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1. ANTECEDENTES Y MARCO TEORICO

DEFINICION

Obesidad: Las alteraciones en el peso corporal pueden ser clasificadas por la
superficie corporal, talla, peso, perimetro abdominal y el indice de masa corporal
(IMC) kg/m?. El IMC provee una aceptable aproximacion del contenido total de
grasa en el cuerpo de muchos pacientes. Se calcula de la siguiente manera: IMC

peso en kilogramos, dividido por la talla en metros cuadrados.*

La clasificacién de acuerdo al IMC, kg/m? circunferencia abdominal y riesgo

cardiovascular, se muestra en la Tabla 1.

Riesgo Relativo* de Enfermedad para

peso normal y circunferencia

Abdominal
Indice de Masa Hombres < 108cm | Hombres > 108 cm
Corporal (Kg/M2) _ )
Mujeres <88 cm Mujeres > 88 cm
<185 | | e
Normal 18.5-249 | e | e
Sobre Peso 25.0-29.9 Incrementado Alto
Clases de Obesidad
I 30.0-34.9 Alto Muy Alto
I 35.0-39.9 Muy Alto Muy Alto
1l >0= 40 Extremadamente Alto Extremadamente Alto

Tabla 1. * Riesgo de DM tipo 2, HAS y Enfermedad Cardiovascular.”




1.1. MARCO EPIDEMIOLOGICO
1.1.1. Incidencia y Prevalencia de la obesidad.

Los desordenes nutricionales son la causa mas comun de obesidad, que en 63
paises con datos colectados de 168 159 pacientes entre 18 a 80 afios de edad,
con una media de edad de (48.7 afios), donde 24% de 69, 409 pacientes hombres,
tuvieron un IMC mayor de 30 kg/m2, asi como 27% que afecta a muchos
individuos en el mundo, en una cohorte internacional, se encontr6 que la
prevalencia de la obesidad es de 24 al 27%, basado en estudios realizados en
mujeres obesas con IMC mayor de 30 kg/m2.? La obesidad en Estados Unidos de
América, es importante por arriba del 35% de los adultos tiene sobrepeso y 32%
son obesos, de esta poblacion 32.2% son hombres y 35.5% son mujeres, esto
basado en el NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey).® Se
menciona incluso, que la obesidad es el diagnostico mas frecuentemente realizado
después de los 40 afios de edad en las consultas de medicina familiar en los

estados Unidos de 1995 a 1998, constituyendo el 2% de todas las visitas.*

En México, mas del 50% de la poblacién adulta y un tercio de los nifios y nifias,
tienen sobrepeso y obesidad. Esto estimado en millones de personas, se hablaria
de un poco mas de 32,671 millones sin contar a los nifios. En México no contamos

con la cifra exacta de prevalencia en obesidad mérbida.’

Se estima que la obesidad morbida, cuenta con una prevalencia aproximada del 3
al 5%, en los Estados Unidos de América, y se ha demostrado, que la prevalencia

de obesidad morbida, crece mas rapido que el de la propia obesidad, en sus otras
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categorias.®’ Mientras que en Canada la prevalencia de obesidad mérbida es del

2.7% de la poblacion.®
1.1.2. Causas y Factores de Riesgo

Las causas mas frecuentes atribuidas a la obesidad, son el incremento de la
ingesta caldrica, la disminucion de la actividad fisica (ejercicio), y la predisposicion

genética.

Dentro de su patogenia, la influencia ambiental sobre el sobrepeso y obesidad,
estéa relacionado primariamente con la conducta alimenticia y la actividad fisica. Se
considera a la obesidad un complejo basado en una enfermedad crénica
multifactorial, donde interaccionan problemas sociales, ambientales, psicolégicos,
metabdlicos, celulares y moleculares. Ademas de influencias genéticas, que
generalmente pueden ser modificadas por factores no genéticos.! Se ha
demostrado que el indice glucémico que tienen los alimentos, sobre todo algunos
tipos de harinas, predispone a que aparezca una carga glucémica importante
después de consumirlos, produciendo cambios hormonales y metabdlicos, que
promueven la ingesta excesiva de comida en personas obesas, estos datos estan
basados en estudios de adolescentes obesos consumidores de diferentes harinas
(granos refinados, derivados de papas deshidratadas, que pueden incluir otros
vegetales, leguminosas y frutas), estos ultimos ejemplos definidos como alimentos
con alto indice glucémico.® Ademas los alimentos con alto contenido lipidico,
frecuentemente se asocian con obesidad, predisponiendo a resistencia a la

insulina, basado en el estudio CARDIA un andlisis prospectivo de 15 afios de
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seguimiento.'® El sedentarismo, la ingesta de alcohol referido como un consumo
de mas de 3 copas que es equivalente a mas de 30 gramos de alcohol al dia o

mas de 21 copas por semana, predispone a la ganancia de peso y obesidad.*™*?

Se sabe ademéas que los jovenes, tienen factores de riesgo para desarrollar
obesidad, en la edad adulta, dentro de los mas importantes estan los siguientes;
familiares de primer grado obesos y que hayan cursado con sobrepeso en la
adolescencia. Ademas hay factores adicionales de riesgo para mujeres
adolescentes; un nivel sociocultural bajo de los padres, menor atencién de los
padres hacia los adolescentes, autoestima baja, ser de raza negra o nativa
americana. También existen factores de riesgo adicional en varones adolescentes
como que los padres controlen o traten de controlar la dieta de los adolescentes,
mayor grado de cercania con los padres, estos datos son basados en un estudio
de cohorte de 6, 378 adolescentes con un seguimiento de 6 afios.** Dentro del
rubro psicoldgico, se ha identificado en revisiones sistematizadas, asi como
estudios de cohortes grandes, que los sintomas depresivos, en la edad pediatrica
y adolescente, se encuentra fuertemente asociado a sobrepeso y obesidad en la
edad adulta, asi como a un incremento de obesidad abdominal en la vejez.***° En
la Gran Bretafia, se ha correlacionado el nivel de inteligencia en la nifiez,
aproximadamente a los 11 afios de edad, con obesidad al llegar a la vida adulta
promedio 42 afios, se encontré una fuerte asociacién, entre un nivel bajo de
inteligencia y obesidad, demostrado en un estudio de cohorte de 17, 414 personas

en aquel pais.'®



Como se ve existen varios factores de riesgo para obesidad, unos ya
fundamentados y otros en investigacion, ademas es importante, conocer, algunos
teorias, del que porque, el paciente obeso puede llegar a desarrollar, obesidad
moérbida, la cual se define como un IMC mayor de 40 kg/m? o més. La causa es
desconocida, pero mas comunmente se ha atribuido al incremento en la ingesta

de alimentos y a predisposicion genética.

Existen factores causales identificados para el desarrollo de obesidad morbida,
como la mutacion del receptor 4 de la melanocortina, esta alteracion se ha
detectado en 29 (5.8%) de 500 personas con obesidad morbida que comienza
antes de los 10 afios de edad, 6 casos homocigotos mas severamente afectados
gue 23 casos heterocigotos. Esta mutacién se ha asociado a comer en exceso, en
un estudio de 469 pacientes con obesidad mérbida, con un promedio de IMC de
44 y 25 controles con peso normal, 5.1% casos y 4% de los controles tuvieron una
mutacién del receptor tipo 4 de la melanocortina.'”*® También se han identificado
varios genes entre ellos el gen asociado a la obesidad (FTO) nombrado asi en el
idioma ingles y el gen 2 inducido por la insulina (INSIG2), las variantes alélicas de
ambos genes, estan asociados con obesidad morbida, esta informacién es basada
en analisis retrospectivos de 707 adultos con un IMC promedio de 51 y obesidad
morbida que fueron sometidos a cirugia bariatrica, el 21% de los pacientes eran
homocigotos para el gen FTO, el 13% homocigotos para el INSIG2 y el 3.4%
fueron homocigotos para ambas variantes genéticas, este ultimo grupo de
pacientes con la combinacién de genes afectados, tuvo mayor IMC que los otros

grupos.*®
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1.2. Implicaciones clinicas y Condiciones Asociadas a Obesidad Morbida

La obesidad morbida esté relacionada con un riesgo dos a tres veces mayor de
mortalidad relacionada a cualquier causa (incluyendo todas las cardiovasculares y
cancer, etc.), en comparacién a la obesidad no mérbida.?*® Ademas existe una
fuerte asociacion con complicaciones cardiopulmonares, como la fibrilacion
auricular (FA) de reciente inicio, en una cohorte de 425 pacientes con FA de
reciente inicio y 707 controles, el riesgo de FA fue mayor hasta en el 3%, en
relacion con el aumento del IMC, de 0.97 (95% IC 0.68-1.38) para sobrepeso (IMC
25-29.9), 1.18 (95% IC 0.8-1.73) para la clase 1 de obesidad (IMC 30-34.9), 1.34
(95% IC 0.82-2.18) para clase 2 de obesidad (IMC 35-39.9), 2.31 (95% IC 1.36-
3.91) para la clase 3 obesidad (IMC> 40, obesidad mérbida).?* Otra complicacién
frecuentemente asociada y muchas veces mortal es el sindrome coronario agudo
sin elevacion del segmento ST (SICASEST), que tiene relacion con la paricion de
este sindrome a edades tempranas de la vida, en una cohorte retrospectiva de
111, 847 pacientes con SICASEST comparados para IMC y edad de presentacion
del primer evento, la edad promedio de presentacion fue de 74.6 afios para
pacientes con IMC menor o igual 18.5 kg/m? y de 58.7 afios para pacientes con
IMC mayor a 40 kg/m??®> Y dentro de los problemas pulmonares, esta
documentada alta incidencia de asma, EPOC, neumopatia del obeso, que

condicionan mayor comorbilidad cardiopulmonar.?

Como fue mencionado con anterioridad, el riesgo de desarrollar problemas

cardiopulmonares, estd en relacion con el incremento del IMC. Estas
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comorbilidades tienen una influencia importante, en el paciente hospitalizado
independientemente del motivo de internamiento, asi también en el paciente que
se hospitaliza para la realizacion de cualquier intervencion electiva. Estos
individuos tienen un incremento de las demandas ventilatorias, asi como del
trabajo respiratorio, con una disminucion de la capacidad de la reserva funcional y
volumen de reserva espiratoria. La obesidad es una causa clasica de
hipoventilacion alveolar, histéricamente el sindrome obesidad-hipoventilacion

alveolar, ha sido referido como sindrome de Pickwickian.?*

La fisiopatologia de varias entidades comérbidas ligadas a la obesidad se resume

en los siguientes renglones:

1.2.1. Tejido adiposo y circulacion. Es conocido la rica circulacion arterial con
que cuenta el tejido adiposo. El flujo sanguineo en reposo es de 2 a 3 ml/min por
100 gramos de tejido adiposo y puede incrementar hasta 10 veces su valor. El
flujo sanguineo adiposo incrementa después de la ingesta de harinas y alimentos
con alto indice glucémico, y quizas esté disminuido en paciente con obesidad
relacionada a sindrome metabdlico. La regulacion de la vasoconstriccién en el
tejido adiposo esta dada por la estimulaciéon de receptores adrenérgico Bl y la
vasodilatacién contrarreguladora por los B2. El tejido adiposo es una fuente
endocrina importante de muchos reguladores metabdlicos, como factor de
necrosis tumoral alfa, interleucina 6, activador del plasminogeno tisular, resistina,
lipoprotein lipasa, proteinas transportadoras de esteres de colesterol, estrégenos,

leptina, angiotensina, adiponectina, factores de crecimiento similares a la insulina,
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proteinas fijadoras de insulina tipo 3 y monobutirin. Asi los niveles de activador del
plasminégeno, fibrinégeno, interleucina 6, proteina C reactiva (PCR), FNT alfa,
estan elevados a nivel sanguineo en relacion al IMC. Ya bien sabido la relacion del

incremento de interleucina 6 y PCR con la incidencia de SICA.?

1.2.2. Obesidad y repercusion hemodinamica. La obesidad produce un
incremento del volumen sanguineo circulante total y del gasto cardiaco. Asi
cualquier nivel de actividad es una gran sobrecarga de trabajo cardiaca para los
individuos obesos. Este incremento del gasto cardiaco, se debe en parte al
aumento de las demandas por el IMC alto, que aumenta el volumen latido,
incrementando las presiones de llenado del ventriculo izquierdo y resultando en la
dilatacion del ventriculo izquierdo como auricula izquierda, estos con el tiempo
conducen a hipertension pulmonar; sobre todo cuando las presiones cardiacas

izquierdas exceden los 25 mmHg.?
1.2.3. Obesidad y Corazon

1.2.4. Efectos sobre la funcidn ventricular. La hipertrofia ventricular excéntrica,
comunmente presente en obesidad morbida, se asocia frecuentemente con
disfuncion diastolica ventricular izquierda. Ademas la obesidad de larga duracion,
esta también asociada a una reduccioén de la funcién sistdlica ventricular izquierda.
En estudios postmortem se ha demostrado la relacidn que guarda el peso del
corazén y el peso corporal, en pacientes obesos sin comorbilidades concomitantes
gue quizas lleven al deterioro de la funcion cardiaca y que esta se deba a la

disfuncion diastélica y a la contraccion hipercinética del corazén.?® La deposicion
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de grasa en los érganos, conduce a una disfuncion tisular y deterioro de la funcién
organica, a través de dos posibles vias: 1. El tamafio de la grasa alrededor del
organo incrementa sustancialmente modificando la funcién del érgano con
compresion fisica o debido a que las células adiposas secretan mdultiples
moléculas que actuan localmente y como numero 2. Esta acumulacion de lipidos,
pueden afectar a células no adiposas, llevando a la disfuncibn o muerte celular,
por un fenébmeno llamado lipotoxicidad, produciendo la adaptacion celular anormal
con efectos desfavorables, estas vias afecta el musculo cardiaco, llevando al

desarrollo de miocardiopatia.?

1.2.5. Obesidad y Miocardiopatia. La Miocardiopatia del Obeso fue descrita por
Cheyne desde 1818. Inicialmente la grasa pericardica no infiltra el miocardio, pero
puede aparecer un fendmeno de metaplasia, este es un proceso reversible de
cambio de una célula adulta (epitelial o mesenquimatosa), que es reemplazada
por otro tipo de célula adulta. Esto quizas representa una sustitucion adaptativa de
las células ante la lesién por lipotoxicidad.?® La infiltracion grasa acumulativa en
entre las fibras musculares cardiacas, causa degeneracion del cardiomiocito.
Cuando el ventriculo derecho esta involucrado, la musculatura del nodo sinusal,
atrio-ventricular, rama derecha del has de His, pueden estar afectadas.

” en esta

Ocasionalmente pude ocurrir un patrén de miocardiopatia restrictiva,?
situacion se agregan de manera irregular bandas de tejido adiposo que separan
las células miocéardicas, condicionando una atrofia inducida por presiéon o

apoptosis celular posiblemente debida a toxicidad directa por acidos grasos libres.

Asi a través de diferentes mecanismos (incremento del volumen sanguineo total,
14



incremento del gasto cardiaco, hipertrofia ventricular izquierda, disfuncion
diastolica y sistolica del ventriculo izquierdo), la obesidad se relaciona con
insuficiencia cardiaca, limitando la clase funcional del enfermo y llevandolo a

requerir consultas médicas de urgencias frecuentes.?’

1.2.6. Obesidad y Cardiopatia Isquémica. Su patogénesis, se desarrolla desde
la nifiez (5 a 10 afios), con la deposicion de esteres de colesterol en la intima de
las arterias, en forma de células espumosas, formando estrias grasas. Estos
eventos tempranos son de suma importancia para la disfuncion endotelial de las
arterias coronarias epicardicas, con la subsecuente inflamacién de la pared del
vaso sanguineo.?® En el contexto de la resistencia a la insulina en la obesidad, la
disfuncion endotelial coronaria, ofrece una importante resistencia en la arteria.
Existen marcadores individuales del alto riesgo coronario, como la medicion del
engrosamiento de la intima un marcador de ateroesclerosis generalizada. La
alteracion de este indice de engrosamiento de la intima, esta fuertemente
asociado con el indice de masa corporal del individuo, aumentando su riesgo
exponencial para el desarrollo de patologia coronaria aterosclerética.’®> Un
importante dato es conocer la carga lipidica de la placa aterosclerética, para
clasificarla en vulnerable o estable, dependiendo de si es o no fibrética y de la
cantidad de lipidos contenida en ella. La obesidad en sus distintos grados tiene
una alta prevalencia de placas vulnerables, determinadas en un estudio
postmorten de necropsias de individuos obesos de 15 a 24 afos de edad, que
murieron por lesiones accidentales, suicidios u homicidios, donde en la mayoria

de los casos se encontraron lesiones avanzadas en las arterias, como alta carga
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lipidica y placas ulceradas, sobre todo en la arteria coronaria derecha. Esto tuvo
una fuerte asociacién con el tamafio del paniculo adiposo abdominal.* Los
hombres y mujeres que contaban con un indice de masa corporal mayor a
30kg/m?, se asociaron con lesiones avanzadas de la arteria coronaria derecha,
ademas de una adiposidad importante abdominal de mas de 17 mm, lo cual
refuerza el concepto del factor de riesgo de la obesidad central, como fuerte factor
para ateroesclerosis.®* Mas aun la asociacién de la adiposidad y lesiones en la
coronaria derecha, tiene una relevancia igual o mayor que otros factores de riesgo
como disminucién de la HDL y elevacion de la LDL, asi como hipertension arterial,
tabaquismo y elevacién de los niveles de hemoglobina glucosilada. Asi queda bien
establecido el papel de la obesidad y obesidad morbida en el desarrollo de

aterosclerosis acelerada incluso en individuos jovenes.

1.2.7. Obesidad e Hipertension Arterial Sistémica. La mayoria de los pacientes
con Hipertension Arterial Sistémica cursan con sobrepeso y obesidad en sus
distintos grados, la hipertension es 6 veces mas frecuente en estos individuos,
tanto en hombres como en mujeres. Asi también el aumento en el indice de masa
corporal se asocia a una alza en la tensioén arterial a 10 afios con un aumento de 3
mmHg de tensién sistdlica y de 2 a 3 mmHg en tensién diastélica.®>*® Este
incremento en la tension arterial se traslapa a un incremento del 12% en
enfermedad arterial coronaria y 24% en el riesgo de evento vascular cerebral . El
aumento del indice de masa corporal es proporcional al incremento de la presién
sanguinea siendo de 15% para un indice de masa corporal 25 kg/m?, y de 42%

para uno de 30kg/m?, mostrando un patrén similar en mujeres, ya sea de raza
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blanca, negra o México — americana.®® El incremento de la presién sanguinea se
cree se debe a cambios en el gasto cardiaco, secundarios a la obesidad, asi como
a un incremento de las resistencias periféricas. Los factores incluyen efectos
hemodinamicos directos de la obesidad por disfuncion endotelial e incrementos de
las resistencias periféricas, resistencia a la insulina, alteracion del sistema
nervioso autdnomo, liberacion de sustancias por los adipositos (II-6, FNT), ademas
la relacién estrecha entre obesidad y apnea del suefio.** La obesidad per se, esta
asociada con varias alteraciones hemodinamicas, asi como con un incremento en
las demandas de oxigeno por el exceso de tejido adiposo (1.5 ml/kg por minuto),
gue requieren incremento en el gasto cardiaco, ademas de un incremento paralelo
en el volumen sanguineo, asi los individuos obesos incremento su volumen latido
y el gasto cardiaco, esto aunado al incremento anormal de las resistencia
arteriales periféricas, contribuyen a la alza de la tension arterial que prevalece en

obesos.
1.2.8. Obesidad y Pulmén

Numerosas complicaciones respiratorias son asociadas con la obesidad, estos
individuos tienen un incremento en las demandas ventilatorias y en el trabajo
respiratorio, existe una ineficiencia de los musculos de la respiracion, disminucion
de capacidad de reserva funcional y del volumen de reserva espiratorio, asi como
cierre de la unidad pulmonar periférica. Esto frecuentemente resulta en un
desequilibrio ventilacion/perfusion, especialmente en la posicion supina. La

obesidad es una causa clasica de hipoventilacién alveolar.
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1.2.9. Obesidad y Apnea del Suefio. La apnea del suefio es definida como
episodios repetidos de obstruccion de la via aérea que condicionan apnea o
hipopnea durante el suefio. Junto con alteraciones en el ritmo circadiano del suefio
y alteraciones en la funcién cardiopulmonar.®® La prevalencia de disturbios en el
suefio aparece dramaticamente en individuos obesos, se estima que 40 millones
de norteamericanos tiene desordenes del suefio.*® El diagnostico de este
sindrome se realiza a través de polisomnografia. Esta patologia, tiene factores
intermediarios que condicionan comorbilidad cardiovascular, ademas de la
pulmonar propiamente dicha, se relaciona con hipertension arterial sistémica de
dificil control, debido al desarrollo de un estado proinflamatorio generalizado, por
el aumento en la produccién de proteina c reactiva durante el suefio, asi se estima
la relacibn que guarda la apnea del suefio con hipertension y aterosclerosis

acelerada.®’

1.2.10. Obesidad e Hipertension Pulmonar. La prevalencia de hipertension
pulmonar en individuos con apnea del suefio es del 15 al 20%, y esta hipertension
pulmonar es raramente observada en ausencia de hipoxemia.® La gravedad de la
hipertension pulmonar de acuerdo con algunos autores es de leve a moderada,
oscilando entre un rango de 20 a 35 mmHg y no necesariamente requiere de
tratamiento, es similar al grado de hipertension pulmonar con que cursan los
individuos con enfermedad pulmonar obstructiva crénica, la hipertension pulmonar
estd asociada con el obeso morbido, particularmente durante el ejercicio y quizas
esto se deba a alteraciones hemodinamicas secundarias a hipertrofia arteriolar.

La alta asociacion de obesidad con apnea del suefio e hipoventilacion alveolar,
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produce un estado severo de hipoxemia alveolar, lo que condiciona un importante
estimulo para la vasoconstriccion pulmonar, con el subsecuente desarrollo de

hipertensién pulmonar.*

1.2.11. Teoria de la Leptina. El gen (ob) se encuentra en el cromosoma 6, en el
caso del ratén,** y en el cromosoma 7g31.3, en humanos.*? El gen ob incluye 650
cadenas de aminoacidos y esta constituido por tres exones separados por 2
intrones. La region que codifica para la sintesis de la leptina se localiza en los
exones 2 y 3. La region promotora esta regulada por diversos elementos como el
AMP ciclico o los glucocorticoides. El producto del gen ob se denomina leptina,
gue proviene de la palabra griega leptos, delgado. La leptina es un péptido de 167
aminodacidos, con una secuencia sefial de 21 aminoacidos que se escinde antes
de que la leptina pase al torrente circulatorio. La leptina presenta un ritmo
circadiano relacionado, entre otros, con la pauta de ingesta, aumentando a lo largo
del dia en humanos (de habitos diurnos) y reduciéndose en el caso de roedores
(de habitos nocturnos).*® La secrecion es pulsatil y estd modulada por la insulina y
otras hormonas.** La sintesis de la proteina ob ocurre principalmente, aunque no
de forma exclusiva, a nivel del tejido adiposo blanco. La secrecion de leptina actua
como sefial al cerebro, informando sobre el tamafio del tejido adiposo y actuando
como factor de saciedad. En otras palabras, el descubrimiento de la leptina
permitié6 dotar de una base molecular a la teoria lipostatica de la regulacion del
balance energético postulada décadas atras.*® En los roedores, particularmente en
los ratones ob/ob, la administracion central y periférica de leptina provoca una

pérdida de apetito y una disminucion del peso corporal mediada por una reduccion
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del depdsito grasa, principalmente.*® Diversos trabajos sugieren la posibilidad de
que la leptina ejerza este efecto a nivel cerebral a través de mediadores como el
neuropéptido Y, la hormona estimulante de los melanocitos (aMSH), el péptido
Agouti Related (AgRP), la hormona liberadora de corticotropina (CRH) o la
colecistoquinina (CCK) entre otros.*”*® Tal y como en numerosas investigaciones
se ha puesto de manifiesto, no existe alteracion del gen ob en la mayoria de
situaciones de obesidad humana. Soélo se han recogido un niumero pequefio de
casos donde existan mutaciones que conllevan la anulacién de la expresion del
gen ob y son responsables de la obesidad.**° De hecho, un gran porcentaje de
los casos de obesidad humana cursa con niveles elevados de leptina aunque se
observa, sin embargo, una relativa insensibilidad a esta leptina enddgena. Por
esto, la administracién de leptina podria ser eficaz en menos del 5% de los

obesos, seglin los pronésticos méas optimistas.>*

La experiencia con pacientes obesos y enfermedad pulmonar en el Instituto
Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” se basa en al articulo de la Dra. Maria
Luisa Martinez Guerra en el afio 1975 estudi6 a 26 pacientes obesos, quien
describié la entidad dando a conocer los aspectos clinicos y de la funcién
pulmonar de obesos sin patologia cardiaca que radicaban a 2, 240 metros sobre el
nivel del mar, de los 26 pacientes 16 fueron del sexo masculino y 10 del sexo
femenino, en el 50% de estos enfermos se encontraron manifestaciones clinicas,
radiolégicas y electrocardiograficas que sugirieron la existencia de hipertension
pulmonar, esta provocoé insuficiencia cardiaca derecha en el 19% de los casos, la

alteracion mas constante en los volimenes pulmonares fue la disminucién del

20



volumen espiratoria de reserva (VER), lo que ocurrio en el 96% de los casos, la
mayoria de los enfermos tuvieron hipoxemia 92.5%, producida principalmente por
cortocircuitos venoarteriales, solo se observo hipoventilacion alveolar en el 15% de
los casos, esto posiblemente debido a la altura de la cuidada de México lo cual los

“protege” de la hipercapnea.®?

Es conocido el hecho que la obesidad se asocia a multiples alteraciones
sistémicas y que éstas dependen del grado de obesidad. Sin embargo, no se sabe

del todo en estos pacientes cual o cuales son los motivos de ingreso a un hospital.
2. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cual es el motivo de ingreso hospitalario, de los pacientes con obesidad

morbida?
3. JUSTIFICACION

e EIl conocimiento de las alteraciones clinicas cardiopulmonares al ingreso al
hospital, de los pacientes con obesidad moérbida, es de importancia
fundamental para el adecuado manejo de los mismos. Mucho se ha
estudiado de las alteraciones asociadas a la obesidad, sin embargo, se
desconoce aun mucho de la fisiopatologia y las complicaciones

cardiopulmonares que involucra a la obesidad.

e Siendo un problema de salud publica, se requiere saber, que
complicaciones de la obesidad llevan a estos enfermos a un area

hospitalaria.
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5.

5.1.

5.2.

6.

El conocer factores clinicos que comprometen la evolucion de esta
poblacién de pacientes, nos permitird conocer mas de la etapa aguda de la

enfermedad.

Esto permitira que a futuro puedan establecerse programas para el mejor

tratamiento de estos pacientes con complicaciones cardiopulmonares.

OBJETIVOS

Conocer las complicaciones cardiopulmonares, que comprometen la
evolucion clinica en pacientes con obesidad mérbida, como causa de

ingreso hospitalario.

HIPOTESIS

HIPOTESIS NULA

En la obesidad moérbida las complicaciones cardiopulmonares son motivo

infrecuente de ingreso hospitalario.

HIPOTESIS ALTERNA

En la obesidad mdrbida las complicaciones cardiopulmonares son motivo

frecuente de ingreso hospitalario.

DISENO DEL ESTUDIO

Estudio observacional, longitudinal, retrolectivo, retrospectivo y descriptivo.
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7. MATERIAL Y METODOS

e Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes con obesidad morbida,
gue estuvieron hospitalizados del 1ro de Enero de 2005 al 30 de Junio de
2011 en el departamento de Cardioneumologia del Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez’. Se identificaron la complicacion o
complicaciones que los llevaron a deterioro clinico y por ende a su ingreso

en dicho departamento, se utilizd una hoja de recoleccion de datos.
7.1. CRITERIOS DE INCLUSION

e Se aceptaron todos los pacientes con obesidad mérbida (IMC = 40 kg/m2),
qgue ingresaron al departamento de Cardioneumologia en el periodo de

tiempo previamente referido.
7.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

e Se excluyeron a los pacientes quienes no contaron con una historia de su

padecimiento de manera completa.
7.3. VARIABLE INDEPENDIENTE
e Obesidad mérbida: (IMC = 40 kg/m?).
7.4. DEFINICION DE VARIABLE DEPENDIENTE

e Neumonia. Es el proceso inflamatorio de origen infeccioso del parénquima

pulmonar.
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Angina Inestable. Es un sindrome coronario agudo ocasionado
principalmente por oclusiébn coronaria primaria, pueden aparecer en
diferentes estadios clinicos angina de reposo ocurre en reposo 0 con un
minimo esfuerzo, angina de comienzo reciente inicio de los sintomas en el
altimo mes, en un paciente previamente sintomatico y de aparicion con
esfuerzos minimos, angina progresiva en un paciente con angina estable
previa, los sintomas se presentan mas con esfuerzos menores, son cada

vez mas frecuentes o su duracién es mas prolongada.

Infarto agudo al miocardio. La presentacion clinica de la angina inestable
puede ser idéntica a la un infarto agudo del miocardio, la diferencia
conceptual es si hay necrosis miocardica hablamos de un infarto agudo del

miocardio.

Bloqueo auriculoventricular completo. Es un trastorno de la conduccion
del estimulo producido por la disminucién importante de la velocidad de

propagacion o por interrupcion total del mismo.

Fibrilacion auricular. Es una arritmia supraventricular en la que hay una
activacion auricular desorganizada, no hay coordinacién en la sistole
auricular y el llenado ventricular es inefectivo. El ritmo irregular que se
produce puede llegar a tener una frecuencia de 160 a 180 latidos por

minuto.
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Hipertension pulmonar. La hipertension pulmonar se define como la
existencia de una presién media en la arteria pulmonar mayor de 25 mmHg

en reposo.

Tromboembolia pulmonar (TEP). Es una situacion clinico-patolégica
desencadenada por la obstruccion arterial pulmonar por causa de
un trombo desarrollado in situ 0 de otro material procedente del sistema

venoso.

Insuficiencia cardiaca congestiva. Es una afeccion clinico-patolégica en
la que el masculo cardiaco es incapaz de cumplir con su funcién de bomba
de abastecer de sangre oxigenada a los tejidos del organismo y enviar

sangre insaturada al pulmén para mantener la vida.>

Cor pulmonale agudizado. Es una condicion aguda que lleva a la falla del
ventriculo derecho donde la TEP es la mas representativa, ademas de otros
trastornos que producen hipertension arterial pulmonar que pueden originar

falla del ventriculo derecho en forma agudo o crénica.>

Enfermedad Renal cronica (ERC) Agudizada. Se entiende por ERC a la
pérdida progresiva e irreversible de la funcién renal. Se inicia con el
deterioro progresivo del volumen de filtrado  glomerular por el
reclutamiento de nefronas dafadas, al que se agregan los trastornos

tubulares de homeostasis y finalmente la falla de las funciones hormonales
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del 6rgano, su agudizacion se refiere a la complicacion clinica de rapida

paricion secundaria al dafio renal crénico.

Sindrome de apnea obstructiva del suefio. El sindrome de apnea
obstructiva del suefio se produce por la oclusion intermitente y repetitiva de
la via aérea superior durante el suefio, lo que origina una interrupcion
completa (apnea) o parcial (hipopnea) del flujo aéreo, sobre todo

relacionado con obesidad de grado severo.

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica. Es un proceso caracterizado
por un descenso de los flujos respiratorios, que no cambian de manera
notable durante periodos de varios meses de seguimiento. La mayor parte
de la limitacién del flujo aéreo es lentamente progresiva y de caracter poco

reversible. Este incluye la bronquitis cronica, el enfisema pulmonar.

Crisis Hipertensiva. Se define como la elevacion de la presion arterial,
habitualmente superior a 220/120 mmHg, en la cual se pude dicotomizar en
urgencia sin dafio a 6rgano blanco y emergencia hipertensiva con dafio

organico.
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8. RESULTADOS

De los 39 expedientes clinicos analizados en este estudio, 15(38%) fueron del
sexo masculino y 24(62%) del femenino. El de menor edad fue de 19 y el de
mayor de 86, la mayoria de los pacientes fueron de 60 a 79 afios con el 35% de

los casos aproximadamente, estos rangos de edad se muestran en la gréafica 1.

Grafico 1. Pacientes por rango de edad
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El indice de masa corporal de los pacientes fue de 41 = 1.43 desviaciones
estandar, el maximo con IMC de 47.4. La mayoria de los pacientes contaban con
un nivel socioecondémico entre 1 y 2, y solo 4 de ellos estuvieron fuera de este
rango, asi como 32(82.1%) tenian procedencia urbana y solo 7(17.9%) rural. El
namero de ingresos por afio fue mas importante en el 2006, aunque practicamente
en todos los afios se registraron ingresos hospitalarios, como se muestra en la

gréfica 2.
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Ingresos de obesos moérbidos 2005-
2011
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Gréfica 2. Se muestran el numero de ingresos en los diferentes afos.

El nimero de dias de estancia intrahospitalaria en la mayoria de los pacientes fue
<10 dias en 19(48.7%) y para >11 dias 20(51.3%), sin embargo, para conocer
como se distribuyeron, se categoriz6 con los rangos mostrados en la grafica 3, de
donde podemos observar que la mayoria estuvo en el grupo de < 10 dias, aunque
un ndmero no despreciable de pacientes tuvo > de 21 dias, teniéndose como

estancia maxima de 30 dias.

Dias de Estancia en el Hospital
20
18
16
14
12 )
10 m < 10 dias
8 W 10a 20dias
5] m 21 dias o mas
4
2
8]
numero de pacientes v estancia intrahospitalaria

Gréfica 3. Dias de estancia en el hospital de los 39 pacientes estudiados.
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Dentro de las causas clinicas que motivaron el ingreso hospitalario en estos
pacientes, la mas frecuente fue la disnea 23(59%) de los casos, asi como en

orden decreciente edema 8(21%), angina 6(15%) y fiebre 2(5%), ver grafica 4.

Motivo de Ingreso

Fiebre
5%

Gréfica 4. Se ilustra en porcentajes, la presentacion clinica que llevo al ingreso hospitalario.

Asi los diagnésticos de ingreso mas frecuentes durante el periodo de estudio, se

muestran en la tabla 2.
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Porcentaje y nimero de ingresos segun diagndstico

Variable N (%)
Neumonia 4 10.3
Angina Inestable 3 7.7
1AM 3 7.7
BAVC 1 2.6
FA 1 2.6
HP 1 2.6
TEP 2 51
ICC 5 12.8
Cor pulmonale 1 2.6
ERC 12 30.6
SAOS 0 0

Neumopatia del obeso 3 7.7
EPOC 1 2.6
Crisis hipertensiva 2 5.1
Total 39 100

Tabla 2. Diagnésticos mas frecuentes en esta poblacion, (IAM: infarto agudo al miocardio,
BAVC: bloqueo auricularventricular completo, FA: fibrilacion auricular, HP: hipertensién
pulmonar, TEP: tromboembolismo pulmonar, ICC: insuficiencia cardiaca congestiva, ERC:
enfermedad renal crénica agudizada, SAOS: sindrome de apnea obstructiva del suefio, EPOC:
enfermedad pulmonar obstructiva crénica).

Los parametros investigados en el expediente clinico durante la estancia
intrahospitalaria en estos pacientes, fueron los resultados de las pruebas de
funcionamiento respiratorio, en donde solo a 16(41%) de los pacientes se le

realizé esta prueba, siendo la alteracibn mas importante la restriccion pulmonar en
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su categoria de leve a moderada, y severa en solo 2.5% de los casos, 3(7.7%) de
los pacientes tuvieron obstruccién respiratoria la cual fue moderada. Ademas
analizamos los resultados de otro estudios paraclinicos como la ecocardiografia
transtoracica (ECOTT) realizada en 38(97%) de los casos, de estos pacientes en
28(73.7%) tuvieron fraccion del expulsion del ventriculo izquierdo mayor al 50% vy
en 10(26.3%) fue menor a 50%. Se reviso a la vez las cifras de presion sistélica de
la arteria pulmonar (PSAP) por este mismo método (ECOTT) donde llama la
atencion que el promedio de psap fue de 43.93+17.04 mmHg, asi en 34(90%) de
los pacientes estudiados se registrd una psap mayor de 25 mmHg y solo 4(10%)
no tuvieron hipertension pulmonar, de los pacientes con hipertensién pulmonar
22(65%) entraron en la categoria de hipertension pulmonar severa con mas de 40

mmHg y en 12(35%) fue de leve a moderada 25 a 39 mmHg.

Es de llamar la atencion también que en la mayoria de los casos no hubo deterioro
de la funcion ventricular derecha, medida por TAPSE a pesar de las cifras de
PSAP elevadas, ya que en 30(78.9%) se registr6 un TAPSE >15 mm, y en solo

8(21.1%) fue <15 mm.

Durante su internamiento solo en 5(13%) de los pacientes ameritd ventilacion
mecénica asistida, siendo 3(8%) de los casos la forma no invasiva y solo 2(5%)
con ventilacion invasiva, de estos ultimos ambos fallecieron sin lograr retirarlos del
ventilador uno por cor pulmonale descompensado y otro por choque séptico de

origen pulmonar, los dos pacientes del sexo femenino.
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De todos los pacientes incluidos en el estudio, reingresaron 14(36%), de estos el
diagnostico mas frecuente fue por neumonia 7(18%) de los casos, asi como
4(10%) de insuficiencia cardiaca, 2(5%) de enfermedada renal crénica y 1(3%) de
angina inestable, ver grafico 5. Asi el ailo que mas reingresos se tuvo fue en 2007

con 7 reingresos, de los 14 documentados, ver grafico 6.

Diagndsticos de Reingreso

M Neumonia Al MICC MERC MSinReingreso

1(3%)

2(5%)

Gréfica 5. El problema de salud que méas ocasiond reingresos, en la poblacién con obesidad
morbida fue un proceso infeccioso neumaénico.

2007, (7)

2008, (6)

20089, (4)

No. de Reingresos

Reingresos en los diferentes anos

Gréfica 6. Se registra el afio 2007 como el de mayo nimero de reingresos.
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Solo al 17(43.6%) de los casos, se le realiz6 hemocultivos puesto que tenian

sospecha clinica de proceso infeccioso, de estos casi la mitad 8(47.1%) tuvieron

desarrollo de microorganismos bacterianos y 9(52.9%) resultaron sin desarrollo.

De los cultivos con desarrollo se aislo en 4(50%) de los casos klepsiella

Pneumoniae, 2(25%) con Stafilococcus Epidermidis y 2(25%) con S. Aureus, como

se ejemplifica en la gréfica 8.
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Gréfica 7. Se muestran los cultivos realizados en la poblacion general de obesos mérbidos, asi como sus
resultados.
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9. DISCUSION

Los pacientes con obesidad mérbida IMC = 40, conforman un sindrome complejo
con multiples alteraciones sistémicas, cuya importancia radica en su asociacion
con el riesgo incrementado de complicaciones cardiopulmonares, asi como de otra
indole.?® En este estudio analizamos las complicaciones cardiopulmonares que
motivaron el ingreso a nuestro instituto, siendo el primer estudio en obesos
morbidos en nuestra poblacion y la informacién obtenida es importante para

conocer mas sobre las caracteristicas de esta enfermedad.

En este trabajo observamos, en nuestra muestra de pacientes que la obesidad
morbida es mas frecuente en el género femenino 24(62%), similar a lo publicado
en otros series,® y que el rango de edad mas afectado es de 60 a 79 afios con el
35% de los casos, que también coincide con lo ya escrito donde la prevalencia es

mayor en individuos mayores de 40 afios.*

El sintoma que con mas frecuencia ocasioné ingresos hospitalarios en nuestro
Instituto en esta poblacion fue la disnea con 23(59%) de los casos, esto
posiblemente debido a que la mayoria de los obesos mérbidos cursa con
hipertrofia ventricular excéntrica, la cual se asocia frecuentemente a disfuncién
diastélica ventricular izquierda, ademas de un coraz6bn con contraccion
hipercinética.”® Esto es muy posible debido a que en nuestra muestra en
28(73.7%) tuvieron fraccién del expulsion del ventriculo izquierdo mayor al 50%, lo

gue nos hace pensar que la causa de la disnea sea debida a cierto grado de
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disfuncion diastélica y no solo a insuficiencia sistdlica del VI ya que solo el

10(26.3%) tuvo FEVI < 50%.

En nuestra poblacion estudiada el numero de dias de estancia hospitalaria en la
mayorfa de los paciente fue > 11 dias, lo que también se ha visto en otras series.®
Estos implica un enorme impacto a nivel econémico tanto del enfermo como de la
institucion que lo atiende, ya que ademas la frecuencia de reingresos de estos
pacientes no es menospreciable, siendo mas de un tercio 14(36%), donde el
diagnoéstico de reingreso mas frecuente fue la infeccién pulmonar “neumonia”
7(18%), asi como 4(10%) de insuficiencia cardiaca, 1(5%) de enfermedada renal
cronica y 2(3%) de angina inestable y practicamente se registraron reingresos en

todos los afios en el periodo de estudio comprendido.

Es de llamar la atencion que la mayoria de los pacientes de nuestra poblacion
estudiada presentd a su ingreso cifras elevadas de presion sistélica de la arteria
pulmonar (PSAP), medida indirectamente por ecocardiografia, con un promedio de
psap de 43.93 + 17.04 mmHg, asi en 34(90%) de los pacientes registr6 una psap
mayor de 25 mmHg y solo 4(10%) no tuvieron hipertension pulmonar, de los
pacientes con hipertension pulmonar 22(65%) entraron en la categoria de
hipertension pulmonar severa con mas de 40 mmHg y en 12(35%) fue de leve a
moderada 25 a 39 mmHg, lo que contrasta con otras series publicadas donde las
categoria de hipertension pulmonar en obesidad morbida son de leve a

moderada.®®
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Ademas en la mayoria de los casos no hubo deterioro de la funcion ventricular
derecha, medida por TAPSE a pesar de las cifras de PSAP elevadas, ya que en
30(78.9%) de los pacientes registré un TAPSE >15 mm, y en solo en 8(21.1%) fue
<15 mm, lo que difiere de los datos presentados en 1975 en este Instituto en un
grupo de obesos estudiados por la Dra. Martinez Guerra donde encontré que el
50% de su poblacidon presentaba manifestaciones clinicas, radiolégicas y
electrocardiograficas que sugirieron la existencia de hipertension pulmonar y que
ésta provocé insuficiencia cardiaca derecha solo en el 19% de los casos,* sin
embargo en la actualidad existen mejores métodos de diagndéstico como es la
ecocardiografia, la cual no fue empleada en dichos pacientes, por este motivo nos
percatamos que la frecuencia de hipertensién pulmonar y disfuncién ventricular
derecha del obeso moérbido es mucho mayor que lo reportado, es decir en

34(90%) y 8(21%) respectivamente en nuestra poblacion estudiada actual.

Limitaciones del estudio: La naturaleza retrospectiva del estudio es la principal
limitante, ya que puede sesgar la informacién hacia infraestimar o supraestimar los
valores obtenidos o el tipo de pacientes que se presento a nuestro Instituto,
ademas de la calidad de los datos obtenidos pudieron no ser lo acucioso que el
estudio requeria, sin embargo, estos datos confirman que el obeso mérbido es un

complejo sindromatico que esta expuesto a multiples entidades morbidas.
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10.CONCLUSIONES

El paciente obeso mérbido esta expuesto a diferentes entidades que lo pueden

llevar a hospitalizarse;

La disnea es el sintoma principal que debe hacer pensar en complicacion del

sujeto obeso;

La morbilidad que acompafa al paciente obeso es multifactorial y se expresa en

ambas esferas, cardiolégica y neumoldgica;

Con mejores métodos de diagndstico la presencia de hipertension pulmonar la
hace ver como muy frecuente, aun la forma grave de la hipertension pulmonar

aunado a la repercusion sobre el ventriculo derecho;

Con los datos aqui expresados esta justificado el realizar estudios prospectivos y

de educacion para combatir la obesidad desde la infancia.

Aunque en el estudio la frecuencia de muerte fue baja, la morbilidad es

extremadamente alta, que con el tiempo es probable que la mortalidad sea mayor;

Los costos economicos del tratamiento y educacion de estos pacientes aunque
altos deben llevarse a cabo por que ello va en mejoria de la calidad de vida de los

pacientes y una mejor distribucién de los insumos hospitalarios.
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