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INTRODUCCION

La obesidad Morbida es actualmente un problema de Salud Publica a nivel mundial, con
una prevalencias reportada hasta del 70% en entornos socioecondémicos 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 reduccion de hasta dos

décadas en la expectativa de vida.

Los altos indices de morbilidad y mortalidad son debidas a la presencia de enfermedad
cardiovascular, respiratoria, SAO(Sindrome de apnea obstructiva del suefio) asi como

diabetes mellitus, enfermedad Cushing e hipotiroidismo, entre otras.

El manejo de éste grupo, ha sido preferentemente quirdrgico mediante cirugia bariatrica,
siempre y cuando se reunan las caracteristicas de un IMC >40 kg/m2 en ausencia de
comorbilidades 6 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 afios, con lo cual disminuyen la mortalidad y los riesgos de las

enfermedades asociadas.

La Obesidad es el mayor factor de riesgo para:
» Desarrollo de Hipertension Arterial Sistémica (HAS).
* Aumenta el riesgo de asma 2.7-3.8 veces 0 40%.

» Desarrollo de Sindrome Metabdlico, que a su vez incrementa el riesgo para
enfermedad Coronaria (IAM), enfermedad vascular periférica y DM2 hasta 50-

60% mas.

» Diabetes Mellitus 2 que contribuye y perpetia el aumentode TNF-alfa, IL-6 y
proteina C; disminuye el metabolismo lipidico, y por otra parte incrementa la

trombogenicidad en la micro y macrovasculatura.



* Riesgo de trombosis 2.33 veces. Pacientes obesos que son intervenidos por
cirugia bariatrica el riesgo de TVP y embolismo pulmonar ha sido estimado en
3.4 veces mas por 1000 egresos.

» Como Predictor independiente para:

o Carcinoma Hepatocelular posterior a desarrollo de esteatosis hepatica,

cirrosis alcohdlica y criptogénica.

0 Muerte en poblaciones de pacientes gravemente enfermos que requieren

de cuidados especializados intensivos.

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

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

La mortalidad posterior a la cirugia bariatrica ha sido reportada hasta un 20%; en el
periodo de un afio se ha estimado una mortalidad de 4.6%, sobre todo para los
pacientes mayores de 65 afios y de sexo masculino. Asi mismo, la mortalidad reportada
durante la hospitalizacion de este grupo poblacional se reporta en 0.13%,

particularmente en pacientes >65 afios y género masculino.

Los altos indices 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 subita secundaria a disfuncion sistolica y diastolica; arritmias
cardiacas de ritmos catastroficos secundarias a hipoxemia e hipercapnia en pacientes
con SAOS y por los estados de disfuncion pulmonar y de hipoventilacion inherentes a la
obesidad, ademaés del desarrollo de neumonia que presentan con relativa frecuencia. Por
otro lado, el Tromboembolismo pulmonar masivo se ha reportado en el postoperatorio

como principal causa de muerte.



Debido a la complejidad en el manejo de estos pacientes no es infrecuente que tenga un

riesgo de mayor exposicion a procedimientos quirdargicos diagnosticos y terapéuticos.

Existen maltiples estudios en la literatura sobre los factores que afectan adversamente la
evolucion clinica pre y postquirargica en la poblacion de obesos mérbidos. El que ha
recibido mayor atencion y por lo cual existe mayor evidencia cientifica sobre la
identificacion oportuna y la instalacion de tratamiento precoz que ha logrado modificar
los factores de riesgo y resultados postquirdrgicos en la morbi-mortalidad ha sido la
Apnea Obstructiva del suefio. El resto de los factores de riesgo no han logrado tanto

impacto en el interés de los clinicos.

En el presente estudio, evaluamos los potenciales predictores de riesgos para la
generacion de complicaciones postoperatorias en los pacientes obesos morbidos que son
intervenidos de cirugia bariatrica en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutricion “Salvador Zubiran” (INCMNSZ).

MARCO TEORICO

La obesidad es un problema de salud publica 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 morbida es un Indice de Masa Corporal (IMC)
>40 kg/m2. (2); se ha estimado una prevalencia del 70% en entornos donde los padres o
familiares en primera linea presentan sobrepeso y obesidad, asi como en estados
socioecondémicos 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 ¢ 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 mas para el género masculino. EI nimero de muertes
anuales atribuidas a la obesidad en los Estados Unidos de Norte América AAAAAAAse
ha estimado en >110,000. (4)



El manejo de éste grupo ha sido preferentemente quirdrgico, mediante cirugia bariatrica
siempre y cuando se retnan los criterios de un IMC >40Kg/m2 en ausencia de
comorbilidades 6 con IMC >35Kg/m2 en presencia de diabetes mellitus e hipertension

arterial sistémica. (5)

La cirugia bariatrica ha demostrado ser eficaz en la reduccion del peso corporal hasta de
un 70% durante 10 a 14 afos, con lo cual se reduce la mortalidad y mejora las
comorbilidades(6); las cuales corresponden a enfermedad cardiovascular,
tromboembolismo venoso, Hipertension Arterial Sistémica (HAS), SAOS, Diabetes

Mellitus 2 (DM2), Esteatosis hepatica, osteoartritis y depresion.(7)

Fisiopatologia de la Obesidad

El principal factor etioldgico involucrado es la hormona denominada Leptina. Sus
alteraciones reguladoras afectan al sistema neurohormonal central y periférico con la
consecuente disfuncion de organos blanco especificos. La hiperleptitemia, definida
como >15 ng/ml es una situacion caracteristica del paciente obeso secundaria a una
interrupcion en la cascada de sefializacion sobre todo hacia hipotdlamo y al nucleo
Arcuato, que es perpetuado por la sobrealimentacion, hiperinsulinismo e

hipercortisolismo.

Ademéas genera disregulacion de la actividad del simpético, acelera el estado
proaterogenico en arterias de mediano y grueso calibre, promueve el incremento en la
produccion de citocinas proinflamatorias (TNF-alfa, IL-6, selectinas e ICAM’s) y
radicales de oxigeno libres; favorece la agregacion plaquetaria por incremento en la
liberacion del Factor de Von Wilebrand. Asi también, incrementa la concentracion de
proteina-C-reactiva, un importante marcador de inflamacion sistémica y cuya
importancia clinica radica en la generacion de una disminucion en la respuesta a la

insulina, potenciada por la presencia de TNF-alfa e IL-6.



Es importante destacar, que cuando se presenta la disfuncidn organica es secundaria a la

lipotoxicidad y lipoapoptosis en corazdn, células beta pancreéticas y hepatocitos.

(8)

Enfermedades Asociadas a la Obesidad

Sistema Cardiovascular

Es caracteristica la alteracion a nivel de la circulacion coronaria y arterial periférica con
desarrollo potencial prematuro de Eventos Vasculares Cerebrales (EVC),

tromboembolismo venoso irofundo, HAS e Isquemia miocardica.

La cardiomiopatia del obeso, caracterizada por disfuncion ventricular diastolica
izquierda mas una relajacion lenta con aumento de la contraccion 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 perdida de peso.

La Obesidad es el mayor factor de riesgo para el desarrollo de HAS; en la mayoria de
las instancias puede estar complicada por la presencia de dislipidemia, resistencia a la
insulina y DM 2. Esta patologia se ha relacionado con incremento en el riesgo de
hipertrofia ventricular izquierda, disfuncion endotelial, hiperfiltracion renal,
microalbuminuria y elevacion de los marcadores de inflamacion subclinica. Los
hallazgos mas comunes son la expansion 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 simpatica-adrenal mediada por la
Leptina (incrementa en relacion al grado de adiposidad); asi como insuficiencia en la

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

Datos recientes de multiples estudios experimentales ha mostrado un incremento

importante en la expresion de Angiotensindgeno y Angiotensina Il en el tejido adiposo.



También se ha confirmado que el incremento el aumento en la actividad del SRAA
estd implicado en el desarrollo y perpetuacion en la resistencia a la insulina y DM 2.
Los agentes antihipertensivos como IECAS y los bloqueadores de la angiotensina tipo |
(ARA 1) han sido asociados con favorables propiedades metabolicas y de proteccion de

organo blanco aunado al efecto antihipertensivo.

La administracion de IECAs provocan disminucion de la de presion de hasta de un 40%
y menor incidencia de Angina e Infarto Agudo Miocardico (IAM). Pacientes que usan
blogueadores ARA muestran significativa disminucion en la incidencia de diabetes de
nueva instalacion comparado, con aquellos pacientes que usan beta-bloqueadores, ya

que estos ultimos que generan disminucion en la sensibilidad a la insulina. (9)

Sistema Respiratorio

Es frecuentemente la presencia de SAQS, cuyo riesgo relativo es de 12-30 veces mas
frecuente en comparacion con el resto de la poblacion. La incidencia actual es de 75%:
dentro de la cual se estima que un 40% es contribucion de la poblacion femenina y 50%

de la poblacion masculina. (10)

Esta patologia, es dependiente directo de la extension y permeabilidad del area
anatomica faringea. Los pacientes obesos presentan un area faringea pequefia,
predisposicion a colapso por las diferencias de presion intra y extraluminales, ademas

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

La Hipoxemia sostenida mas que el nimero de episodios de Apnea 6 Hipoapnea
contribuye al desarrollo de HAP e hipertrofia ventricular derecha. Analisis de regresion
multivariada han demostrado que SaO2 <85% es un predictor independiente para el
desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda, HAS e incremento del tono simpatico.
(12)



El sospecha clinica es valida sin embrago la confirmacion diagndstica requiere de un
estudio de Polisomnogréafia considerado el “Estandar 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 6 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 quirdrgicos ain no son

diagnosticados. (13)

La importancia de la deteccion temprana y tratamiento oportuno radica en evitar la
hipoxia y la hipercapnia generadores de policitemia, arritmias mortales, hipertension

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

Asi 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

miocardico. (15)

La Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA) ha publicado guias para el
diagnostico clinico de SAOS basado en IMC, circunferencia de cuello, alteraciones
craneo-faciales que obstruyen la via aérea ¢ que generen anormalidad de la misma,
ademas 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 diagnostico 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 stimacion
tan cercana como al que se obtiene por el indice apnea/hipoapnea de la polisomnografia.
(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 sera el

riesgo.
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A). Severidad de la apnea del suefio basada en la Polisomnografia.
» Ninguna
e Leve

* Moderada

w N B O

e Severa

B). Invasividad de Cirugia y Anestesia
» Superficial bajo anestesia local o bloqueo de nervios periféricos
sin sedacion
» Superficial con sedacion moderada y anestesia regional
» Periférica: espinal o epidural + Sedacién moderada o importante
» Periférica con anestesia general

» Via aérea quirargica con sedacion moderada

w w NN PP, O

» Cirugia mayor con anestesia general

» Cirugia de la via aérea con anestesia general

C). Opioides postquirargicos
* Ninguno 0
* Dosis bajas orales 1

» Dosis altas orales o parenterales, y neuroaxiales 3

La ASA ha recomendado el uso de CPAP, BiPAP y ventilacion con presion positiva no
intermitente (VPNI) durante mas de 1 mes para lograr la mejora preoperatoria del
estado hipoxico cronico, hipertension arterial pulmonar, sensibilidad a la insulina y
estado hiperleptitémico. Asi también, durante el manejo en la Unidad de Cuidados
Postanestésicos (UCPA) se recomienda oxigeno suplementario hasta que los pacientes
sean capaces de mantener saturacion arterial de oxigeno al aire ambiente >90%, con
vigilancia estrecha recomendada hasta de 7 horas & mas post-procedimiento en

ambulatorios y pacientes hospitalizados. (17,18)
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Por otro lado, la reduccién en la capacidad funcional residual y volumen espiratorio
afectan subcelularmente la capacidad oxidativa mitocondrial ¢ aerdbica, cuya
traduccion clinica es un incremento en la susceptibilidad para desarrollo esteatosis
hepéatica, ademas de resistencia a la insulina con hiperinsulinemia y sindrome
metabolico; (19,20)

Es importante mencionar, que la obesidad aumenta el riesgo de asma 2.7-3.8 veces.
Young et al, reportaron que solo con sobrepeso el riesgo de asma aumenta un 40%. La
Third National Healt and Nutrition Examination Survey (NHANES I1l) demostré una
relacion 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 disminucion en las concentraciones
de adiponectina (inmunomodulador) y al estado hiperleptitemico que incrementa la

atopia y reactividad bronquial. (23)

Los pacientes con obesidad maérbida son méas sintomaticos y requieren mas farmacos
para el control. Peter-Golden y colaboradores encontraron que la respuesta clinica al
Montelukast y beclometasona declinan entre mayor incremento del peso corporal. Sin 'y
colaboradores demostraron que la presencia de disnea es 2.7 veces mas frecuente

mientras mayor es el IMC. (24-26)

Sistema Endocrino

El Sindrome Metabdlico es frecuente. La Federacion Internacional de Diabetes lo ha

definido como la presencia de 2 6 mas 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/6 tratamiento para la
anormalidad lipidica.

d) TA >130/80mmHg, tratamiento para la misma y/6 diagndstico previo.

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

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

y de 35% en aquellos programados para cirugia bariatrica.

Asi 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% maés y/0 1.4-4.5 veces méas

frecuente.

c) Mayor riesgo para la oclusion del injertos a los 5 afios y mortalidad del 2.4%
(basal 0.95%). (28-30)

La Diabetes Mellitus tipo 2 contribuye y perpetla la elevacion sérica de TNF-alfa, 1L-6
y proteina C; los cuales generan disminucion del metabolismo lipidico corporal y
perpetlan la lesion y disfuncidn endotelial. Asi 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 lipoproteina (Lp-PLA2) y metaloproteinasas (MMP)
MMP-2 y MMP-9 son considerados predictores de futuros eventos cardiovasculares
implicados en la desestabilizacion de una placa ateroesclerotica, que se ven

importantemente incrementados en los estados de desregulacion insulinica. Lo anterior
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es importante sobre todo porque la enfermedad cardiovascular es dificil de diagnosticar
en la poblacion de pacientes obesos mérbidos debido a la dificultad de realizar prueba
de esfuerzo por desencadenar disnea de ejercicio secundaria a la reduccion de la
capacidad pulmonar y porque la calidad del ecocardiograma transtoracico es limitada
por la gran cantidad de tejido adiposo. Por ello, se ha considerado que éstos pueden ser
adecuados marcadores serologicos para el abordaje inicial de valoracion

cardiorrespiratoria. (32,33)

En condiciones fisiologicas, brinda proteccion miocéardica al disminuir el tamafio del
infarto y la muerte miocitica apoptdtica. Ademas la hiperglucemia disminuye el flujo
sanguineo colateral, la reserva coronaria vasodilatadora, disfunciona la respuesta de
microcirculacion a la isquemia para la formacion de vasos colaterales aunada a la
disfuncion endotelial. (34-36)

Alteracion Hepatica

La enfermedad hepatica asociada a obesidad es el resultado del metabolismo de
sustratos alterado. La enfermedad hepatica grasa 0 esteatosis, se ha asociado con un
grado variable de inflamacion, necrosis y fibrosis que puede progresar a cirrosis y

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

La acumulacion de grasa hepatica es ampliamente dependiente de los acidos grasos
libres circulantes (AGL). El ultrasonido y a concentraciones de enzimas hepaticas como
ALT, AST, GGT son marcadores de involucro hepéatico. Se ha comprobado que la
prevalencia incrementa progresivamente y de manera proporcional en relacion al IMC.
La frecuencia de esteatosis en la poblacion hispana es de 45%. Actualmente se ha
considerado a la obesidad como un factor de riesgo independiente para CHC en los

pacientes con cirrosis alcoholica y criptogénica. (38)

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

bariatrica tenia NASH y 42% de estos presentaban un estado de fibrosis avanzada. Los

14



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 afios, DM vy niveles elevados
de triglicéridos han sido indicadores fuertes de estadios avanzados de fibrosis hepatica.
El riesgo de NASH aumenta linealmente con hallazgos adicionales del sindrome
metabolico como son la resistencia a la insulina, hipertension, 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 metabdlico 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. ElI 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 mas comdn en los pacientes con NASH (18%),
comparado con aquellos con esteatosis simple 0%. La obesidad per se genera mayor
progresion de la lesion hepatica estimada en un 86%, determinando que el IMC es el

Unico factor asociado con progresion. (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, disfuncion endotelial,
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hiperactividad plaquetaria, disminucion en la movilidad ademas de un incremento en la
presion fisica dentro de los sistemas venosos en los miembros pélvicos. El riesgo
relativo de trombosis en presencia de obesidad 2.33. También, la hipertension, DM y

niveles de TGC son importantes y significativos predictores.

Para los pacientes obesos que se someten a cirugia bariatrica el riesgo relativo de TVP y
embolismo pulmonar ha sido estimado en 3.4 veces mas por 1000 egresos. La anestesia
regional tiene un efecto protector disminuyendo la TVP hasta un 50%. La profilaxis
puede incluir dispositivos fisicos y anticoagulantes basado principalmente en uso de
heparinas. (45,46)

Obesidad en Paciente Criticamente Enfermoy UTI.

La obesidad morbida, 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
catastroficos 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 disminucion de la hiperleptitemia. Se ha confirmado
que las concentraciones de Leptina se modifican con disminucion en la ingesta de
contenido caldrico, aumento de hormonas tiroideas y regulacion de los mediadores de la

vasoconstriccion sistémica y de la respuesta inflamatoria.

Sustitucién de Hormonas Tiroideas.

La administracion de hormonas tiroideas en obesos eutiroideos durante la privacion
calorica se ha administrado con la finalidad de disminuir la morbilidad y la mortalidad.
Sin embargo las controversias contintan ya que la disminucién de peso corporal es
debida a la pérdida de sodio, agua, grasa hasta un maximo de 26% y sobre todo de la

masa muscular hasta un 74% (evaluadas por la excrecion de 3-metilhistidina urinaria).
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Se ha comprobado por diversos estudios, que dosis tan bajas de sustitucion en rango de
37-44mcg/70kg/dia pueden producir hipertiroidismo subclinico, esto es de importancia
ya que de forma endogena las concentraciones normales varian en el rango de 42-56
mcg/70 kg/ dia.

Los puntos a favor de la terapia hormonal actualmente son generar probable reduccion
en la morbi-mortalidad y disminucion discreta en las resistencias vasculares periféricas
después de 7 dias de iniciar la terapia. Aun no hay estudios que determinen los
parametros cardiacos para desarrollo potencial de fibrilacion auricular, contracciones
ventriculares preliminaras, incremento de la masa ventricular y disfuncion diastolica en
pacientes con alteracion cardiaca, de importancia para el sostén de la terapia en este

grupo de pacientes. (48)

Farmacos reductores de lipidos.

Las estatinas disminuyen la actividad inflamatoria, produccion de oxido nitrico y estrés
oxidativo. También es conocido que favorecen la respuesta vasodilatadora,
antitrombotica y el proceso de angiogénesis. Asi también disminuyen la isquemia
miocéardica y la lesion por re perfusion de los tejidos. Grandes estudios observacionales
y meta-analisis han demostrado que el uso de las estatinas peri operatorias generan
reduccién 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 continuacion durante el tiempo peri operatorio si la terapia ha sido previamente
instalada; y si aun, no se ha llevado a cabo tratamiento alguno, se recomienda la
administracion antes de la cirugia. Siempre es importante en esta poblacion 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 | 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
proteccion de 6rgano blanco como corazon, rifion 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 miocardico y Eventos Vasculares
Cerebrales disminuye hasta un 24%. (56,57)

Inmunizacién

Ha emergido como un reégimen 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 monociticas, activacion y
capacidad funcional de neutrofilos, asi como capacidad de estallamiento y ampliacion
en la actividad de células T reguladoras.

Las actuales terapias incluyen anticuerpos contra TNF-alfa, IL-6 y reguladores de
Metaloproteinas, los cuales estan enfocados en la inhibicion del proceso de inflamacion
selectivo generado en el proceso subclinico inflamatorio crénico y durante la lesion de
re perfusion; que actualmente es atenuada no selectivamente por el uso de esteroides.

Es sabido por multiples estudios que los pacientes con enfermedad coronaria estan 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 inflamacion vascular constituye el pilar del manejo méas
promisorio de la poblacién, que Unicamente es alcanzado y con posibilidad de
modificacion en la evolucion y consecuente prondstico mediato con terapias novel

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

Ventajas de Bypass Gastrico.

Es conocido, que las restricciones en la dieta y la pérdida de peso significativo posterior
a la cirugia bariatrica generan reducciones marcadas del estrés oxidativo, inflamacién
al disminuir selectiva-E, FVW, IL6, TNF-alfa, Proteina-C-reactiva, asi como

disminucion del estado hiperinsulinico. (59)

En varios estudios se ha valorado la efectividad de la banda géstrica ajustable por
laparoscopia (BGAL), bypass gastrico (BPG), derivacion pancreato-biliar (DPB) para
reduccion de riesgos demostrando que es efectivo para la disminucion en prevalencia de
DM 2 e HAS. Pontiroli A y colaboradores, encontraron que la BGAL previene el
desarrollo de DM 2 hasta cuatro afios posterior al procedimiento, y también genera
disminucion en la prevalencia de HAS. (60)

Por otro lado, Madalosso C y colaboradores remarcaron que posterior al bypass
gastrico disminuye la presencia de enfermedad por reflujo gastroesofagico y que éesta
presenta mejoria 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 cirugia bariatrica ha sido reportada hasta un 20%. Asi mismo, la
mortalidad a un afio alcanza un 4.6% para los mayores de 65 afios. Se ha estimado una
mortalidad durante la hospitalizacion de 0.13%, sobre todo en pacientes >65 afios y
sexo masculino. Los pacientes con edades medias de 42 afios, mujeres principalmente e
IMC de 45 kg/m2 los se ha generado una ganancia de afios en la expectativa de vida de
2.95. (61)

Actualmente es sabido que no se recomiendan los procedimientos quirurgicos cuando se
estima que la mortalidad a los 30 dias postprocedimiento exceden el 9.5% (riesgo basal
0.2% a los 30 dias) 6 cuando la eficacia de la cirugia disminuye 50%. Analisis de

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

2.57 afios a la expectativa de vida. (62)

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

excede 8.6% a los 30 dias (basal 0.55%) o cuando la eficacia de la cirugia bariatrica

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

Complicaciones Posoperatorias Quirargicas.

Las mas frecuentes incluyen:

a)

b)

d)

f)

9)

Dehiscencia de herida quirdrgica y/6 infeccion.

Falla cardiaca congestiva y muerte subita secundaria a disfuncion sistolica y

diastolica.

Arritmias cardiacas mortales secundarias a hipoxia e hipercapnia por hipo

ventilacion extrema principalmente en pacientes con AOS.

Disfuncion pulmonar con hipo ventilacion secundaria a reduccion de hasta un
45-50% en los valores preoperatorios de capacidad vital forzada, Volumen

Espiratorio Forzado en el primer segundo y flujo espiratorio pico.

Neumonia por aspiracion gastrica, nosocomial y/0 asociada a ventilador que

generan Lesion Pulmonar Aguda (LPA) 0 SIRA.

Enfermedad tromboembdlica Periférica cuya incidencia es 2.4-45% vy

ocasionalmente Tromboembolismo pulmonar masivo.
El incremento en la resistencia a la insulina e hiperglucemia, determinante que

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

desarrollo subsecuente de Falla Organica Multiple.

20



h)

Mayor exposicion a procedimientos quirurgicos diagnosticos y terapéuticos con
los riesgos inherentes sumatorios de cada tiempo quirurgico secundaria a que las
herramientas diagndsticas de Gabinete de alta definicion como Tomografia
Computada y Resonancia Magnética, presentan utilidad limitada por las
restricciones de peso para los dispositivos (9,64-66)

Complicaciones del Bypass Gastrico a largo plazo

a)

b)

Pérdidas masa Osea que disminuye tempranamente desde los 3 meses,

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

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
farmacos para control  glucémico  (sulfonilureas, meglitinidas vy
tiazolidinedionas) y por incremento “protector” en la ingesta caldrica para tratar

los episodios de hipoglucemia.

Muertes postoperatorias esperadas y no esperadas dentro de los 7 dias de la
cirugia, que ocurren mas frecuentemente en la noche y siempre con eventos
relacionados al suefio. Asi mismo se ha demostrado desarrollo de
microatelectasias en el primer dia de postoperatorio en un 19%, atelectasias

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

Manejo anestésico y complicaciones relacionadas.

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

presentan admisiones no planeadas a la unidad hospitalaria 6 de cuidados Criticos por

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

Depresion respiratoria secundaria a medicamentos de sedacion, uso de opiaceos
y anestésicos inhalados. Farmacos como remifentanil, propofol vy
dexmedetomidina deben de ser opciones primarias para el manejo anestésico
actual. (12)
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* Incidencia incrementada de intubacion dificil >13%, aunado a un inadecuado
manejo y control en la ventilacion invasivo y no-invasivo ya que tanto la
posicion supina como la anestesia y la paralisis muscular disminuyen la
capacidad residual funcional (CRF) y el volumen de reserva espiratorio creando
rapidamente atelectasias. (71)

* Riesgo de Sindrome de Mendelson en caso de obviacion de una induccion de

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

» Desarrollo en el postquirargico de episodios de saturacion de oxigeno; desarrollo
de bradipnea, hipopnea y apnea con posibilidad subsecuente de paro
respiratorio; tambien problemas cardiovasculares que generen hipertension,
arritmias como bradicardia sinusal, Blogueo AV, taquicardia y fibrilacion

auricular y ventricular que desencadenen paro cardiaco. (34)

» Estados clinicos de acuerdo a el asa > Ill, generalmente secundario a la

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

Pacientes que se someten a cirugia bariatrica requiere de una seleccién farmacologica
cuidadosa. Diversos estudios han mostrado que el uso de ketamina y clonidina como
medicacion de pre-induccion mas 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 extubacion, reducciones en el consumo de tramadol,
morfina y AINES que se refleja de forma inmediata en las puntuaciones de la Escala
Anéloga Visual de Dolor (EVA). (74)

En cuanto al uso de la anestesia regional, se recomienda realizarlo con la guia
Fluoroscépica o Ultrasonografica para mejorar los indices de éxito. A pesar de las
dificultades, la anestesia regional puede ser una excelente opcion 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 laparoscopicos
siempre y cuando la insuflacion abdominal no exceda 2.26kPa; ya que genera
disminuciones >31% en la complianza respiratoria, ademas de un incremento de las
presiones pico y plateau en un 17-32% y tendencia significativa de hipercapnia sin
generar cambios en la oxigenacion y saturacion arterial de oxigeno que regresan a

valores normales posterior a eliminar el neumoperitoneo.(76)

Por otro lado, recordar que la posicion de Trendelemburg y Fowler son pobremente
toleradas por generar hipercapnia, arritmias e inestabilidad cardiovascular. (77)

Tambien es importante no olvidar los multiples cambios fisiologicos que generan
alteracion en la distribucion, union y eliminacién de muchos de los farmacos actuales,

como por ejemplo:

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

distribucion y por ello la dosis debe ser incrementada.

» Las benzodiacepinas y agentes inhalados pueden persistir por mucho tiempo

después de haber retirado la administracion.

* El incremento en triglicéridos, lipoproteinas, colesterol y acidos grasos libres

inhiben la union a proteinas de algunos farmacos.

* El incremento en las concentraciones de glucoproteina acida aumenta el grado
de union a proteinas de los anestésicos locales con reducciones de la fraccion

plasmaética libre.

» El aclaramiento hepatico usualmente no se encuentra reducido; las reacciones de
fase I que se caracterizan por oxidacion, reduccion e hidrdélisis se encuentran
normales O discretamente elevadas. No asi, para el metabolismo de algunos
farmacos como el lorazepam que estan consistentemente incrementadas. La falla
cardiaca y la reduccion del flujo sanguineo hepatico disminuyen el metabolismo

del midazolam y lidocaina.
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» Anivel renal se produce un incremento en el aclaramiento por incremento en el

flujo sanguineo.

La ventilacion mecanica puede ser dificil debido a los altos requerimientos de oxigeno,
incremento en el trabajo respiratorio, reduccion de volimenes pulmonares y
alteraciones de la ventilacion-perfusion. Se recomienda ajustar los voliumenes tidales de
acuerdo a las presiones de inflado y analisis de gases sanguineos. Nunca administrar
volumenes tidales basados en el IMC ya que generan baro y volutrauma, normalmente
se recomiendan 8-12ml/kg 0 estimacion 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 5cmH20,
presion plateau <40 cmH20 (en los pacientes obesos las presiones plateau son pobres

indicadores de presion transpulmonar).

La mejora en la ventilacion se logra con el método presion-control debido a la mejor
distribucion ventilacion-perufison ya que el 67% del volumen tidal es entregado a la

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

La ventilacion postoperatoria es mayormente requerida en aquellos pacientes obesos
que tienen enfermedad cardiorrespiratoria coexistente, retencion de CO2,
procedimientos quirurgicos prolongados 0 situaciones en las que incremente el consumo
de O2 basal.

Los obesos morbidos por la disfuncion cardiovascular no toleran la carga de liquidos.
El monitoreo hemodindmico invasivo debe asistir el remplazo hidrico y evaluar el
trabajo cardiaco. La colocacion de catéteres centrales puede ser dificil, resultando en
una alta incidencia de colocacion inadecuada y complicaciones como infeccion o
trombosis. La cateterizacion de la vena femoral puede ser imposible, sin embrago la
ayuda del ultrasonido doppler ha demostrado mejorar la proporcion de éxito en la
canulacion. La disfuncion diastolica preoperatoria se ha diagnosticado usando ECO y
ha sido asociado con complicaciones postoperatorias. La funcion ventricular izquierda

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

mortalidad de 1.19 veces mas.(80)

Tener presente que la falla ventricular intraoperatoria puede ocurrir por:

» Administracion de liquidos IV de forma muy répida.
* Inotropismo negativo por los anestésicos 6 conduccion AV anormal.

» Cor Pulmonale secundaria a agravamiento en la severidad hipertension pulmonar
precipitada por hipoxia, hipercapnia, acidosis, lesién por isquemia-reperfusion,
radicales libres, mediadores inflamatorios, secuestro leucocitario, exceso de
tromboxano, produccion de endotelina, estrés de estructuras cercanas que
generen incremento en el flujo sanguineo 6 fibrina generando disfuncion
cardiaca derecha con FEVD <45%.

Es importante tener en cuenta que la presion venosa central no brinda informacion
precisa sobre las presiones de llenado ventricular derecho transmural ni en el volumen
debido a que es dependiente de la complianza del ventriculo derecho y de las

anormalidades de la valvula tricuspide.

El trabajo cardiaco puede deteriorase seguido de la induccidn anestésica e intubacion
traqueal desde un 17% hasta 33% comparado con una caida del 4-11% en los controles

sanos no obesos.

Los pacientes con falla cardiaca documentada pueden beneficiarse del uso de un catéter
de flotacion pulmonar para una reanimacion hidrica dirigida y para la administracion de

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

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

también en pacientes que desarrollan SIRA.
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La terapia para la Hipertension Pulmonar incluye O2 al 100%, evitar acidosis
respiratoria, favorecer la hiperventilacion moderada con niveles de PaCO2 30-
35mmHg, correccion de acidosis metabolica, maniobras de reclutamiento, evitar
alteraciones en la ventilacion/perfusion, adaptacion de la terapia respiratoria, evitar
sobre inflacion alveolar, evitar las catecolaminas por el estreés con adecuada analgesia y
sedacion, evitar el shivering manteniendo temperatura corporal en 37°C. Puede
considerarse el uso suplementario de inotrépicos, vasodilatadores como inhibidores de
fosfodiesteras 111 (Milrinona/amrinona), PGI2 (beraprost), PGEI (prostidil) y Oxido
Nitroso (inotropismo negativo, formacion de peroxinitrito, dioxido nitrégeno,
metahemoglobina) 6 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 hipertension pulmonar aguda. El indice cardiaco
incrementa acompafiado de una reduccién de presion 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 cirugia bariatrica.

Ho. No es posible determinar las probabilidades de complicaciones mediante

predictores de riesgo, en el peri operatorio de cirugia bariatrica.

JUSTIFICACION

El INNCMNSZ es un sitio de referencia para el manejo de los pacientes con obesidad
morbida. Dentro del manejo integral que se le brinda a ésta poblacion, el enfoque
quirurgico es el que presenta mayor riesgo, debido a la alta morbi-mortalidad y la
presencia de comorbilidades que requieren de intervenciones y manejo medico

especifico durante el perioperatorio.
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Debido al importante nimero de procedimientos realizados en este Instituti y la
carencia, hasta el momento, de estudios que determinen los posibles factores para el
desarrollo de complicacion durante el postoperatorio, decidimos realizar la busqueda de

los mismos mediante un estudio con analisis multivariado.

MATERIALES Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO.

Se trata de un estudio observacional y retrospectivo. La muestra poblacional fue de
86 pacientes obesos morbidos a los cuales se les realizé cirugia bariatrica en el
INCMNSZ durante el periodo comprendido entre el 1ro de enero del 2005 al 1ro de
junio del 2006.

Metodologia.

Se realizo la revision de los expedientes clinicos con la finalidad de obtener las
siguientes variables: edad, género, tabaquismo, alcoholismo, HAP, neumopatia, HAS,
SAOS, HAP, FEVI, cardiopatia, diabetes mellitus, terapia respiratoria, tiempo de
evolucion con uso de terapia respiratoria, dislipidemia, presencia de via aérea dificil,
espirometria, estado fisico segun la ASA, IMC, creatinina, ALT, AST, PaO2, PaCO2,
Sa02, duracion del procedimiento quirdrgico en horas, sangrado y balance hidrico, 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 0

postoperatorio inmediato.

Criterios de Inclusion

Pacientes obesos mdrbidos con IMC >35 kg/m2, con edad mayor de 18 afos
programados para cirugia abierta O laparoscopica de derivacion Gastroyeyunal

ingresados por Estancia Corta u Hospitalizacion.

Criterios de Exclusion

Aquellos pacientes que no reunieran las caracteristicas antes mencionadas.
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Andlisis Estadistico

Los pacientes estudiados fueron divididos en dos grupos de estudio. EIl grupo 1 que
correspondia a los pacientes que no presentaron complicaciones y grupo 2 aquellos

pacientes que presentaron algun tipo de complicacién postoperatoria.

El andlisis se realizé con la aplicacion de Chi cuadrada 6 prueba exacta de Fisher para
las variables categéricas y la prueba de t Student para las variables continuas.
Posteriormente, aquellas variables continuas que resultaron estadisticamente
significativas en el andlisis inicial se les realizd curva ROC (Receiver Operating
Characteristic) con el objeto de obtener un punto de corte para poder realizar una
conversion de las mismas a variables de tipo categérico y aplicar chi cuadrada 6 prueba

exacta de Fisher.

Finalmente, las variables que resultaron estadisticamente significativas se les realizo un
Analisis de Regresion Logistica Multiple con el objeto de obtener aquellos predictores
independientes de riesgo para este grupo poblacional. Se consideré un resultado
significativo cuando se obtuvo un valor de P <0.05. Para dicho analisis se utilizo el

programa estadistico SPSS version 10.

RESULTADOS

La variable categorica que resultd con significancia estadistica de acuerdo al valor de p
0.05 como predictor de mala evolucion fue la terapia respiratoria con una p <0.05, las
variables con tendencia a la significancia estadistica fueron el tabaquismo (p 0.051) y el
estado fisico segun el asa (p 0.0056). Ver tabla 1. La edad media de la poblacién
estudiada fue de 38.4 afios (SD 10.11), cuya edad minima fue de 19 afios y la edad
méaxima fue de 55 afios. El IMC medio fue de 49.46 kg/m2 (SD 8.61), cuyo minimo fue
de 35 kg/m2 y el maximo fue de 80 kg/m2. La muestra se conformo de 72 mujeres y 14

hombres.
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TABLA. 1

Variable Paciente Paciente Significancia
complicado no estadistica.

complicado  Valor p 0.05

Género 46 22 0.834
Tabaquismo 38 18 0.051
Alcoholismo 36 19 0.857
Neumopatia 38 19 0.596

HAP 43 21 0.339

FEVI 45 22 0.847

HAS 35 18 0.962
Cardiopatia 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

Via aérea 46 22 0.834
ASA 42 21 0.056

En esta tabla mostramos los valores de P con tendencia a la significancia estadistica
para ser predictores de mala evolucion en la poblacién de obesos mdrbidos. Tenemos
que la presencia de tabaquismo y el estado fisico segin el ASA. Asi también
presentamos la Unica variable con valor de p estadisticamente significativa

correspondiente a la ausencia de terapia respiratoria.
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Las variables continuas que tuvieron significancia estadistica fueron fueron la PaO2 y la
PaCO2. Ver tabal 2

TABLA 2.

Independent Samples Test

Levene's Test for
Equality of Variances t-test for Equality of Means
95% Confidence
Interval of the
Mean Std. Error Difference
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference Lower Upper
EDAD Egzjxjgances 1780 188 914 52 365 353 387 | 1129 422
ﬁ;‘f:;;i";:jes -758 9.919 466 253 466 | -13.93 6.86
me ggzjxjga"m 238 364 677 54 501 1.4 2.86 7.67 2.80
ﬁ;‘f:;;i";:jes 618 | 12136 548 194 314 876 488
CREAT Eaual varances 531 470 129 45 898 | 3.199E-02 2479 | -4674 5314
Eaual vanances 263 |  44.048 794 | 3.199E-02 216 | -2120 2769
AT 5::3:,::33"%5 214 646 -008 39 993 | -5.41E-02 647 | 1314 13.03
Eaual vanances 011 4584 991 | -5.41E-02 470 | 1247 1237
AT 5::3:,::33"“5 1,509 228 022 34 983 18 827 | -1662 16.99
Eaual vanances 044 4751 966 18 410 | -1051 1088
Pa02(0=ng) 5?:3:,;’:33"“5 5524 023 718 44 476 -2.00 279 7.63 3.62
ﬁ;‘fj;;f,";:j“ -439 7.575 673 -2.00 457 | -1264 8.63
Pacoz (0=NE) Caual varances 4569 038 -088 44 930 12 137 289 265
Eaual vaniances -070 8.498 946 12 174 408 384
Sat% (0=NE) Eg:j'n‘::gances 2820 00 | -1.086 44 297 1197 1134 | 3482 1.087
Eaual vanances -892 8.852 296 1197 1343 | 4243 1.848
z‘iﬁ)\c QX (hrs con Eg;’j:,::gances 516 475 | 1951 54 056 -6199 3177 | 12568 |1.698E-02
Eaual vanances 1784 | 12155 099 -6199 2474 | 13788 1360
SQ’;,?RfESO‘ggg”;g‘ﬁ”gg; Eg:smgams 996 323 | 3333 53 002 95.76 2873 | -153.38 3813
ﬁ,‘jﬁ:;;ﬂ”rj’:g“ 2820 | 11518 016 9576 3385 | -169.86 | -21.66
SQ";:QE;;“ ne Eaual variances 3.361 072 1.954 54 056 357.24 182.85 036 | 72384
5?3:;;3:::;99 2526 | 19074 021 357.24 141.43 6131 | 65317

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

regresion logistica al tabaquismo, terapia respiratoria, ASA, PaO2 y PaCO2.
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Resultados de variable categdrica “tabaquismo’ con significancia estadistica.

Count
COMPLICAC (0=NO, 1=MENOR
(incluye i_prerrenal, neumonia,
transf. De 1 PG 0 menos),
2=MAYOR
0 1 2 Total
TABAQUISMO (0= 0 17 8 2 27
NEGATIVO, 1= POSITIVO) 1 21 2 6 29
Total 38 10 56
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 5.9572 2 .051
Likelihood Ratio 6.298 2 .043
Linear-by-Linear
Association 038 ! 546
N of Valid Cases 56

a. 3 cells (50.0%) have expected count less than 5. The
minimum expected countis 3.86.
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Resultados de variable categoérica “Terapia Respiratoria” con significancia

estadistica

Crosstab
Count

COMPLICAC (0=NO, 1=MENOR

(incluye i.prerrenal, neumonia,

transf. De 1 PG 0 menos),
2=MAYOR
0 1 2 Total
TERAP.RESP. (0=NO, 0 35 9 5 49
1=SI (CPAP), 2=NE, 3: 1 9 4 13
02) 3 2 1 3 6
Total 46 10 12 68
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)

Pearson Chi-Square 9.892= 4 042
Likelihood Ratio 10.864 4 .028
Linear-by-Linear
Association 5.633 1 018
N of Valid Cases 68

a. 5 cells (55.6%) have expected countless than 5. The
minimum expected countis .88.



Resultados de variable categdrica “estado fisico ASA” con significancia estadistica

Crosstab
Count
COMPLICAC (0=NO, 1=MENOR
(incluye i.prerrenal, neumonia,
transf. De 1 PG 0 menos),
2=MAYOR
0 1 2 Total
ASA 0 1 1
2 23 8 3 34
3 18 1 9 28
Total 42 9 12 63
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 9.1992 4 .056
Likelihood Ratio 10.186 4 037
Linear-by-Linear
Association 2125 1 145
N of Valid Cases 63

a. 5 cells (55.6%) have expected count less than 5. The
minimum expected countis .14.
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Resultados de PaO2 como variable categdrica posterior a la aplicacion de curva

ROC vy Chi Cuadrada

Crosstab
Count
COMPLICAC (0=NO, 1=MENOR
(incluye i.prerrenal, neumonia,
transf. De 1 PG 0 menos),
2=MAYOR
0 1 2 Total
VARO0001 O 30 7 3 40
1 4 1 6 i
Total 34 8 9 51
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 13.1412 2 .001
Likelihood Ratio 11.066 2 .004
Linear-by-Linear
Association 10.300 1 .001
N of Valid Cases 51

a. 2 cells (33.3%) have expected count less than 5. The
minimum expected countis 1.73.
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Resultados PaCO2 como variable categdrica posterior a la aplicacion de
Chi Cuadrada

Crosstab
Count
COMPLICAC (0=NO, 1=MENOR
(incluye i.prerrenal, neumonia,
transf. De 1 PG 0 menos),
2=MAYOR
0 1 2 Total
VAR00002 O 30 4 3 37
1 8 4 6 18
Total 38 8 9 55
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 8.1452 2 017
Likelihood Ratio 7.884 2 .019
Linear-by-Linear
Association 7.892 1 005
N of Valid Cases 55

a. 2 cells (33.3%) have expected count less than 5. The
minimum expected countis 2.62.
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Resultados del Analisis de Reqgresion Logistica.

Model Fitting Information

-2 Log
Model Likelihood | Chi-Square df Sig.
Intercept Only 52.183
Final 19.744 32.439 14 .003
Pseudo R-Square
Cox and Snell 574
Nagelkerke .694
McFadden 486
Likelihood Ratio Tests
-2 Log
Likelihood of
Reduced
Effect Model Chi-Square df Sig.
Intercept 19.744° .000 0 .
TABAQUIS 299652 10.221 2 .006
TERAP.RE 29.089% 9.344 4 .053
VAR00001 24.891% 5.147 2 076
VAR00002 225008 2755 2 252
ASA 25.470% 5.726 4 221

The chi-square statistic is the difference in -2 log-likelihoods
between the final model and a reduced model. The reduced model

DISCUSION

Uno de los principales problemas de los pacientes con obesidad morbida es la presencia
de maltiples enfermedades con potencial de dafio ateroesclerdtico sumatorio; dentro de
las cuales y consideradas como las mas importantes a destacar en la literatura
internacional de acuerdo a la evidencia cientifica son el sindrome metabolico, diabetes
mellitus, dislipidemia, hipertension arterial sistémica, hipertension pulmonar y apnea
obstructiva del suefio; los cuales, generan riesgo incrementado de eventos
cardiovasculares central y periférica y cuyos organos de dafio son el corazén, cerebro,
riidn, circulacion pulmonar y sistémica arterial; mismos que son generadores de las

principales causas de morbilidad y mortalidad. La mayoria de las enfermedades citadas

36



con potencial aterogénico acelerado tiene un importante efecto sumatorio para el
agravamiento del estado clinico y funcional, ya que la mayoria de las situaciones
clinicas se presentan de forma simultanea. Ademas, es importante no hacer omision del
estado inflamatoria subclinico presente en todos estos pacientes, ya que como se
menciono anteriormente, es uno de los principales contribuyentes para la perpetuacion
de la disfuncion organica por érganos y sistemas que generan disfuncion endotelial e

incremento en la incidencia de eventos vasculares trombaticos.

Se ha confirmado a través de multiples estudios experimentales en animales y en
humanos, que la falla cardiaca presente en la poblacion 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 quirdrgicos, interrupcion de flujo
sanguineo ¢ estados de exacerbacion hipoxica. A través de estudios postmortem, se ha
demostrado que el tamafio cardiaco en los obesos morbidos no es lo suficientemente
grande o de tamafio proporcional para el tamafio corporal total, enfatizando que la
cardiomiopatia 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 morbida es un factor de riesgo independiente para muerte en pacientes
quirurgicos con presencia de enfermedades catastroficas como son Choque Séptico,
Falla organica multiple, LPA y SIRA. Esta comprobado, que los pacientes obesos que
se someten a procedimientos quirdrgicos son mas susceptibles a las complicaciones
postoperatorias como la dehiscencia de herida quirdrgica e infeccion, falla cardiaca
global, falla pulmonar por hipoventilacion y embolismo pulmonar que generan muerte

temprana y subita per se.

Por otro lado, es importante no olvidar que la presencia de apnea del suefio, aparte de
disminuir los volumenes pulmonares, genera dificultad para el retiro del manejo
ventilatorio mecanico hasta en un 41% de las veces al finalizar el procedimiento de
derivacion quirdrgico, lo que genera incremento en la incidencia de neumonia

nosocomial.
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Es importante hacer hincapié, en la adecuada valoracion cardiovascular preoperatoria,
ya que s6lo por realizar el procedimiento de derivacion gastrica se ha estimado un
riesgo de complicacion cardiovascular moderado con un 35% de resultados

catastroficos.

La gran mayoria de los articulos, enfatizan los aspectos relacionados con la evaluacion
preoperatoria, con la finalidad de administrar terapias farmacologicas para mejorar el
estado pre quirargico glucémico, dislipidémico, aterogénico, cardiaco-isquémico e
hipdxico-hipercapnico. Las terapias dirigidas, han logrado reducir la mortalidad y
mejorar los estados clinicos metabdlicos y hemodinamicos durante el transoperatorio y
postoperatorio inmediato. Estd 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 proteccion a érgano blanco. Por otro lado, el
uso de CPAP ¢ BiPAP han demostrado reducir eventos adversos postoperatorios como
son la desaturacion de oxigeno arterial, apnea, paro respiratorio, hipertension, arritmias
con y sin presencia de ritmo cadtico que puedan desencadenar en paro cardiaco a pesar

de la administracion de oxigeno suplementario.

Asi mismo, el manejo agresivo de diabetes puede sustancialmente disminuir las
consecuencias adversas de la isquemia miocardica e infarto. Esta reportado que la
mortalidad posterior a IAM es del 13 % cuando la concentracion sérica de glucosa es
>125mg/dl; 30% para aquellos con glucemias >168mg/dl y mas 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 patologia pulmonar que genere estados de hipoxia e

hipercapnia son preditores per se de complicaciones, potenciados por disminucion en la
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capacidad aérobica ventilatoria secundaria a patologia pulmonar per se o por abuso de

tabaco.

También encontramos que entre mayor presencia de enfermedades sistémicas
descontroladas simultaneas sin adecuado tratamiento médico de optimizacion,
manifestado por estado clinico segin la Sociedad Americana de anestesiologia,

mayores son los riesgos de morbi-mortalidad

Asi mismo, confirmamos que la instauracion de Terapia Ventiladora con oxigeno
suplementario a través de modo CPAP y BIPAP disminuyen los estados
hipoxico-hipercapnicos cronicos; cuya traduccion a nivel celular es una mejora en la
sensibilidad a la insulina, disminucion del estado inflamatorio y protrombotico, ademas
de disminucion de la hiperleptitétmia con mejora en la utilizacion de los recursos

energéticos de tipo carbohidrato y disminucion en la oxidacion de los acidos grasos.

En este estudio se encontré dentro de los resultados de las variables estudiadas, que los
pacientes con Hipertensién pulmonar tienen tendencia a presentar mayor grado de
complicacion entre mayor es el grado de disfuncion a nivel del lecho capilar, corazén
derecho con difuncidn sistdlica y diastolica, aunado a una disfuncion cardiaca global de
diferentes grados ya sea isquémica 0 hipertrofica/dilatada.

Otro variable que no alcanzo significancia estadistica en este estudio, pero que mostro
tendencia para generar complicaciones peri operatorias es la diabetes mellitus. De ahi,
que se enfatice el hecho del control glucémico estricto en este grupo poblacional; ya que
a mayor descontrol, sobre todo de tipo crénico es mayor el riesgo de eventos vasculares

catastroficos a nivel de circulacion coronaria y sistémica.

Finalmente en el andlisis de Regresion Logistica, en las cuales se analizd
estadisticamente al tabaquismo, terapia respiratoria, PaO2, PaCO2 y el ASA,
encontramos que la significancia de todas las categdricas alcanzo 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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evolucion desfavorable de este grupo poblacional, con tendencia a estar agravado por

las disminuciones en la PaO2, PaCO2 y el estado clinico segun el ASA.

En definitiva, creemos que el grupo poblacional de obesos morbidos es
subdiagnosticado, generando tratamiento subdptimos e inapropiados de las patologias
concurrentes, ignorando las grandes e importantes repercusiones en la calidad y
expectativa de vida; ademas, de generar obviacion e inadecuada optimizacion para
enfrentar los retos de estrés fisiopatologico impuestos por el procedimiento quirurgico

per se y el estado de convalescencia posterior.

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

obesos morbidos, se les realialice 6 no tratamiento quirdrgico.

CONCLUSIONES

En el presente estudio encontramos como predictores de complicaciones perioperatorias
en cirugia bariatrica a la terapia respiratoria, PaO2 y PaCO2. Sin embargo en el estudio,
la presencia de tabaquismo y el estado fisico segun el asa mostraron tendencia a la
significancia estadistica. En multiples estudios el SAOS (17-19) se ha mostrado como
predictor de complicaciones; en nuestra poblacion no mostro significancia estadistica,
esto probablemente secundario al tamafio de la muestra, ya que el nimero de nuestra
muestra numero de la muestra poblacional es demasiado pequefio para el tipo de analisis
realizado, ya que es sabido que se requieren un minimo de diez pacientes complicados
por cada variable a estudiar. Ademas, al ser un estudio de tipo retrospectivo, quiza la

obtencion de algunos datos pueden no ser consignados U 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 estadistica determinar los verdaderos factores independientes que afecten
de forma adversa el curso clinico de los pacientes con obesidad morbida en el

perioperatorio, cuya finalidad es la de realizar las intervenciones médico-terapéuticas

40



oportunas para una adecuada evolucion y disminucion consecuente de la morbi-

mortalidad.
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