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Resumen

Introduccién: el seguimiento postoperatorio en pacientes sometidos a cirugia baridtrica debe
ser a largo plazo, con el fin de identificar y prevenir nuevas adicciones, entre ellas el consumo de
alcohol. El reconocimiento temprano de este riesgo es fundamental. Asimismo, el internista debe
considerar que estos pacientes presentan modificaciones anatomicas y fisioldgicas permanentes,
con implicaciones clinicas a lo largo de toda su vida.

Presentacion de caso: se presenta el caso de una mujer de 51 afios con antecedente de bypass
géstrico en Y de Roux realizado 15 afios antes, asociado a consumo crénico de alcohol, quien
desarroll6 hepatitis alcohélica leve. Consulté por ictericia, fiebre y dolor abdominal. Los estudios
evidenciaron un patréon AST/ALT > 2 y bilirrubina de 5.7 mg/dL. Presenté mejoria tras la suspension
del consumo de alcohol. La biopsia hepdtica mostré esteatosis macrovesicular extensa e inflama-
cion leve, sin necrosis ni fibrosis, compatible con dafio hepdtico mixto (metabdlico y alcohdlico).

Discusioén: la cirugia baridtrica modifica el riesgo de dafio hepético asociado al alcohol. Tras el
bypass gastrico, la pérdida del metabolismo de primer paso, mediado por la alcohol deshidrogenasa
géstrica, junto con cambios neurohormonales, favorece una absorcién mds rdpida del alcohol y
aumenta el riesgo de trastorno por consumo de alcohol (TCA). Estudios poblacionales muestran un
incremento de 5 a 10 veces en el riesgo de TCA, asi como mayor incidencia de hepatitis y cirrosis
alcohdlica en pacientes sometidos a este procedimiento.

Conclusién: se recomienda realizar tamizaje preoperatorio y seguimiento prolongado median-
te herramientas como el cuestionario corto para la identificacion del trastorno de uso de alcohol
(AUDIT-C) y marcadores bioldgicos (gamma-glutamil transferasa, GGT; transferrina deficiente
en carbohidratos, CDT en inglés). Este caso resalta la necesidad de una vigilancia hepatoldgica
continua, dado el potencial de dafio hepédtico acelerado incluso con ingestas moderadas de alcohol.
(Acta Med Colomb 2026; 51. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2026.4930).

Palabras clave: hepatitis alcohdlica, cirugia baridtrica, derivacion gdstrica, AUDIT-C, enfer-
medad hepdtica inducida por sustancias y drogas.

Abstract

Introduction: patients undergoing bariatric surgery should have long-term postoperative follow-
up in order to identify and prevent new addictions, including alcohol consumption. Early detection
of this risk is essential. Internists should also consider that these patients have permanent anatomical
and physiological modifications with clinical implications throughout their lives.

Case presentation: we present the case of a 51-year-old woman with a history of a Roux-en-Y
gastric bypass performed 15 years earlier, coupled with chronic alcohol consumption, who devel-
oped mild alcoholic hepatitis. She presented with a complaint of jaundice, fever and abdominal
pain. Her tests showed an AST/ALT ratio > 2 and a bilirubin level of 5.7 mg/dL. She improved
after discontinuing alcohol consumption. A liver biopsy showed extensive macrovesicular hepatic
steatosis and mild inflammation, without necrosis or fibrosis, compatible with mixed hepatic injury
(metabolic and alcoholic).

Discussion: bariatric surgery modifies the risk of alcohol-induced liver damage. After gastric
bypass, the loss of first-pass metabolism mediated by gastric alcohol dehydrogenase, along with
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neurohormonal changes, favors accelerated alcohol absorption and increases the risk of alcohol

use disorder (AUD). Population studies show a 5-10 times greater risk of AUD as well as a higher

incidence of hepatitis and alcoholic cirrhosis in patients who undergo this procedure.

Conclusion: we recommend preoperative screening and extended follow-up using tools like
the short Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT-C) and biological markers (gamma-
glutamyl transferase [GGT], carbohydrate-deficient transferrin [CDT]). This case highlights the need

for ongoing liver monitoring, given the potential for accelerated liver damage with even moderate
alcohol consumption. (Acta Med Colomb 2026; 51. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2026.4930).
Keywords: alcoholic hepatitis, bariatric surgery, gastric bypass, AUDIT-C, substance- and

drug-induced liver disease.

Introduccion

La cirugia baridtrica es una intervencion altamente efec-
tiva para el tratamiento de la obesidad y sus comorbilidades;
sin embargo, la evidencia acumulada en los tltimos afios
ha llevado a reconsiderar sus efectos a largo plazo sobre la
salud mental y conductual de los pacientes.

El seguimiento postoperatorio (SP) tras cirugia baridtrica
es fundamental para detectar deficiencias nutricionales y
trastornos de la conducta alimentaria; no obstante, la ad-
herencia es baja (29-54% a cinco afios), debido a factores
logisticos y educativos (1).

Una revision sistemadtica reciente que incluy6 44 estudios
report6 que entre 14 y 23% de los pacientes desarrollan tras-
tornos por consumo de sustancias tras la cirugia baridtrica.
De estos, entre 50 y 70% corresponden a casos de novo,
es decir, en pacientes sin antecedentes previos. El alcohol
es la sustancia mds frecuentemente implicada, con hasta
20-40% de nuevos patrones de consumo problematico o
trastorno por consumo de alcohol (TCA), cuyo inicio suele
observarse a partir del segundo afio postoperatorio y puede
persistir durante varios afios, especialmente tras el bypass
gastrico en Y de Roux (RYGB) (2).

Este fenémeno contintda siendo subestimado en la
préctica clinica, en parte por la exclusién preoperatoria
de pacientes con adicciones activas y a la disminucién del
seguimiento especializado a largo plazo (2).

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, el estémago nor-
mal contiene alcohol deshidrogenasa (ADH) en la mucosa
proximal, responsable del metabolismo de primer paso. Tras
la reseccion o exclusion géstrica, esta barrera se pierde, lo
que incrementa los picos de alcoholemia. En el RYGB, el
pequeftio reservorio gastrico excluye gran parte del drea rica
en ADH vy acelera el transito hacia el yeyuno, aumentando
la absorcién. En la gastrectomia en manga (SG), aunque se
conserva funcionalidad géstrica, la reduccidn significativa
de la superficie también incrementa la biodisponibilidad
del alcohol (3, 4).

Adicionalmente, la modificacion del transito gastrointes-
tinal altera la secrecion de multiples hormonas: disminuye la
ghrelina (hormona del hambre), mientras el péptido similar
al glucagén-1 (GLP-1) y péptido YY (PYY) aumentan la
saciedad y modulan los circuitos de recompensa cerebral.
La reduccidn de la leptina secundaria a la pérdida de grasa

puede incrementar la sensibilidad a estimulos gratificantes,
como el alcohol (5, 6).

En conjunto, estos hallazgos refuerzan la necesidad de
reconocer los trastornos por consumo de sustancias como
una complicacién potencial y tardia de la cirugia baridtrica.
En este contexto, el internista desempefia un papel clave en la
prevencion, deteccion temprana y abordaje interdisciplinario
en el seguimiento de largo plazo.

Presentacion del caso

Mujer de 51 afios con antecedente de hipertension, hipo-
tiroidismo y obesidad (indice de masa corporal [IMC] de 32
kg/m?), sometida a RYGB hace 15 afios. Refirié consumo
crénico de alcohol (=20 cervezas por semana durante 10
afios), con reduccion reciente del mismo.

Recibi6 tratamiento previo con prednisona en dosis y
duracién no precisadas y al momento del ingreso, se en-
contraba en tratamiento con azatioprina por sospecha de
hepatitis autoinmune.

Consulté por fiebre, ictericia progresiva, dolor abdominal
y equimosis. Las pruebas infecciosas fueron negativas. La
ecografia abdominal evidenci6 esteatosis hepdtica severa.

La biopsia hepdtica reveld esteatosis macrovesicular ex-
tensa con inflamacidn leve, sin fibrosis ni necrosis, hallazgos
compatibles con dafio hepdtico multifactorial (alcohdlico,
metabdlico o inducido por farmacos).

Durante la hospitalizacion presentd mejoria clinica tras
la suspension del consumo de alcohol y de la azatioprina.
Los estudios evidenciaron relacion AST/ALT > 2 (2.3-3.1),
descenso progresvio de bilirrubina (5.7 — 1.9 mg/dL), indice
internacional normalizado (INR) normal de 1.03 y creatinina
de 0.7 mg/dL. El indice de Maddrey fue 7.3 y el puntaje
MELD 13, compatibles con hepatitis alcohélica (HA) leve.

Se documenté mielotoxicidad leve atribuida por azatio-
prina (leucocitos 4000/mm?, plaquetas 91 000/mm?), con
reversion tras la suspension del farmaco. Se descartaron otras
etiologias: hepatitis autoinmune (biopsia sin rasgos carac-
teristicos), toxicidad farmacoldgica como causa principal
(parcial) y enfermedad hepdtica grasa asociada a disfuncién
metabdlica (MAFLD) coexistente por obesidad y RYGB.

En conjunto, el predominio de AST sobre ALT, la mejo-
ria tras abstinencia alcohdlica y los hallazgos histoldgicos
de esteatosis severa sin necrosis permitieron establecer el
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diagndstico de hepatitis alcohdlica leve en el contexto de
dafio hepdtico mixto (metabdlico y alcohdlico).

Las Tablas 1 y 2 resumen las caracteristicas clinicas y
paraclinicas mds relevantes del caso.

Discusion

Como parte del abordaje diagndstico, se considerd he-
patitis autoinmune (HAI) que fue descartada debido a la
ausencia de hallazgos histoldgicos caracteristicos: hepatitis
de interfase, invasién de células plasmadticas al espacio
porta, emperipolesis y rosetas hepatocelulares. Asimismo,
las pruebas de laboratorio no fueron compatibles con HAI,
con niveles de gammaglobulinas dentro del rango normal
(1.26 g/dL) y autoanticuerpos negativos (anticuerpos anti-
nucleares [ANA]: negativos; anticuerpos antimusculo liso
[ASMA]: negativos; anticuerpos antimitocondriales [AMA]:
negativos).

En relacion con los antecedentes farmacoldgicos, la pa-
ciente habia recibido prednisona en los dos afios previos, en
dosis y duracién no precisadas, prescrita en otra institucién
y suspendida por efectos adversos gastrointestinales (ndu-
seas y vomitos). Al momento del ingreso se encontraba en
tratamiento con azatioprina, la cual contribuyd parcialmente
a la mielotoxicidad leve observada.

Muchos pacientes sometidos a cirugia baridtrica pre-
sentan MAFLD, y la coexistencia de TCA potencia el dafio
hepatico. Tanto el alcohol como la obesidad y el sindrome
metabdlico comparten mecanismos fisiopatolgicos que
conducen a esteatohepatitis, fibrosis y cirrosis. Aunque solo
una proporcién de pacientes progresa con cada factor de
forma aislada, su coexistencia genera un efecto sinérgico,
produciendo un dafio hepatico mayor que la suma de am-
bos. Incluso consumos moderados de alcohol aumentan la
mortalidad hepdtica en pacientes con sindrome metabdlico,
y una proporcién creciente de enfermedad hepatica crénica
presenta etiologia mixta (7).

La esteatohepatitis alcohdlica (ASH) y la metabdlica
(MASH) comparten mecanismos fisiopatolégicos como el
estrés oxidativo, la disfuncién mitocondrial y la acumula-

Tabla 1. Evolucion de leucocitos y plaquetas durante la hospitalizacion.

Evolucion Leucocitos (células/mm?3)
Ingreso 4000
Control 1 (2 dias) 4710
Control 2 (3 dfas) 4900

Tabla 2 Evolucion de bilirrubinas y transaminasa durante la hospitalizacion.

Evolucién Bilirrubina total (mg/dL)
Ingreso 57
Control 1 (3 dias) 3.6
Control 2 (9 dias) 1.9
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cion lipidica. En la ASH, el acetaldehido y la induccién de
CYP2EI favorecen la lipogénesis y reducen la B-oxidacion;
en laMASH, laresistencia a la insulina y el exceso de dcidos
grasos promueven la lipogénesis de novo (8).

El patrén de consumo también es determinante. El con-
sumo episddico excesivo (binge drinking, =60 g de alcohol
en una ocasién) triplica el riesgo de enfermedad hepatica
avanzada en pacientes obesos o MAFLD, actuando como
un “segundo golpe” fisiopatoldgico (9).

Actualmente, la distincién entre ALD y MAFLD se consi-
dera en gran medida artificial, ya que ambas forman parte de
un continuo de dafio hepético combinado. Su coexistencia se
asocia con progresion mds rdpida de fibrosis, mayor frecuen-
cia de descompensacién y aumento de la mortalidad (10).

Desde el punto de vista histolégico, la ASH se caracte-
riza por infiltrado neutrofilico y cuerpos de Mallory—Denk,
mientras la MASH suele presentar inflamacién mds leve.
Sin embargo, muchos pacientes exhiben ambos patrones,
descritos como “BASH” (both alcoholic and non-alcoholic
steatohepatitis), como en el presente caso, con esteatosis
macrovesicular e inflamacién crénica leve (5).

En cuanto a la evidencia epidemiolégica, Kim y Farrell
analizaron mds de 27 millones de pacientes asegurados en
Estados Unidos, incluyendo 24 550 pacientes sometidos a
RYGB y 7783 con SG. El RYGB duplic6 el riesgo de he-
patitis alcohdlica (AHR 1.98 IC 95 % 1.17-3.33) y aument6
de dos a tres veces la probabilidad de TCA en comparacién
con controles quirdrgicos (11).

La HA se define clinicamente por ictericia de rdpida ins-
tauracion (<60 dias), consumo significativo de alcohol (>40
g/dia en mujeres 0 >60 g/dia en hombres) durante mds de seis
meses, bilirrubina >3 mg/dL, niveles de AST entre 50-400
U/L y una relacién AST/ALT >1.5. Los signos incluyen
ictericia, fiebre, hepatomegalia, anorexia y pérdida de peso.

La gravedad se evalia mediante indices prondsticos como
el discriminante de Maddrey (DF = 4.6 x [TP paciente — TP
control] + bilirrubina total en mg/dL); donde valores =32
indican alto riesgo (12) Actualmente, el puntaje MELD,
basado en bilirrubina, INR y creatinina, se utiliza de forma

Neutrofilos (células/mm?3) Plaquetas (células/mm?)

1890 91 000
3180 103 000
3810 110 000

Bilirrubina directa AST (U/L) ALT (U/L)
(mg/dL)
38 389 1223
2.5 212 90
12 1554 50.5
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mds amplia para estimar la mortalidad a corto plazo, con-
siderdndose valores =25 como indicativos de enfermedad
grave. En el presente caso, tanto el indice de Maddrey como
el MELD indicaron enfermedad leve, con evolucion favo-
rable y descenso rdpido de la bilirrubina (“fast faller”) sin
un tratamiento especifico mds alld de suspender el consumo
del alcohol, siendo un patrén de buen prondstico descrito
por Parker et al. (13, 14).

No fue posible establecer el impacto del uso previo de
prednisona en la evolucién del cuadro, debido a la falta de
informacién sobre dosis y duracién del tratamiento. Sin
embargo, es importante considerar que este fadrmaco tiene
indicacion en la HA severa. Enwww este caso, la relacion
AST/ALT > 1.5 estaba presente desde el ingreso.

Por otra parte, Yarra et al. analizaron 421 156 hospita-
lizaciones por cirrosis alcohdlica en la base de datos NIS
(2006-2015), de las cuales 2613 (0.62%) correspondian a
pacientes con antecedente de RYGB (16). En pacientes con
HA concomitante, la frecuencia fue mayor en aquellos con
RYGB en comparacion con los no sometidos a este proce-
dimiento (18.8% vs 17%; OR 1.14; IC 95%: 1.01-1.28) al
igual que la encefalopatia hepatica (31% vs 25%; OR 1.42;
IC95%: 1.27-1.59) (16). La prevalencia de ascitis fue similar
en ambos grupos (41%), mientras que la hemorragia variceal
fue menos frecuente en el grupo RYGB (3% vs 7%) (16).

Laincidencia global de insuficiencia hepética aguda sobre
crénica (ACLF) fue comparable (8.5% vs 9.5%),; sin em-
bargo, los casos de ACLF grado 3 fueron mds frecuentes en
pacientes con RYGB (13% vs 5%).La mortalidad intrahospi-
talaria fue menor en este grupo (5.4% vs 6.6%; OR 0.81; IC
95%:0.67-0.98), aunque estos pacientes presentaron mayor
frecuencia de hepatitis alcohdlica, encefalopatia hepdtica e
infecciones, lo que sugiere un curso clinico mas severo (16).

Estos hallazgos indican que la cirugia baridtrica induce
cambios permanentes en la fisiologia gastrointestinal y en
el metabolismo del alcohol, aumentando la vulnerabilidad
hepatica incluso ante ingestas moderadas. La pérdida de la
ADH gastrica y los cambios neuroendocrinos modifican la
tolerancia y la percepcidn del efecto etilico, favoreciendo
el abuso (11).

En este contexto, el antecedente de cirugia baridtrica debe
considerarse un determinante fisiol6gico relevante y no solo
un dato quirtdrgico. Su identificacién obliga a un enfoque
preventivo por parte del internista, que incluya educacién
al paciente, monitoreo de enzimas hepdticas y tamizaje
sistemdtico del consumo de alcohol y otras sustancias, es-
pecialmente en pacientes sometidos a RYGB o SG.

Conclusiones
La cirugia baridtrica implica modificaciones anatémicas
y hormonales que alteran el metabolismo del alcohol y au-
mentan el riesgo de trastorno por consumo y enfermedad

hepatica alcohdlica. Todo paciente con obesidad candidato
a cirugfa debe ser evaluado mediante herramientas como
AUDIT o AUDIT-C, asi como con valoracién psicolégica
y psiquidtrica preoperatoria (17).

El seguimiento postoperatorio prolongado es fundamen-
tal para detectar consumo de alcohol, deficiencias nutricio-
nales y recaidas metabdlicas. Reconocer este antecedente
como cambio funcional, y no tinicamente como antecedente
quirdrgico, es esencial para prevenir el desarrollo de hepato-
patia alcohdlica grave, especialmente en pacientes con dafio
hepatico preexistente asociado a la obesidad.
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