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MICRONUTRIENTS IN BARIATRIC SURGERY

Abstract

The morbid obesity is a chronic disease with increasing
prevalence and that associates an important morbility
and mortality. The bariatric surgery is the most effective
treatment to secure a weight reduction maintained in the
time and a diminution in the rates of complications asso-
ciated to the obesity. The overweight and the obesity are
risk factors for the deficit of several micronutrients like
vitamins B1, B6, C, folic acid and D, minerals like the iron
and trace elements like zinc, generally by dietetic deficit.
In spite of it, at the moment a consensus don’t exist about
the monitoring of micronutrients in the preoperative one,
although it seems reasonable in view of his considerable
prevalence. The bariatric surgery can bring about deficit
of micronutrients or to intensify previous deficiencies, as
much by limitation of the ingestion like by the maldiges-
tión and malabsorption in the malabsortives techniques,
being the parallel risk to the ponderal loss. It is precise to
monitor of by life the different micronutrients, mainly
after the malabsortives surgical techniques. The use of a
polivitamínic complex of systematic form is recommen-
ded and in the cases in which he is insufficient, it will be
precise to use specific suplementación. 
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Resumen

La obesidad mórbida es una enfermedad crónica con
prevalencia creciente y que asocia una importante morbi-
mortalidad. La cirugía bariátrica es el tratamiento más
eficaz para conseguir una reducción ponderal mantenida
en el tiempo y una disminución en las tasas de complica-
ciones asociadas a la obesidad. 

El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo para
el déficit de varios micronutrientes como las vitaminas
B1, B6, C, ácido fólico y D, minerales como el hierro y oli-
goelementos como el zinc, en general por déficit dietético.
A pesar de ello, por el momento no existe un consenso
acerca de la monitorización de micronutrientes en el pre-
operatorio, aunque parece razonable a la vista de su con-
siderable prevalencia.

La cirugía bariátrica puede provocar déficit de micro-
nutrientes o intensificar deficiencias previas, tanto por
limitación de la ingesta como por la maldigestión y
malabsorción en las técnicas malabsortivas, siendo el
riesgo paralelo a la pérdida ponderal. Es preciso monito-
rizar de por vida los diferentes micronutrientes, sobre
todo tras las técnicas quirúrgicas malabsortivas. Se reco-
mienda el uso de un complejo polivitamínico de forma sis-
temática y en los casos en los que sea insuficiente, será
preciso emplear suplementación específica.
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Abreviaturas

BG: Bypass gástrico.
DBP: Derivación biliopancreática.

Introducción

La cirugía bariátrica es el tratamiento más efectivo a
largo plazo en el tratamiento de la obesidad mórbida,
de forma que puede mantener la pérdida de peso de
forma perdurable con mejoría o resolución de la
comorbilidad1,2 y reducción de la mortalidad3,4.

Todas las técnicas de cirugía bariátrica en el posto-
peratorio inducen una importante reducción en la
ingesta de nutrientes y por tanto puede asociarse a un
riesgo de deficiencia nutricional, que se incrementa a lo
largo de los años tras la cirugía. Este hecho hace funda-
mental la monitorización de la ingesta de nutrientes
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tras la cirugía de la obesidad por parte de un equipo
médico con experiencia en cirugía bariátrica, que sea
capaz de detectar precozmente el déficit de macronu-
trientes y micronutrientes5.

Las técnicas de cirugía bariátrica son divididas tradi-
cionalmente en 3 tipos: cirugía restrictiva, cirugía malab-
sortiva y técnicas mixtas restrictivo-malabsortivas6. En
los procedimientos restrictivos, la pérdida de peso es con-
seguida sólo por una reducción de la ingesta, mientras
que en las técnicas malabsortivas el efecto de la cirugía se
debe a una derivación de las áreas absortivas y secretoras
del estómago e intestino delgado. La gastroplastia verti-
cal anillada, la banda gástrica ajustable y la gastrectomía
tubular o tubulización gástrica son procedimientos pura-
mente restrictivos, mientras que la derivación biliopan-
creática (DBP) y la derivación biliopancreática con cruce
duodenal son técnicas fundamentalmente malabsortivas.
El “bypass gástrico” (BG) o derivación gástrica en Y de
Roux es una técnica mixta restrictivo-malabsortiva, com-
bina saciedad precoz con una moderada malabsorción,
siendo la técnica quirúrgica más utilizada en la actuali-
dad, y de referencia, en la cirugía bariátrica7. Las defi-
ciencias nutricionales son más frecuentes en procedi-
mientos malabsortivos que en las técnicas restrictivas, si
bien en éstas la pérdida de peso suele ser inferior.

El objetivo de este trabajo es realizar una revisión de
la literatura respecto a las deficiencias de micronutrien-
tes (minerales, oligoelementos y vitaminas) que pue-
den aparecer tras la cirugía bariátrica, y analizar las
recomendaciones en la suplementación de estos micro-
nutrientes.

Minerales

Hierro

El hierro participa en funciones esenciales para la
vida como el transporte y almacenamiento de oxígeno,

la fosforilación oxidativa, el metabolismo de neuro-
transmisores y la síntesis de DNA y RNA. La cantidad
de hierro presente en el organismo se regula a nivel del
proceso de absorción, que tiene lugar a nivel de duo-
deno y yeyuno proximal. Del hierro ingerido con la
dieta, aproximadamente el 20% del está unido a grupos
hemo y procede de la hemoglobina y la mioglobina de
la carne; el hierro no hemo se encuentra en algunos
vegetales y en menor medida en los lácteos. La absor-
ción del hierro hemo es más eficaz, llegando al 40% de
la ingesta, mientras que el hierro no hemo tiene una
tasa de absorción variable según los demás constitu-
yentes de la dieta. El hierro no hemo se libera a nivel
gástrico en forma de ión férrico y precisa la secreción
gástrica ácida para transformarse en ión ferroso previo
a su absorción por el enterocito, que se verá incremen-
tada por factores favorecedores de la acidez tales como
la vitamina C. Por el contrario, pueden interferir la
absorción de hierro la disminución de la producción
ácida gástrica, así como determinados componentes de
alimentos como el ácido fítico (cereales), el ácido oxá-
lico (espinacas, acelgas, té, chocolate) o la presencia de
otros nutrientes como el calcio o el zinc que pueden lle-
gar a actuar como inhibidores competitivos. La RDA
de hierro en adultos es de 8 mg al día para varones y
mujeres de más de 50 años, y de 18 mg al día para
mujeres de edad inferior a 50 años.

La prevalencia de anemia en el paciente obeso antes
de la cirugía bariátrica es aproximadamente del 20%8,9.
La incidencia de déficit de hierro y anemia ferropénica
tras la cirugía bariátrica es variable según el tipo de ciru-
gía, el tiempo de seguimiento, la definición empleada y
el uso de suplementos polivitamínicos. Los estudios que
han evaluado técnicas restrictivas puras como la banda
gástrica ajustable laparoscópica10,11 o la manga gástrica12,
no han encontrado ningún impacto significativo sobre el
metabolismo del hierro a los 12-24 meses. Tras BG o
DBP, se diagnostica anemia entre el 10 y el 40% de los
casos10,13,14,15,16,17 (tabla I). Con estas técnicas se producen
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Tabla I
Incidencia de déficit de hierro y anemia tras cirugía bariátrica

Período de seguimiento Parámetro Incidencia post-cirugía

Bypass gástrico en Y de Roux

Puzziferri et al.13 36 meses Anemia 19%

Skroubis et al.14 24 meses Anemia 33%
Déficit de hierro 20%

Coupaye et al.8 12 meses Anemia 10% 
Déficit de hierro 4%

Madan et al.15 12 meses Déficit de hierro 16%

Brolin et al.16 24 meses Anemia 22%
Déficit de hierro 33%

Derivación biliopancreática

Sovik et al.17 12 meses Déficit de hierro 3,57%

Skroubis et al.14 24 meses Anemia 40% 
Déficit de hierro 20%



modificaciones del tracto digestivo y de los hábitos die-
téticos que favorecen el déficit de hierro18,19.

– Disminución de la ingesta de carnes rojas por
intolerancia.

– Disminución de la secreción ácida gástrica por
resección de estómago proximal, con el consi-
guiente déficit relativo de células parietales.

– Exclusión del duodeno, principal lugar de absorción
del hierro molecular y del hierro hemo, que no es
posible compensar en el resto de superficie absor-
tiva del intestino delgado. Esto explica la protección
relativa frente al déficit de hierro en pacientes con
DBP con cruce duodenal frente a BG.

Otros posibles factores implicados en menor medida
en la aparición de deficiencia de hierro serían los
siguientes:

– Pérdidas por sangrado gastrointestinal en relación
con asas de intestino delgado excluidas o úlceras
marginales en las anastomosis.

– Enteropatía pierde-hierro, en relación con daño y
excreción de células del epitelio intestinal (con
sus depósitos de hierro libre) asociado a sobrecre-
cimiento en asa ciega.

– Pérdida de peso: existe evidencia limitada sobre la
mínima influencia de la cantidad y velocidad de
reducción ponderal sobre el grado de déficit de
hierro.

Además de los factores descritos, existen grupos de
especial riesgo para desarrollar déficit de hierro y ane-
mia así como de sus complicaciones (necesidad de
transfusión o de hospitalización), como las mujeres en
edad fértil. Este aumento del riesgo se debe en parte a
depósitos de hierro pre-cirugía más bajos, fenómeno
que también se traduce en gran variabilidad en el
tiempo de aparición del déficit (de meses a años)18. La
recuperación de la menstruación en el post-operatorio
puede contribuir a aumentar las tasas de ferropenia, se
ha documentado reducción de las irregularidades
menstruales del 40,4% antes de la cirugía al 4,6% tras
reducción ponderal masiva20. En mujeres con mens-
truación abundante, se recomienda tratamiento profi-
láctico con suplementos adicionales de hierro, por alto
riesgo de desarrollar anemia ferropénica21.

Aunque el déficit de hierro se considera el principal
factor causante de anemia tras cirugía bariátrica,

muchos estudios incluyen el diagnóstico de anemia de
forma imprecisa. La ferritina es el parámetro funda-
mental para valorar los depósitos corporales totales de
hierro y la reducción de sus niveles séricos es diagnós-
tica de déficit de hierro. La ferritina además se com-
porta como un reactante de fase aguda y marcador de
inflamación, de tal manera que, en estados inflamato-
rios tales como la obesidad, aumenta independiente-
mente del estatus de hierro. Se requiere una adecuada
interpretación de los parámetros del metabolismo del
hierro para un correcto diagnóstico diferencial entre
anemia ferropénica y anemia asociada a inflamación
crónica (tabla II). Se recomienda seguimiento perió-
dico de estos parámetros en función del tipo de cirugía
y la evolución clínica de cada caso21,22,23.

Está ampliamente aceptada la necesidad de suple-
mentación de micronutrientes de forma empírica
durante toda la vida tras cirugía bariátrica21,22,23, aun-
que no existen estudios controlados sobre el tipo y las
dosis que deberían emplearse. Para el déficit de hierro
son preferibles los compuestos ferrosos, tipo fuma-
rato, sulfato o gluconato, en dosis de 150-300 mg/día
de hierro elemento, dividido en 2 ó 3 tomas. Para opti-
mizar su absorción deben evitarse formulaciones de
liberación prolongada, tomar con el estómago vacío,
añadir vitamina C simultáneamente y evitar alimentos
que interfieren en la absorción (té, cereales con fibra y
alimentos ricos en calcio)18,19,21,22,24. Si no se objetiva
mejoría en unos meses, habría que aumentar la dosis,
que en mujeres con menstruación puede alcanzar los
390 mg. En caso de intolerancia digestiva (nauseas,
molestias epigástricas, estreñimiento), probar a tomar
con alimentos, elegir preparados líquidos y reducir la
dosis, (se traducirá en aumento del tiempo de correc-
ción del déficit)18.

Si no se obtiene respuesta con el tratamiento oral o
no se cumple, sobre todo en pacientes sintomáticos y/o
con Hemoglobina inferior a 10 g/dL, valorar trata-
miento parenteral18,21. En casos extremos, en los que
persista Hemoglobina por debajo de 10 g/dL por fra-
caso del tratamiento oral y parenteral, se podría recurrir
a transfusiones o intervención quirúrgica, como rever-
sión del bypass o conversión a otra técnica, e incluso
histerectomía en mujeres con anemia refractaria y
menstruación18.. Si la corrección a largo plazo de la ane-
mia no se consigue, deben excluirse otras causas de
anemia persistente, como anemia por trastornos cróni-
cos, causas endocrinológicas o déficit de folato y vita-
mina B12 concomitantes18,19.
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Tabla II
Diagnóstico diferencial entre anemia ferropénica y anemia asociada a trastornos crónicos

Hierro sérico Ferritina sérica Tiempo de saturación Respuesta a suplementos
(mcg/dl) ng/ml) de transferrina de hierro

Anemia ferropénica < 40 < 40 < 20% Sí

Anemia asociada a inflamación crónica < 40 > 200 < 20% No

Anemia ferropénica + inflamación crónica < 40 40-200 < 20% Parcial



Calcio

El calcio es esencial para muchas funciones fisioló-
gicas tales como la preservación de la integridad de las
membranas celulares, la actividad neuromuscular, la
regulación de actividades endocrinas, la coagulación,
la activación del sistema del complemento y el metabo-
lismo óseo. La absorción del calcio de la dieta tiene
lugar en el duodeno, y es más eficaz cuando la ingesta
es reducida, con el fin de asegurar un aporte adecuado.
La presencia de alimentos ricos en fitatos y oxalatos, el
déficit de vitamina D y determinados fármacos pueden
dificultar su absorción. La RDA de calcio para adultos
es de 1.000 a 1.300 mg al día. 

La mayoría de los estudios no han objetivado modi-
ficaciones en los niveles de calcio sérico tras cirugía
bariátrica, tanto en técnicas restrictivas puras8, mixtas o
malabsortivas14,25,26. Newbury et al describen un 25,9%
de hipocalcemia en pacientes sometidos a DBP, a los
32 meses de seguimiento, a pesar de que el 82,9%
tomaba suplementos polivitamínicos27.

El uso de suplementos de forma profiláctica se reco-
mienda de forma generalizada con calcio y vitamina D
vía oral, con el fin de prevenir el hiperparatiroidismo
secundario y la pérdida de masa ósea, especialmente
tras BG y DBP.En caso de DBP pueden llegar a reque-
rir tratamiento intravenoso22 y algunos autores reco-
miendan suplementar con el doble de dosis18. Es prefe-
rible el uso de citrato cálcico frente a carbonato cálcico,
ya que se absorbe mejor en situaciones de hipoclorhi-
dria28, en dosis de 1.000-2.000 mg al día21,23,29, variable
en función de la ingesta dietética24.

Oligoelementos

Zinc

El Zinc es absorbido en el duodeno y yeyuno proxi-
mal y es un oligoelemento necesario para la síntesis de
DNA, expresión de genes y para la actividad de diver-
sas enzimas en nuestro organismo, siendo fundamental
para el crecimiento normal, maduración sexual, órga-
nos de los sentidos y para una función cognitiva nor-
mal. El Zinc se encuentra en una gran variedad de ali-
mentos y su contenido es especialmente alto en las
ostras, si bien, en la dieta occidental se aporta princi-
palmente con las carnes y con las aves, aunque también
se encuentran en los cereales y frutos secos30. Su defi-
ciencia es observada con frecuencia en pacientes con
síndrome de malabsorción y en Nutrición Parenteral
prolongada. La deficiencia de Zinc puede causar, dia-
rrea, trastornos emocionales, pérdida de peso, infec-
ción intercurrente, dermatitis e hipogonadismo31.

El Zinc juega un papel importante en el metabolismo
del tejido adiposo mediante la regulación de la secre-
ción de leptina y promoviendo la liberación de ácidos
grasos libres y la captación de glucosa; además favo-
rece la síntesis de insulina y su acción sobre el receptor.

En sujetos obesos se han descrito niveles plasmáticos de
zinc más bajos, con incremento de la excreción urinaria,
que se normaliza tras pérdida de peso con dieta hipocaló-
rica32. También se ha encontrado menor contenido de
zinc en el cabello de los pacientes obesos respecto a los
controles, hallándose una correlación inversa entre el
contenido de zinc y el índice de masa corporal33. Se han
encontrado niveles de zinc preoperatorios disminuidos
en el 30% de pacientes obesos que se iban a someter a
bypass gástrico por vía laparoscópica15.

Tras la cirugía de la obesidad, puede producirse su
deficiencia y según Salle et al. es una complicación fre-
cuente pero infraestimada34. Es menos frecuente en los
procedimientos restrictivos, si bien Neve et al.35 han
comunicado una pérdida de cabello significativa en la
tercera parte de pacientes con gastroplastia vertical ani-
llada que remitió con la suplementación de zinc a diario.
Se ha descrito mayor incidencia de déficit de zinc tras
BG distal36, pero sobre todo tras DBP y cruce duodenal37,
por lo que se deben monitorizar sus niveles en este tipo
de pacientes. La evolución a largo plazo de los niveles de
zinc y las consecuencias clínicas de su déficit no han
sido bien estudiadas. Se recomienda la suplementación
de 6,5 mg de zinc/día, que se puede conseguir con algu-
nos de los complejos polivitamínicos-minerales que
existen en el mercado.

Cobre

El Cobre se absorbe en el estómago y en el duodeno
proximal y es esencial para la producción de glóbulos
rojos en la médula ósea y para el mantenimiento de la
estructura y funcionamiento del sistema nervioso38. La
deficiencia de cobre en adultos causa una anemia nor-
mocítica y mielopatía; es extremadamente rara en la
población normal, pero ha sido descrita en el 18% de
pacientes sometidos a BG39, así como en pacientes con
DBP37. Se recomienda su determinación en pacientes
intervenidos de cirugía bariátrica que presenten sínto-
mas neurológicos40, debiéndose reponer lo antes posi-
ble, pues las lesiones medulares pueden ser irreversi-
bles41. Por último, debemos sospechar déficit de cobre
ante un paciente intervenido de cirugía bariátrica que
presente una anemia no explicable por otras causas19.

Selenio

El Selenio se absorbe en el duodeno y en el yeyuno
proximal, y se ha descrito disminución de los niveles
de este oligoelemento del 14 al 22% en dos series de
pacientes intervenidos de cirugía de la obesidad, tanto
en BG42 como en DBP43, sin consecuencias clínicas
aparentes. No obstante, Boldery et al.44 describieron un
caso de insuficiencia cardíaca congestiva en un
paciente que había perdido 100 kg tras DBP, en el cual
se normalizó la función cardiaca tras reposición de
suplementos de selenio.
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Vitaminas hidrosolubles

Vitamina B1 (tiamina)

La tiamina desempeña un papel fundamental en el
metabolismo de los hidratos de carbono, interviene en
la formación de la acetilcoenzima A en el ciclo de
Krebs, en varias etapas de la vía de las pentosas fosfato
y en la metabolización de aminoácidos ramificados. Su
absorción tiene lugar en el yeyuno proximal y se
encuentra ampliamente distribuida en los alimentos
aunque en pequeña cantidad. Entre los vegetales está
presente en los cereales, la levadura de cerveza y las
legumbres secas, sin embargo, es muy escasa en las
frutas; los productos animales más ricos en tiamina son
la carne y el hígado, sobre todo de cerdo. En contrapar-
tida, algunos pescados son ricos en tiaminasas, que
destruyen la vitamina, y algunos vegetales, como la col
o las hojas de té, contienen compuestos polihidroxife-
nólicos que inactivan la vitamina por oxidación. Las
RDA de tiamina son 1,2 mg/día para el varón adulto,
1,1 mg/día para la mujer (aproximadamente 0,5 mg/
1.000 kcal) y 1,4 mg/día durante el embarazo y la lac-
tancia. La reserva de tiamina en el organismo de un
adulto es de aproximadamente 30 mg. Su vida media es
de 9 a 18 días, por lo que estos órganos se vuelven rápi-
damente carentes sin el consumo regular y suficiente. 

La prevalencia del déficit de tiamina en el preopera-
torio de cirugía bariátrica puede alcanzar el 30%,
siendo más frecuente en sujetos de raza hispana9,45, lo
que sugiere la importancia de la valoración preoperato-
ria y la reposición de tiamina en los casos deficitarios.

El déficit post-quirúrgico ha sido ampliamente
publicado, tanto en pacientes intervenidos mediante
técnicas restrictivas45,46,47,48,49,50 como con técnicas
malabsortivas51,52,53,54,55,56,57,58,59,60,61,62,63; entre éstas últimas
el déficit parece más frecuente en el BG que en la
DBP25. Coupaye et al. determinaron una mayor dismi-
nución de los niveles de tiamina al año de la interven-
ción tras la banda gástrica frente al BG, en probable
relación con la suplementación vitamínica sistemática
solamente en el segundo grupo10. Clements et al objeti-
varon un déficit de tiamina en el 18,3% y 11,2% al año
y dos años respectivamente, de la realización de un BG,
siendo mayor la prevalencia en los sujetos de raza
negra y solo el 0,4% sintomático64. Otros estudios han
encontrado déficit de tiamina con menor frecuencia63,65.

La mayoría de los pacientes desarrollan la deficien-
cia en el postoperatorio precoz, entre 1 y 3 meses post-
cirugía66, en relación con vómitos intratables, si bien se
ha descrito un caso tan solo 2 semanas tras la interven-
ción54. Es de destacar que la infusión de dextrosa intrave-
nosa sin la administración previa de tiamina, tratamiento
frecuente en la atención del paciente deshidratado,
supone un alto riesgo de precipitar el déficit en el posto-
peratorio de estos pacientes. 

Los vómitos persistentes, una dieta deficiente en
vitaminas y/o rica en hidratos de carbono, la anorexia y
la bulimia pueden resultar en un grave estado de agota-

miento de tiamina en un corto período de tiempo. En
este sentido la cirugía bariátrica aumenta el riesgo de
déficit de tiamina debido a la ingesta de nutrientes de
bajo contenido en tiamina, la malabsorción, y la pre-
sencia de vómitos, siendo un factor de riesgo funda-
mental el incumplimiento de los suplementos vitamíni-
cos recomendados67,68,69.

La deficiencia de tiamina afecta a varios sistemas y
órganos, con 3 formas de manifestación típicas:

– El beriberi consiste en una polineuropatía sensi-
tivo-motora distal y simétrica, que puede compli-
carse con cardiomiopatía, taquicardia y edemas.

– El síndrome de Wernicke-Korsakoff: El síndrome
de Wernicke se caracteriza por nistagmo, oftal-
moplejía, ataxia, y confusión. La afección cró-
nica, el síndrome de Korsakoff, se caracteriza por
amnesia reciente, confabulación y alucinaciones.

– El síndrome de Leigh es una encefalopatía necro-
tizante subaguda progresiva, descrita predomi-
nantemente en niños y sin datos en pacientes
intervenidos de cirugía bariátrica. 

Las deficiencias agudas o crónicas en pacientes
bariátricos con frecuencia se presentan con síntomas de
neuropatía periférica, encefalopatía de Wernicke y/o la
psicosis de Korsakoff9,45,46,53,54,55,59,65.

El diagnóstico precoz es sumamente importante para
evitar graves secuelas. Incluso con tratamiento, la recu-
peración puede ser incompleta, con discapacidades
cognitivas y/o alteraciones neuromusculares persisten-
tes a largo plazo o permanentes. Los niveles de tiamina
se pueden estimar de forma indirecta midiendo la acti-
vidad transketolasa del eritrocito.

Para el paciente intervenido de cirugía bariátrica, se
recomienda la suplementación de tiamina de forma sis-
temática, con al menos 1,5 mg/día, presente en los mul-
tivitamínicos disponibles en la actualidad. Los pacien-
tes con episodios de náuseas y vómitos o anoréxicos
podrían requerir tiamina sublingual, intramuscular o
intravenosa y es fundamental prevenir la infusión de
soluciones que contienen dextrosa sin tiamina, porque
pueden acelerar el agotamiento de las reservas de tia-
mina como se ha comentado previamente.

En estados carenciales, los primeros síntomas de la
neuropatía a menudo se resuelven con dosis orales de tia-
mina de 20-30 mg/día, a administrar hasta que los sínto-
mas remitan. Si hay signos más avanzados de neuropatía
o en casos de vómitos incoercibles se deben administrar
50-100 mg/día por vía intravenosa o intramuscular. Los
pacientes con síndrome de Wernicke-Korsakoff general-
mente requieren 100 mg de tiamina por vía intravenosa
durante varios días, seguido de tiamina intramuscular o
altas dosis orales hasta que los síntomas se hayan resuelto
o mejorado significativamente. La resolución suele osci-
lar de 24 horas hasta 4 meses50,60,61,62,65, aunque puede
requerir incluso años. Algunos pacientes necesitan suple-
mentación con tiamina de por vida para prevenir la recu-
rrencia de la neuropatía.
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Vitamina B12 (cianocobalamina)

La vitamina B12 se absorbe en el íleon terminal,
para lo cual precisa que estómago, páncreas e íleon ter-
minal estén anatómica y funcionalmente íntegros. A
nivel gástrico, la acidez y las enzimas digestivas sepa-
ran la vitamina de su fuerte unión a las proteínas ali-
mentarias y las células parietales secretan el factor
intrínseco (FI), fundamental para la absorción en el
íleon. La tripsina y el bicarbonato pancreáticos facili-
tan a su vez la digestión y absorción. La vitamina B12
está implicada en la síntesis de metionina y timidina,
fundamentales para la duplicación del ADN y en la sín-
tesis de acetil-CoA para la mielinización del sistema
nervioso central. Las fuentes alimentarias de esta vita-
mina son los productos animales, sobre todo las vísce-
ras como el hígado, los riñones y sesos (50-100 mcg/
100 g), seguido de productos como la yema de huevo,
almejas, ostras, cangrejo, sardinas, salmón (5-50 mcg/
100 g) y por último carnes magras, lácteos y pescado
como el bacalao, merluza, lenguado o atún (0,2-5
mcg/100 g). Las RDA en el adulto se estiman en 2 mcg/d.
La reserva corporal es abundante (2.000 mcg), muy
superior a las necesidades diarias, y depende del aporte
por dieta y de la depleción diaria. 

Las causas más importantes del déficit de vitamina
B12 en la población general son70:

– Déficit en el aporte: dieta vegetariana de larga
evolución.

– Déficit en la digestión: incapacidad para liberar la
vitamina B12 de los alimentos, particularmente en
hipoclorhidria y gastritis atrófica.

– Malabsorción: por déficit de FI o resección/enfer-
medad del íleon terminal.

– Interacciones con fármacos: neomicina, metfor-
mina, colchicina, anticonvulsivantes,…

El déficit preoperatorio de vitamina B12 es inferior
al 5% en los pacientes que se someten a cirugía bariá-
trica9,14,15,71. En el postoperatorio, dado que, las reservas
corporales son muy superiores a las necesidades dia-

rias, es poco frecuente que el déficit se establezca antes
del año de la intervención. En la tabla III se resumen los
resultados de los estudios que evalúan el déficit post-
quirúrgico. El riesgo es superior en el BG, respecto de
otras técnicas restrictivas y malabsortivas, fundamen-
talmente por hipoclorhidria. En las técnicas restrictivas
la hipoclorhidria no es tan importante, aunque el déficit
puede aparecer por disminución de la ingesta. En la
DBP no existe una gran restricción gástrica (se man-
tiene la producción de ácido clorhídrico y FI) y además
existe una mejor tolerancia a la carne, por lo que el
déficit de B12 es menos frecuente45.

La clínica relacionada con el déficit de vitamina B12
incluye anemia megaloblástica, polineuropatía, pares-
tesias, delirios, alucinaciones, psicosis y daño neuroló-
gico permanente.

El déficit se puede estimar de distintas formas, sin
existir una técnica de elección. La concentración sérica
baja de B12 refleja la deficiencia de forma tardía. El
25% de los pacientes con niveles de B12 normal tienen
un déficit subclínico que podría detectarse midiendo
niveles elevados de metilmalónico y de homocisteína72.

Dada la alta prevalencia de déficit subclínico y la
severidad de los síntomas si no se instaura tratamiento,
se ha planteado la suplementación profiláctica de B12
de forma universal en los pacientes intervenidos de
cirugía bariátrica. La mayoría de los grupos la reco-
mienda a partir de los 6 meses tras la cirugía, cuando
comienzan a agotarse las reservas corporales, aunque
no existen estudios controlados sobre esta interven-
ción. La administración de un polivitamínico no es
suficiente en muchos casos y es preciso administrar
una dosis mínima de 350-600 mcg/día para corregir el
déficit en el 81-95% de los pacientes. Aunque en los
adultos sanos la absorción se produce en ileon en pre-
sencia de factor intrínseco, el 1% se absorbe por difu-
sión pasiva a lo largo del intestino delgado, con la
administración de altas dosis (la administración oral de
350-500 mcg vía oral implica la absorción de 3,5-5,0
pg, superior a las necesidades diarias)73. La dosis
óptima oral, sublingual o intranasal no ha sido bien
estudiada. El aporte de B12 intramuscular o de una
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Tabla III
Déficit de B12 en estudios retrospectivos tras cirugía bariátrica

Estudio N Tipo cirugía
Pacientes con Período de
déficit de B12 seguimiento (meses)

Halverson et al.105 74 BG 33% 12

Macuard et al.106 429 BG 36% 22

Brolin et al.16 140 BG 37% 24

Cooper et al.107 26 Gastroplastia vertical 0% 12

Strauss et al.108 10 BG 0% 12

Skroubis et al.14 79 BG 33% 48 
95 DBP 22% 48

Brolin et al.109 298 BG proximal 33-37% 36
BG distal 8% 36



dosis semanal oral pueden ser alternativas según el
cumplimiento del paciente, si bien en algunos casos la
administración parenteral es obligada (sobre todo en el
postoperatorio de BG). La monitorización debe reali-
zarse de por vida dado el alto riesgo de anemia megalo-
blástica, tanto con como sin suplementación.

Ácido fólico

El ácido fólico se absorbe fundamentalmente en
yeyuno. Participa en el metabolismo de ciertos aminoá-
cidos y en la síntesis de S-adenosilmetionina, purinas,
pirimidinas y timina, base específica del DNA. De ahí
su papel crucial en la proliferación celular, siendo teji-
dos particularmente sensibles al déficit la médula ósea
o la mucosa intestinal. Las principales fuentes alimen-
tarias son las verduras, hortalizas, frutas frescas,
legumbres, frutos secos, hígado… Las RDA en el
adulto se estiman en 400 mcg/día. El contenido total de
folatos en el organismo oscila entre 5 y 10 mg.

La dieta actual, rica en proteínas y baja en hidratos
de carbono, con el consiguiente déficit en la ingesta de
cereales, frutas y vegetales, supone un riesgo en el défi-
cit de ácido fólico en la población general. Existen
pocos datos acerca de la prevalencia del déficit en
pacientes obesos previo a la cirugía bariátrica, y los
datos disponibles son muy variables, oscilando entre el
210 y el 55%74.

El déficit postoperatorio de ácido fólico parece inferior
al que presentan otras vitaminas hidrosolubles en pacien-
tes tratados con suplementos. En varias series no se ha
objetivado deficiencia tras técnicas restrictivas10,75,76 o
malabsortivas8,14. Así Skroubis et al. no encuentran défi-
cit en ninguno de sus pacientes intervenidos mediante
BG y DBP, con un seguimiento de hasta 5 años y sin
suplementación8,14. Otros estudios encuentran deficien-
cias en el 8-47% de los casos tras técnicas mixtas16,25,73 y
en el 44 al 65% de los pacientes tras técnicas restricti-
vas puras77,78.

La cirugía bariátrica incrementa el riesgo de desarro-
llar déficit de ácido fólico en pocos meses, en relación
con disminución de ingesta, malabsorción y, principal-
mente, por la mala adherencia a la suplementación vita-
mínica recomendada. Este hecho se pone especial-
mente de manifiesto en pacientes sometidos a técnicas
restrictivas, ya que la mayoría de los autores encuentra
recuperación de los niveles séricos con la adecuada
suplementación oral con 400 mcg/día, contenido habi-
tual en los polivitamínicos8,16,79.

El déficit de ácido fólico es asintomático en la mayo-
ría de los pacientes y, por tanto, difícil de diagnosticar.
Provoca anemia megaloblástica y síntomas neurológi-
cos como el déficit de memoria, irritabilidad, hostili-
dad, e incluso comportamientos paranoicos en casos
severos.

A pesar de que la absorción de folato se produce pre-
ferentemente en la porción proximal del intestino del-
gado, tras la adaptación post-operatoria puede ocurrir a

lo largo de toda la longitud del intestino delgado. En la
actualidad se recomienda la suplementación sistemá-
tica con polivitamínicos en pacientes intervenidos
mediante técnicas malabsortivas, que contengan al
menos 400 mcg de ácido fólico. La persistencia del
déficit suele indicar falta de cumplimiento. Es funda-
mental la monitorización tanto antes como después de
la intervención a las mujeres en edad fértil por el riesgo
de defectos del tubo neural en el feto.

Vitamina B6 (piridoxina), B2 (riboflavina)
y vitamina C

Las vitaminas B2 y B6 se absorben en yeyuno, como
el resto de las vitaminas hidrosolubles. La vitamina B2
desempeña un papel fundamental en el metabolismo de
los hidratos de carbono, los lípidos y los aminoácidos y
participa en la defensa antioxidante celular. Se encuen-
tra fundamentalmente en la leche, en vísceras, pescado,
huevos y vegetales verdes. La RDA para adultos oscila
entre 1,1 y 1,3 mg/día. 

Existen pocos datos en la bibliografía en relación
con la cirugía bariátrica. El déficit preoperatorio osciló
entre el 0-3% en la serie de Aasehim et al.25, elevándose
al 4-7% al año de una cirugía malabsortiva. Clements
et al objetivaron un déficit del 13,6% al año del BG,
que se reducía al 7,1% a los 2 años de la intervención.

La vitamina B6 participa fundamentalmente en el
metabolismo de los aminoácidos. Se encuentra en el
hígado, las leguminosas, los frutos secos y en el plátano.
Las RDA de adultos oscilan entre 1,3 y 1,7 mg/día. 

El déficit de vitamina B6 en pacientes obesos candi-
datos a cirugía oscila entre el 17 y el 36%, según los
pocos datos de los que disponemos en la actuali-
dad25,64,74. El déficit postoperatorio en pacientes interve-
nidos mediante técnicas mixtas es del 15% a los 12 y 24
meses de la intervención25,64. Turkki et al. encuentran
niveles normales de vitamina B6 tras gastroplastia en
pacientes con suplementación. 

Los niveles séricos pueden no reflejar las reservas
biológicas. Empleando la coenzima de activación de la
actividad aminotransferasa de los eritrocitos como
marcador biológico, el suplemento de vitamina B6 en
cantidades recomendadas (1,6 mg) resultó insuficiente
en el período postoperatorio temprano, lo que sugiere
la necesidad de suplementación con dosis mayores80.

La vitamina C es un antioxidante con alto poder
reductor. Está implicada en la síntesis de colágeno, car-
nitina y algunos neurotransmisores. Se trata de una
vitamina esencial, que no puede ser sintetizada por el
ser humano. Está muy extendida en la naturaleza, sobre
todo en la fruta y la verdura, siendo más escasa en los
cereales. Las frutas con mayor contenido son las áci-
das, como el kiwi, fresas, grosellas, mango…Entre los
productos animales es escasa, aunque se encuentra en
cierta cantidad en el hígado, riñón y cerebro. Las RDA
del adulto oscilan entre 75 y 90 mg/día, siendo mayores
en sujetos con mayor gasto, como los fumadores. 
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Riess et al. encontraron un déficit en el 36% de los
obesos, previo a la intervención, en relación con mayor
índice de masa corporal, menor edad, disminución de
la ingesta de frutas y hortalizas, y la falta de suplemen-
tos vitamínicos81, aunque en la serie de Aasheim et al
alcanzó hasta el 50-63%. Los autores atribuyen la alta
prevalencia a un posible error de laboratorio, al ser la
determinación sérica de vitamina C una técnica muy
sensible. Al año de la intervención mediante técnicas
mixtas, con suplementación, el déficit oscilaba entre el
20 y el 35%, si bien los datos son escasos25,64. Los suple-
mentos multivitamínicos estándar deberían ser sufi-
cientes para prevenir la deficiencia después de la inter-
vención.

Vitaminas liposolubles

Vitamina D

La vitamina D desempeña un importante papel en el
metabolismo fosfocálcico, a través del incremento de
la absorción intestinal de calcio. Principalmente se sin-
tetiza en la piel tras exposición a luz ultravioleta, y un
10% procede de la dieta. Por ello, estilos de vida seden-
tarios con poca exposición al sol favorecen niveles por
debajo de los adecuados. Su deficiencia está cobrando
una relevancia creciente, ya que, además de su repercu-
sión sobre el hueso (hiperparatiroidismo secundario y
pérdida de masa ósea), también se ha implicado en el
aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular y la
aparición de otras patologías como diabetes mellitus,
neoplasias y disfunción del sistema inmunitario82,83. Las
RDA actuales para la 25-OH vitamina D son de 5-15
μg/día o 400 UI84,85. Hablamos de deficiencia con nive-
les séricos menores de 20 ng/ml (50 nmol/L) y de insu-
ficiencia con niveles entre 21 y 29 ng/ml (50-80
nmol/L)

Se ha documentado ampliamente la existencia de
déficit de vitamina D en 25-80% de adultos con obesi-
dad mórbida candidatos a cirugía bariátrica, en los que
se ha encontrado elevación de la PTH y una relación
inversa entre niveles de vitamina D y obesidad. Estos
hallazgos se han atribuido a múltiples factores: ingesta
inadecuada, biodisponibilidad de la vitamina dismi-
nuida por secuestro en el tejido adiposo y escasa expo-
sición solar82,83,86,87.

Su absorción tiene lugar en el yeyuno y el íleon84,88,
por lo que disminuye cuando se excluyen estos seg-
mentos de intestino con la cirugía bariátrica. En los
pacientes intervenidos, la ingesta adecuada, la adhe-
rencia a la suplementación vitamínica recomendada y
el grado de malabsorción asociados a la técnica quirúr-
gica serán determinantes. 

Tras BG se ha encontrado menor masa ósea y mayor
elevación de marcadores de resorción ósea en mujeres
post-menopáusicas89. En pacientes sometidos a BG se
ha documentado deficiencia de vitamina D en el 44-
50%, con una reducción de más del 25% en el pico de

absorción intestinal85,90,91.Además se detecta hiperpara-
tiroidismo secundario en un 33% de los casos, y los
pacientes con mayor exceso de peso presentan mayores
elevaciones de PTH92 y menores niveles de vitamina
D93,94. En las técnicas malabsortivas, se observa incre-
mento de PTH y fosfatasa alcalina, así como de marca-
dores de remodelamiento óseo84,95. En DBP, la deficien-
cia de vitamina D llega hasta el 47-50%96, siendo más
prevalente en pacientes con un canal común más corto97,
y sin diferencias entre pacientes con DBP con y sin cruce
duodenal43. Se ha visto un incremento con el tiempo,
alcanzando el 63% a los 4 años de seguimiento84.

En pacientes candidatos a cirugía bariátrica, si existe
deficiencia, se recomienda el uso de colecalciferol
8.000 UI, más efectivo que ergocalciferol 50.000 UI
semanal en el incremento de vitamina D y disminución
de PTH83. Tras banda gástrica ajustable98 y BG12se reco-
miendan 800-1200 UI/día de vitamina D; en caso de
deficiencia se pueden requerir altas dosis (5.000 UI/día
o 50.000 UI semanales), sin que se produzcan incre-
mentos significativos en calcio sérico ni urinario90,99,100.
En la DBP se ha recomendado suplementar con 2.000-
4.000 UI/día82,85, aunque hasta un 55% de pacientes
pueden presentar niveles insuficientes de vitamina D
incluso con 50.000 UI diarias85.

Vitamina A (retinol)

La vitamina A proviene de alimentos de origen ani-
mal como leche, huevos, hígados y carnes, y tiene fun-
ción antioxidante y preventiva de enfermedades cróni-
cas. Los carotenoides, precursores de vitamina A, son
pigmentos vegetales de colores oscuros que tienen fun-
ción antioxidante y se encuentran en las hortalizas de
tonalidades intensas. La RDA está en 700-900 μg/día o
5.000 UI/día.

Entre pacientes que se van a someter a cirugía bariá-
trica, hasta el 12,5% presentan bajos niveles de retinol
y beta-carotenos82. Tras BG se ha documentado dismi-
nución crónica en la concentración de carotenoides en
hasta un 25-56,8% de los casos85,101. Eckert et al. encon-
traron deficiencia de vitamina A en 11% de pacientes
tras BG, así como asociación con xerosis ocular y cam-
bios en la visión nocturna102, mientras que otros autores
no encontraron déficit significativo84. Tras DBP se
detectan valores inferiores a los determinados en un
grupo control de candidatos a cirugía bariátrica103,104. La
deficiencia de vitamina A en DBP se ha encontrado en
el 69% a los 4 años de la cirugía, con posterior incre-
mento al aumentar el tiempo de seguimiento82,88. Sin
embargo, Bloomberg et al. detectaron déficit tan sólo
en el 12% a los 8 años de la intervención, a pesar de
protocolos de suplementación84. A pesar de la variabili-
dad de los datos disponibles, se recomienda suplemen-
tación con fines preventivos con 50.000 UI/día en téc-
nicas malabsortivas25.
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Vitamina E

Se encuentra en los aceites vegetales, frutos secos y
semillas principalmente. Cumple una indispensable
función antioxidante en los tejidos. Su forma más
importante es el α-tocoferol y la RDA es de 15-20
mg/día.

Se debe detectar su posible déficit pre-cirugía, ya que
puede afectar hasta al 23% de pacientes candidatos a BG.
Se han encontrado niveles séricos descendidos de α-
tocoferol tras BG en relación con un descenso de los lípi-
dos totales, y manteniéndose la relación vitamina E/tri-
glicéridos + colesterol10. Tras DBP se estimó su déficit en
un 4-7% sin encontrarse casos de neuropatía asociada,
pero sin descartar compromiso de su función antioxi-
dante82,88. Algunos autores recomiendan suplementar con
la RDA (15-20 mg/día) tras técnicas restrictivas puras y
BG, y con 150-200 mg/día en DBP25.

Vitamina K

Se obtiene de las verduras con hoja verde, harinas de
pescado, el hígado y carnes. Entre sus funciones se
encuentra la síntesis de factores de coagulación y parti-
cipa en la activación de la osteocalcina y la proteína
GLA de la matriz proteica del hueso. Se halla en dos
formas, K1 o fitomenadiona, que se absorbe con las
sales biliares, y K2 o menaquinona, cuya absorción

tiene lugar forma pasiva en el colon. La RDA es de 90-
120 μg/día.

En ciertos casos ha existido descenso del tiempo de
protrombina tras BG, lo que sugiere una reducción de
su biodisponibilidad10. Después de DBP se ha encon-
trado hasta un 68% de déficit (niveles séricos inferiores
0,3 nmol/L), en relación con malabsorción de grasas y
limitación de la longitud del canal común, sin repor-
tarse episodios de sangrado82. No están claras las reco-
mendaciones de suplementación posquirúrgica, se ha
sugerido un 25% de la RDA para técnicas restrictivas y
BG, y el 100% de la RDA tras DBP25.

Conclusiones

Es preciso monitorizar de por vida los diferentes
micronutrientes, sobre todo tras las técnicas quirúrgi-
cas malabsortivas (tabla IV). A pesar de la alta preva-
lencia de algunas deficiencias, no existe un consenso
acerca de la dosis y forma de administración de los
suplementos, por lo que son precisos estudios prospec-
tivos que diluciden estos aspectos. Sin embargo, es
fundamental suplementar con un polivitamínico-mine-
ral de forma sistemática como profilaxis e insistir en la
cumplimentación estricta por parte del paciente. En los
casos en los que el complejo polivitamínico sea insufi-
ciente, será preciso emplear suplementación específica
(tabla V).
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Tabla IV
Monitorización de parámetros nutricionales en el post-operatorio de cirugía bariátrica

Pre-cirugía 1 mes 3 meses 6 meses 12 meses 18 meses 24 meses Anual

Hemograma Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Glucosa Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Creatinina Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Función hepática Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Electrolitos Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Lípidos Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Albúmin

Pre-albúmina Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Hierro/Ferritina Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

Calcio Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

PTH Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

Vit D Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

Vit B12 Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

Folato Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

Vit A Sí OPC OPC OPC

Densitometría ósea Sí Sí1 Sí1 Cada 2-5 años

Zinc Sí OPC OPC OPC

Vit B1 OPC OPC OPC OPC

1En BG, DBP o DBP con cruce duodenal. Opcional en técnicas restrictivas.
OPC = Opcional.
DMO = Densitometría ósea.
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