diarios de ejercicio de 

intensidad moderada o alta, cinco o más días a la semana y limitar la inactividad física. Hay que 

combinar ejercicios aeróbicos con anaeróbicos. El primer tipo, implica un consumo de oxígeno 

y tiene por objetivo conseguir una mayor resistencia física. Se aconseja que la frecuencia 

cardiaca (FC) durante el ejercicio no sobrepase el 70-75% de la FC máxima (FC máxima= 220-

edad). Un ejemplo de ejercicios aeróbicos son caminar, bailar, esquiar, pedalear, etc. El ejercicio 

anaeróbico por su parte, mejora la potencia y la fuerza, la masa y la resistencia muscular, y con 

ello la autonomía y la capacidad de realizar actividades de la vida diaria, es por ello que está 

especialmente indicado en personas mayores92,93. 

 

1.6.2. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA OBESIDAD 

 

La farmacoterapia está indicada cuando el IMC sea mayor a 30 kg/m2 o a 27 kg/m2 

asociado a comorbilidades mayores, siempre y cuando no se haya perdido más del 5% del peso 

inicial tras un periodo de 3 a 6 meses en un programa estructurado. 
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Los principales estudios publicados no han demostrado un gran beneficio atendiendo a la 

cuantía de la pérdida de peso. Además, esta modalidad de tratamiento no está exenta de 

provocar efectos secundarios, muchas veces graves, que han provocado la retirada de algunos 

fármacos del mercado, como en el caso de Rimonabant o Sibutramina. El primero fue retirado 

en 2008 por importantes efectos secundarios psiquiátricos, y el segundo en 2010, tras los 

resultados del estudio SCOUT (Sibutramine Cardiovascular Outcome Trial) que mostraba un 

aumento del riesgo de sufrir un infarto o un ictus no fatal en pacientes con patología 

cardiovascular previa que recibían el fármaco94. La pérdida ponderal atribuible a estos fármacos 

supone entre 3 a 5,5 kg y su interrupción puede llevar a una recuperación rápida del peso 

perdido. Otro fármaco que continúa vigente en la actualidad es el Orlistat, que actúa inhibiendo 

la lipasa pancreática, consiguiendo una disminución de la absorción intestinal de la grasa de la 

dieta (hasta un 30%). Ha demostrado asociado a dieta hipocalórica una pérdida efectiva de hasta 

3 a 3,5% de peso corporal al año. 

En 2015, la European Medicines Agency aprobó dos nuevos fármacos para el tratamiento de la 

obesidad, liraglutida 3 mg y la combinación de bupropion (360 mg) con naltrexona (16 o 32 mg). 

El primero es agonista del receptor de GLP1, de administración diaria y subcutánea. Las pérdidas 

de peso con liraglutida oscilan entre 5,7 y 8,0%. Según un ensayo clínico doble ciego aleatorizado 

de 56 semanas de seguimiento, que incluía a 3731 pacientes no diabéticos, con IMC≥ 30 kg/m2 

o ≥ 27 kg/m2 con dislipidemia o hipertensión, sometidos a tratamiento con liraglutida a dosis 

plenas o un placebo, el 63,2% de los pacientes que recibieron liraglutida perdieron al menos el 

5% del peso corporal, y el 33,1% perdió más del 10% del peso corporal95. Por otro lado, 

bupropion/naltrexona se administra por vía oral, consiguiendo pérdidas de peso de entre 5,4 y 

8,1%96. 

Como efectos secundarios destacados, liraglutida puede provocar náuseas o vómitos, y 

bupropion/naltrexona cefaleas, sequedad de boca, náuseas y mareos. Ambas están 

contraindicadas en el embarazo. 

Está indicada la suspensión de los fármacos en aquellos casos en los que transcurridos 3 meses 

no se alcance una pérdida de peso mayor 5%. Por otro lado, el fármaco deberá mantenerse si 

es bien tolerado y la pérdida ponderal supera el 5% del peso inicial, o hasta que el paciente deje 

de cumplir los criterios para su indicación89. 
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1.6.3. CIRUGIA DE LA OBESIDAD 

 

En los últimos veinte años, el uso de procedimientos quirúrgicos (cirugía bariátrica, de 

la obesidad o metabólica) para el tratamiento de la obesidad grave o moderada con factores de 

riesgo cardiovascular, ha aumentado de manera progresiva como consecuencia de una mayor 

eficacia de la cirugía con respecto a la que ofrece el tratamiento médico, tanto en la pérdida 

como en el mantenimiento de peso a lo largo de los años97. Esta tendencia también ha ocurrido 

en paralelo a una disminución de la mortalidad y de las complicaciones de las técnicas modernas 

de la cirugía metabólica que, si bien no están totalmente libres de riesgos nutricionales y otros 

a largo plazo98,99,100,101, claramente compensan el elevado riesgo asociado de la obesidad grave, 

o moderada con factores de riesgo cardiovascular.  

En 1991, el NIH Consensus Development Conference Panel estableció los criterios de indicación 

de cirugía bariátrica para pacientes con IMC ≥ 40 kg/m2, y pacientes con formas menos graves 

de obesidad (IMC 35-40 kg/m2) con comorbilidades graves asociadas, con edades entre 18 y 60 

años, individualizando adolescentes y pacientes de edad avanzada. 

La cirugía bariátrica es el único tratamiento para la obesidad que consigue mantener pérdidas 

de 20 a 30 kg durante más de 10 años102, superando con creces los resultados obtenidos por 

otros métodos91,103. Esta disminución absoluta de peso se traduce en una pérdida del 45 al 70% 

del exceso de peso. Esa variabilidad está principalmente condicionada por la técnica quirúrgica 

empleada104. 

El estudio Swedish Obese Subjects (SOSS) incluyó a 2010 pacientes obesos sometidos a cirugía 

bariátrica, emparejados con 2037 pacientes obesos con tratamiento convencional. En este 

estudio, tras 2, 10, 15 y 20 años de seguimiento, el grupo de cirugía presentó un cambio en el 

peso corporal de -23%, -17%, -16 % y -18% respectivamente, mientras que para el grupo de 

tratamiento convencional fue de 0%, 1%, -1% y -1% respectivamente. La cirugía bariátrica se 

asoció con una reducción a largo plazo en la mortalidad por todas las causas (objetivo primario) 

y una reducción de la incidencia de diabetes, infarto de miocardio, ictus, y cáncer105. 

La pérdida de peso quirúrgica resulta de tres mecanismos: restricción (técnicas restrictivas), 

malabsorción (técnicas malabsortivas) y mecanismo mixto (técnicas mixtas). Las primeras, que 

tienen como objetivo la reducción de la capacidad gástrica y limitan la ingesta por saciedad 

precoz, son la gastrectomía vertical (GV) o “sleeve gastrectomy” y la banda gástrica ajustable 

(BGA). 
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La gastrectomía vertical no sólo produce una restricción significativa sino también cambios en 

los niveles de hormonas intestinales, lo que puede explicar su mayor efectividad respecto a otras 

técnicas restrictivas puras. La banda gástrica ajustable tiene una efectividad moderada, sin 

embargo, presenta una alta tasa de reintervenciones, por lo que su uso se ha visto reducido. 

Ambas pueden realizarse por laparotomía o laparoscopia, sin embargo, esta última es más 

beneficiosa al producir menor dolor, estancias más cortas y menores complicaciones106. 

El objetivo de las técnicas malabsortivas es disminuir la absorción de nutrientes acortando la 

longitud del intestino delgado funcional. Presentan un mayor peligro de desnutrición, con 

afectación proteica, y mayores déficits vitamínicos y minerales. Actualmente están en desuso a 

favor principalmente de la gastrectomía vertical y el bypass gástrico laparoscópico. Dentro de 

este grupo se incluyen la derivación biliopancreática tipo Scopinaro, la derivación 

biliopancreática de Larrad, el cruce o “switch” duodenal, y el bypass duodeno-ileal en una 

anastomosis con gastrectomía vertical107. 

Por último, dentro de las técnicas mixtas está incluido el bypass gástrico en Y de Roux (BPGYR). 

Esta técnica combina los mecanismos restrictivos con los malabsortivos. Se puede realizar vía 

laparotomía o laparoscópica107. Consigue una pérdida de entre el 60-90% del exceso de peso, lo 

que conlleva una disminución de las comorbilidades.  

La derivación biliopancreática tipo Scopinaro combina una mayor capacidad de la gastrectomía 

que el BPGYR, pero su componente malabsortivo es mayor, con la anastomosis gastroyeyunal a 

50-75 cm de la válvula ileocecal. El cruce duodenal es similar a la anterior, con gastrectomía 

vertical, manteniendo la inervación gástrica y la función pilórica íntegra, con las mismas 

distancias del asa alimentaria y aumentando el asa común107. 

A pesar de que clásicamente se han diferenciado estos tres mecanismos, actualmente se cree 

que esta clasificación es demasiado simplista. Hay evidencia de que en todas las técnicas se 

activan mecanismos de señalización neuronales y endocrinos que afectan a patrones de 

conducta alimentaria, reducción del apetito, saciedad y probablemente actividad física107. 
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Figura 7. Banda gástrica ajustable. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Descripción de la técnica: se coloca un anillo que constriñe completamente el estómago 

alrededor del fundus, creando un efecto de “reloj de arena”. Así se crea un pequeño reservorio 

gástrico y un estoma calibrado en un solo paso, evitandola división gástrica y sus posibles 

complicaciones. No se modifica la absorción natural de los alimentos107. 

 

Figura 8. Gastrectomía vertical. 

Descripción de la ténica: consiste en 

obtener un estómago confeccionando 

un reservorio proximal verticalizado, 

paralelo a pequeña curvatura, pocos 

centímetros por debajo del cardias, 

aislado del resto de la cavidad gástrica 

mediante suturas mecánicas y con un 

canal de drenaje estrecho que limita el 

paso de los alimentos mediante la 

colocación de una banda de 

polipropileno. 
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Figura 9. By-pass gástrico.  

Descripción de la técnica: comprende en su 

configuración estándar un pequeño reservorio 

gástrico separado del resto del estómago, 

anastomosado al yeyuno mediante un 

montaje en Y de Roux con brazos de longitudes 

variables. El reservorio gástrico es pequeño, de 

15 a 30 cc de capacidad, tubular y vertical en la 

mayoría de los casos y a expensas de la 

curvatura menor. El reservorio puede estar en 

continuidad con el resto del estómago 

“excluido”, mediante una o varias aplicaciones 

de una grapadora lineal, o aislado. La 

gastroyeyunostomía se realiza manual o 

mecánicamente, en posición término-lateral, 

calibrada a unos 12 mm de diámetro. En la reconstrucción del tránsito gastro-intestinal en Y de 

Roux, en su versión clásica, el asa “biliopancreática” (desde el ángulo de Treitz hasta el lugar de 

sección intestinal) y el asa “alimentaria” desfuncionalizada miden de 40 a 60 cm cada una. Según 

el grado de obesidad, una de ellas se alarga hasta 150 a 200 cm, construyendo el denominado 

bypass largo. El llamado bypass gástrico distal (con asa común de 50 a 100 cm) añade un 

componente malabsortivo que lo sitúa a caballo entre las derivaciones biliopancreáticas y el 

propio BG. 
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Figura 10. Derivación biliopancreática.  

 Descripción de la técnica:  

1. Resección gástrica: la técnica de 

Scopinaro realiza la restricción mediante 

una gastrectomía clásica dejando un 

reservorio gástrico de unos 200 cc. Añade 

una colecistectomía ante el riesgo de 

desarrollar litiasis biliar. En la derivación 

biliopancreática con cruce duodenal, se 

construye un reservorio gástrico 

mediante una gastrectomía longitudinal 

siguiendo la curvatura menor 

(gastrectomía en “manga mayor” de 250 

cc de volumen) con preservación del 

píloro y el segmento duodenal en 

continuidad. 

2. Reconstrucción del tránsito gastrointestinal en Y de Roux. Scopinaro ha descrito dos montajes 

fundamentales: el denominado “mitad-mitad” (half-half), en el cual secciona el intestino hacia 

la mitad del mismo (asa alimentaria y biliopancreática de unos 250 cm cada una) dejando 

aproximadamente el 60% del estómago, y el denominado “ad hoc stomach”, en el que el 

remanente gástrico es ajustado a las características alimentarias y peso de los pacientes (200-

500 cc) así como el canal alimentario, que oscila entre 200 y 300 cm. El canal se sitúa a 50 cm de 

la válvula ileocecal107. 
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Si bien el BPGYR debe ser considerada la técnica de referencia, la GV está en auge por su 

simplicidad y efectividad. 

El BPGYR consigue una pérdida de peso a corto plazo y una tasa de control y/o remisión de las 

complicaciones metabólicas similares a la GV, sin embargo, faltan datos a largo plazo. El BPGYR 

se prefiere frente a la GV en pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico o esofagitis 

grave. Un metaanálisis de estudios observacionales, dos metaanálisis de ensayos clínicos 

aleatorizados y dos metaanálisis en red analizaron los resultados entre BPGYR y GV108,109, 

110,111,112. No hubo diferencias significativas en cuanto a la pérdida de exceso de peso (WMD -4%, 

95% IC -14% a 8%) o la remisión de la diabetes (RR 0,89, 95% IC 0,73 a 1,06). No hubo diferencias 

en las complicaciones perioperatorias menores (OR 1,43, 95% IC 0,60 a 3,23), ni en las 

complicaciones a largo plazo menores (OR 0,64, 95% IC 0,28 a 1,47) o las complicaciones 

mayores (OR 0,64, 95% IC 0,21 a 1,96). La remisión de la dislipemia e hipertensión arterial se 

consiguió en más pacientes sometidos a GV. 

Comparando el BPGYR, la GV y la BGA, el primero produciría la mayor pérdida de peso y 

resolución de comorbilidades113. Aunque en muchos estudios la GV parece mostrar unos efectos 

comparables con una menor tasa de complicaciones, el BPGYR sigue aportando beneficios en 

cuanto a que consigue una mayor pérdida de peso, una mejoría del perfil lipídico más marcada 

en comparación con otras técnicas y, de manera muy significativa, una mayor resolución de la 

diabetes cuya remisión se sitúa en un 93% en el BPGYR frente a un 47% en la GV114. A pesar de 

ello, las tasas de complicaciones de la GV son menores que las del BPGYR, con una tasa de 

remisión de DM2 inalcanzable si se compara con otros tratamientos no quirúrgicos115. Son por 

lo tanto intervenciones similares que, a pesar de sus diferencias técnicas, coinciden en cuanto a 

sus mecanismos fisiológicos y asocian mejoras metabólicas más allá de las derivadas de la 

pérdida de peso. Se podría concluir que son las dos mejores técnicas de cirugía bariátrica en 

cuanto a pérdida de peso, resolución de morbilidades y buen perfil de seguridad y efectos 

secundarios. 

Hoy en día la cirugía bariátrica es segura, con una mortalidad intraoperatoria inferior al 0,5%. 

Las principales complicaciones relacionadas son derivadas de infecciones, hemorragias y fallos 

de sutura. Tras la intervención pueden aparecer náuseas, vómitos, dolor abdominal y 

alteraciones del ritmo intestinal3. 

Es preciso un seguimiento multidisciplinar desde el principio que asegure una pérdida ponderal 

adecuada sin la aparición de trastornos alimenticios ni deficiencias nutricionales graves. La 

deficiencia más frecuente tras la cirugía es de vitamina B12, seguida del déficit de hierro3. En 
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pacientes con elevado riesgo quirúrgico o de edad avanzada, puede ser conveniente elegir la GV 

o bien la BGA, sacrificando parcialmente eficacia a favor de seguridad; y en pacientes jóvenes, 

con un riesgo quirúrgico inferior, pueden ser adecuadas técnicas de mayor eficacia asumiendo 

un ligero aumento del riesgo3.  

 

 

1.6.3.1. MECANISMO DE LA CIRUGÍA DE LA OBESIDAD 

 

Los péptidos intestinales y la activación de diversas regiones cerebrales mantienen un 

delicado equilibrio que está alterado en las personas obesas ya que los circuitos hedónicos 

dominan al homeostático a pesar de las señales de saciedad que éste recibe. La cirugía bariátrica 

permite mejorar simultáneamente el perfil de péptidos intestinales, y de activación cerebral, lo 

que contribuye a asegurar una pérdida de peso efectiva y mantenida a largo plazo más allá de 

su efecto en la disminución del aporte calórico conseguido. 

 

La variación en el perfil de los péptidos intestinales, los ácidos biliares y el microbioma se asocia 

a los beneficios de la cirugía bariátrica sobre el riesgo cardiovascular116. Los cambios en los 

péptidos intestinales se relacionan con modificaciones en el equilibrio energético e incluyen la 

elevación de péptidos que aumentan la saciedad, como GLP1, GIP, PYY, oxintomodulina y 

gastrina, y de aquellos que reducen los factores orexígenos como la grelina117. 

El cambio en el microbioma también juega un papel importante en los beneficios metabólicos 

tras la cirugía bariátrica. Tanto el BPGYR como la GV producen modificaciones similares, que 

pueden llegar a mantenerse durante una década. 

 

Todos estos mecanismos están íntimamente relacionados y darán lugar a variaciones en la 

glucosa, el metabolismo de los lípidos y lipoproteínas y la inflamación, todos ellos mediadores 

del riesgo cardiovascular. 
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1.6.3.2. EFECTO DE LA CIRUGIA DE LA OBESIDAD SOBRE LA GESTACIÓN 

 

La mayor pérdida de peso se produce de 12 a 18 meses después de la cirugía, y, posteriormente 

se llega a una fase de estabilidad. Este periodo, teóricamente entrañaría un riesgo aumentado 

de malnutrición tanto para la madre como para el feto. Por ello, organizaciones como la 

American Association of Clinical Endocrinology (AACE), The Obesity Society (TOS), y la American 

Society for Metabolic and Bariatric Surgery (ASMB) recomiendan una espera de entre 12 y 18 

meses para concebir tras la intervención quirúrgica89. Sin embargo, hay algunos estudios que no 

han encontrado diferencias en las complicaciones materno-fetales según el tiempo desde la 

cirugía hasta la concepción118,119,120,121. 

En cuanto al efecto del tipo de intervención (restrictiva frente a mixta) en los resultados 

materno-fetales como el peso del recién nacido, la edad gestacional o la tasa de abortos, no se 

han visto diferencias. Así lo demuestra un estudio multicéntrico español, que no encuentra 

diferencias entre ambos tipos de intervenciones en el número de recién nacidos prematuros, de 

pérdidas fetales o de efecto adverso combinado materno (la presencia de al menos uno de los 

Figura11. Ventajas, inconvenientes, resultados e indicaciones de las distintas técnicas de cirugía 

bariátrica101. PSP: porcentaje de peso perdido. 
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siguientes: diabetes gestacional, trastornos hipertensivos del embarazo, parto pretérmino o 

restricción del crecimiento intrauterino) o perinatal (la presencia de al menos uno de los 

siguientes: pequeño para la edad gestacional, grande para la edad gestacional, malformaciones 

fetales, necesidad de incubadora, enfermedad neonatal grave, estrés fetal o mortalidad 

neonatal)89. Sin embargo, este mismo estudio sí muestra una mayor tasa de neonatos pequeños 

para la edad gestacional en mujeres intervenidas con técnicas malabsortivas. Esto coincide con 

un metaanálisis, que demuestra que los procedimientos malabsortivos resultan en un aumento 

de recién nacidos pequeños para la edad gestacional y una reducción de neonatos grandes para 

la edad gestacional, en comparación con las técnicas restrictivas122. 

 

 

1.6.3.3. EFECTO DE LA CIRUGIA DE LA OBESIDAD SOBRE EL SOP Y LA FERTILIDAD 

 

Los estudios publicados que muestran resultados a largo plazo de la cirugía metabólica incluyen 

la resolución de muchas complicaciones metabólicas asociadas123,124, así como la de otros 

trastornos endocrinológicos como el SOP en mujeres o el hipogonadismo secundario en 

varones125. 

La obesidad, particularmente en pacientes con SOP, se asocia a un alto riesgo de infertilidad. La 

modificación del estilo de vida es el manejo inicial más adecuado para pacientes obesas con SOP 

que buscan gestación126; sin embargo, la pérdida de peso conseguida no es comparable a la que 

ocurre tras la cirugía bariátrica. Combinando una dieta hipocalórica con un aumento en la 

actividad física se puede perder entre un 5 y 10% del peso inicial. Esta pérdida puede disminuir 

los signos clínicos y los síntomas del SOP, incluyendo el hiperandrogenismo, la 

insulinorresistencia, la disfunción menstrual y la oligoanovulación; sin embargo, habitualmente, 

no suele mantenerse durante largos periodos de tiempo127,128, recuperando el peso perdido o 

incluso superándolo. Es por esto, que en los últimos años el interés por la cirugía bariátrica en 

estas pacientes ha aumentado. 

A pesar de la demostración en varios estudios de que la cirugía bariátrica es capaz de producir 

una remisión completa de esta entidad, no hay datos suficientes sobre el papel de la cirugía en 

el manejo de la infertilidad asociada al SOP83,129, 10, 130. 

El síndrome de ovario poliquístico se ha descrito hasta en un 22-50% de mujeres derivadas a 

cirugía bariátrica83,129,10,y la pérdida de peso que sucedía a la cirugía bariátrica se traducía en una 
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remisión de las alteraciones hormonales presentes en el síndrome de ovario poliquístico en la 

mayoría de las pacientes10. Esto ha sido confirmado con un metaanálisis reciente y otros 

estudios que indican que la cirugía bariátrica induce una reducción de los niveles de testosterona 

total (TT) y libre (TL), la normalización de la globulina transportadora de hormonas sexuales 

(SHBG), y la remisión de los criterios de SOP en una gran proporción de pacientes8,10,129. 

 

La Figura 12 (del metaanálisis de Escobar et al10) muestra las tasas de resolución del SOP y del 

hirsutismo y la disfunción ovulatoria después de la cirugía bariátrica en mujeres con obesidad 

grave. 

 

Figura 12. Tasas de resolución del SOP (A), del hirsutismo (B) y de la disfunción ovulatoria (C) después 

de la cirugía bariátrica en mujeres con obesidad grave. Modificado de Escobar-Morreale et al. 

Prevalence of ‘obesity-associated gonadal dysfunction’ in severely obese men and women and its 

resolution after bariatric surgery: a systematic review and meta-analysis. Hum. Reprod. Update 23, 

390–408 (2017). 
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Sin embargo, actualmente no hay ningún consenso sobre el papel de la cirugía bariátrica en el 

manejo de la infertilidad asociada al SOP90.  

Los resultados gestacionales tras cirugía bariátrica en pacientes con SOP ya han sido estudiados 

en el pasado por Jamal et al131. Estudiaron a 20 mujeres con SOP seguidas durante una media 

de 46,7 meses tras cirugía bariátrica tipo RYGBP. Estas mujeres fueron evaluadas mediante 

entrevistas telefónicas. De las 10 pacientes que no presentaron gestación antes de la cirugía, 

cuatro ya no tenían deseo gestacional y las seis restantes tuvieron una gestación en los tres años 

tras la cirugía, cinco sin tratamiento hormonal y una mediante inseminación artificial. Con ello 

concluyen que la cirugía consigue una excelente mejora de las manifestaciones del SOP y una 

tasa de concepción tras la intervención en mujeres infértiles con deseo gestacional del 100%131. 

Este estudio sin embargo no está exento de limitaciones. Se trata de un estudio retrospectivo, 

con un pequeño tamaño muestral con sólo 20 pacientes con SOP evaluadas. La totalidad de las 

entrevistas fueron telefónicas, por lo que algunos parámetros, como la mejora en el hirsutismo, 

fueron evaluados por las propias pacientes, con los sesgos e inexactitudes que ello conlleva. 

 

 

1.7. AREAS DE INCERTIDUMBRE 

 

En el momento del inicio de la presente tesis doctoral, únicamente el estudio anteriormente 

comentado ofrecía datos sobre los efectos de la cirugía bariátrica en la fertilidad en mujeres con 

obesidad y SOP, a pesar de tener sus limitaciones. Dada la ausencia de evidencia suficiente para 

demostrar si la cirugía bariátrica es una recomendación segura para aquellas pacientes con SOP 

y obesidad que buscan fertilidad, se inició la presente tesis doctoral. 

En esta tesis nos hemos planteado evaluar las tasas de fertilidad y embarazo en aquellas 

pacientes obesas con SOP sometidas a cirugía bariátrica, así como la tasa de complicaciones 

materno-fetales tras la cirugía, comparándolo con mujeres obesas intervenidas sin SOP. 
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OBJETIVOS 

 

1. Evaluar la tasa de fertilidad en mujeres con SOP tras cirugía bariátrica comparada con 

mujeres intervenidas sin SOP, lo que constituye el objetivo primario de la tesis. 

 

2. Comparar las complicaciones materno-fetales de las gestaciones ocurridas tras cirugía 

bariátrica, en mujeres con SOP frente a mujeres sin SOP. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

1. PACIENTES 

 

Se incluyeron 216 mujeres premenopáusicas sometidas a cirugía bariátrica en nuestro Centro 

desde 2005 a 2015, identificadas mediante las historias clínicas electrónicas. Debido a que se 

recomienda evitar el embarazo hasta al menos 1 año tras la intervención quirúrgica, 

prolongamos el seguimiento hasta mediados de 2019, para asegurarnos de que todas las 

mujeres con deseo gestacional tenían tiempo suficiente para quedarse embarazadas. En las 63 

pacientes que mantuvieron el seguimiento en nuestra clínica, los datos sobre la fertilidad y 

resultados de los embarazos fueron recogidos directamente en las consultas, mientras que en 

123 de 153 pacientes que fueron seguidas en otros centros, se hicieron entrevistas telefónicas 

o se recogieron los datos de las historias clínicas electrónicas. 

 

1.1. DEFINICIÓN DE SOP 

 

Para el diagnóstico de SOP se incluyó la presencia del fenotipo clásico consistente en 

oligoovulación, hiperandrogenismo bioquímico o clínico (alopecia, acné o hirsutismo) y la 

exclusión de hiperprolactinemia (niveles de prolactina menores a 24 µg/l), hiperplasia 

suprarrenal congénita no clásica (17-hidroxiprogesterona < 1,7 ng/ml) y tumores productores 

de andrógenos84. Se consideró que presentaban “diagnóstico incierto” aquellas mujeres con 

disfunción menstrual leve (oligomenorrea) que no completaron estudio de ovulación y/o 

andrógenos antes de la intervención, mujeres con hiperandrogenismo bioquímico leve sin 

disfunción menstrual, y aquellas con oligomenorrea sin hiperandrogenismo clínico ni 

bioquímico. Las mujeres con menstruaciones regulares y sin hiperandrogenismo clínico ni 

bioquímico fueron considerados controles. La morfología ovárica no fue explorada de forma 

rutinaria debido a la limitación impuesta por la obesidad grave en muchas participantes del 

estudio. 
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1.2 RESULTADOS DE FERTILIDAD Y GESTACIÓN 

 

El deseo de fertilidad fue recogido en la primera entrevista clínica, al planificar la cirugía 

bariátrica. Se recomendó evitar el embarazo durante el primer año tras la cirugía bariátrica y el 

deseo gestacional fue reevaluado durante los dos años siguientes a la intervención, cuando la 

pérdida de peso es mayor. Las mujeres con deseo gestacional al inicio y tras la cirugía fueron 

consideradas como aquellas que buscaban gestación activamente.   

El objetivo principal fue la tasa de fertilidad, definida como el número total de embarazos 

dividido entre el número total de mujeres en cada grupo. La tasa de recién nacidos vivos fue 

definida como el número total de nacimientos viables entre pacientes. La diabetes gestacional 

fue definida siguiendo los criterios del Grupo Español de Diabetes y Embarazo (GEDE)132, 

basados en el Third International Workshop-Conference on Gestational Diabetes Mellitus133. 

Otros resultados incluyeron peso bajo al nacer (< 2,5 kg), macrosomía (> 4,5 kg), parto 

pretérmino (< 37 semanas de gestación), malformaciones congénitas y anormalidades 

cromosómicas, así como cualquier otra complicación gestacional o neonatal. 

 

 

1.3. TÉCNICA QUIRÚRGICA 

 

La técnica quirúrgica se indicó según las guías internacionales de cirugía bariátrica134,135, y según 

el protocolo de nuestro hospital que asigna a pacientes con IMC > 45 kg/m2 a bypass gástrico en 

Y de Roux. La banda gástrica ajustable fue utilizada como una técnica puramente restrictiva 

desde 2005 y la gastrectomía vertical se empleó de forma rutinaria desde 2010 en adelante. De 

las 216 mujeres premenopáusicas, a 96 se les realizó bypass gástrico, a 15 banda gástrica y a 94 

gastrectomía vertical. Las 11 pacientes restantes fueron sometidas a cirugía de “revisión” (4 

bypass gástricos tras retirada de banda gástrica, 2 gastrectomías verticales tras retirada de 

banda gástrica y 5 pacientes fueron intervenidas para retirar banda gástrica sin cirugía 

posterior). 
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2. PROTOCOLO DE ESTUDIO 

 

Éste ha sido un estudio de cohortes, histórico y prospectivo, de mujeres premenopáusicas 

intervenidas de cirugía bariátrica en nuestro Centro, con y sin SOP. Se recogieron datos clínicos 

y analíticos para definir el fenotipado adecuado de las pacientes antes de la cirugía bariátrica. 

Se estableció un período de estudio de 10 años, desde el 2006 hasta el 2015 (ambos incluidos). 

Esto es así dado que se recomendó a las pacientes (siguiendo las guías actuales) evitar el 

embarazo hasta un año después de la intervención quirúrgica, debido al posible impacto 

negativo nutricional en la gestación secundario a la pérdida de peso que ocurre inmediatamente 

tras la cirugía. Por lo tanto, los datos de las gestaciones y complicaciones materno-fetales fueron 

completos en todas las pacientes incluidas hasta el año 2015. Se recogieron datos sobre el deseo 

gestacional, la tasa de gestaciones y las complicaciones materno-fetales ocurridas, así como 

otras derivadas del seguimiento nutricional (hipovitaminosis, evolución del peso, etc.). Las 

pacientes perdidas en el seguimiento fueron contactadas telefónicamente para recabar dicha 

información. Los datos fueron introducidos en una base de datos disociada mediante código. 

 

3. DETERMINACIONES ANALITICAS 

 

Se realizó un cribado de SOP en todas las mujeres con indicación de cirugía bariátrica. Nueve 

mujeres ya habían sido diagnosticadas de SOP por un ginecólogo. Se midieron parámetros 

antropométricos como peso, talla, perímetro de cintura y se calculó el IMC. El perímetro de 

cintura se midió con una cinta métrica flexible no extensible, milimetrada, con el sujeto en 

bipedestación y el abdomen descubierto, en el punto medio entre la espina ilíaca anterosuperior 

y el margen costal inferior. El IMC fue calculado dividiendo el peso (kg) por el cuadrado de la 

altura (m). 

Se recogieron muestras sanguíneas durante la fase folicular del ciclo o en amenorrea para la 

medición de glucosa, insulina, prolactina, testosterona total, SHBG, 17-hidroxiprogesterona, 

dehidroepiandrosterona-sulfato y androstendiona. Las muestras sanguíneas se centrifugaron y 

el suero fue separado y congelado a -20ºC. 

Las concentraciones de testosterona total se midieron a través de un radioinmunoensayo 

directo (Spectria Testosterone RIA, Orion Diagnostica Oy, Espoo, Finlandia). Este 

radioinmunoensayo tiene límites de detección analíticos y funcionales inferiores a 0,1 nmol/l y 
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0,3 nmol/l, respectivamente, un coeficiente de variación (CV) intra-ensayo inferior a 9% para 

concentraciones superiores a 1,3 nmol/l, y un CV inter-ensayo de 11,6% en 3,3 nmol/l, e inferior 

a 10% para concentraciones superiores a 4,9 nmol/l136. Las concentraciones de SHBG, 

androstendiona y DHEAS fueron medidas utilizando inmunoquimioluminiscencia (Immulite 

2000, Siemens Healthcare S.L., Reino Unido) con una media de CV intra-ensayo de 2,5%, 8,8% y 

4,9%, respectivamente. La insulina y estradiol fueron medidos por inmunoquimioluminiscencia 

(Immulite 2000, Siemens Healthcare Diagnostics Inc, Gwynedd, Reino Unido), con un CV < 10%. 

La concentración de testosterona libre fue calculada a partir de la testosterona total y la SHBG, 

asumiendo una concentración de albúmina de 4,3 g/dl y tomando un valor de 1x109 litros/mol 

para la asociación constante de SHBG para testosterona total y un valor de 3,6x104 litros/mol 

para la de albúmina para testosterona total137. 

La glucosa fue determinada por el método de hexoquinasa/glucosa-6-fosfato deshidrogenasa 

(Architect c16000, Abbott Diagnostics, Lake Forest, Illinois, EE. UU.), con un CV intra-ensayo de 

2% y un CV inter-ensayo de 0,84 %. En las mujeres sin diabetes el HOMA-IR fue calculado a partir 

de las concentraciones de glucosa e insulina138.  

Todas las pacientes fueron evaluadas en nuestra clínica en los primeros dos años tras la cirugía, 

momento en el cual la pérdida de peso suele ser la máxima alcanzada. 

 

4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Utilizamos GRANMO 7.11 (https://www.imim.cat/ofertadeserveis/es_granmo.html) para el 

análisis del tamaño muestral. Asumimos tasas de embarazo post-cirugía de un 22% para SOP y 

un 3% para controles, como se había descrito previamente139, y una prevalencia de SOP del 36% 

en mujeres sometidas a cirugía bariátrica10. Un tamaño muestral mínimo de 103 personas fue 

calculado para estimaciones de dos colas, con un valor α de 0,05 y β de 0,20 utilizando 

estimaciones de dos colas, fijando el valor α en 0.05 y β en 0.20. 

Los resultados se expresan como media ± DE. Aplicamos la prueba de Kolmogorov–Smirnov a 

las variables continuas, aplicando transformación logarítmica en aquellos casos que resultó 

necesario para asegurar el ajuste a la distribución normal de las variables. Para comparar las 

tendencias centrales de los diferentes grupos se utilizó ANOVA de una vía seguido de pruebas 

posthoc de Dunnet o Tuckey, o t de Student independiente según correspondía. Para variables 

no continuas, se usó la prueba χ2 y la de de Fisher’s según fue necesario. La comparación de las 
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variables continuas antes y después de la cirugía bariátrica se realizó utilizando modelos 

generales lineales (GLM) para medidas repetidas. Para el análisis se utilizó el programa SPSS 18 

(SPSS Inc, Chicago, Illinois). p< 0.05 se consideró como estadísticamente significativa. 

 

5. CONFORMIDAD CON EL ESTÁNDAR ÉTICO 

 

El consentimiento informado fue por escrito en todas aquellas pacientes que continuaban el 

seguimiento en nuestra clínica y verbal en las pacientes contactadas vía telefónica. El Comité 

Ético de nuestro Hospital aprobó la realización del estudio (protocolo nº 333/14, ver anexo 1). 
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RESULTADOS 

 

Como se puede observar en la Figura 13, de las 216 mujeres premenopáusicas incluidas en el 

estudio la mayoría fueron intervenidas mediante bypass gástrico en Y de Roux o gastrectomía 

vertical (96 y 94 mujeres respectivamente). En 15 pacientes se colocó una banda gástrica 

ajustable y 11 fueron sometidas a cirugía de “revisión”. Previo a la intervención, 53 (24,5%) de 

las 216 mujeres premenopáusicas intervenidas tenían SOP y 145 (67,1%) fueron consideradas 

controles. Las 18 (8,4%) mujeres restantes no pudieron ser asignadas a ninguno de estos grupos 

de estudio debido a que presentaban oligomenorrea leve sin evaluación posterior de ovulación 

y/o niveles de andrógenos en sangre (n=8), hiperandrogenemia leve sin disfunción menstrual 

(n=5) y oligomenorrea sin hiperandrogenismo (n=5). De todas las pacientes, 17 de las 53 mujeres 

con SOP y 42 de las 145 mujeres control fueron seguidas en nuestro Centro. El resto fueron 

contactadas vía telefónica para la recogida de datos, excepto cuatro mujeres con SOP y 23 

controles que no pudieron ser localizadas. Dos controles fallecieron tras la cirugía durante el 

periodo de seguimiento. Por lo tanto, disponemos de datos completos de 49 mujeres con SOP y 

de 120 mujeres control. 

 

 

 

Figura 13. Esquema de las pacientes incluidas en el estudio. 
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Las características clínicas y bioquímicas de estas mujeres, antes y después, de la cirugía se 

recogen en la siguiente tabla: 

  

La media de edad de las mujeres con SOP antes de la cirugía fue de 32,1 ± 5,3 años, mientras 

que la de las mujeres control fue de 32,4 ± 5,7 años. El peso pre y post-intervención, el IMC, la 

glucosa basal, insulinemia y HOMA-IR también fueron similares en ambos grupos. 

Previsiblemente, las mujeres con SOP tuvieron inicialmente niveles más elevados de TT y TL, que 

descendieron tras la cirugía, siendo similares entonces a los de las mujeres control. 

 

 

 

 

 SOP (n= 49) Controles (n= 120) 

 Pre-cirugía Post-cirugía Pre-cirugía Post-cirugía 

Edad (años) 32,1±5,3 33,7±5,6 32,4±5,7 34,1±5,8 

Peso (kg) 117±15 74±11* 120±22 78±14* 

IMC (kg/m2) 44,6±4,7 28,5±4,1* 45,5±9,4 29,3±5,3* 

TT (nmol/l) 2,4±1,0† 1,5±0,6* 1,5±0,5 1,4±0,6 

SHBG (nmol/l) 49±63 89±84* 53±44 130±115 

TL (pmol/l) 48±26† 23±12* 19±14 12±8 

Glucosa en ayunas (mmol/l) 5,2±0,7 4,6±0,4* 5,5±1,3 4,8±0,6* 

Insulina en ayunas (pmol/l) 118±83 56±42* 118±76 42±28* 

HOMA-IR 4,1±4,1 1,6±1,2* 4,6±4,0 1,3±0,8* 

Tabla 5. Hallazgos clínicos y analíticos antes y después de la cirugía bariátrica. Abreviaturas: IMC, índice 

de masa corporal; TL, testosterona libre; HOMA-IR, homeostasis model assessment of 

insulinresistance; SHBG, sex hormone binding globulin; TT, testosterona total. Se muestra las medias ± 

DE. *p<0,05 comparando antes y después de cirugía (durante los primeros dos años, cuando la pérdida 

ponderal fue mayor). †p<0,05 para la comparación con controles. 
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1. FERTILIDAD 

 

Diecisiete (34,7%) mujeres con SOP consiguieron al menos una gestación durante el 

seguimiento, mientras que lo mismo ocurrió en 23 (15,9%) controles (χ2= 4,643, p= 0,031). Esto 

incluyó a 32 mujeres que tuvieron un embarazo, siete con dos embarazos y una paciente que 

presentó cuatro gestaciones. 

En el grupo de pacientes con SOP hubo 20 gestaciones en comparación con las 30 gestaciones 

del grupo control, para tasas de embarazo de 40,8% y 25,0% respectivamente (χ2= 4,178, p= 

0,041). Hubo un embarazo no deseado en una paciente con SOP, pero ninguno en el grupo 

control. 

Al restringir el análisis a las 21 mujeres con SOP y las 28 controles que buscaban gestación, como 

se define previamente, las tasas de gestación fueron de 95,2% y 76,9% respectivamente (χ2= 

2,777, p= 0,096) (Figura 18). 

El tipo de cirugía bariátrica no tuvo impacto en la tasa de gestación (27 vs. 23 gestaciones en 

mujeres sometidas a técnicas restrictivas y malabsortivas, respectivamente). 

Dos mujeres con SOP y tres controles se sometieron a técnicas de reproducción asistida, 

consiguiendo embarazo en una paciente con SOP y en dos controles. Las otras dos mujeres, 

llegadas a este punto, declinaron su deseo genésico. 

La tasa de recién nacidos vivos fue de 34,7% en SOP y 22,5% en controles (χ2= 2,687, p= 0,101). 

Al limitar el análisis a las mujeres con deseo genésico, la tasa de recién nacidos (RN) vivos fue de 

81,0% en SOP y 69,2% en controles (χ2 = 0,699, p= 0,403). 

Tres embarazos del grupo SOP (15%) y otros tres del control (10%) terminaron en aborto (χ2= 

0,284, p= 0,594). A excepción de un aborto provocado por diagnóstico de síndrome de Down en 

el feto de una paciente control, el resto fueron espontáneos. Una mujer en el grupo control tuvo 

cuatro embarazos espontáneos de los cuales uno terminó en aborto y otro en gestación 

múltiple, evidenciando un feto no viable. Dos de las mujeres con SOP dejaron de buscar 

embarazo tras los abortos. 

El tiempo hasta lograr embarazo desde la cirugía fue de 34 ± 28 meses en el grupo SOP y de 32 

± 25 meses en el grupo control. 
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Figura 14. A la izquierda, tasa de gestación en mujeres que completaron el seguimiento. A la derecha, 

tasa de gestación restringiendo el análisis a aquellas mujeres con deseo gestacional. En verde, mujeres 

con SOP, en azul, mujeres control. Los datos se muestran en porcentaje con respecto al total de 

gestaciones para cada grupo. *p <0.05 para la comparación entre SOP y controles. 

 

Figura 15.  A la izquierda, tasa de recién nacidos vivos en mujeres que completaron el seguimiento. 

A la derecha, tasa de recién nacidos vivos restringiendo el análisis a aquellas mujeres con deseo 

gestacional. En verde, mujeres con SOP, en azul, mujeres control. Los datos se muestran en 

porcentaje con respecto al total de gestaciones para cada grupo. 
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2. RESULTADOS GESTACIONALES Y NEONATALES EN GESTACIONES A TÉRMINO 

 

No se hallaron diferencias estadísticamente significativas en cuanto a las complicaciones 

maternas y neonatales entre el grupo de mujeres con SOP y el de mujeres control. 

Con respecto al parto, tres mujeres (17,6%) en el grupo SOP y siete (25,9%) en el grupo control 

precisaron cesárea. Se realizó inducción del parto en dos controles (7,4%) y parto instrumental 

en dos mujeres con SOP (12%) y dos mujeres control (12%). La puntuación en el test de Apgar 

(media 9,5±0,8 vs. 9,9±0,5 para SOP y controles respectivamente) y la longitud del recién nacido 

(media en cm 48,6 ±4,0 vs. 49,8±3,1 para SOP y controles, respectivamente) fueron similares en 

ambos grupos. 

Hubo diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la media de peso del recién nacido, 

que fue menor en mujeres con SOP (media en gramos 2.763±618) en comparación con los recién 

nacidos de mujeres control (3.155±586). Sin embargo, el número de recién nacidos con bajo 

peso fue similar en ambos grupos, siendo tres en el grupo SOP (17,6%) frente a uno en grupo 

control (3,7%). 

Tampoco se hallaron diferencias entre ambos grupos en tiempo hasta conseguir la primera 

gestación desde la cirugía, las semanas de gestación en nacidos vivos y el número de partos 

pretérmino. Dos mujeres en el grupo SOP y cinco controles presentaron su primera gestación 

durante el año posterior a la cirugía (χ2 = 0,356, p= 0,551). 
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Las complicaciones maternas y neonatales en las 44 gestaciones se muestran a continuación en 

las tablas 6 A y 6 B: 

 

 

 

 

 SOP (n=17) Controles (n=27) 

Complicaciones maternas 3 (17,6%) 6 (22,2%) 

Preeclampsia 2 (12%) 1 (3,7%) 

Diabetes gestacional 1 (5,9%) 2 (12%) 

Deficiencia grave de hierroa 0 (0%) 1 (3,7%) 

Cirugía de tumor ováricob 0 (0%) 1 (3,7%) 

Placenta previa 0 (0%) 1 (3,7%) 

 SOP (n=17) Controles (n=27) 

Complicaciones fetales y neonatales 4 (23,5%) 4 (14,8%) 

Anomalías cromosómicasc 0 (0%) 1 (3,7%) 

Malformaciones congénitasd 1 (5,9%) 0 (0%) 

Ictericia neonatal 1 (5,9%) 1 (3,7%) 

Hipoglucemia neonatal 0 (0%) 1 (3,7%) 

Hipotonía neonatal 1 (5,9%) 0 (0%) 

Necesidad de cuidados intensivose 1 (5,9%) 1 (3,7%) 

Tablas 6 A, B. Resultados gestacionales en nacidos vivos en SOP y controles tras cirugía bariátrica. 

Tabla 6 A: complicaciones maternas. Tabla 6 B: complicaciones fetales y neonatales. Mostrado como 

número (n) y (porcentajes, %) o como media ± DE. *P<0.05 para la comparación entre SOP y controles. 

aNecesidad de tratamiento con hierro intravenoso. bCirugía realizada en el tercer trimestre sin 

complicaciones materno-fetales. cSíndrome de Down con aborto en el primer trimestre. dAtresia 

esofágica. eCuidados intensivos por muy bajo peso al nacer. 
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 SOP (n= 17) Controles (n= 27) 

Complicaciones maternas 3 (17,6%) 6 (22,2%) 

Complicaciones fetales/neonatales 4 (23,5%) 4 (14,8%) 

Gestaciones primer año IQ 2 (12%) 5 (19%) 

Tiempo desde la cirugía (meses) 34±28 32±25 

Semanas de gestación 38,1 ± 3,2 39,2 ± 2,7 

Partos pretérmino (n (%)) 3 (17,6%) 1 (3,7%) 

Peso al nacer (g) 2.763 ± 618* 3.155 ± 586 

Bajo peso al nacer (n (%)) 3 (17,6%) 1 (3,7%) 
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Tabla 7. Características generales SOP frente a controles. 

 

Figura 16. Complicaciones durante la gestación. A la izquierda, complicaciones maternas en mujeres 

con SOP (verde) y en mujeres control (azul). A la derecha, complicaciones fetales/neonatales de niños 

de madre con SOP (verde) y madres control (azul). Indicado en porcentaje (%). 
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Las complicaciones maternas fueron similares en los embarazos que tuvieron lugar en el primer 

año tras la intervención frente a aquellos que se dieron posteriormente (0% vs. 21,6% 

respectivamente, χ2= 1,850, p= 0,318). 

Al comparar el impacto del tipo de técnica (cirugía restrictiva: BGA o GV, n= 22 vs. BPGYR, n= 22) 

en el resultado de las 44 gestaciones a término, las complicaciones totales maternas no 

difirieron (seis en técnicas restrictivas y tres en BPGYR, χ2= 1,089, p= 0,297). El peso medio al 

nacer fue similar (2.970 ± 675 gramos en técnicas restrictivas y 3.037 ± 578 en BPGYR, t= 0,352, 

p= 0,726), al igual que el número de recién nacidos con bajo peso (cuatro en cirugía restrictiva y 

cero en BPGYR, χ2= 4,210, test de Fisher p= 0,108). Las complicaciones neonatales también 

fueron similares en ambos grupos (cuatro en técnicas restrictivas y cuatro en BPGYR 

respectivamente). 

 

 

 

 

 

Figura 17. Complicaciones según técnica quirúrgica. A la izquierda, complicaciones maternas en 

mujeres sometidas a técnicas restrictivas (verde) y BPGYR (azul). A la derecha, complicaciones 

fetales/neonatales de niños de mujeres sometidas a técnicas restrictivas (verde) y de madres 

sometidas a BPGYR (azul). 
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DISCUSIÓN 

 

Nuestro estudio muestra una alta tasa de fertilidad y de gestación en mujeres con SOP tras 

cirugía bariátrica, particularmente en aquellas con deseo gestacional, al igual que ocurre en 

mujeres sin hiperandrogenismo, consideradas controles. El número de complicaciones maternas 

y fetales fue pequeño en ambos grupos de mujeres y únicamente el peso al nacer fue 

ligeramente menor en recién nacidos de madres con SOP, sin que la proporción de recién 

nacidos con bajo peso al nacer fuese mayor en este grupo frente al grupo control. 

Se ha descrito ampliamente la relación entre el SOP y la obesidad, con una prevalencia de hasta 

el 50% del síndrome en las mujeres candidatas a cirugía bariátrica83,129. La pérdida de peso 

conseguida con la cirugía bariátrica disminuye el hiperandrogenismo, la insulinorresistencia, la 

disfunción menstrual y la oligoanovulación, llevando a la remisión del síndrome en la mayoría 

de los casos10. 

La restauración de los ciclos menstruales y de la ovulación en mujeres con SOP tras cirugía 

bariátrica ya fue descrita por Escobar et al. en 200583, en un estudio que evaluaba 12 mujeres 

sometidas a cirugía bariátrica quienes tras la pérdida ponderal secundaria a la cirugía, no 

cumplían ya los criterios diagnósticos de SOP. Posteriormente, otros metaanálisis confirmaron 

estos datos, con una resolución del SOP en 96% de las mujeres intervenidas de cirugía 

bariátrica10 y un descenso de la incidencia tras 12 meses de la intervención del 45,6% al 6,8%129. 

El metaanálisis de Escobar et al10, tenía como objetivo describir la prevalencia de disfunción 

gonadal asociada a la obesidad entre mujeres y hombres con obesidad grave y evaluar la 

respuesta a la cirugía bariátrica en términos de resolución o mejoría de dicha disfunción y 

cambios en las concentraciones de hormonas sexuales circulantes. Con un análisis final de 29 

estudios, concluyeron que la prevalencia de la disfunción gonadal asociada a la obesidad en 

pacientes sometidos a cirugía bariátrica es altamente prevalente (36% de SOP en mujeres y 64% 

de hipogonadismo en hombres) y que tras la cirugía existe una alta tasa de resolución del SOP 

en mujeres (96%). 

También detectaron cambios en las concentraciones de SHBG en mujeres con SOP, con un 

aumento tras la cirugía, y un descenso de la concentración de testosterona total. Esto coincide 

con lo observado en nuestro estudio, en el que las mujeres con SOP tuvieron inicialmente niveles 

más elevados de TT y TL, que descendieron tras la cirugía, siendo similares a los de las pacientes 

control. 
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Skubleny et at129, hicieron un metaanálisis incluyendo 13 estudios con un total de 2130 mujeres 

con el objetivo de investigar la eficacia de la cirugía bariátrica en el tratamiento del síndrome de 

ovario poliquístico y sus secuelas clínicas (irregularidad menstrual, hirsutismo e infertilidad). En 

este trabajo, la incidencia preoperatoria de SOP era de 45,6% con un descenso significativo a 

7,1% al final del estudio. También hubo un descenso de la incidencia de irregularidad menstrual 

e hirsutismo tras la cirugía. Además, en este estudio mencionan los cambios en la incidencia de 

la infertilidad en estas mujeres, siendo 18,2% previo a la cirugía y 4,3% tras ella. Sin embargo, 

cabe destacar que no se contemplaron las causas de infertilidad u otros factores como el papel 

de la pareja. 

 

Con los metaanálisis presentados y la bibliografía existente sobre la resolución del SOP tras la 

cirugía bariátrica, queda claro que esta intervención es capaz de producir una remisión completa 

de esta entidad, sin embargo, existen pocos datos sobre la fertilidad y el resultado de embarazos 

en estas mujeres después de la cirugía. 

 

1. TASAS DE FERTILIDAD 
 

A pesar de que la restauración de la ovulación en mujeres con SOP es común tras la pérdida de 

peso inducida por la cirugía bariátrica, actualmente no hay suficiente evidencia disponible que 

indique la resolución de la infertilidad asociada al síndrome, siendo por tanto difícil dar consejo 

médico a estas pacientes. Algunos estudios que no fueron específicamente diseñados para 

resultados de fertilidad sugieren que las tasas de concepción mejoraron tras cirugía bariátrica y 

la pérdida de peso140,141. El trabajo de Butterworth et al141 incluye seis estudios que demostraron 

que la tasa de concepción tras cirugía bariátrica pasó del 33% al 100%; sin embargo, se trata de 

estudios retrospectivos y con una muestra pequeña de mujeres con infertilidad (Tabla 8). 

Uno de los estudios incluidos es el de Jamal et al131. Este trabajo incluye un total de 566 mujeres 

con obesidad mórbida sometidas a bypass gástrico en Y de Roux entre el año 2000 y 2009. Un 

total de 31 pacientes (5,5%) presentaban historia de SOP. De esas 31 mujeres, seis eran 

postmenopáusicas y en cinco se perdió el seguimiento, por lo que se excluyeron. Se realizaron 

entrevistas telefónicas con las 20 pacientes restantes. El estudio describe preoperatoriamente 

una prevalencia de infertilidad en mujeres con síndrome de ovario poliquístico del 50%, 

disfunción menstrual en el 85% e hirsutismo en el 70%. Tras la pérdida de peso inducida por la 
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cirugía, el 82% de las mujeres presentó ciclos regulares, en 29% se resolvió el hirsutismo y en 

77,8% hubo remisión de DM2. De las 20 mujeres con SOP incluidas sometidas a cirugía bariátrica, 

el 100% de las mujeres con deseo gestacional (seis mujeres) consiguió gestación en los tres años 

siguientes a la cirugía, cinco de ellas sin tratamiento hormonal. En ninguna gestación se 

registraron complicaciones durante el embarazo y en el postparto. Este es el único estudio de 

los mencionados en el que se registraron complicaciones durante la gestación o en el postparto. 

Sin embargo, no está exento de limitaciones. Es retrospectivo y de pequeño tamaño muestral. 

La totalidad de las entrevistas fueron telefónicas, por lo que algunos parámetros, como la 

mejora del hirsutismo, fueron evaluados por las propias pacientes, con los sesgos que ello 

conlleva. Otros estudios retrospectivos pequeños incluidos en el metaanálisis de Butterworth et 

al141, van en la misma línea. 

El trabajo de Eid et al142, estudia 24 mujeres con síndrome de ovario poliquístico tras cirugía 

bariátrica (bypass gástrico laparoscópico en Y de Roux), y reporta que cinco mujeres que eran 

previamente infértiles tuvieron gestación tras la cirugía sin el uso de citrato de clomifeno (CC), 

sin embargo no mencionan el intervalo de tiempo tras la cirugía. La cirugía también llevó a la 

resolución de la irregularidad menstrual y la resolución del hirsutismo en el 52% de las pacientes. 

Doblado et al143 quisieron demostrar la eficacia y seguridad de la fertilización in vitro en mujeres 

que habían sido sometidas a cirugía bariátrica. Presentaron una muestra de cinco mujeres con 

infertilidad intervenidas de cirugía bariátrica entre uno y cinco años antes de la fertilización. Dos 

de ellas presentaban SOP y cuatro consiguieron gestación viable. Concluyen que, a pesar de 

existir pocos datos sobre la fertilización in vitro en mujeres sometidas a cirugía bariátrica, su 

experiencia sugiere que se trata de un procedimiento seguro y eficaz. 

En el estudio retrospectivo de Dilday et al140, comparan 119 mujeres con SOP con 119 controles 

sometidas a cirugía bariátrica mediante gastrectomía vertical. El 22% de las pacientes con SOP 

presentaron gestación 12 meses tras la cirugía, de las cuales el 69% eran previamente nulíparas. 

Concluyen, por tanto, que la gastrectomía vertical es efectiva en mujeres con SOP y obesidad y 

podría aumentar la tasa de fertilidad. 

Esta alta tasa de fertilidad en mujeres con SOP conseguida tras la cirugía bariátrica coincide con 

lo descrito en nuestro trabajo. Demostramos una alta tasa de fertilidad en mujeres con SOP tras 

la cirugía, especialmente en aquellas con deseo gestacional, similar a los resultados obtenidos 

en mujeres control. El 40,8% de las mujeres con SOP presentaron gestación durante el 

seguimiento, con una tasa de RN vivos de 34,7%, frente al 25,0% de las mujeres control (tasa de 

RN vivos 22,5%). Al restringir el análisis a las mujeres que tenían deseo gestacional, las tasas de 
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gestación y de RN vivos fueron muy elevadas, sin diferencias estadísticamente significativas 

entre las mujeres con SOP y las mujeres control (tasa de gestación de 95,2% en SOP y 76,9% en 

controles y tasa de RN vivos de 81% en SOP y 69,2% en controles). 

Tras lo anteriormente expuesto, aunque la mayoría de los estudios demuestran una resolución 

o mejoría del SOP tras la cirugía, el número de trabajos que objetivan una mejoría de la fertilidad 

es pequeño y en su gran mayoría se trata de análisis retrospectivos con muestra pequeña de 

pacientes. Además, los metaanálisis incluyen estudios muy heterogéneos sin que exista un 

criterio universal para definir la fertilidad y además las técnicas quirúrgicas son diferentes (unos 

incluyen mujeres sometidas a gastrectomía vertical y otros a bypass gástrico), sin poder 

identificar si éstas tienen efectos sobre la fertilidad. 
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AUTORES N  INTERVENCIÓN OBJETIVO RESULTADOS FERTILIDAD 

Stroh et al. 144 

2008 

3 Banda gástrica 

laparoscópica 

% PEP, glucemia, tasa de 

gestación  

Una paciente (33%) 

consiguió gestación tras la 

cirugía  

Talebpour et 

al.145 (*) 

2011 

69 Plicatura gástrica 

o 

BPGYR 

Regularidad menstrual y 

tasa de gestación  

De las 14 mujeres con 

infertilidad, 10 (71%) 

lograron gestación un año 

tras la cirugía  

George y 

Azeez146(*) 

2013 

157 Gastrectomía 

vertical 

laparoscópica 

Hirsutismo, 

incontinencia urinaria 

de estrés, disfunción 

menstrual, infertilidad 

Cuatro pacientes 

(36%) concibieron sin 

tratamiento de fertilidad  

Jamal et al.131 

(*) 2012 

20 BPGYR Tasa de gestación pre y 

postcirugía, pérdida 

ponderal, hirsutismo, 

disfunción menstrual, 

comorbilidades 

asociadas a la obesidad  

100% de tasa de gestación 

tras la cirugía en mujeres 

con SOP con infertilidad y 

deseo gestacional 

Eid et al.142 (*) 

2005 

24 BPGYR 

laparoscópico 

 

Media de %PEP, 

hirsutismo, regularidad 

menstrual, tasa de 

gestación tras cirugía, 

comorbilidades 

asociadas a la obesidad  

Cinco mujeres con deseo 

gestacional previamente 

infértiles consiguieron 

gestación tras cirugía sin 

uso de CC 

Doblado et 

al.143 (*) 2010 

2 BPGYR y banda 

gástrica 

Tasa de gestación  Tras FIV/ICSI, ambas 

mujeres lograron 

gestación  

Dilday et al.140 

2019 

119 Gastrectomía 

vertical 

IMC y %PEP basal y a los 

3, 6 y 12 meses, tasa de 

gestación postcirugía 

Gestación a los 12 meses 

de la cirugía en el 22%, de 

las cuales 69% eran 

previamente nulíparas 

 

  

   

 

 

Tabla 8. Comparación de estudios sobre cirugía bariátrica y fertilidad en SOP. N: número de sujetos. (*) 

incluido en el metaanálisis de Butterworth et al140. %PEP: porcentaje de pérdida del exceso de peso, IMC: 

índice de masa corporal. FIV: fertilización in vitro. ICSI: inyección intracitoplasmática de 

espermatozoides. 
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2. COMPLICACIONES MATERNO-FETALES 
 

A pesar de que los estudios anteriormente mencionados demuestran la mejora de la fertilidad 

tras cirugía bariátrica, ninguno aporta información sobre las complicaciones maternas y fetales 

en estas gestaciones. 

La obesidad, además de por su asociación con el SOP y la anovulación, tiene impacto en la 

fertilidad al contribuir con complicaciones como la diabetes gestacional, preeclampsia, 

enfermedades infecciosas o parto por cesárea88. 

El neonato de una madre con obesidad también presenta un mayor riesgo de complicaciones 

como macrosomía o grande para la edad gestacional, parto pretérmino, malformaciones fetales 

como defectos del tubo neural, anormalidades cardiacas y un aumento de la mortalidad 

perinatal88,147. 

Por otro lado, existe una amplia evidencia en cuanto a los efectos de la cirugía de la obesidad 

sobre la gestación. El metaanálisis de Young et al88 incluye 13 estudios que comparan las 

complicaciones maternas y fetales durante la gestación y el parto en mujeres que han sido 

sometidas a cirugía bariátrica frente a mujeres obesas no intervenidas. En mujeres sometidas a 

cirugía se produce un descenso de la incidencia de cesáreas, parto asistido, grande para edad 

gestacional y macrosomía al comparar con mujeres con obesidad no intervenidas. Sin embargo, 

en este metaanálisis, sí existió un aumento en la incidencia de preeclampsia, pequeño para edad 

gestacional y crecimiento intrauterino retardado en aquellas gestaciones tras cirugía bariátrica. 

La incidencia entre parto pretérmino y diabetes gestacional fue similar en ambos grupos.  

Algunos de estos hallazgos contrastan con otro estudio de origen sueco148, con datos de un 

registro de nacimientos a nivel estatal, que compara los resultados materno-fetales durante la 

gestación en mujeres que fueron previamente intervenidas de cirugía bariátrica frente a los 

resultados en mujeres obesas no intervenidas (consideradas controles). Con una muestra de 

627.693 gestaciones que tuvieron lugar entre 2006 y 2011, de las cuales 670 se dieron en 

mujeres que fueron sometidas a cirugía de la obesidad, el estudio concluye que, frente a mujeres 

control, la cirugía se asocia con riesgo reducido de diabetes gestacional, macrosomía y parto 

pretérmino. Sin embargo, las mujeres intervenidas presentaron mayor riesgo de recién nacido 

pequeño para la edad gestacional y una mayor tasa de muerte neonatal frente a mujeres 

control.  

A pesar de su amplia muestra, este estudio no está exento de limitaciones. El 98% de los 

procedimientos quirúrgicos fueron mediante la técnica de bypass gástrico, por lo que se 
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desconoce si estos resultados pudieran aplicarse a otras técnicas quirúrgicas como la 

gastrectomía vertical. En este trabajo existen diferencias entre la prevalencia de diabetes 

gestacional en ambos grupos mientras que el metaanálisis anterior no encuentra diferencias. En 

este caso los autores reconocen que las mujeres con antecedente de cirugía bariátrica llevan un 

seguimiento más estrecho frente a las mujeres no intervenidas de cara a la detección de 

alteraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono. De tal forma que, si las mujeres con 

diabetes no diagnosticada estuvieran sobrerrepresentadas en el grupo control, podría llevar a 

un sesgo hacia un menor riesgo de diabetes gestacional en el grupo de cirugía en comparación 

con el grupo control. 

Otro metaanálisis120, que incluye 17 estudios, compara también ambos grupos de mujeres 

embarazadas sometidas previamente a cirugía bariátrica frente a mujeres obesas no 

intervenidas. De esos 17 trabajos, ocho describen un peso menor y un menor riesgo de 

macrosomía tras cirugía, pero en seis de ellos no describen diferencias. Cinco estudios indican 

un riesgo mayor de recién nacidos pequeños para la edad gestacional. El riesgo de preeclampsia 

y diabetes gestacional fue menor en las mujeres intervenidas frente a controles. 

 

BENEFICIOSOS PERJUDICIALES 

Reducción cesárea88 Aumento PEG120,148 

Reducción parto pretérmino148 Aumento CIR88 

Reducción parto asistido88 Aumento mortalidad RN148 

Reducción macrosomía88,120,148 Aumento preeclampsia88 

Reducción diabetes gestacional120,148  

Reducción preeclampsia120  

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 9. Efectos publicados de la cirugía bariátrica en la gestación y en el recién nacido frente a 

mujeres obesas no sometidas a cirugía bariátrica. PEG: pequeño para la edad gestacional, CIR: 

crecimiento intrauterino retardado, RN: recién nacido. 
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Además del riesgo que supone la obesidad durante la gestación, el SOP también se ha 

relacionado con resultados adversos. Existe un mayor riesgo de complicaciones durante la 

gestación y periodo neonatal como son el aumento de la diabetes gestacional, eclampsia o 

preeclampsia, cesáreas, o parto pretérmino149. Los neonatos de mujeres con SOP presentan 

habitualmente un menor peso al nacer, lo que coincide con los resultados obtenidos en nuestro 

trabajo, una puntuación de Apgar menor y mayor tasa de ingreso en unidades neonatales149. 

En nuestro caso, no se objetivaron diferencias estadísticamente significativas entre las 

complicaciones materno-fetales en madres con síndrome de ovario poliquístico frente a mujeres 

control ni hubo diferencias entre el número de partos pretérmino en ambos grupos. Tres 

pacientes en el grupo de SOP y siete controles precisaron cesárea, dos controles y dos mujeres 

con SOP necesitaron instrumentalización durante el parto y la puntuación de Apgar fue similar 

en ambos grupos. A pesar de que el número de recién nacidos con bajo peso al nacer fue similar 

en ambos grupos, en el grupo de SOP el peso de los neonatos fue menor. No existieron 

diferencias en cuanto a las complicaciones neonatales entre ambos grupos. 

Aunque la proporción de RN con bajo peso al nacer fue similar en ambos grupos y por tanto la 

significación clínica de este hallazgo puede no ser importante, se ha demostrado que las mujeres 

con SOP presentan una mayor incidencia de RN PEG. 

El trabajo llevado a cabo por Homburg en 2006150 incluye, dentro de las complicaciones 

gestacionales asociadas al síndrome de ovario poliquístico, la pérdida temprana del embarazo, 

la diabetes gestacional, los trastornos hipertensivos del embarazo, y recién nacidos PEG. 

Existe cierta controversia sobre si las mujeres diagnosticadas a lo largo de la vida de SOP fueron 

más susceptibles de haber tenido un bajo peso para la edad gestacional y si un bebé con bajo 

peso para la edad gestacional tiene más probabilidad de desarrollar síntomas de SOP en el 

futuro. Algunos estudios encuentran relación entre estas dos entidades151, mientras que otros 

no han hallado asociación152. 

Ibañez et al151, estudiaron un total de 185 niñas entre 5 y 18 años sin endocrinopatía, con 

pubertad precoz (PP) y adrenarquia precoz con o sin hiperandrogenismo ovárico funcional 

(HOF). La media del peso al nacer fue mayor en niñas control que en aquellas con PP. Entre las 

niñas con PP tras la menarquia, el peso al nacer de las niñas sin HOF fue mayor que el de las que 

lo presentaban. Además, la mediana de insulinemia se correlacionó negativamente con el peso 

al nacer, independientemente de la presencia de PP. Concluyen, finalmente, que estos hallazgos 
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corroboran la hipótesis de que la frecuente coexistencia de PP, HOF e hiperinsulinemia en niñas 

podría resultar de un origen común (siendo el bajo peso al nacer un marcador), más que de una 

relación directa con agentes externos a lo largo de la vida. 

Laitinen et al152, quisieron estudiar la relación entre el tamaño corporal desde el nacimiento 

hasta la edad adulta y los síntomas de SOP. Incluyeron a 2007 mujeres (26% que reportaban 

síntomas de SOP), sin hallar asociación entre el peso al nacer, edad gestacional, ser pequeño 

para edad gestacional o retraso del crecimiento intrauterino con síntomas de SOP a la edad de 

31 años.  

Hay menos dudas en cuanto al peso de los descendientes de madres con SOP, ya que la 

prevalencia de RN PEG parece estar aumentada en hijos de madres con SOP. 

Una comparativa entre el peso al nacer de 47 niños nacidos de gestaciones únicas en mujeres 

con SOP y 180 niños de mujeres control sin SOP demostró una incidencia significativamente 

mayor de PEG en hijos de mujeres con SOP (12,8%) frente a controles (2,8%), con una 

prevalencia similar de grande para la edad gestacional en ambos grupos153. Una posible 

explicación del aumento de RN PEG en estas mujeres podría ser que el crecimiento fetal 

mediado por la insulina se ve alterado al existir una situación de insulinorresistencia154. 

Por otro lado, el hiperandrogenismo se ha relacionado con una tasa más alta de complicaciones 

maternas pero no con resultados adversos en el recién nacido155. En nuestro trabajo, las mujeres 

con SOP normalizaron las concentraciones de andrógenos tras la cirugía, siendo poco probable 

que el hiperandrogenismo sea el factor responsable de un peso más bajo del RN. 

Contrariamente a lo anteriormente expuesto, un estudio reciente de 2019 que incluye 2768 

mujeres diagnosticadas de SOP entre 18 y 45 años, cuyo objetivo era estudiar qué características 

preconcepcionales guardaban relación con las complicaciones materno-fetales, demuestra que 

el hecho de ser pequeño para la edad gestacional solamente guardaba relación con 

características no específicas del SOP. 

Por tanto, teniendo en cuenta la disparidad de los resultados de los diferentes trabajos 

disponibles, se necesitan aún más estudios para demostrar la existencia o el origen de la 

asociación entre el peso al nacer y el síndrome de ovario poliquístico. 
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3. IMPACTO DE LA TÉCNICA QUIRÚRGICA 
 

Los resultados de esta tesis doctoral no mostraron diferencias estadísticamente significativas 

entre mujeres obesas con SOP y controles en cuanto al tiempo transcurrido entre la cirugía y la 

primera gestación, las semanas de gestación en caso de recién nacidos vivos, el número de 

recién nacidos a término, y el total de complicaciones maternas ni neonatales. En lo que 

respecta al impacto del tipo de técnica quirúrgica sobre la gestación, no existieron diferencias 

entre técnicas restrictivas y malabsortivas. Las complicaciones maternas fueron similares, al 

igual que la media de peso al nacer, el número de recién nacidos de bajo peso y las 

complicaciones neonatales. 

Esto coincide con lo observado en un estudio multicéntrico realizado en 10 hospitales españoles, 

que incluía 168 gestaciones en 112 mujeres sometidas a cirugía bariátrica. En él, no se 

demostraron diferencias entre ambos tipos de intervenciones en el número de recién nacidos 

prematuros, de pérdidas fetales o de efecto adverso combinado materno (la presencia de al 

menos uno de los siguientes: diabetes gestacional, trastornos hipertensivos del embarazo, parto 

pretérmino o restricción del crecimiento intrauterino) o perinatal (la presencia de al menos uno 

de los siguientes: pequeño para la edad gestacional, grande para la edad gestacional, 

malformaciones fetales, necesidad de incubadora, enfermedad neonatal grave, estrés fetal o 

mortalidad neonatal)89. Sin embargo, este mismo estudio sí mostró una mayor tasa de neonatos 

pequeños para la edad gestacional en mujeres intervenidas con técnicas malabsortivas. En este 

sentido, otro metaanálisis también demuestra que los procedimientos malabsortivos resultan 

en un aumento de recién nacidos pequeños para la edad gestacional y una reducción en 

neonatos grandes para la edad gestacional, en comparación con las técnicas restrictivas122. 

El periodo de mayor pérdida ponderal tras la cirugía bariátrica se produce tras 12 a 18 meses de 

la intervención y posteriormente se llega a una fase de estabilidad. Este periodo, teóricamente, 

entrañaría un riesgo aumentado de malnutrición tanto para la madre como para el feto. Por ello, 

organizaciones como la AACE, la TOS, y la ASMB recomiendan una espera de 12 a 18 meses para 

concebir tras la intervención quirúrgica.  

En nuestro estudio, sin embargo, no se observó un mayor número de complicaciones en aquellas 

mujeres que presentaron una gestación en un periodo menor a 18 meses tras la cirugía frente a 

las que esperaron 18 meses o más. Las complicaciones materno-fetales fueron similares en 

ambos grupos.  
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Nuestros hallazgos coinciden con otros estudios que demuestran que las mujeres que presentan 

un embarazo durante el periodo de mayor pérdida de peso tienen resultados perinatales 

similares a aquellas con embarazos más tardíos87,119,156,157. 

Un estudio retrospectivo observacional publicado recientemente, no observó diferencias 

significativas entre las mujeres con gestación antes y después de los 18 meses post-cirugía (con 

técnica de gastrectomía vertical por vía laparoscópica) en cuanto al peso del recién nacido, la 

puntuación de Apgar y la mortalidad neonatal87.  Otro estudio mostró resultados similares en 18 

mujeres sometidas a bypass gástrico laparoscópico, con un peso similar del recién nacido entre 

el grupo de concepción temprana (menos de 12 meses tras la intervención) y tardía157. Sin 

embargo, el estudio multicéntrico español sí demostró un aumento de la tasa de pérdida fetal 

en mujeres que presentaron una gestación en el primer año tras la cirugía bariátrica89. 

 

4. POSICIONAMIENTO DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA ENTRE LOS TRATAMIENTOS 

ACTUALES DE LA INFERTILIDAD EN EL SOP 
 

En nuestro estudio, demostramos una alta tasa de fertilidad tras la cirugía bariátrica. El 34,7% 

de las mujeres con SOP consiguieron al menos una gestación durante el seguimiento. Si se 

restringe el análisis a las 21 mujeres con deseo gestacional, la tasa de gestación asciende hasta 

el 95,2%, con una tasa de RN vivos de 34,7% para el total de mujeres con SOP y de 81% para 

aquellas con deseo gestacional.  

Estos excelentes resultados apoyan las recomendaciones de algunos estudios sobre la 

consideración de la cirugía bariátrica como un posible tratamiento para el manejo de la 

infertilidad en mujeres obesas con SOP10,158. 

Si bien es cierto que no se puede establecer una comparación directa de nuestros resultados 

con los de otros tratamientos de fertilidad en mujeres con SOP ya que las pacientes fueron 

remitidas a nuestro Centro por obesidad, y no por infertilidad, existen metaanálisis y revisiones 

sistemáticas disponibles que reportan tasas de recién nacidos vivos mucho menores con otros 

tratamientos de fertilidad en mujeres con SOP. Hu et al159, tras analizar once ensayos clínicos 

aleatorizados que incluían 2255 pacientes, no encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre la tasa de gestación múltiple o aborto entre el tratamiento con letrozol y CC, 

sin embargo, reportaron superioridad para letrozol en cuanto a la tasa de RN vivos (29%, frente 

a 18,8% con CC). 
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En el metaanálisis de Yu et al160, concluyen que tanto el letrozol como el drilling o perforación 

ovárica son igualmente efectivos en alcanzar la tasa de recién nacidos vivos en mujeres con SOP 

resistentes al citrato de clomifeno, sin diferencias en la tasa de ovulación, de embarazo ni de 

aborto entre ambos grupos, siendo la tasa de RN vivos con letrozol de 30,5% y con drilling 

ovárico de 23,9%.  

En cuanto a las técnicas de reproducción asistida, la evidencia es escasa y no existen metaanálisis 

que comparen las distintas técnicas161. En un estudio retrospectivo casos-control162 describen 

una mayor tasa de RN vivos (44,3%) con fertilización in vitro frente a maduración in vitro (16,5%) 

pero con una menor tasa de síndrome de estimulación ovárica con esta última técnica, 

considerándola por tanto más segura. 

Existe una amplia evidencia sobre el uso de terapias como CC, letrozol o incluso metformina en 

el tratamiento de la infertilidad en mujeres con SOP con anovulación, con tasas de recién nacidos 

vivos reportadas muy inferiores a las obtenidas en nuestro trabajo; sin embargo, actualmente, 

no hay datos suficientes como para recomendar el uso de la cirugía bariátrica en mujeres con 

SOP, infertilidad y obesidad grave. 

 En un documento reciente de la Guía Internacional para la Evaluación y el Manejo del Síndrome 

de Ovario Poliquístico158, se recomienda letrozol como primera línea farmacológica en el 

tratamiento de la infertilidad, valorando el uso de clomifeno y metformina solas o en 

combinación. En mujeres con SOP e infertilidad anovulatoria recomiendan las gonadotrofinas 

como segunda línea de tratamiento. La tercera línea la ocuparían las terapias de reproducción 

asistida. Esta guía considera la cirugía bariátrica como “terapia experimental” con una ratio 

riesgo-beneficio incierto como para aconsejarla como una terapia para la fertilidad. 

Otro documento de consenso sobre el Manejo de la Infertilidad Anovulatoria en mujeres con 

Síndrome de Ovario Poliquístico163, recomienda considerar la cirugía bariátrica para mejorar los 

resultados de fertilidad en mujeres con SOP con anovulación, con IMC ≥ 35 kg/m2, y que 

continúan siendo infértiles a pesar de cambios en el estilo de vida durante un mínimo de 6 

meses, que incluyen restricción calórica y ejercicio físico. 

Como primera línea considera igualmente letrozol y CC en aquellas mujeres con infertilidad sin 

ovulación que no presenten otros factores de riesgo para la infertilidad. Si existiera resistencia 

a CC, recomiendan combinarlo con metformina en aquellas mujeres que presentan anovulación 

e infertilidad y no tienen otros factores de infertilidad. Al mismo nivel recomiendan tanto las 

gonadotrofinas como la cirugía ovárica laparoscópica si existiese resistencia a los tratamientos 

anteriormente mencionados. En el caso de que la paciente tuviese que ser intervenida mediante 
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laparoscopia por otra indicación, la cirugía laparoscópica podría ser utilizada como primera 

línea. Finalmente, relegan a la tercera línea, las terapias de fertilización in vitro. 

 

 

 

Por último, un metaanálisis más reciente164, del año 2019, que incluye 20 ensayos clínicos 

aleatorizados, recomienda letrozol como primera línea de tratamiento al presentar una tasa de 

RN vivos mayor frente a CC. CC junto con metformina podría aumentar la tasa de embarazo y 

reducir el tiempo hasta la gestación en comparación con CC en monoterapia, pero no existe 

suficiente evidencia en cuanto a la tasa de RN vivos.  

 

En resumen, las tasas de RN vivos reportadas en la literatura para letrozol varían del 29% al 

30,5%, para citrato de clomifeno son del 18,8%, para drilling ovárico del 23,9% y para FIV del 

44,31%, todas inferiores a la tasa obtenida en nuestro trabajo con una tasa de RN vivos en 

mujeres con deseo gestacional de 81% tras cirugía bariátrica. A pesar de que las pacientes fueron 

derivadas a nuestras consultas por obesidad y no por infertilidad, la cirugía bariátrica demuestra 

tener un gran éxito para el tratamiento de fertilidad en estas mujeres con SOP y obesidad grave. 

Figura 18. Algoritmo diagnóstico de manejo de infertilidad en el SOP158. 
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La cirugía bariátrica tradicionalmente ha estado reservada a pacientes con un IMC ≥ 40 kg/m2 o 

IMC ≥ 35 kg/m2 con una o más comorbilidades que fueran a mejorar tras la cirugía bariátrica, 

cuando los métodos previos como dieta y ejercicio o terapia médica hayan fracasado.  

Aunque, como se ha mencionado previamente, múltiples estudios demuestran mejora o 

resolución de los síntomas y signos del SOP tras la cirugía, el número de estudios en relación con 

la fertilidad y las complicaciones materno-fetales es escaso, presentan un tamaño muestral 

pequeño y son retrospectivos. Esto dificulta el recomendar esta terapia a mujeres con 

infertilidad y síndrome de ovario poliquístico. 

Sin embargo, en base a los resultados de esta tesis, que demuestra una baja tasa de 

complicaciones materno-fetales y una alta tasa de fertilidad tras cirugía, se ayudaría a generar 

la indicación de cirugía bariátrica para las pacientes con SOP e IMC ≥ 35 kg/m2, presentando 

además el mayor tamaño muestral hasta la fecha. 

 

5. LIMITACIONES 
 

Nuestro estudio, sin embargo, no está exento de limitaciones. Nuestro Centro es centro de 

referencia para mujeres con SOP, por lo que podría darse un sesgo de inclusión hacia aquellas 

pacientes con SOP más sintomáticas, incluyendo aquellas que buscaban fertilidad (43% de 

mujeres con SOP frente a 32% mujeres control). Se clasificó mediante el fenotipo clásico de SOP 

sin realizar de forma rutinaria ecografía ovárica. No se aleatorizó a las mujeres a las distintas 

técnicas quirúrgicas, por lo que no se puede excluir la posibilidad de que la elección del tipo de 

cirugía haya podido influenciar en los resultados materno-fetales. No se incluyó un grupo control 

de mujeres con obesidad no sometidas a cirugía. Y, por último, no excluimos causas de 

infertilidad en las parejas de las mujeres estudiadas. 

 

6. FORTALEZAS 
 

En cualquier caso, en nuestra opinión estas limitaciones podrían haber sido compensadas por 

las fortalezas del estudio. Nuestro estudio presenta una potencia estadística adecuada; todas 

las mujeres premenopáusicas que fueron sometidas a cirugía bariátrica en nuestro Centro 

fueron identificadas; la evaluación preoperatoria que se realizó garantiza el correcto fenotipado 

de las pacientes; se recogieron datos de fertilidad y resultados gestacionales en una gran 
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proporción de pacientes, incluyendo aquellas que perdieron el seguimiento; reportamos no solo 

la tasa de fertilidad y gestación sino también los resultados materno-fetales; y la proporción de 

mujeres con SOP guarda relación con estimaciones previas de la prevalencia del SOP en mujeres 

obesas. 

 

De todo lo anteriormente expuesto, podemos concluir que hemos obtenido resultados 

favorables en un amplio número de pacientes, que apoyan el uso de cirugía bariátrica en 

mujeres con obesidad y SOP con deseo gestacional, respaldado por una alta eficacia y seguridad 

de la intervención. 

 

Sin embargo, son necesarios más estudios para esclarecer si la cirugía bariátrica puede ser 

recomendada de forma sistemática y con una seguridad suficiente en aquellas mujeres con SOP 

y obesidad que buscan gestación. 
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CONCLUSIONES 

 

1. La tasa gestacional en mujeres con SOP tras la cirugía bariátrica fue alta y significativamente 

mayor que en mujeres sin SOP. 

 

2. La tasa de recién nacidos vivos en mujeres con SOP tras la cirugía bariátrica fue elevada y 

similar a la de mujeres sin SOP. 

 

3. En aquellas mujeres con deseo gestacional, las tasas gestacionales y de recién nacidos vivos 

fueron aún mayores y similares entre las mujeres con y sin SOP tras la cirugía bariátrica. 

 

4. Las complicaciones materno-fetales fueron escasas y similares en mujeres con y sin SOP 

excepto por un menor peso al nacer de los recién nacidos de mujeres con SOP, pero con una 

proporción similar de recién nacidos de bajo peso. 

 

5. Los resultados gestacionales no difirieron según el tiempo desde la cirugía hasta la gestación 

ni según el tipo de técnica quirúrgica. 
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ANEXOS 
 

ANEXO 1: DOCUMENTO DE APROBACIÓN DEL ESTUDIO DEL COMITÉ DE ÉTICA E 

INVESTIGACIÓN DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO RAMÓN Y CAJAL. 
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ANEXO 2: CUESTIONARIO DE GESTACIONES 
 

 

CUESTIONARIO DE GESTACIONES TRAS CIRUGÍA BARIÁTRICA PARA PACIENTES 

 

 

¿Ha intentado quedarse embarazada tras la cirugía bariátrica? Si / no 

 

Si no lo ha intentado ¿por qué razón? 

 

Si se quedó embarazada ¿cómo fue el embarazo o embarazos? (contestar a lo siguiente) 

 Técnicas reproducción asistida/natural 

 

Meses tras la cirugía bariátrica a los que ocurrió el embarazo:  

 

Complicaciones del embarazo:  

Aborto, 

diabetes gestacional,  

preclampsia,  

otras. 

 

Semanas de gestación hasta el parto:  

 

Cesárea: sí / no 

 

Fórceps / ventosa: sí / no 

 

Peso del RN:  

 

Talla del RN: 

 

Apgar: 

 

Complicaciones del RN: sí / no (indicar cuál/es si las hubo) 
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ANEXO 3: PRODUCCIÓN CIENTÍFICA HASTA LA FECHA 
 

3. Benito E, Gómez-Martin JM, Vega-Piñero B, Priego P, Galindo J, Escobar-Morreale 

HF, Botella-Carretero JI. Fertility and Pregnancy Outcomes in Women with Polycystic 

Ovary Syndrome Following Bariatric Surgery. J Clin Endocrinol Metab. 2020 Sep 

1;105(9):dgaa439. doi: 10.1210/clinem/dgaa439. PMID: 32754732. 
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