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INTRODUCCIÓN 

 

La obesidad Mórbida es actualmente un problema de Salud Pública a nivel mundial, con  

una prevalencias reportada hasta del 70% en entornos socioeconómicos y  culturales 

bajos. Se reporta una mayor tendencia en el género femenino. Po otra parte las 

implicaciones en el estado de salud se han relacionado con reducción de hasta dos 

décadas en la expectativa de vida. 

  

Los altos índices de morbilidad y mortalidad son debidas a la presencia de enfermedad 

cardiovascular, respiratoria, SAO(Síndrome de apnea obstructiva del sueño) así como  

diabetes mellitus, enfermedad Cushing e hipotiroidismo, entre otras. 

 

El manejo de éste grupo, ha sido preferentemente quirúrgico mediante cirugía bariátrica, 

siempre y cuando se reúnan las características de  un IMC >40 kg/m2 en ausencia de 

comorbilidades ó con IMC >35kg/m2 en presencia de comorbilidades relacionadas. Este 

método terapéutico ha demostrado reducciones importantes de peso corporal hasta de un 

70% durante 10 a 14 años, con lo cual disminuyen la mortalidad y los riesgos de las 

enfermedades asociadas. 

 

La Obesidad es el mayor factor de riesgo   para: 

• Desarrollo de Hipertensión Arterial Sistémica (HAS). 

• Aumenta el riesgo de asma 2.7-3.8 veces ó 40%. 

• Desarrollo de Síndrome Metabólico, que a su vez incrementa el riesgo para 

enfermedad Coronaria (IAM), enfermedad vascular periférica y DM2 hasta 50-

60% más.  

 

• Diabetes Mellitus 2  que contribuye y perpetúa el aumentode TNF-alfa, IL-6 y  

proteína C; disminuye el metabolismo lipídico, y por otra parte incrementa la 

trombogenicidad en la micro y macrovasculatura. 
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• Riesgo de trombosis 2.33 veces. Pacientes obesos que son intervenidos por 

cirugía bariátrica el riesgo de TVP y embolismo pulmonar ha sido estimado en 

3.4 veces más por 1000 egresos.  

 

• Como Predictor independiente para: 

 

 

o Carcinoma Hepatocelular posterior a desarrollo de esteatosis hepática, 

cirrosis alcohólica y criptogénica. 

  

o Muerte en poblaciones de pacientes gravemente enfermos que requieren 

de cuidados especializados intensivos. 

 

o Hipertrofia ventricular izquierda, HAS, incremento del tono simpático, 

policitemia, arritmias mortales e hipertensión arterial pulmonar. (HAP)  

 

La mortalidad posterior a la cirugía bariátrica ha sido reportada hasta un 20%; en el 

periodo de un año se ha estimado una mortalidad  de 4.6%, sobre todo para los 

pacientes mayores de 65 años y de sexo masculino. Asi mismo, la mortalidad reportada 

durante la hospitalización de este grupo poblacional se reporta en 0.13%, 

particularmente en pacientes >65 años y género masculino.  

 

Los altos índices de mortalidad en el periodo postoperatorio son secundarios a varias 

causas, entre las cuales es importante mencionar como mortales a la  falla cardiaca 

congestiva y muerte súbita secundaria a disfunción sistólica y diastólica; arritmias 

cardiacas de ritmos catastróficos secundarias a hipoxemia e hipercapnia en pacientes 

con SAOS y por los estados de disfunción pulmonar y de hipoventilación inherentes a la 

obesidad, además del desarrollo de neumonía que presentan con relativa frecuencia. Por 

otro lado, el Tromboembolismo pulmonar masivo se ha reportado en el postoperatorio 

como principal causa de muerte.  
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Debido a la complejidad en el manejo de estos pacientes no es infrecuente que tenga un 

riesgo de mayor exposición a procedimientos quirúrgicos diagnósticos y terapéuticos. 

 

Existen múltiples estudios en la literatura sobre los factores que afectan adversamente la 

evolución clínica pre y postquirúrgica en la población de obesos mórbidos. El que ha 

recibido mayor atención y por lo cual existe mayor evidencia científica sobre la 

identificación oportuna y la instalación de tratamiento precoz que ha logrado modificar 

los factores de riesgo y resultados postquirúrgicos en la morbi-mortalidad ha sido la 

Apnea Obstructiva del sueño. El resto de los factores de riesgo no han logrado tanto 

impacto en el interés de los clínicos.  

 

En el presente estudio, evaluamos los potenciales predictores de riesgos para la 

generación de complicaciones postoperatorias en los pacientes obesos mórbidos que son 

intervenidos de cirugía bariátrica en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 

Nutrición “Salvador Zubirán” (INCMNSZ).  

 

 

MARCO TEÓRICO 

 

La obesidad es un problema de salud pública alrededor del mundo que se ha asociado 

con significativa morbilidad y mortalidad. (1) El punto de corte internacional para 

considerar a una persona con obesidad mórbida es un Índice de Masa Corporal (IMC) 

>40 kg/m2. (2); se ha estimado una prevalencia del  70% en entornos donde los padres o 

familiares en primera línea presentan sobrepeso y obesidad, así como en estados 

socioeconómicos y  culturales bajos. La prevalencia es creciente, con mayor tendencia 

en el género femenino; es asociada con disminuciones en la  expectativa de vida de 

hasta dos décadas cuando la obesidad inicia en la infancia ó edades tempranas de la 

vida. (3) El riesgo relativo de muerte en los pacientes obesos se ha estimado en 1.9 para 

el género femenino y 2.7 veces más para el género masculino. El número de muertes 

anuales atribuidas a la obesidad en los Estados Unidos de Norte América AAAAAAAse 

ha estimado en >110,000. (4) 
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El manejo de éste grupo ha sido preferentemente quirúrgico,  mediante cirugía bariátrica 

siempre y cuando se reúnan los criterios de  un IMC >40Kg/m2 en ausencia de 

comorbilidades ó con IMC >35Kg/m2 en presencia de diabetes mellitus e hipertensión 

arterial sistémica. (5)  

 

La cirugía bariátrica ha demostrado ser eficaz en la reducción del peso corporal hasta de 

un 70% durante 10 a 14 años, con lo cual se reduce la mortalidad y mejora  las 

comorbilidades(6); las cuales corresponden a enfermedad cardiovascular, 

tromboembolismo venoso,  Hipertensión Arterial Sistémica (HAS), SAOS,  Diabetes 

Mellitus 2 (DM2), Esteatosis hepática, osteoartritis y depresión.(7) 

 

 

Fisiopatología de la Obesidad 

 

El principal factor etiológico involucrado es la hormona denominada Leptina. Sus 

alteraciones  reguladoras afectan al sistema neurohormonal central y periférico con la 

consecuente disfunción de órganos blanco específicos. La hiperleptitemia, definida 

como >15 ng/ml es una situación característica del paciente obeso secundaria a una 

interrupción en la cascada de señalización sobre todo hacia hipotálamo y al núcleo 

Arcuato, que es perpetuado por la sobrealimentación, hiperinsulinísmo e 

hipercortisolismo. 

 

Además genera disregulación de la actividad del simpático, acelera el estado 

proaterogénico en arterias de mediano y grueso calibre, promueve el incremento en la 

producción de citocinas proinflamatorias (TNF-alfa, IL-6, selectinas e ICAM´s) y 

radicales de oxígeno libres; favorece la agregación plaquetaria por incremento en la 

liberación del Factor de Von Wilebrand. Así también, incrementa la concentración de 

proteína-C-reactiva, un importante marcador de inflamación sistémica y cuya 

importancia clínica radica en la generación de una disminución en la respuesta a la 

insulina, potenciada por la presencia de TNF-alfa e IL-6. 
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Es importante destacar, que cuando se presenta la disfunción orgánica es secundaria a la 

lipotoxicidad y lipoapoptosis en corazón, células beta pancreáticas y hepatocitos. 

 (8) 

 

Enfermedades Asociadas a la Obesidad 

 

Sistema Cardiovascular 

 

Es característica la alteración a nivel de la circulación coronaria y arterial periférica con 

desarrollo potencial prematuro de Eventos Vasculares Cerebrales (EVC), 

tromboembolismo venoso irofundo, HAS e Isquemia miocárdica.  

 

La cardiomiopatía del obeso, caracterizada por disfunción ventricular diastólica 

izquierda más una relajación lenta con aumento de la contracción auricular izquierda 

para mantener un llenado cardiaco normal e hiperdinamia  para generar un incremento 

en el gasto cardiaco, son factores de riesgo conocidos que frecuentemente llevan al 

desarrollo prematuro de una  falla cardiaca congestiva. Estas alteraciones pueden ser 

revertidas por la pérdida de peso. 

 

La Obesidad es el mayor factor de riesgo   para el desarrollo de HAS; en la mayoría de 

las instancias  puede estar complicada por la presencia de dislipidemia, resistencia a la 

insulina y DM 2. Ésta patología se ha  relacionado con incremento en el riesgo de 

hipertrofia ventricular izquierda, disfunción endotelial, hiperfiltración renal, 

microalbuminuria y elevación de los marcadores de inflamación subclínica. Los 

hallazgos más comunes son la expansión del volumen circulante ya que los obesos 

generan una respuesta natriurética baja a la carga de sal y  consecuentemente un 

aumento del gasto cardiaco; importante hiperactividad simpática-adrenal mediada por la 

Leptina (incrementa en relación al grado de adiposidad); así como insuficiencia en la 

supresión del sistema Renina- Angiotensina-Aldosterona (SRAA).  

 

Datos recientes de múltiples estudios experimentales ha mostrado un  incremento 

importante en la expresión de Angiotensinógeno y Angiotensina II en el tejido adiposo. 
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También se ha confirmado que el incremento el aumento  en la actividad del SRAA  

está implicado en el desarrollo y perpetuación en la resistencia a la insulina y DM 2. 

Los agentes antihipertensivos como IECAS y los bloqueadores  de la angiotensina tipo I 

(ARA I) han sido asociados con favorables propiedades metabólicas y de protección de 

órgano blanco aunado al efecto antihipertensivo.  

 

La administración de IECAs provocan disminución de la de presión de hasta de un 40% 

y menor incidencia de Angina e Infarto Agudo Miocárdico (IAM). Pacientes que usan 

bloqueadores  ARA muestran significativa disminución en la incidencia de diabetes de 

nueva instalación comparado, con aquellos pacientes que usan beta-bloqueadores, ya 

que estos últimos que generan disminución en la sensibilidad a la insulina. (9) 

 

 

Sistema Respiratorio 

 

Es frecuentemente la presencia de SAOS, cuyo riesgo relativo es de 12-30 veces más 

frecuente en comparación con el resto de la población. La incidencia actual es de 75%: 

dentro de la cual se estima que un 40% es contribución de la población femenina  y 50% 

de la población masculina. (10) 

 

Ésta patología, es dependiente directo de la extensión y permeabilidad del área 

anatómica faríngea. Los pacientes obesos presentan un área faríngea pequeña, 

predisposición a colapso por las diferencias de presión intra y extraluminales, además 

de una  complianza muy reducida de las paredes faríngeas. (11) 

 

La Hipoxemia sostenida más que el número de episodios de Apnea ó Hipoapnea 

contribuye al desarrollo de HAP e hipertrofia ventricular derecha. Análisis de regresión 

multivariada han demostrado que SaO2 <85% es un predictor independiente para el 

desarrollo de  hipertrofia ventricular izquierda, HAS e incremento del tono simpático. 

(12) 
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El sospecha clínica es válida sin embrago la confirmación diagnóstica requiere de un 

estudio de Polisomnográfia considerado el “Estándar de oro”  ya que mediante esta, se 

puede determinar la severidad. Estudios recientes indican que la circunferencia 

abdominal es el mejor predictor comparado con la circunferencia del cuello ó el mismo 

IMC. Se ha estimado que hasta un 82% de los pacientes varones y 93% de las mujeres 

con SAOS que son programados para procedimientos quirúrgicos aún no son 

diagnosticados. (13) 

 

La importancia de la detección temprana y tratamiento oportuno radica en evitar la 

hipoxia y la hipercapnia generadores de policitemia, arritmias mortales, hipertensión 

arterial pulmonar (presente en el 20% al 40%) e hipertrofia ventricular derecha. (14)  

 

Así también, la SAOS es asociada con condiciones inflamatorias que generan 

incremento en las citocinas, aumento en la resistencia a la insulina y el desarrollo de los 

eventos cardiovasculares secundarios a enfermedad coronaria, falla cardiaca, infarto 

miocárdico. (15) 

 

La Sociedad Americana de Anestesiología (ASA) ha publicado guías para el 

diagnóstico clínico de SAOS basado en IMC, circunferencia de cuello, alteraciones 

cráneo-faciales que obstruyen la vía aérea ó que generen anormalidad de la misma, 

además de valorar la presencia de ronquido e hipersomnia matutina. Por ejemplo, 

cuestionarios como el de Berlin, STOP y STOP-BANG identifican al 81% de los 

pacientes sin el diagnóstico establecido ya que la sensibilidad estimada de los mismos 

es de 60-70%  a expensas de una especificidad <55%. A diferencia de lo anterior, el 

cuestionario de Flemons proporciona especificidad de 90%  a 95%, esta con stimación 

tan cercana como al que se obtiene por el índice apnea/hipoapnea de la polisomnografía. 

(16) 

  

Por otro lado, la ASA también ha desarrollado un sistema de puntaje  para valorar el 

riesgo perioperatorio  de complicaciones. Mientras mayor sea el puntaje, mayor será el 

riesgo. 
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A). Severidad de la apnea del sueño basada en la Polisomnografía.  

• Ninguna 

• Leve 

• Moderada 

• Severa 

 

0 

1 

2 

3 

 

B). Invasividad de Cirugía y Anestesia 

• Superficial bajo anestesia local o bloqueo de nervios periféricos 

sin sedación 

• Superficial con sedación moderada y anestesia regional 

• Periférica: espinal o epidural + Sedación moderada o importante 

• Periférica con anestesia general 

• Vía aérea quirúrgica con sedación moderada 

• Cirugía mayor con anestesia general 

• Cirugía de la vía aérea con anestesia general 

 

0 

1 

1 

2 

2 

3 

3 

C). Opioides postquirúrgicos 

• Ninguno 

• Dosis bajas orales 

• Dosis altas orales o parenterales,  y neuroaxiales 

 

0 

1 

3 

 

 

La ASA ha recomendado el uso de CPAP, BiPAP y ventilación con presión positiva no 

intermitente (VPNI) durante más de 1 mes para lograr la mejora preoperatoria del 

estado hipóxico crónico, hipertensión arterial pulmonar, sensibilidad a la insulina y 

estado hiperleptitémico. Así también, durante el manejo en la Unidad de Cuidados 

Postanestésicos (UCPA) se recomienda oxígeno suplementario hasta que los pacientes 

sean capaces de mantener saturación arterial de oxígeno al aire ambiente >90%, con 

vigilancia estrecha recomendada hasta de 7 horas  ó más post-procedimiento en 

ambulatorios y pacientes hospitalizados. (17,18)  
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Por otro lado, la reducción en la capacidad funcional residual y volumen espiratorio 

afectan subcelularmente la capacidad oxidativa mitocondrial ó aeróbica, cuya 

traducción clínica es un incremento en la susceptibilidad para desarrollo esteatosis 

hepática, además de resistencia a la insulina con hiperinsulinemia y síndrome 

metabólico; (19,20) 

 

Es importante mencionar, que la obesidad aumenta el riesgo de asma 2.7-3.8 veces. 

Young et al, reportaron  que sólo con sobrepeso el riesgo de asma aumenta  un 40%. La 

Third National Healt and Nutrition Examination Survey (NHANES III) demostró una 

relación dosis-dependeinte  entre Asma e IMC. (21,22)  

 

Los incrementos en el riesgo son mayores para las mujeres ya que por cada unidad de 

incremento en el  IMC el riesgo se aumenta hasta un 75% para desarrollo de la 

enfermedad.  Lo anterior se ha relacionado con una disminución en las concentraciones 

de adiponectina (inmunomodulador) y al estado hiperleptitemico que incrementa la 

atopia y reactividad bronquial. (23) 

 

Los pacientes con obesidad mórbida son más sintomáticos y  requieren más fármacos 

para el control. Peter-Golden y colaboradores encontraron  que la respuesta clínica al 

Montelukast y beclometasona declinan entre mayor incremento del peso corporal. Sin y 

colaboradores demostraron que la presencia de disnea es 2.7 veces más frecuente 

mientras mayor es el IMC. (24-26)  

 

Sistema Endocrino 

 

El Síndrome Metabólico es frecuente.  La Federación Internacional de Diabetes lo ha 

definido como la presencia de 2 ó más de los siguientes: 

 

a) Obesidad central con una circunferencia de cintura de >90 cm para los varones y 

>80 cm para las mujeres.  
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b) Triglicéridos >150mg/dl.  

 

c) HDL <40mg/dl en varones y <50mg/dl en mujeres y/ó tratamiento para la 

anormalidad lipídica. 

  

d) TA >130/80mmHg, tratamiento para la misma y/ó diagnóstico previo.  

  

e) Prueba de glucosa rápida >100mg/dl, DM 2 previamente diagnosticada.(27) 

 

La prevalencia del mismo en pacientes que se presentan para cirugía cardiaca es de 48% 

y de 35% en aquellos programados para cirugía bariátrica. 

 

Así mismo se sabe que estos pacientes tienen riesgo incrementado para: 

 

a) Desarrollo de enfermedad arterial coronaria e infarto agudo de miocardio. 

 

b) Enfermedad vascular periférica y DM2 hasta 50-60% más y/ó 1.4-4.5 veces más 

frecuente.  

 

c) Mayor riesgo para la oclusión del injertos a los 5 años y mortalidad del 2.4%  

(basal 0.95%). (28-30) 

 

La Diabetes Mellitus tipo 2 contribuye y perpetúa la elevación sérica de TNF-alfa, IL-6 

y  proteína C; los cuales generan disminución del metabolismo lipídico corporal y 

perpetúan la lesión  y disfunción endotelial. Así mismo incrementan la trombogenicidad  

de la micro y macrovasculatura. (31).  

 

Los factores de riesgo cardiovascular emergentes como ligando soluble de CD-40 (CD-

40L), la fosfolipasa asociada a lipoproteína (Lp-PLA2) y metaloproteínasas (MMP) 

MMP-2 y MMP-9 son considerados predictores de futuros eventos cardiovasculares 

implicados en la desestabilización de una placa ateroesclerótica, que se ven 

importantemente incrementados en los estados de desregulación insulínica.  Lo anterior 
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es importante sobre todo porque la enfermedad cardiovascular es difícil de diagnosticar 

en la población de pacientes obesos mórbidos debido a la dificultad de realizar prueba 

de esfuerzo por desencadenar disnea de ejercicio secundaria a la reducción de la 

capacidad pulmonar y porque la calidad del ecocardiograma transtorácico es limitada 

por la gran cantidad  de tejido adiposo. Por ello, se ha considerado que éstos pueden ser 

adecuados marcadores serológicos para el abordaje inicial de valoración 

cardiorrespiratoria. (32,33) 

 

En condiciones fisiológicas, brinda protección miocárdica al disminuir el tamaño del 

infarto y la muerte miocítica apoptótica. Además la hiperglucemia disminuye el flujo 

sanguíneo colateral, la reserva coronaria vasodilatadora, disfunciona la respuesta de 

microcirculación a la isquemia para la formación de vasos colaterales aunada a la 

disfunción endotelial. (34-36) 

  

Alteración Hepática 

 

La enfermedad hepática asociada a obesidad es el resultado del metabolismo de 

sustratos alterado. La enfermedad hepática grasa ó esteatosis, se ha asociado con un 

grado variable de inflamación, necrosis y fibrosis que puede progresar a cirrosis y 

finalmente al desarrollo potencial de carcinoma hepatocelular (CHC). (37) 

 

La acumulación de grasa hepática es ampliamente dependiente de los ácidos grasos 

libres circulantes (AGL). El ultrasonido y a concentraciones de enzimas hepáticas como 

ALT, AST, GGT son marcadores de involucro hepático. Se ha comprobado que la 

prevalencia incrementa progresivamente y de manera proporcional en relación al IMC.  

La frecuencia de esteatosis en la población hispana es de 45%. Actualmente se ha 

considerado a la obesidad como un factor de riesgo independiente  para CHC en los 

pacientes con cirrosis alcohólica y criptogénica. (38) 

 

Dixon y colaboradores (48) confirmaron que 25%  de los casos admitidos para cirugía 

bariátrica tenía NASH  y 42% de estos presentaban  un estado de fibrosis avanzada. Los 
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pacientes con obesidad severa, han mostrado que la esteatosis es cercana al 91%, la 

NASH  se reporta hasta en un 37% y la cirrosis no esperada en 1.7%. (39) 

 

Varios estudios transversales  de NASH sugieren  que el grado de obesidad aunado a la 

presencia de resistencia a la insulina, edad mayor de 40-50 años, DM y niveles elevados 

de triglicéridos han sido indicadores fuertes de estadios avanzados de fibrosis hepática. 

El riesgo de NASH aumenta linealmente con hallazgos adicionales del síndrome 

metabólico como son la resistencia a la insulina, hipertensión, triglicéridos y 

anormalidades de la glucosa sérica. (40) 

 

Aunque la NASH es generalmente una enfermedad lentamente  progresiva, la cirrosis 

criptogénica es esperada para el desarrollo de formas avanzadas de NASH. En un 

estudio del riesgo metabólico entre los pacientes con cirrosis criptogénica; la 

prevalencia de obesidad, diabetes o ambas fueron similarmente encontrados en 

pacientes con NASH. (41) 

 

Finalmente, los pacientes con cirrosis superimpuesta o el desarrollo de cirrosis 

criptogénica tienen una mayor prevalencia de obesidad y diabetes; y el NASH a su vez 

es la enfermedad subyacente  en muchos de los pacientes con la cirrosis criptogenica  

complicada con CHC. El CHC fue detectado  en el 27% de los sujetos obesos 

sugiriendo un potencial carcinogénico similar al virus C en presencia de cirrosis.  La 

fibrosis progresiva  fue mucho más común en los pacientes con NASH (18%), 

comparado con aquellos con esteatosis simple 0%. La obesidad per se genera mayor 

progresión de la lesión hepática estimada en un 86%, determinando que el IMC es el 

único factor asociado con progresión. (42-44) 

 

 

Riesgo de Trombosis.  

 

La obesidad es un factor de riesgo bien establecido para el desarrollo de Trombosis 

Venosa Profunda (TVP) y embolia pulmonar.  Los mecanismos generadores del estado 

son secundarios a un incremento en el mecanismo pro coagulante, disfunción endotelial, 
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hiperactividad plaquetaria, disminución en la movilidad además de un incremento en la 

presión física dentro de los sistemas venosos en los miembros pélvicos.  El riesgo 

relativo de trombosis en presencia de obesidad 2.33. También, la hipertensión, DM y 

niveles de TGC son importantes y significativos predictores. 

 

Para los pacientes obesos que se someten a cirugía bariátrica el riesgo relativo de TVP y 

embolismo pulmonar ha sido estimado en 3.4 veces más por 1000 egresos. La anestesia 

regional  tiene un efecto protector disminuyendo la TVP hasta un 50%. La profilaxis 

puede incluir dispositivos físicos y anticoagulantes basado principalmente en uso de 

heparinas. (45,46) 

 

Obesidad en Paciente Críticamente Enfermo y UTI.  

La obesidad mórbida, es considerada un factor de riesgo independiente para muerte en 

poblaciones de pacientes gravemente enfermos que requieren de cuidados 

especializados intensivos.  Se ha estimado un  700% de riesgo para resultados 

catastróficos y hasta 7 veces mayor mortalidad. En las unidades de cuidados intensivos,  

los obesos generan el 35% de las muertes. (47) 

 

Terapias médicas Pre-Bypas 

 

Estas terapias estan enfocadas a la disminución de la hiperleptitemia. Se ha confirmado 

que las concentraciones de Leptina se modifican con disminución en la ingesta de 

contenido calórico, aumento de hormonas tiroideas y regulación de los mediadores de la 

vasoconstricción sistémica y de la respuesta inflamatoria.  

 

Sustitución de Hormonas Tiroideas.  

 

La administración de hormonas tiroideas en obesos eutiroideos  durante la privación 

calórica se ha administrado con la finalidad de disminuir la morbilidad y la mortalidad. 

Sin embargo las controversias continúan ya que la disminución de peso corporal es 

debida a la pérdida de sodio, agua, grasa hasta un máximo de 26% y sobre todo de la 

masa muscular hasta un 74% (evaluadas por la excreción de 3-metilhistidina urinaria). 
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Se ha comprobado por diversos estudios, que dosis tan bajas de sustitución en rango de 

37-44mcg/70kg/día pueden producir hipertiroidismo subclínico, esto es de importancia 

ya que de forma endógena las concentraciones  normales varían en el rango de 42-56 

mcg/70 kg/ día.  

 

Los puntos a favor de la terapia  hormonal  actualmente son generar probable reducción 

en la morbi-mortalidad y disminución discreta en las resistencias vasculares periféricas  

después de 7 días de iniciar la terapia. Aún no hay estudios que determinen los 

parámetros cardiacos para desarrollo potencial de fibrilación auricular, contracciones 

ventriculares preliminaras, incremento de la masa ventricular  y disfunción diastólica en 

pacientes con alteración cardiaca, de importancia para el sostén de la terapia en este 

grupo de pacientes. (48) 

 

Fármacos reductores de lípidos. 

   

Las estatinas disminuyen la actividad inflamatoria, producción de oxido nítrico y estrés 

oxidativo. También es conocido que favorecen la respuesta vasodilatadora, 

antitrombótica y el proceso de angiogénesis. Así también disminuyen la isquemia 

miocárdica y la lesión por re perfusión de los tejidos. Grandes estudios observacionales  

y meta-análisis han demostrado que el uso de las estatinas peri operatorias generan 

reducción en la mortalidad y morbilidad por un cese abrupto de los efectos deletéreos 

previamente mencionados. (49-53).  

   

Beta-bloqueadores.  

 

Metoprolol ha demostrado disminuir el IAM perioperatorio. Las recomendaciones 

indican continuación durante el tiempo peri operatorio si la terapia ha sido previamente 

instalada; y si aún, no se ha llevado a cabo tratamiento alguno, se recomienda la 

administración antes de la cirugía. Siempre es importante en esta población tener en 

cuenta las necesidades y factores que incrementen el riesgo cardiovascular y 

consideraciones para el control estricto intraoperatorio de la FC si es necesario. (54-55) 
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IECAS y ARA 

 

Los agentes antihipertensivos que bloquean la enzima convertasa de angiotensina son 

benéficos  como estrategia de manejo. Tanto los IECA´S y los ARA I tienen  acciones 

favorables en el miocardiocito ya que disminuyen el estrés oxidativo, potencian el pre 

acondicionamiento isquémico, no interfieren en el control glucémico, y se asocian 

protección de órgano blanco como corazón, riñón y cerebro.  De acuerdo a los 

resultados del estudio Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE), el uso de los 

IECA en pacientes con DM el riesgo de infarto miocárdico y Eventos Vasculares 

Cerebrales disminuye hasta un 24%. (56,57)  

 

Inmunización 

  

Ha emergido como un régimen terapéutico promisorio contra la ateroesclerosis 

remarcando los efectos protectores  de los anticuerpos que alteran el balance en los 

subtipos de células T pro y anti-inflamatorias, células monocíticas, activación y 

capacidad funcional  de neutrófilos, así como capacidad de estallamiento y ampliación 

en la actividad de células T reguladoras. 

Las actuales terapias incluyen anticuerpos contra TNF-alfa, IL-6 y reguladores de 

Metaloproteínas, los cuales están enfocados en la inhibición del proceso de inflamación  

selectivo generado en el proceso subclínico inflamatorio crónico y durante la lesión de 

re perfusión; que actualmente es atenuada no selectivamente por el uso de esteroides. 

Es sabido por múltiples estudios que los pacientes con enfermedad coronaria están en 

riesgo incrementado de futuros eventos coronarios y vasculares periféricos, sobre todo 

cerebrales, a pesar de los tratamientos convencionales actualmente disponibles. 

Es sabido que el control de inflamación vascular  constituye el pilar del manejo más 

promisorio de la población, que únicamente es alcanzado y con posibilidad de 

modificación en la evolución y consecuente pronóstico mediato con  terapias novel 

actuales de tipo antiinflamatorio. (58).  
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Tratamiento Quirúrgico de la Obesidad.  

 

Ventajas de Bypass Gástrico. 

 

Es conocido, que las restricciones en la dieta y la pérdida de peso significativo posterior 

a la cirugía bariátrica generan reducciones marcadas  del estrés oxidativo, inflamación 

al disminuir selectiva-E, FVW, IL6, TNF-alfa, Proteína-C-reactiva, así como 

disminución del estado hiperinsulínico. (59) 

 

En varios estudios se ha valorado la efectividad de la banda gástrica ajustable por 

laparoscopía (BGAL),  bypass gástrico (BPG), derivación pancreato-biliar (DPB) para 

reducción de riesgos demostrando que es efectivo para la disminución en prevalencia de 

DM 2 e HAS. Pontiroli A y colaboradores,  encontraron que la BGAL previene el 

desarrollo de DM 2 hasta cuatro años posterior al procedimiento, y también genera 

disminución en la  prevalencia de HAS. (60)  

 

Por otro lado, Madalosso C y colaboradores remarcaron que posterior al  bypass 

gástrico disminuye la presencia de enfermedad por reflujo gastroesofágico y que ésta 

presenta mejoría en los  6 meses post-procedimiento; lo que ha generado elevaciones en 

la calidad de vida y menor uso en inhibidores de bomba de protones. La mortalidad 

posterior a la cirugía bariátrica ha sido reportada hasta un 20%. Así mismo, la 

mortalidad a un año alcanza un 4.6% para los mayores de 65 años. Se ha estimado una 

mortalidad durante la hospitalización de 0.13%, sobre todo en pacientes >65 años y 

sexo masculino. Los pacientes con edades medias de 42 años, mujeres principalmente e 

IMC de 45 kg/m2 los se ha generado una ganancia de años en la expectativa de vida de 

2.95. (61) 

 

Actualmente es sabido que no se recomiendan los procedimientos quirúrgicos cuando se 

estima que la mortalidad a los 30 días postprocedimiento exceden el 9.5% (riesgo basal 

0.2% a los 30 días) ó cuando la eficacia de la cirugía disminuye 50%. Análisis de 

sensibilidad adicionales revelaron que las mujeres jóvenes  con altos IMC ganaron la 
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mayor expectativa de vida. Los hombres de 44 años con IMC 45kg/m2  pudieron ganar 

2.57 años a la expectativa de vida. (62) 

 

Los tratamientos no quirúrgicos se prefieren en aquellos que presentan mortalidad que 

excede 8.6% a los 30 días  (basal 0.55%) o cuando la eficacia de la cirugía bariátrica  

disminuye a más del 3% sobre el basal 53%. (63) 

 

Complicaciones Posoperatorias Quirúrgicas. 

Las más frecuentes incluyen:  

 

a) Dehiscencia de herida quirúrgica y/ó infección. 

 

b) Falla cardiaca congestiva y muerte súbita secundaria a disfunción sistólica y 

diastólica. 

 

c) Arritmias cardiacas mortales secundarias a hipoxia e hipercapnia por hipo 

ventilación extrema principalmente en pacientes con AOS. 

 

d) Disfunción pulmonar con hipo ventilación secundaria a reducción de hasta un 

45-50% en los valores preoperatorios de capacidad vital forzada, Volumen 

Espiratorio Forzado en el primer segundo y flujo espiratorio pico. 

 

e) Neumonía por aspiración gástrica, nosocomial y/ó asociada a ventilador que 

generan Lesión Pulmonar Aguda (LPA) ó SIRA. 

 

f) Enfermedad tromboembólica Periférica cuya incidencia es 2.4-4.5% y 

ocasionalmente Tromboembolismo pulmonar masivo. 

  

g) El incremento en la resistencia a la insulina e hiperglucemia, determinante que 

duplica la mortalidad y potencia el riesgo para presencia de infección con 

desarrollo subsecuente de Falla Orgánica Múltiple.  
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h) Mayor exposición a procedimientos quirúrgicos diagnósticos y terapéuticos con 

los riesgos inherentes sumatorios de cada tiempo quirúrgico secundaria a que las 

herramientas diagnósticas de Gabinete de alta definición como Tomografía 

Computada y Resonancia Magnética, presentan utilidad limitada por las 

restricciones de peso para los dispositivos  (9,64-66) 

 

Complicaciones del Bypass Gástrico a largo plazo 

a) Pérdidas  masa ósea que disminuye tempranamente desde los 3 meses, 

predominantemente en cadera, columna vertebral y corporal total. (67,68) 

b) Hasta el 15% de los pacientes con DM pueden no presentar pérdida de peso 

suficiente para una adecuada calidad de vida por  la toma de insulina, el uso de 

fármacos para control glucémico (sulfonilureas, meglitinidas y 

tiazolidinedionas)  y por incremento “protector” en la ingesta calórica para tratar 

los episodios de hipoglucemia.  

c) Muertes postoperatorias esperadas y no esperadas dentro de los 7 días de la 

cirugía, que  ocurren más frecuentemente en la noche y siempre con eventos 

relacionados al sueño. Así mismo se ha demostrado desarrollo de  

microatelectasias en el primer día de postoperatorio en un 19%,  atelectasias 

focales en un 56%,  y atelectasia segmenta hasta un 6%. (60,70) 

 

Manejo anestésico y complicaciones relacionadas.  

Esta población no es ideal para procedimientos por estancia corta ya que frecuentemente 

presentan admisiones no planeadas a la unidad hospitalaria ó de cuidados Críticos por 

los efectos adversos trans y postoperatorios hasta en 24% secundario a: 

 

• Depresión respiratoria secundaria a medicamentos de sedación, uso de opiáceos 

y anestésicos inhalados. Fármacos como remifentanil, propofol y 

dexmedetomidina deben de ser opciones primarias para el manejo anestésico 

actual. (12) 
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• Incidencia incrementada de intubación difícil >13%, aunado a un inadecuado 

manejo y control en la ventilación invasivo y no-invasivo ya que tanto la 

posición supina como la anestesia y la parálisis muscular disminuyen la 

capacidad residual funcional (CRF)  y el volumen de reserva espiratorio creando 

rápidamente atelectasias. (71)  

• Riesgo de Síndrome de Mendelson en caso de obviación de una inducción de 

secuencia rápida en aquellos pacientes con los factores de riesgo. (11) 

• Desarrollo en el postquirúrgico de episodios de saturación de oxígeno; desarrollo 

de bradipnea, hipopnea y apnea con posibilidad subsecuente de paro 

respiratorio; también problemas cardiovasculares que generen hipertensión, 

arritmias como bradicardia sinusal, Bloqueo AV, taquicardia y fibrilación 

auricular y ventricular que desencadenen paro cardiaco. (34) 

• Estados clínicos de acuerdo a el asa > III, generalmente secundario a la 

presencia de patologías concurrentes por hipoxia e hipercapnia. (72,73)  

 

Pacientes que se someten a cirugía bariátrica requiere de una selección farmacológica 

cuidadosa. Diversos estudios han mostrado que el uso de ketamina y  clonidina como 

medicación de pre-inducción más el uso de infusiones de Dexmedetomidina y durante 

el transoperatorio generan reducciones en las dosis totales de opioides y también 

disminuyen la MAC, los tiempo de extubación, reducciones en el consumo de tramadol, 

morfina y AINES que se refleja de forma inmediata en las puntuaciones de la Escala 

Análoga Visual de Dolor (EVA).  (74) 

 

En cuanto al uso de la anestesia regional, se recomienda realizarlo con la guía 

Fluoroscópica o Ultrasonográfica para mejorar los índices de éxito. A pesar de las 

dificultades, la anestesia regional puede ser una excelente opción  para los pacientes 

obesos y con AOS en los que se decide un manejo por Estancia Corta. (75)  
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Los pacientes obesos parecen tolerar adecuadamente los procedimientos laparoscópicos 

siempre y cuando la insuflación abdominal no exceda  2.26kPa; ya que genera 

disminuciones >31% en la complianza respiratoria, además de un incremento de las 

presiones pico y plateau en un 17-32% y tendencia significativa de hipercapnia sin 

generar cambios en la oxigenación y saturación arterial de oxígeno que regresan a 

valores normales posterior a eliminar el neumoperitoneo.(76)  

 

Por otro lado, recordar que la posición de Trendelemburg y Fowler son pobremente 

toleradas por generar hipercapnia, arritmias e inestabilidad cardiovascular. (77) 

 

También es importante no olvidar los múltiples cambios fisiológicos que generan 

alteración en la distribución, unión y eliminación de muchos de los fármacos actuales, 

como por ejemplo:  

 

• El tiopental, propofol y succinilcolina presenta un incremento en el volumen de 

distribución y por ello la dosis debe ser incrementada. 

• Las benzodiacepinas y agentes inhalados pueden persistir por mucho tiempo 

después de haber retirado la administración.   

• El incremento en triglicéridos, lipoproteínas, colesterol y ácidos grasos libres 

inhiben la unión a proteínas de algunos fármacos.  

• El incremento en las concentraciones de glucoproteína ácida aumenta el grado 

de unión a proteínas de los anestésicos locales con reducciones de la fracción 

plasmática libre.   

• El aclaramiento hepático usualmente no se encuentra reducido; las reacciones de 

fase I  que se caracterizan por oxidación, reducción e hidrólisis se encuentran 

normales ó discretamente elevadas. No así, para el metabolismo de algunos 

fármacos como el lorazepam que están consistentemente incrementadas. La falla 

cardiaca y la reducción del flujo sanguíneo hepático disminuyen el metabolismo 

del midazolam y lidocaína.  
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• A nivel renal se produce un incremento en el aclaramiento por incremento en el 

flujo sanguíneo.   

La ventilación mecánica puede ser difícil debido a los altos requerimientos de oxígeno, 

incremento en el trabajo respiratorio, reducción de volúmenes pulmonares y 

alteraciones de la ventilación-perfusión. Se recomienda ajustar los volúmenes tidales de 

acuerdo a las presiones de inflado y análisis de gases sanguíneos. Nunca administrar 

volúmenes tidales basados en el IMC ya que generan baro y volutrauma, normalmente 

se recomiendan 8-12ml/kg ó estimación en base al peso ideal [(hombres 50+0.9 (altura 

cm)-152.4;  mujeres 45.5+0.9 (altura en cm-152.4)]. (78,79)  

 

Las Frecuencias respiratorias de 14-24 por minuto, I/E 1:2, Fio2 60%, PEEP 5cmH2O, 

presión plateau <40 cmH2O (en los pacientes obesos las presiones plateau son pobres 

indicadores de presión transpulmonar).  

 

La mejora en la ventilación se logra con el método presión-control debido a la mejor 

distribución ventilación-perufisón ya que el 67% del volumen tidal es entregado a la 

mitad del tiempo inspiratorio  y sin el efecto colateral en la hemodinámia del paciente.  

 

La ventilación postoperatoria es mayormente requerida en aquellos pacientes obesos  

que tienen enfermedad cardiorrespiratoria coexistente, retención de CO2, 

procedimientos quirúrgicos prolongados ó situaciones en las que incremente el consumo 

de O2 basal.  

 

Los obesos mórbidos por la disfunción cardiovascular no toleran  la carga de líquidos. 

El monitoreo hemodinámico invasivo debe asistir el remplazo hídrico y evaluar el 

trabajo cardiaco.  La colocación de catéteres centrales puede ser difícil, resultando en 

una alta incidencia de colocación inadecuada y  complicaciones como infección o 

trombosis. La cateterización de la vena femoral puede ser imposible, sin embrago la 

ayuda del ultrasonido doppler ha demostrado mejorar la proporción de éxito en la 

canulación. La disfunción diastólica preoperatoria  se ha diagnosticado usando ECO  y 

ha sido asociado con complicaciones postoperatorias. La función ventricular izquierda 

anormal determinada por una FEVI <30% o un incremento en la Presión ventricular 
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izquierda al final de la diástole >19mmHg se han asociado con incremento en la 

mortalidad de 1.19 veces más.(80) 

   

Tener presente que la falla ventricular intraoperatoria puede ocurrir por: 

 

• Administración de líquidos IV de forma muy rápida. 

• Inotropismo negativo por los anestésicos ó conducción AV anormal. 

• Cor Pulmonale secundaria a agravamiento en la severidad hipertensión pulmonar 

precipitada por hipoxia, hipercapnia, acidosis, lesión por isquemia-reperfusión, 

radicales libres, mediadores inflamatorios, secuestro leucocitario, exceso de 

tromboxano, producción de endotelina,  estrés de estructuras cercanas que 

generen incremento en el flujo sanguíneo ó fibrina generando disfunción 

cardiaca derecha con FEVD <45%.   

Es importante tener en cuenta que la presión venosa central no brinda información 

precisa  sobre las presiones de llenado ventricular derecho transmural ni en el volumen 

debido a que es dependiente de la complianza del ventrículo derecho  y de las 

anormalidades de la válvula tricúspide. 

  

El trabajo cardiaco puede deteriorase seguido de la inducción anestésica e intubación 

traqueal desde un 17% hasta 33% comparado con una caída del 4-11% en los controles 

sanos no obesos.  

 

Los pacientes con falla cardiaca documentada pueden beneficiarse del uso de un catéter 

de flotación pulmonar para una reanimación hídrica dirigida y para la administración de 

Inorópicos.  

 

En el periodo Postoperatorio el incremento del tono adrenérgico y  las atelectasis son 

los principales contribuyentes del incremento en las resistencias vasculares, así como 

también en pacientes que desarrollan SIRA. 
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La terapia para la Hipertensión Pulmonar incluye O2 al 100%, evitar acidosis 

respiratoria, favorecer la hiperventilación moderada con niveles de PaCO2 30-

35mmHg, corrección de acidosis metabólica, maniobras de reclutamiento, evitar 

alteraciones en la ventilación/perfusión, adaptación de la terapia respiratoria, evitar 

sobre inflación alveolar, evitar las catecolaminas por el estrés con adecuada analgesia y 

sedación, evitar el shivering manteniendo temperatura corporal en 37°C. Puede 

considerarse el uso suplementario de inotrópicos, vasodilatadores como inhibidores de 

fosfodiesteras III (Milrinona/amrinona), PGI2 (beraprost), PGEl (prostidil) y Oxido 

Nitroso (inotropismo negativo, formación de peroxinitrito, dióxido nitrógeno, 

metahemoglobina) ó el uso de suplementario de L-arginina (precursor de ON). 

Vasopresores como la Norepinefrina se prefiere para el tratamiento de la falla 

ventricular derecha después de la hipertensión pulmonar aguda. El índice cardiaco 

incrementa  acompañado de una reducción de presión pulmonar con incremento en la 

resistencia sistémica. El propofol  disminuye PAP, RVP y PAM, disminuye los 

cortocircuitos pulmonares, incremento PaO2.  Opioides como el Fentanil no producen 

influencia sobre el tono pulmonar. (81)  

 

OBJETIVO 

Identificar los predictores de complicaciones perioperatorias en pacientes con obesidad. 

 

HIPOTESIS 

H1. Es posible determinar las probabilidades de complicaciones mediante predictores 

de riesgo, en el peri operatorio de cirugía bariátrica.  

Ho. No es posible determinar las probabilidades de complicaciones mediante 

predictores de riesgo, en el peri operatorio de cirugía bariátrica.  

 

JUSTIFICACION 

El INNCMNSZ es un sitio de referencia para el manejo de los pacientes con obesidad 

mórbida. Dentro del manejo integral que se le brinda a ésta población, el enfoque 

quirúrgico es el que presenta mayor riesgo, debido a la alta morbi-mortalidad y la 

presencia de comorbilidades que requieren de intervenciones y manejo médico 

específico durante el perioperatorio.   
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Debido al importante número de procedimientos realizados en este Instituti y la 

carencia, hasta el momento, de estudios que determinen los posibles factores para el 

desarrollo de complicación durante el postoperatorio, decidimos realizar la búsqueda de 

los mismos mediante un estudio con análisis multivariado.  

 

MATERIALES Y MÉTODOS 

 

DISEÑO DEL ESTUDIO. 

Se trata de un estudio observacional y retrospectivo. La muestra poblacional fue de 

86 pacientes obesos mórbidos a los cuales se les realizó cirugía bariátrica en el 

INCMNSZ durante el periodo comprendido entre el 1ro de enero del 2005 al 1ro de 

junio del 2006. 

 

Metodología. 

Se realizó la revisión de los expedientes clínicos con la finalidad de obtener las 

siguientes variables: edad, género, tabaquismo, alcoholismo, HAP, neumopatía, HAS, 

SAOS, HAP, FEVI, cardiopatía, diabetes mellitus, terapia respiratoria, tiempo de 

evolución con uso de terapia respiratoria, dislipidemia, presencia de vía aérea difícil, 

espirometría, estado físico según la ASA, IMC, creatinina, ALT, AST, PaO2, PaCO2, 

SaO2, duración del procedimiento quirúrgico en horas, sangrado y balance hídrico, que 

fueron consideradas de acuerdo a lo reportado en la literatura como factores de riesgo 

significativos para el desarrollo de eventos adversos en el periodo transoperatoria ó 

postoperatorio inmediato.  

 

Criterios de Inclusión 

Pacientes obesos mórbidos con IMC >35 kg/m2, con edad mayor de 18 años 

programados para cirugía abierta ó laparoscópica de derivación Gastroyeyunal 

ingresados por Estancia Corta u Hospitalización.  

 

Criterios de Exclusión 

Aquellos pacientes que no reunieran las características antes mencionadas.  
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Análisis Estadístico 

 

Los pacientes estudiados fueron divididos en dos grupos de estudio. El grupo 1 que 

correspondía a los pacientes que no presentaron complicaciones y grupo 2 aquellos 

pacientes que presentaron algún tipo de complicación postoperatoria.  

 

El análisis se realizó con la aplicación de Chi cuadrada ó prueba exacta de Fisher para 

las variables categóricas y la prueba de t Student para las variables continuas. 

Posteriormente, aquellas variables continuas que resultaron estadísticamente 

significativas en el análisis inicial se les realizó curva ROC (Receiver Operating 

Characteristic) con el objeto de obtener un punto de corte para poder realizar una 

conversión de las mismas a variables de tipo categórico y aplicar chi cuadrada ó prueba 

exacta de Fisher. 

 

Finalmente, las variables que resultaron estadísticamente significativas se les realizó un 

Análisis de Regresión Logística Múltiple con el objeto de obtener aquellos  predictores 

independientes de riesgo para este grupo poblacional. Se consideró un resultado 

significativo cuando se obtuvo un valor de P <0.05. Para dicho análisis se utilizó el 

programa estadístico SPSS versión 10.    

 

RESULTADOS 

 

La variable categórica que resultó con significancia estadística de acuerdo al valor de p 

0.05 como predictor de mala evolución fue la terapia respiratoria con una p <0.05, las 

variables con tendencia a la significancia estadística fueron el tabaquismo (p 0.051) y el 

estado físico según el asa (p 0.0o56). Ver tabla 1. La edad media de la población 

estudiada  fue de 38.4 años (SD 10.11), cuya edad mínima fue de 19 años y la edad 

máxima fue de 55 años. El IMC medio fue de 49.46 kg/m2 (SD 8.61), cuyo mínimo fue 

de 35 kg/m2 y el máximo fue de 80 kg/m2. La muestra se conformó de 72 mujeres y 14 

hombres.  
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TABLA. 1 

 

Variable Paciente 

complicado 

Paciente 

no 

complicado 

Significancia 

estadística.  

Valor p 0.05 

Género 46 22 0.834 

Tabaquismo 38 18 0.051 

Alcoholismo 36 19 0.857 

Neumopatía 38 19 0.596 

HAP 43 21 0.339 

FEVI 45 22 0.847 

HAS 35 18 0.962 

Cardiopatía 39 21 0.350 

DM 2 25 14 0.262 

SAOS 46 22 0.855 

Terapia respiratoria 46 22 0.042 

Tiempo de terapia respiratoria 46 21 0.188 

PRF 44 22 0.720 

Vía aérea 46 22 0.834 

ASA 42 21 0.056 

 
 

En esta tabla mostramos los valores de P con tendencia a la significancia estadística 

para ser predictores de mala evolución en la población de obesos mórbidos. Tenemos 

que la presencia de tabaquismo y el estado físico según el ASA. Así también 

presentamos la única variable con valor de p estadísticamente significativa 

correspondiente a la ausencia de terapia respiratoria.   
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Las variables continuas que tuvieron significancia estadística fueron fueron la PaO2 y la 

PaCO2. Ver tabal 2 

 

TABLA 2.  

 

 

 

 

 

Se tomaron como significativas las siguientes variables para su ingreso al estudio de 

regresión logística al tabaquismo, terapia respiratoria, ASA, PaO2 y PaCO2.  
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Resultados de variable categórica “tabaquismo” con significancia estadística. 
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Resultados de variable categórica “Terapia Respiratoria” con significancia 

estadística  
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Resultados de variable categórica “estado físico  ASA” con significancia estadística  
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Resultados de PaO2 como variable categórica posterior a la aplicación de curva 

ROC y  Chi Cuadrada 

 
 

                                             

 
 



35 
 

Resultados PaCO2 como variable categórica posterior a la aplicación de 

Chi Cuadrada 
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Resultados del Análisis de Regresión Logística. 

 

 

 
 

 

DISCUSIÓN 

 

Uno de los principales problemas de los pacientes con obesidad mórbida es la presencia 

de múltiples enfermedades con potencial de daño ateroesclerótico sumatorio; dentro de 

las cuales y consideradas como las más importantes a destacar en la literatura 

internacional de acuerdo a la evidencia científica son el síndrome metabólico, diabetes 

mellitus, dislipidemia, hipertensión arterial sistémica, hipertensión pulmonar y apnea 

obstructiva del sueño; los cuales, generan riesgo incrementado de eventos 

cardiovasculares central y periférica y cuyos órganos de daño son el corazón, cerebro, 

riñón, circulación pulmonar y sistémica arterial; mismos que son generadores de  las 

principales causas de morbilidad y mortalidad.  La mayoría de las enfermedades citadas 
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con potencial aterogénico acelerado tiene un importante efecto sumatorio para el 

agravamiento del estado clínico y funcional, ya que la mayoría de las situaciones 

clínicas se presentan de forma simultánea. Además, es importante no hacer omisión del 

estado inflamatoria subclínico presente en todos estos pacientes, ya que como se 

mencionó anteriormente, es uno de los principales contribuyentes para la perpetuación 

de la disfunción orgánica por órganos y sistemas que generan disfunción endotelial e 

incremento en la incidencia de eventos vasculares trombóticos.  

 

Se ha confirmado a través de múltiples estudios experimentales en animales y en 

humanos, que la falla cardiaca presente en la población de pacientes obesos es debida a 

que sus bombas cardiacas son incapaces de generar adaptaciones a cambios agudos 

relacionados con  estrés como el generado por eventos quirúrgicos, interrupción de flujo 

sanguíneo ó estados de exacerbación hipóxica.  A través de estudios postmortem, se ha 

demostrado que el tamaño cardiaco en los obesos mórbidos no es lo suficientemente 

grande o de tamaño proporcional para el tamaño corporal total, enfatizando que la 

cardiomiopatía del obeso es un estado adaptativo insuficiente y carente de funcionalidad 

que generalmente desencadena la falla cardiaca congestiva, importante causa de 

mortalidad transoperatoria.  

 

La  obesidad mórbida es un factor de riesgo independiente para muerte en pacientes 

quirúrgicos con presencia de enfermedades catastróficas como son Choque Séptico, 

Falla orgánica múltiple, LPA y SIRA. Esta comprobado, que los pacientes obesos que 

se someten  a procedimientos quirúrgicos son más susceptibles a las complicaciones 

postoperatorias como la dehiscencia de herida quirúrgica e infección, falla cardiaca 

global, falla pulmonar por hipoventilación y embolismo pulmonar que  generan muerte 

temprana y súbita per se.  

 

Por otro lado, es importante no olvidar que la presencia de apnea del sueño, aparte de 

disminuir los volúmenes pulmonares, genera dificultad para el retiro del manejo 

ventilatorio mecánico hasta en un 41% de las veces al finalizar el procedimiento de 

derivación quirúrgico, lo que genera incremento en la incidencia de neumonía 

nosocomial. 
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Es importante hacer hincapié, en la adecuada valoración cardiovascular preoperatoria, 

ya que sólo por realizar el procedimiento de derivación gástrica se ha estimado un  

riesgo de complicación cardiovascular moderado con un 35% de resultados 

catastróficos.  

 

La gran mayoría de los artículos, enfatizan los aspectos relacionados con la evaluación 

preoperatoria, con la finalidad de administrar terapias farmacológicas para mejorar el 

estado pre quirúrgico glucémico, dislipidémico, aterogénico, cardiaco-isquémico e 

hipóxico-hipercapnico. Las terapias dirigidas, han logrado reducir la mortalidad y 

mejorar los estados clínicos metabólicos y hemodinámicos durante el transoperatorio y 

postoperatorio inmediato. Está ampliamente recomendado, el uso de beta bloqueadores, 

IECAS, bloqueadores ARAI , beta-bloqueadores e inhibidores de la HMcoA; ya que se 

ha demostrado que  generan un efecto de protección a órgano blanco. Por otro lado, el 

uso de CPAP ó BiPAP han demostrado reducir eventos adversos postoperatorios como 

son la desaturación de oxigeno arterial, apnea, paro respiratorio, hipertensión, arritmias 

con y sin presencia de ritmo caótico que puedan desencadenar en  paro cardiaco a pesar 

de la administración de oxígeno suplementario.  

 

Así mismo, el manejo agresivo de diabetes puede sustancialmente  disminuir las 

consecuencias adversas  de la isquemia miocárdica e infarto.  Esta reportado que la 

mortalidad posterior a IAM es del 13 % cuando la concentración sérica de glucosa es 

>125mg/dl;  30% para aquellos con glucemias  >168mg/dl y más del  44% en los que 

presenten valores >282mg/dl. El tratamiento agresivo con insulina mantenimiento 

concentraciones entre 80-110mg/dl significativamente disminuyen la mortalidad 

hospitalaria de 26 a un 17% ya que la reserva vasodilatadora coronaria  esta atenuada en 

los pacientes con DM.  

 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio correlacionan con los datos internacionales 

en cuanto que los pacientes con patología pulmonar que genere estados de hipoxia e 

hipercapnia son preditores per se de complicaciones, potenciados por disminución en la 



39 
 

capacidad aérobica ventilatoria secundaria a patología pulmonar per se o por abuso de 

tabaco. 

 

También encontramos que entre mayor presencia de enfermedades sistémicas 

descontroladas simultáneas sin adecuado tratamiento médico de optimización,  

manifestado por estado clínico según la Sociedad Americana de anestesiología,  

mayores son los riesgos de morbi-mortalidad 

 

Así mismo, confirmamos que la instauración de Terapia Ventiladora con oxígeno 

suplementario a través de modo CPAP y BiPAP disminuyen los estados              

hipóxico-hipercápnicos crónicos; cuya traducción a nivel celular es una mejora en la 

sensibilidad a la insulina, disminución del estado inflamatorio y protrombótico, además 

de disminución de la hiperleptitémia con mejora en la utilización de los recursos 

energéticos  de tipo carbohidrato y disminución en la oxidación de los ácidos grasos.     

 

En este estudio se encontró  dentro de los resultados de las variables estudiadas, que  los 

pacientes con Hipertensión pulmonar tienen tendencia a presentar mayor grado de 

complicación entre mayor es el grado de disfunción a nivel del lecho capilar, corazón 

derecho con difunción sistólica y diastólica, aunado a una disfunción cardiaca global de 

diferentes grados ya sea isquémica ó hipertrófica/dilatada.  

Otro variable que no alcanzó significancia estadística en este estudio, pero que mostró 

tendencia para generar complicaciones peri operatorias es la diabetes mellitus. De ahí, 

que se enfatice el hecho del control glucémico estricto en este grupo poblacional; ya que 

a mayor descontrol, sobre todo de tipo crónico es mayor el riesgo de eventos vasculares 

catastróficos a nivel de circulación coronaria y sistémica.  

 

Finalmente en el análisis de Regresión Logística, en las cuales se analizó 

estadísticamente al tabaquismo, terapia respiratoria, PaO2, PaCO2 y el ASA, 

encontramos que la significancia de todas las categóricas  alcanzó un valor de  p= 

0.003; sin embargo dentro de la significancia individual final solo se puede afirmar que 

el tabaquismo y la ausencia de terapia respiratoria son verdaderos predictores de 
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evolución desfavorable de este grupo poblacional, con tendencia a estar agravado por 

las disminuciones en la PaO2, PaCO2 y el estado clínico según el ASA. 

 

En definitiva, creemos que el grupo poblacional de obesos mórbidos es 

subdiagnosticado, generando tratamiento subóptimos e inapropiados de las patologías 

concurrentes, ignorando las grandes e importantes repercusiones en la calidad y 

expectativa de vida; además, de generar obviación e inadecuada optimización para 

enfrentar los retos de estrés fisiopatológico impuestos por el procedimiento quirúrgico 

per se y el estado de convalescencia posterior.  

 

A través de este estudio, nos hemos percatado del inadecuado manejo de los pacientes 

obesos mórbidos, se les realialice ó no tratamiento quirúrgico.  

 

 

CONCLUSIONES 

 

En el presente estudio encontramos como predictores de complicaciones perioperatorias 

en cirugía bariátrica a la terapia respiratoria, PaO2 y PaCO2. Sin embargo en el estudio, 

la presencia de tabaquismo y el estado físico según el asa mostraron tendencia a la 

significancia estadística. En múltiples estudios el SAOS (17-19) se ha mostrado como 

predictor de complicaciones; en nuestra población no mostró significancia estadística, 

esto probablemente secundario al tamaño de la muestra, ya que el número de nuestra 

muestra número de la muestra poblacional es demasiado pequeño para el tipo de análisis 

realizado, ya que es sabido que se requieren un mínimo de diez pacientes complicados 

por cada variable a estudiar. Además, al ser un estudio de tipo retrospectivo, quizá la 

obtención de algunos datos pueden no ser  consignados ú omitidos involuntariamente.  

 

Finalmente, consideramos que hace falta estudios prospectivos con una muestra mucho 

mayor de pacientes que pueda brindar los resultados de las variables cuyas 

probabilidades estadística determinar los verdaderos factores independientes que afecten 

de forma adversa el curso clínico de los pacientes con obesidad mórbida en el 

perioperatorio, cuya finalidad es la de realizar las intervenciones médico-terapéuticas 
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oportunas para una adecuada evolución y disminución consecuente de la morbi-

mortalidad.   
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