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RESUMEN

INTRODUCCION: La obesidad es una condicion global con una alta prevalencia, afectando a mas
de 1,600 millones de adultos con sobrepeso y aproximadamente 400 millones con obesidad. Este
problema ha aumentado drasticamente en todo el mundo en las tltimas dos décadas. La obesidad se
asocia con enfermedades cronicas y respiratorias, como asma, disnea, tromboembolismo pulmonar,
apnea del suefio, entre otros. Los pacientes obesos suelen experimentar dificultad respiratoria durante
el esfuerzo debido al impacto negativo en la funcién pulmonar. Ademas, la obesidad se considera una
pandemia con graves implicaciones para la salud y la economia. OBJETIVO: Determinar los
trastornos ventilatorios asociados a pacientes con obesidad, sometidos a espirometria en el servicio
de neumologia de CEDIMAT en el periodo de octubre 2022- marzo 2023. MATERIALY METODOS:
Se llevd a cabo un estudio descriptivo retrospectivo que incluyd a todos los pacientes obesos que se
sometieron a una prueba de espirometria en CEDIMAT y que también recibieron atencién médica en
el servicio de neumologia del centro. Se recopilaron datos relacionados con el sexo, la edad, los
habitos toéxicos, el indice de masa corporal (IMC), el motivo de consulta, los antecedentes de
enfermedades pulmonares, los parametros espirométricos, los signos y sintomas, asi como los
diagndsticos. RESULTADOS Y CONCLUSIONES: De las 214 espirometrias realizadas en pacientes
obesos durante el estudio, se encontré que el 57% presentaba un patrén respiratorio normal. Sin
embargo, se observo que un 7.9% mostraba un patrén obstructivo, mientras que un 25.7% presentaba
un patrdn restrictivo. En un 20% de las espirometrias se identificd un patrén mixto. El grupo de edad
mas comun en la poblacion estudiada fue de 27 a 45 afios, representando el 32.2% del total. El género
femenino fue el predominante entre los pacientes, representando el 64.5%. El indice de masa corporal
(IMC) mas frecuente entre los pacientes obesos fue el correspondiente a la obesidad grado 1 (30-34.9
kg/m2). Se encontrd que el asma fue el antecedente pulmonar mas comun, abarcando el 51.1% de los
casos. El habito mas comtin entre los pacientes fue el consumo de cigarrillo, con un porcentaje del
84.2%. Del total de la poblacion estudiada, el 56.5% no presentaba ninglin diagnostico médico, lo que
indica que eran pacientes sanos. Entre aquellos con diagnosticos identificados, el asma fue el mas
comun, afectando al 9.8% de los participantes. Las enfermedades pulmonares infecciosas ocuparon
el segundo lugar, presentandose en un 7.9% de los pacientes. Ademas, un 7.1% de los participantes

fueron diagnosticados con apnea obstructiva del suefio.

Palabras claves: obesidad, espirometria, trastornos ventilatorios, dificultad respiratoria
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ABSTRACT
INTRODUCCION: Obesity is a global condition with a high prevalence, affecting over 1.6 billion

overweight adults and approximately 400 million obese individuals. This problem has significantly
increased worldwide in the past two decades. Obesity is associated with chronic and respiratory
diseases such as asthma, dyspnea, pulmonary thromboembolism, sleep apnea, among others. Obese
patients often experience respiratory difficulty during exertion due to the negative impact on lung
function. Additionally, obesity is considered a pandemic with severe implications for health and the
economy. OBJECTIVE: To determine ventilatory disorders associated with obese patients undergoing
spirometry in the pulmonary service of Cedimat from October 2022 to March 2023. MATERIALS
AND METHODS: A descriptive retrospective study was conducted, including all obese patients who
underwent spirometry at Cedimat and received medical care in the pulmonary service of the center.
Data related to sex, age, toxic habits, body mass index (BMI), reason for consultation, history of lung
diseases, spirometric parameters, signs and symptoms, as well as diagnoses were collected.
RESULTS: Out of the 214 spirometries performed on obese patients during the study, it was found
that 57% had a normal respiratory pattern. However, it was observed that 7.9% exhibited an
obstructive pattern, while 25.7% had a restrictive pattern. A mixed pattern was identified in 20% of
the spirometries. The most common age group in the study population was 27 to 45 years, representing
32.2% of the total. Female gender was predominant among the patients, accounting for 64.5%. The
most frequent body mass index (BMI) among obese patients corresponded to obesity grade 1 (30-34.9
kg/m2). Asthma was found to be the most common pulmonary history, accounting for 51.1% of the
cases. The most common habit among patients was cigarette smoking, with a percentage of 84.2%.
Out of the total study population, 56.5% did not have any medical diagnosis, indicating they were
healthy patients. Among those with identified diagnoses, asthma was the most common, affecting
9.8% of the participants. Infectious lung diseases ranked second, occurring in 7.9% of the patients.

Additionally, 7.1% of the participants were diagnosed with obstructive sleep apnea.

Key words: obesity, spirometry, ventilatory disorders, respiratory difficulty
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I. INTRODUCCION

La obesidad se define como tener un indice de masa corporal (IMC) mayor a 30kg/m2.
Mas de 1,600 millones de personas adultas tienen sobrepeso, y entre ellas, aproximadamente
400 millones padecen obesidad. Seglin las proyecciones de la Organizacion mundial de la
Salud, se espera que la cifra de personas con obesidad supere los mil millones para el afio
2030. En los ltimos 20 afios, la prevalencia de la obesidad en paises europeos ha aumentado
considerablemente, llegando a triplicarse. Este crecimiento ha generado significativas
implicaciones tanto en el dmbito de salud como el economico!. En el Reino Unido, la
obesidad contribuye a aproximadamente 30,000 muertes anuales y genera un costo de
atencion medica de £3.5 mil millones (equivalente a US $5.4 mil millones)?. En comparacion
con las personas de un indice de masa corporal normal, en los Estados Unidos de América

los pacientes obesos enfrentan un aumento del 36% en los costos anuales de atenciéon médica’.

La obesidad esta relacionada con varias enfermedades cronicas, como trastornos
cardiovasculares y metabdlicos, estados hipercoagulables, dolor cronico en la region lumbar,
artrosis y cancer. Ademas, la obesidad tiene una fuerte relacion con sintomas y enfermedades
respiratorias, como disnea al esfuerzo, sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS),
sindrome de hipoventilacion por obesidad (SHO), enfermedad pulmonar obstructiva cronica

(EPOC), asma, embolismo pulmonar y neumonia por aspiracion*®

Muchos pacientes obesos tienen dificultad para respirar al realizar esfuerzos, y numerosos
estudios han demostrado el efecto negativo fisiologico de la obesidad en la funcion pulmonar.
Sin embargo, el impacto de la obesidad en las enfermedades respiratorias es un asunto
complicado que trasciende las consecuencias fisicas y mecédnicas obvias del aumento de peso,

asi como las perturbaciones metabolicas e inflamatorias relacionadas.

En la actualidad, no hay duda de que la obesidad representa una pandemia y causa una
importante morbimortalidad. Respecto a Republica Dominicana, en el 2013 los resultados de
la Encuesta Demografica (ENDESA), revela que el 58,5% de los jovenes de 15 a 19 afios
tienen un peso normal, contrario con el 69,3 de los adultos de 40 a 49 afios que si era obesa.

Entre las muyjeres de 20 a 29 afios, el 42,6 por ciento eran obesas o tenian sobrepeso.

En este estudio de investigacién nos enfocaremos en identificar la incidencia y los
principales trastornos ventilatorios en pacientes obesos, tomando en cuenta el sexo, la edad,

presencia o no de sintomas respiratorios y la realizacion de una espirometria.
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I.1. ANTECEDENTES

1.1.1 Antecedentes Internacionales

En el 2018, Cérdoba et al, realizaron un estudio con el objetivo de determinar si existian
diferentes significativas en los valores espirométricos de personas con sobrepeso que viven
en altitudes elevadas, en comparaciéon con los valores de referencia obtenidos a partir de
ecuaciones basadas en la poblacion mexicanoamericana del estudio NHANES III. Se
analizaron un total de 1,140 espirometrias tomadas en las historias clinicas de la Clinica
Ocupacional Medicina Integral Pertt Huancayo, y se enfocaron en 329 espirometrias (239
hombres y 90 mujeres) de personas con sobrepeso. Los resultados revelaron que los valores
espirométricos de las personas con sobrepeso que vivian en altitudes elevadas mostraron un
incremento de mas del 10% en comparacion con los valores espirométricos predeterminados

promedio®.

En el 2015, Lemes et al llevaron a cabo un estudio con el objetivo de evaluar la funcion
pulmonar en personas con sobrepeso y obesidad en el Centro de Salud de la Ciudad de
Agudos en Sao Paulo. La muestra estuvo conformada por 34 personas de ambos sexos, la
edad promedio de las mujeres fue de 44 + 1 afios y la edad de los hombres fue de 33 + 10
afios. Los resultados de la espirometria mostraron que 11 sujetos (32%) tenian valores
normales, 14 (41%) tenian trastornos respiratorios obstructivos y nueve (27$) no tenian
enfermedades, pero los flujos respiratorios forzados se redujeron, indicando obstruccion, Se
concluyo que el 40% de los individuos con sobrepeso, el 80% de los obesos tipo I, el 87,5 %
de los obesos tipo I, y el 66,7% de los obesos tipo III, presentaron signos de obstrucciéon o

trastorno obstructivo instalado®

En 2018, Chavez et al, llevaron a cabo un estudio en el Policlinico Alfa Medica en
Arequipa, Perli, para investigar los factores asociados a espirometrias anormales en
trabajadores. De un total de 220 trabajadores con espirometrias alteradas, se observo un
predominio del Patrén Espirométrico Obstructivo Leve en el 90,9 % de los casos, mientras
que el Patron Espirométrico Restrictivo Leve represento el 9,1% restante. En la poblacion
estudiada, el 37,7% tenia un indice de masa corporal (IMC) normal, mientras que el 46,4%
estaba clasificado como sobrepeso y el 15,9% como obeso. La mayoria de los trabajadores
se encontraba en el grupo de IMC anormal (sobrepeso y obesidad), representando el 62,3%
del total. En conclusion, los resultados demostraron una asociacién entre las espirometrias
anormales y el indice de masa corporal anormal '’
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En el 2013, Che-Morales y Cortes-Telles et al, realizaron un estudio en México, en la
ciudad de Mérida, Yucatan. En el estudio se analizaron un total de 258 registros médicos. La
media de edad fue de 51 afios y el 70% de los individuos involucrados eran del sexo femenino.
La altura media fue de aproximadamente 1.52 metros, con un margen de error de + 0.1 metros.
El IMC promedio fue de 29.4 kg/m?2. Se observo que a medida que aumentaba el IMC, se
producia una disminucién lineal en el volumen absoluto de la capacidad vital forzada (CVF)
y el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF1) tanto antes como después de
la administracion del broncodilatador (BD). El valor de VEF1 en el grupo de obesidad fue
del 77% en comparacion con el 80% del grupo sin obesidad (p=0.26). El flujo espiratorio
forzado entre el 25% y el 75% (FEF25-75) se mantuvo constante en términos de valores
absolutos y como porcentaje de lo esperado, pero se observo una disminucidn inversamente

proporcional en ambos casos en funcion del grado de IMC!!

1.1.2. Antecedentes Nacionales

Luego de una busqueda sistematica, no encontramos evidencia de publicaciones sobre

estudios nacionales vinculados a nuestra investigacion.
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1.2 JUSTIFICACION

Desde hace afios se hareconocido a la obesidad como un elemento de riesgo para multiples
enfermedades y en las ltimas décadas se ha estudiado su comportamiento a nivel pulmonar,
pero, a pesar de la gran cantidad de estudios realizados durante afios a nivel mundial, no se
ha podido demostrar si existe relacion directa entre obesidad como factor predisponente de

enfermedades del tipo ventilatorias.*

Segln el ultimo informe de la OPS publicado en el 2020 la prevalencia de obesidad en
adultos en América Latina y el Caribe es del 28,7%. Ademas, la ENDESA del 2019 revelo
que la incidencia de obesidad en adultos mayores de 18 afios en el pais se sitia en el 28.3%.
Es importante destacar que la obesidad es un problema de salud ptblica en constante aumento

en la region.!*

En cuanto a las enfermedades pulmonares, estas representan una carga importante para la
salud publica en América Latina. Las enfermedades respiratorias cronicas ocupan el tercer
lugar en términos de causas de muerte en la region, seglin la Organizaciéon Panamericana de
la Salud (OPS). Entre las enfermedades mas comunes en América Latina se encuentran la
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), la neumonia, el asma y la tuberculosis.
En el afio 2019, las enfermedades respiratorias cronicas provocaron 534,242 fallecimientos
en América, tanto en hombres como mujeres, siendo 267,516 (50%) en hombres y 266,516
(50%) mujeres. En Republica Dominicana, la tasa de mortalidad fue de 18,1 por cada 100,000

habitantes.'>’

Este estudio busca los trastornos ventilatorios asociados a pacientes que presenten un IMC

mayor o igual a 30kg/m2, que corresponde segliin la OMS a la categoria de obesidad.
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II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La obesidad es una enfermedad crénica que se origina a partir de una compleja cadena
causal con multiples factores de origen genético, social, ambiental y de estilo de vida. Esta
enfermedad, junto con otros factores de riesgo comunes, como los determinantes sociales y
econdmicos, ha llevado al aumento de las enfermedades cronicas no transmisibles, lo que
representa un gran desafio para el sistema sanitario. Sin embargo, la obesidad es una
enfermedad prevenible y reversible mediante la adopcion de habitos saludables, como una

alimentacion adecuada y la actividad fisica!*®

En Republica Dominicana, no existe un registro de la prevalencia de enfermedades
ventilatorias en la poblacion, pero si existen estadisticas arrojadas por la OPS sobre las
defunciones en 2019 debido a dichas enfermedades'*’- En los centros de salud a nivel nacional
se observan una gran cantidad de pacientes de diversas edades con riesgo de padecer alguna
enfermedad del tipo respiratoria debido a diversos factores, por tanto, conocer y estudiar mas
a fondo estos factores es de suma importancia con el fin de mejorar las perspectivas de salud
y el bienestar de los pacientes. En cuanto al porcentaje de obesidad, se debe tomar en cuenta
que es una cifra que va en aumento y es importante entender como se relacionan estos
trastornos de la ventilacion con la obesidad y como se pueden prevenir o tratar. Una mejor
comprension de esta relacion podria ayudar a mejorar la atencién médica para los pacientes

obesos y reducir el riesgo de complicaciones de salud asociadas con trastornos ventilatorios.
Por estas razones se plantea la siguiente interrogante:

(Cuales son los principales trastornos ventilatorios asociados a pacientes con obesidad,

sometidos a espirometria en el servicio de neumologia de CEDIMAT en el periodo de octubre

2022- marzo 2023?
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1.

OBJETIVOS

I11.1 Objetivo General

Determinar los trastornos ventilatorios asociados a pacientes con obesidad, sometidos a

espirometria en el servicio de neumologia de CEDIMAT en el periodo de octubre 2022-

marzo 2023.

I11.2 Objetivos especificos

1.

Determinar el sexo y rango de edad mas frecuente entre los obesos que participen en

la muestra.

Investigar los antecedentes personales patologicos y habitos toxicos, y su frecuencia

como factores de riesgo asociados en los pacientes con obesidad de la muestra.

Identificar la relacién existente entre la obesidad y los trastornos ventilatorios
mediante el andlisis de los resultados de las pruebas espirométricas y la historia

clinica.

Describir e identificar los signos y sintomas mas frecuentes asociados a trastornos

ventilatorios entre los pacientes obesos atendidos en el servicio de neumologia.

Identificar los trastornos ventilatorios mas frecuentes en pacientes obesos que hayan
asistido al servicio de neumologia en CEDIMAT en el periodo de octubre 2022- marzo

2023.

Establecer si la obesidad es un factor de riesgo para presentar alteracion en la

mecanica ventilatoria.

17



IV. MARCO TEORICO

Podriamos definir la obesidad como el estado en el que una persona tiene un peso superior
al considerado aceptable para su edad y altura. El indice de masa corporal (IMC), que se
utiliza cominmente, es una medida para clasificar la obesidad, calculada a partir de la
relacion entre el peso en kilogramos y la altura en metros al cuadrado. Se considera normal a
un IMC entre 20 y 25 kg/m2, mientras que se habla de sobrepeso cuando el IMC supera los
25 kg/m2, obesidad cuando alcanza los 30 kg/m?2, y obesidad severa cuando supera los 40

kg/m2. 138

La obesidad acrecienta el riesgo de una variedad de afecciones respiratorias, que incluyen
asma, enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), trastornos del suefio con sindrome
de hipoventilacion, tromboembolismo pulmonar, neumonia por aspiracidén, y finalmente,
insuficiencia respiratoria.'*> El exceso de peso y los trastornos pulmonares cronicos, en
particular el asma y la EPOC suponen una carga econémica importante para los sistemas de
salud publica.!*® La obesidad ahora se reconoce como una epidemia mundial, y se espera que

la cantidad de personas obesas supere los mil millones para 20307,

Frecuentemente se subestiman los efectos de la obesidad en el sistema respiratorio. En las
ultimas décadas, se ha profundizado en el tema de los impactos mecéanicos de la obesidad en
la fisiologia pulmonar, asi como en la funcion del tejido adiposo como un 6rgano endocrino
que produce inflamacion sistémica y afecta el control respiratorio central, La obesidad
desempefia un papel crucial en el desarrollo de la apnea obstructiva del suefio y el sindrome
de hipoventilacion por obesidad. En la poblaciéon obesa el asma es una condicion comln que
a menudo presenta dificultades en su tratamiento. Ademas, existe una interaccidn entre la
obesidad y la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), ya que la obesidad puede

empeorar esta enfermedad!*’.

IV.1. Obesidad central y periférica

En la poblacién general, se conocen dos patrones distintos de obesidad: la obesidad central
y la obesidad periférica. La obesidad central, mds comlin en hombres se caracteriza por un
aumento del tejido adiposo en la pared anterior del toérax, la pared abdominal anterior y los
organos viscerales. Por otro lado, la obesidad periférica, mas comin en mujeres, se refiere a

una acumulacién localizada de grasa en el tejido subcutaneo-

La obesidad abdominal, en particular, se ha asociado con un deterioro de la funcion

pulmonar y la presencia de sintomas respiratorios. Varios estudios han encontrado una
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correlacion significativa entre una relacién cintura-cadera elevada, una mayor altura
abdominal y una funcién pulmonar comprometida. Ademas, una circunferencia de cintura
elevada también se ha relacionado con enfermedades como ciertas enfermedades
cardiovasculares (aterosclerosis, enfermedad cardiaca isquémica, accidente cerebrovascular,
hiperlipidemia e hipertensién), diabetes mellitus tipo 2 y sindrome metabdlico.!*!¢ Por otro
lado, la obesidad periférica se ha asociado con menos complicaciones médicas y una mejor

funcién pulmonar-

La presencia de un exceso de peso en la pared frontal del térax como resultado de la
obesidad, conlleva a una reduccion en la elasticidad de la pared tordcica y a una resistencia
muscular respiratoria aumentada. Esto genera un aumento en el trabajo respiratorio y en la
resistencia de las vias respiratorias>!®!7. Ademas, la acumulacién de tejido adiposo en la
pared frontal del abdomen y en el tejido visceral intraabdominal dificulta el movimiento del
diafragma, disminuye la capacidad de expansion pulmonar basal durante la inspiracion y
provoca el cierre de las unidades periféricas de los pulmones, lo que resulta en anormalidades
en la ventilacion-perfusion e hipoxemia arterial >3, Estos cambios contribuyen al aumento
de la prevalencia de problemas respiratorios en individuos obesos, especialmente durante el

esfuerzo y en posicién supina, como durante el suefio y perioperatoriamente bajo anestesia.

Investigaciones recientes han indicado que los cambios en el volumen pulmonar pueden
presentarse en las primeras etapas de la obesidad, y no se restringen inicamente a individuos
con obesidad mérbida (IMC >40 kg/m2)'*2°, Incluso en individuos con sobrepeso (IMC >25-
30 kg/m2) o en personas relativamente delgadas pero con una circunferencia abdominal por
encima de los valores normales (>35 en mujeres; >40 en hombres), se puede observar una
disminucién en la capacidad residual funcional (CRF) y en el volumen de reserva espiratorio
(VRE) debido a la perdida de volumen pulmonar basal. Es relevante resaltar que la
distribucién de la grasa corporal juega un papel fundamental en la forma en que la obesidad

afecta la mecanica del sistema respiratorio!®!4,

IV.2. Impacto de la obesidad en la fisiologia respiratoria

La obesidad provoca modificaciones en la dindmica respiratoria, la resistencia de las vias
aéreas, el ritmo respiratorio, el impulso respiratorio y el intercambio de gases . Se estipula

que estas alteraciones son resultados de la carga eldstica incrementada que representa el

19



exceso de masa en el torax y el abdomen, el aumento del volumen sanguineo pulmonar y el

desequilibrio en la ventilacion-perfusion®

IV.3. Voliimenes Pulmonares

La reduccion del volumen de reserva espiratorio (VRE) es la primera manifestacion de
obesidad y se debe al exceso de peso corporal y al cierre temprano de las vias aéreas en las
partes inferiores del pulmén por la presion abdominal sobre el diafragma. Dado que esta
disminuciéon del VRE estd relacionada con un aumento en el gradiente alvéolo-arterial de
oxigeno y con la presencia de hipoxemia arterial, se sugiere que los cambios mecanicos que
conducen a la reduccidén de este volumen son los responsables de los desequilibrios en la

ventilacion-perfusion. 2

La disminucion del VRE, mientras que la capacidad inspiratoria se mantiene normal o
aumentada, resulta en una reduccion de la capacidad residual funcional (CRF) que puede
situarse por debajo del volumen de cierre, que es el volumen pulmonar en el cual las vias
respiratorias colapsan durante una espiracion lenta. El cierre temprano de las vias
respiratorias pequefias se manifiesta por un aumento del shunt, que es un determinante
importante del descenso de la presion arterial de oxigeno con la edad y los cambios de
posicion. Solo en casos de obesidad extrema se observan alteraciones en la capacidad vital
(CV), el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1) y la capacidad pulmonar
total (CPT). En pacientes obesos, el volumen residual (VR) y la relacion VR/CPT pueden
estar aumentados. La presencia de atrapamiento aéreo, asociado con una disminucién de los
flujos respiratorios medios, sugiere la existencia de una enfermedad de las vias respiratorias

pequefias cuya causa atin no se conoce bien,>>%

En pacientes con sindrome de obesidad-hipoventilacién (SOH), se observan mayores
alteraciones en los volimenes en comparacion con aquellos con obesidad simple, y su VRE
puede ser tan solo el 35% del valor normal. Ademas, los obesos con acumulacion de grasa en
la region central del cuerpo presentan una mayor repercusion en la funcion respiratoria en

comparacion con aquellos con una distribucién mas periférica de la grasa?’

IV.4. Resistencia de las vias aéreas

Se ha observado que existe un aumento en la resistencia de las vias respiratorias, medido
mediante pletismografia, pero se atribuye principalmente a la reduccion de la capacidad
residual funcional (CRF), ya que la conductancia obtenida se encuentra dentro de los rangos

normales®®. Algunos estudios sugieren una disminucién en los flujos respiratorios medios, lo
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cual podria indicar la presencia de una enfermedad obstructiva de las vias respiratorias
pequefias, aunque en la mayoria de los casos este efecto puede ser atribuible al consumo de
tabaco. En un estudio que compard a personas obesas no fumadoras con controles apropiados,
se observo una ligera reduccion de estos parametros espirométricos. Sin embargo, los
resultados se acercaban al limite de significancia estadistica y solo se observaron en hombres,

no en mujeres’.

Por otro lado, un estudio realizado por Ferretti y cols, demostré que las personas con
obesidad moérbida, que presentan una disminucidén del VRE, exhiben una reserva de flujo
espiratorio reducida al respirar a volumenes normales. Esto podria resultar en una limitacién
del flujo espiratorio, especialmente cuando se encuentran en posicion supina, ya que en esta
posicion la CRF disminuye debido al efecto gravitacional del contenido abdominal. Esta
limitacién del flujo respiratorio que ocurre cuando el paciente esta acostado, puede dar lugar
al desarrollo de hiperinsuflacion dindmica, con la generacion de una presidn positiva al final

de la inspiracion.?>¥

IV.5. Intercambio gaseoso

El intercambio gaseoso puede presentar alteraciones debido a cambios en la relacién
ventilacion/perfusion y al desarrollo de un efecto shunt en las areas inferiores del pulmoén.
Como resultado del cierre de las vias aéreas periféricas y el colapso alveolar causado con la
reduccién de la CRF, que puede llegar a estar por debajo del volumen de cierre. Cuando el
paciente se encuentra en posicion supina, la CRF disminuye alin mas, lo que puede generar
un mayor desequilibrio en la relacidn ventilacion/perfusion y una hipoxemia mas
pronunciada. En algunos casos, esto puede ir acompafiado de retencion de CO2, lo cual es
caracteristico del sindrome de hipoventilacién por obesidad tanto durante el suefio como en

estado de vigilia®*

IV.6. Trabajo respiratorio

En un estudio interesante realizado por Krees y cols®!, se encontrd que el consumo de
oxigeno (VO2), esta aumentado en individuos con obesidad moérbida, incluso cuando estan
respirando a un volumen corriente. Ademads, se observo que estas personas dedican un
porcentaje desproporcionadamente alto del VO2 total a trabajo respiratorio. Esta ineficiencia
relativa sugiere una disminucion en la reserva ventilatoria y una mayor predisposicion al fallo

respiratorio cundo se desarrolla cualquier problema pulmonar adicional. Es importante
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sefalar que este aumento en el VO2 es en términos absolutos, pero se reduce cuando se realiza
un ajuste en funciéon del peso corporal. Esto se debe a la reduccion en la distensibilidad
pulmonar (principalmente), asi como al aumento de las resistencias, la posicion desfavorable

del diafragma y el incremento en la producciéon del CO2.

IV.7. Patron respiratorio

Las personas con obesidad realizan adaptaciones en su patrén respiratorio para compensar
el aumento de las cargas resistivas y eldsticas, adoptando un patrén que requiere un menor
gasto energético. En la obesidad simple, la frecuencia respiratoria aumenta aproximadamente
un 40%, mientras que en el sindrome de obesidad-hipoventilacion (SOH) puede
incrementarse hasta un 60%, manteniendo en ambos casos la relacidén entre el tiempo de
inspiracion y el tiempo total de respiracion. Después de someterse a cirugia bariatrica y perder
peso, es posible que el patron respiratorio vuelva a la normalidad®’. Aunque el volumen
corriente se mantiene cerca de los valores normales en términos absolutos, al ajustarlo segiin
el peso corporal se observa una disminucién de casi la mitad en pacientes con obesidad simple
y un 25% adicional en pacientes con SOH. En estos casos, la generacion del volumen
corriente depende en gran medida del movimiento de la pared toracica (90% versus 65% en
personas sin obesidad). El patron respiratorio caracterizado por frecuencias altas y volumenes
bajos empeora alin mas el intercambio gaseoso, ya que contribuye al cierre de las vias aéreas
y al colapso de los alvéolos periféricos. Ademas, favorece el aumento de la relacion entre el

espacio muerto ventilado y el volumen corriente.

IV.8. Impulso respiratorio

Es esperable que, en la obesidad, debido al aumento del trabajo respiratorio, existe un
incremento paralelo en el estimulo respiratorio como mecanismo de compensacion. En casos
de obesidad simple, este aumento tiene como objetivo contrarrestar la carga adicional
impuesta a los musculos respiratorios. Sin embargo, en pacientes con sindrome de obesidad-
hipoventilacion (SOH), se observa una alteracién en esta respuesta®’. Se ha demostrado que
estos pacientes pueden normalizar su nivel de di6xido de carbono en sangre (PaCO2) a través
de la hiperventilacion voluntaria. En el caso de la obesidad simple, la respuesta a la hipoxemia

es el doble de lo normal. Un estudio realizado por Kunitomo y Cols !

que midio la presion
de oclusiéon, un pardmetro comlnmente utilizado para estimar el estimulo respiratorio
concluyd que las mujeres obesas (pero no en hombres con sobrepeso) presentaban respuestas
ventilatorias a la hipoxia y presiones de oclusion en respuesta a la hipercapnia

significativamente aumentadas en comparacidn con las personas de peso normal. En el caso
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del SOH, se han observado respuestas disminuidas ante la hipoxia e hipercapnia'®*!**Estas
observaciones respaldan la hipdtesis de que la génesis del SOH estd relacionada con
respuestas ventilatorias inadecuadas para superar la elevada resistencia respiratoria que
experimentan estos pacientes. Sin embargo, no estd claro si la alteracion en el estimulo
respiratorio presente en el SOH precede a la obesidad o es una adaptacién a la hipoxemia e
hipercapnia crénicas. En este sentido, se ha realizado un estudio que evalud la respuesta
ventilatoria a la hipoxemia e hipercapnia en familiares de primer grado de pacientes con SOH,
y no se encontraron diferencias significativas en comparacion con controles de peso y edad

similares, lo cual podria sugerir una predisposicion familiar!.

IV.9. Mecanica ventilatoria

La obesidad impacta de diversas formas en la mecanica del sistema respiratorio****. En
primer lugar, el exceso de peso ejerce una sobrecarga en la caja toracica, lo cual afecta las
propiedades elésticas del torax y los pulmones. Se ha comprobado que cambios en la
resistencia elastica del toérax y los pulmones estan relacionados con las variaciones en
capacidades pulmonares como la capacidad residual funcional (CRF) y la capacidad

pulmonar total (CPT) en individuos con obesidad?®.

El aumento de peso y el incremento del indice de masa corporal (IMC) se asocian con
reducciones en los volimenes pulmonares, lo que se refleja en un patrén ventilatorio mas
restrictivo en las pruebas de espirometria. Estudios tanto transversales como longitudinales
han demostrado que a medida que aumenta el IMC, se producen disminuciones en el volumen
espiratorio forzado en un segundo (FEV1), la capacidad vital forzada (CVF), la capacidad
residual funcional (CRF) y el volumen de reserva espiratoria (VRE). En individuos con
obesidad morbida (IMC >40 kg/m2), también se evidencia una ligera reduccidén en el
volumen residual (VR) y en la capacidad pulmonar total (CPT). En situaciones de obesidad

extrema, la CRF se acerca al VR >1316.19.38

La obesidad puede generar un aumento de las fuerzas de retraccidn elastica pulmonar,
posiblemente debido al impacto en el sistema circulatorio. Este aumento en la resistencia
elastica del pulmén y la cavidad tordcica, junto con una reducciéon en la distensibilidad
pulmonar, resultaria en un mayor esfuerzo para el sistema respiratorio®. Ademas, los
volimenes pulmonares reducidos y la mayor tension elastica de la pared toracica podrian

estrechar alin més las vias respiratorias, aumentando su resistencia.*!
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El trabajo respiratorio también se ve afectado por la permeabilidad respiratoria. Se ha
observado que las personas obesas tienden a tener un patréon de respiracion mas rapido y
superficial en comparacién con los no obesos, como una adaptacion al crecimiento del tejido
adiposo en la pared toracica®’. Este tipo de respiracion limitada puede reducir su capacidad
para realizar esfuerzos, ya que aumenta su consumo de oxigeno (V’O2) y los requisitos
respiratorios (VE/V’0O2). Ademas, los efectos mecanicos de la obesidad, como el aumento de
la presion intraabdominal y la disminucion de la distensibilidad de la pared toracica, también
pueden contribuir a un patrén pulmonar mas restrictivo. Estos cambios en los volimenes
pulmonares pueden ocasionar disnea durante el esfuerzo y aumentar el trabajo respiratorio,

especialmente durante la actividad fisica.’

IV.10. Musculos respiratorios

La obesidad puede afectar la capacidad de funcionamiento de los musculos respiratorios
debido a diversos mecanismos.**** En primer lugar, puede ocurrir un aumento en el tamafio
muscular como resultado del mayor esfuerzo respiratorio causado por la carga mecanica
excesiva. Ademas, se han registrado casos de acumulacién de tejido adiposo en los musculos
inspiratorios, lo cual contribuye a la disfuncion muscular.** También es importante destacar
que las modificaciones en la estructura del térax pueden ocasionar una relacion inapropiada
entre la longitud y la tension, lo que dificulta la generacion de presiones inspiratorias

adecuadas.’

Los efectos de estos cambios en los pacientes obesos varian de un individuo a otro,
probablemente en funcién del grado de sobrealimentacion, la velocidad de desarrollo de la
obesidad y las variaciones en la respuesta de los centros respiratorios. Aunque se han utilizado
técnicas electromiografias para aumentar la actividad del muisculo diafragma, todavia no se
ha observado un incremento significativo en la presion generada por los musculos
inspiratorios, lo cual sugiere una falta de eficacia en la contraccion muscular. En
consecuencia, los pacientes obesos a veces muestran un patrén respiratorio rapido y
superficial similar a aquel observado en condiciones de debilidad muscular. Ademads, se ha
demostrado que los pacientes obesos expuestos a la inhalacién de CO2 presentan parones de
tension e indice de tensidn compatibles con la fatiga muscular. La evaluacion de estos

hallazgos se complica debido a los cambios concurrentes en la regulacién de la respiracion.*®

La obesidad se ha asociado con un deterioro en la funcién de los musculos respiratorios,

similar al observado en enfermedades respiratorias crénicas como la enfermedad pulmonar
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obstructiva crénica (EPOC). Este deterioro puede estar relacionado con una disminucién en
la masa muscular, que es parte de la masa libre de grasa total.***° Esta deficiencia en la masa
muscular puede contribuir a la demanda adicional de oxigeno requerida para la ventilacion y
puede aumentar la sensacion de falta de aliento en personas obesas. No obstante, se ha
comprobado que la reduccion de peso contribuye a restaurar la funcion de los musculos
respiratorios. Po lo tanto, la carga mecanica elevada causada por la obesidad puede
sobrecargar los musculos respiratorios debido al aumento del trabajo respiratorio y una

aparente reduccion en la eficiencia de estos miisculos.>*

IV.11. Control de la respiracion

Se ha observado que en personas obesas existe una alta presiéon de oclusion (PO,1), que
refleja el estado del impulso respiratorio central y se cree que se debe al aumento de la
resistencia elastica del torax. Esta mayor P0,1 también se ha asociado negativamente con la
disfuncion muscular.*? Ademas, se ha observado que esta presién aumentada se presenta en
condiciones basales, pero las respuestas a estimulos quimicos, como la hipoxia o la
hipercapnia, pueden variar entre los pacientes obesos.*? Aunque la P0,1 tiende a aumentar en
la mayoria de las personas obesas, hay un subgrupo de pacientes que muestra respuestas
deficientes a los estimulos quimicos, especialmente a la hipercapnia, lo que indica una

disminucién de la sensibilidad de los quimiorreceptores centrales.

En conclusion, es posible que en algunos pacientes obesos exista una alteraciéon primaria
en los centros respiratorios, mientras que en otros casos este comportamiento podria ser un

mecanismo adaptativo destinado para prevenir la fatiga muscular.®

IV.12. Asociacion entre la obesidad y las enfermedades respiratorias

La obesidad es ampliamente reconocida como un factor de riesgo para enfermedades
cardiovasculares, diabetes tipo 2 y ciertos tipos de cancer. No obstante, se ha acumulado una
creciente cantidad de evidencia que sugiere que la obesidad también constituye un factor de

riesgo para el desarrollo de determinadas enfermedades respiratorias.

IV.13. Apnea obstructiva del sueiio

La apnea obstructiva del suefio (AOS) es altamente prevalente en individuos que
presentan obesidad. La AOS se caracteriza por el colapso intermitente de las vias respiratorias

superiores debido a la incapacidad de los misculos faringeos para mantener la permeabilidad
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de las vias respiratorias superiores, lo que provoca apneas e hipopneas®®®’. Estas pausas en
la respiracion resultan en hipoxia, hipercapnia, aumento de la actividad simpética, esfuerzo
respiratorio aumentado, despertares corticales y fragmentacion del suefio.’®” El suefio
inquieto conduce a trastornos funcionales, que comprometen el rendimiento en casa, en la
escuela o en el trabajo.’® las consecuencias fisiologicas de la AOS incluyen trastornos
neuropsiquiatricos relacionados con la privaciéon del suefio, asi como problemas cardiacos,
arritmias, hipertension pulmonar, cor pulmonale, hipertension sistémica, enfermedad de las
arterias coronarias, insuficiencia cardiaca congestiva, policitemia y accidente

59,57,60,61

cerebrovascular. La AOS no tratada estd asociada con un aumento de la

mortalidad60.

La apnea obstructiva del suefio (AOS) es una condicién subdiagnosticada que afecta hasta
el 2% de las mujeres y el 4% de los hombres en el rango de edad de 30 a 65 afios.? Para el
diagnostico de la AOS, la Academia Estadounidense de Medicina del Suefio requiere la
presencia de somnolencia diurna excesiva que no se explica por otros factores, o la presencia
de dos o mas de los siguientes sintomas: ahogo o jadeo durante el suefio, despertares
recurrentes, suefio no reparador, fatiga diurna y concentracion alterada. El diagnostico de
AOS se confirma mediante la presencia de cinco o mds apneas o hipopneas por hora en una
polisomnografia nocturna, lo cual se expresa como el indice de apnea-hipopnea (IAHI)S6. La
AOS se clasifica como leve (IAHI 5-14), moderada (IAHI 15-29) o grave (IAHI >30) segun
el valor del IAHI.

La terapia principal para la AOS incluye la presién positiva continua en las vias
respiratorias (CPAP) nasal, dispositivos orales, intervenciones quirdrgicas, incluyendo la
correccidbn de anomalias anatémicas como micrognatia o amigdalas agrandadas,
entrenamiento de posicion durante el suefio y traqueostomia.’>®® La ventilacion con presiéon
bifasica generalmente es necesaria para mantener la ventilacién y un intercambio gaseoso
efectivos entre las personas con hipoventilacion alveolar nocturna concomitante y AOS. La
pérdida de peso ha demostrado disminuir consistente y sustancialmente la gravedad de la
AOS y mejorar la mortalidad. Un estudio reciente de un programa de pérdida de peso
dietético en la AOS mostrd una reduccion del 60% en el IAHI en 1.5 afios en el grupo de

intervencién en comparacién con sujetos de control emparejados por edad y peso. °

IV.13.1. Fisiopatologia de la AOS
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El riesgo de desarrollar AOS incrementa significativamente con un IMC mas elevado. En
caso de obesidad moérbida, la probabilidad de desarrollar AOS varia entre el 55% y el 90%.63
Otros factores contribuyentes incluyen un gran didmetro de cuello (17 pulgadas) y una
puntuaciéon mas alta en la evaluacion oral de Mallampati (que indica una via respiratoria alta
estrecha desde el punto de vista anatomico). El diametro del cuello resulta ser un predictor
mas eficaz de la AOS que el IMC. Ademas, se ha demostrado que el didmetro de la cintura
abdominal es un predictor aun mejor de la AOS que tanto e didmetro del cuello como el

IMC'64_66

En la AOS, la via respiratoria superior experimenta un colapso cuando se alcanza una
presion critica de cierre (Pcerit). Se cree que las alteraciones en el control neuromuscular de
los musculos dilatadores de la faringe no protegen adecuadamente la via respiratoria superior
contra las crecientes presiones externas. Las variaciones en la estructura craneofacial pueden
predisponer a una anatomia desfavorable de la via respiratoria superior. La obesidad es
importante al aumentar las presiones mecanicas pasivas, lo que contribuye a obstruir la via
respiratoria superior por la acumulacidon de grasa alrededor de los tejidos blandos del cuello
y la lengua. Esto resulta en un aumento de las presiones externas en la faringe, elevando la
Pcrit y aumentando las posibilidades de colapso de la via aérea. Ademas, se ha demostrado
que los niveles mas altos de obesidad empeoran la hipoxemia nocturna en la AOS, en parte
debido a un mayor consumo de oxigeno. Durante la apnea, los pacientes obesos experimentan

una desaturacion mas rapida en comparacion con las personas delgadas.

Las reducciones en los volimenes pulmonares (es decir CRF y CPT) relacionadas con la
obesidad también aumentan las presiones pasivas de cierre en la faringe”™. Heinzer et al’!
demostraron que un aumento de 1,3L en CRF durante el suefio disminuyo el indice de
apnea/hipopnea (IAH) de 62,3 eventos por hora a 31,2 eventos por hora. En un estudio
anterior realizado por los mismos autores, se encontré que eran necesarias presiones CPAP
mas altas para superar la obstruccion de la via respiratoria alta en volimenes pulmonares
reducidos’?. Parece que los volimenes pulmonares mas bajos disminuyen la traccién caudal
en la via respiratoria alta durante la inflacién pulmonar, produciendo una tensiéon longitudinal

menor en las paredes faringeas, especialmente en posicion supina’.

Se ha establecido que la obesidad contribuye aproximadamente al 30% al 50% de la
variabilidad en el indice de apnea/hipopnea (IAH)’*7>. Diversos estudios a largo plazo han
demostrado que el aumento de peso agrava la gravedad del sindrome de apnea obstructiva

del suefio (SAOS), que se defina por el IAH. Sin embargo, todavia existe cierta controversia
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en cuanto a si esta asociacion esta relacionada con el género. Se ha observado que el aumento
de peso tiene un impacto mas significativo en la apnea del suefio en hombres y mujeres en la
etapa postmenopdausica en comparaciéon con las mujeres en la etapa premenopdusica: no
obstante, los datos no son consistentes entre los diferentes estudios’®”’. También se ha
observado que la tasa de aumento de apneas es exponencial, mostrando incrementos mas
significativos en el indice de apnea/hipopnea (IAH) en niveles mas altos de indice de masa
corporal (IMC). Por lo tanto, se considera igualmente importante brindar consejos para evitar
ganar mas peso como parte del tratamiento, ademas de la pérdida de peso corporal’®.
Lamentablemente, no se aplica lo contrario de manera equivalente. Es decir, la tasa de
disminucién del indice de apnea-hipopnea (IAH) es considerablemente mas lenta para una
misma reduccion de peso corporal’®’’. Lograr y mantener la pérdida de peso puede ser un
desafio considerable. Con frecuencia, se establece un ciclo vicioso en pacientes con SAOS,
donde la falta de suefio de calidad conduce a niveles de energia mas bajos durante el dia, lo
que a su vez resulta en una disminucién de la actividad fisica. La disminucion en la actividad
fisica conduce a un aumento adicional de peso. Ademas, el aumento de peso corporal empeora
la fatiga y agrava el sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS). Hay evidencia que
sugiere que la falta de suefio empeora el aumento de peso debido a su efecto directo en la
ingesta de alimentos. En un estudio de sujetos sanos a los que se les restringid el tiempo de
suefio a menos de 4 horas por noche durante dos noches, se informé de un aumento en la
ingesta de carbohidratos y alimentos ricos en calorias. Ademas, se observé que tenian niveles
mas bajos de leptina sérica y niveles elevados de grelina. Donde la leptina actiia como un

supresor del apetito mientras que la grelina parece estimular el hambre.”

Varios estudios han investigado la pérdida de peso inducida por la dieta, obteniendo
resultados alentadores en pacientes que se sometieron a programas intensivos de color de
peso, lo que resultd en reducciones moderadas tanto en el peso general como en el indice de
apnea-hipopnea (AHI). Es importante mencionar que Toumilehto et al. lograron una tasa de
remision del 63% en 72 adultos con AOS leve que siguieron una alimentacion de muy bajas
calorias. Sin embargo, la motivacién desempefia un papel crucial para lograr resultados
significativos y existe una escasez de estudios que analicen los beneficios sostenidos a largo

plazo de dichos programas’®.

En un estudio realizado por Lettieri et al®® se examino la mejoria en el indice de apnea-
hipopnea (AHI) en 24 pacientes con apnea obstructiva del suefio (AOS) y obesidad mérbida

que se sometieron a cirugia bariatrica. Después de un seguimiento de 1 afio a pesar de una
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reduccion promedio del indice de masa corporal (IMC) de 18.4kg/m2 y una disminucion
promedio del AHI de 23.4 eventos por hora solo un paciente experiment6é una resolucion
completa de la AOS. Los pacientes restantes alin necesitaron utilizar la terapia de presion
positiva continua en las vias respiratorias (CPAP) de manera continua, aunque a una presion
mas baja. Se observo una reduccion del 50% en la gravedad de la AOS en el estudio. Sin
embargo, se encontrd que dos pacientes tuvieron un aumento en su AHI a pesar de una pérdida
de peso significativa.®> En un metaanalisis realizado por Greenburg et al®® en 2009, que
incluy6 a 342 pacientes, se obtuvieron resultados similares con la cirugia baridtrica, que
redujo significativamente el AHI, pero alin se mantuvo en un nivel consistente con una AOS

moderadamente grave.%

La apnea obstructiva del suefio moderada (AHI >15 eventos por hora) y grave (AHI >30
eventos por hora) se asocian con una mayor mortalidad. Reducir la gravedad de la enfermedad
a un AHI de <15 eventos por hora (es decir, apnea leve) a través de la pérdida de peso puede
ayudar a lograr mejores resultados en los pacientes con apnea obstructiva del suefio®. Hacer
un esfuerzo constante para perder peso también puede ayudar a prevenir la aparicion de
condiciones médicas relacionadas, como la resistencia a la insulina, la diabetes y las

enfermedades cardiovasculares.’®

IV.14. Sindrome de obesidad-hipoventilacion

El sindrome de obesidad-hipoventilacion (SOH) se basa en la triada de hipoxemia,
obesidad e hipoventilacion diurna, definida por una PaCO2 >45mmHg en ausencia de otras
causas de hipoventilacién® La polisomnografia o la oximetria nocturna se utilizan para
diagnosticar el SOH por la presencia de hipoxemia no apnéica. Estos pacientes desarrollan
complicaciones cronicas de hipoxemia, como policitemia, hipertension pulmonar, arritmias
cardiacas y falla del ventriculo derecho con mas frecuencia que los pacientes con AOS. 3283
El SOH se encuentra presente en una quinta parte de pacientes con AOS y en mas de la mitad
de los pacientes con obesidad extrema. Se propuso que la disminuciéon de la respuesta
quimiosensora a la hipoxia cronica y la hipercapnia, el aumento de la impedancia mecanica

para respirar, la reduccion de la unidad respiratoria central y la resistencia a la leptina juegan

un papel en la patogénesis del SOH.5485

Los pacientes con SOH comparten caracteristicas fisicas similares a aquellos con apnea
obstructiva del suefio (AOS) como obesidad, puntuaciones altas en la escala de Mallampati

y una circunferencia de cuello y cintura elevada. Muchos pacientes con SOH también sufren
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de trastornos respiratorios del suefio (TRS) y suelen tener antecedentes de ronquidos y apneas
durante el suefio. Aunque la prevalencia exacta del SOH en la poblaciéon general atin no se
conoce, estudios epidemiologicos sugieren que podria ser alrededor del 10% en pacientes con
AOS. En el estudio mas amplio realizado hasta la fecha, que incluyo a 1,141 pacientes, se
encontr6é una alta prevalencia de hipercapnia diurna en el 11% de los pacientes con AOS.
Ademas, al evaluar la relacion entre el aumento de los niveles de PaCO2 y la gravedad de la
obesidad, se observd una mayor prevalencia de hipercapnia con el aumento del indice de

masa corporal (IMC).

No obstante, la retencion de didxido de carbono (CO2) en el sindrome de obesidad-
hipoventilacion parece estar influenciada por diversos factores mas alld del indice de masa
corporal (IMC) elevado. En realidad, muchos pacientes obesos que desarrollan apnea
obstructiva del suefio (AOS) no experimentan una progresion hacia el sindrome de sobrepeso-
obesidad-hipoventilaciéon (SOH) y la hipercapnia. Ademas, una pequefia proporcion de
pacientes con SOH nunca desarrolla trastornos respiratorios del suefio (TRS) ni AOS, pero
se mantienen como pacientes “puros” de SOH, manifestando hiperventilaciéon cronica e
hipercapnia diurna.}” Se cree que los individuos obesos normocapnicos logran superar las
limitaciones mecanicas relacionadas con la obesidad y la enfermedad pulmonar restrictiva al
aumentar su impulso respiratorio y ventilacion para mantener niveles normales de presion
parcial de oxigeno (PaO2) y presion parcial de didxido de carbono (PaCO2). Sin embargo,
en los pacientes con SOH, esta compensacion respiratoria se ve comprometida debido a

alteraciones en el control central de la respiracion.?’

Diversas investigaciones han examinado los efectos del tejido adiposo central, cuyas
funciones metabdlicas y endocrinas se ha especulado que influyen en el control central de la
respiracion. Es relevante resaltar que la leptina, una hormona producida por el tejido adiposo,
desempefia un papel en la regulacidn del apetito, ayudando a prevenir la ingesta excesiva de
alimentos y evitando un mayor aumento de peso. Se ha planteado la posibilidad de que la
leptina también desempefie un papel en el mantenimiento de una ventilacion adecuada en
personas obesas. Estudios en ratones obesos deficientes en leptina han demostrado una
disminucién en el impulso ventilatorio en respuesta a la hipercapnia, el cual se mejord

después de la administracion de leptina.’

Un namero significativo de pacientes obesos presenta niveles elevados de leptina, lo que
sugiere la existencia de una acumulacion de tolerancia a sus efectos, es decir, resistencia a la

leptina. En un estudio realizado por Makinodan et al. se encontré una asociacidn significativa
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entre la respuesta ventilatoria hipercapnica y los niveles mas altos de leptina en pacientes
obesos con o sin AOS. Ademas, en aquellos con AOS e hipercapnia crénica los niveles de
leptina fueron aun mas elevados. Por ultimo, el estudio realizado por Chin et al. revel6 una
disminucién significativa en los niveles de leptina después del tratamiento con CPAP. Estos
hallazgos sugieren un papel importante de la leptina y resaltan la posible relevancia del
desarrollo de resistencia a la leptina en la obesidad y el sindrome de sobrepeso-obesidad-

hipoventilacién (SOH).

Es esencial hacer una distincion entre la apnea obstructiva de suefio (AOS) y el sindrome
de obesidad-hipoventilacion (SOH) y la superposicion de AOS/SOH, ya que los tratamientos
pueden variar. Estas condiciones pueden agruparse bajo el término de insuficiencia
respiratoria relacionada con la obesidad. La ventilacién no invasiva se emplea como
tratamiento para pacientes que sufren de msuficiencia respiratoria hipercapnica debido al
sindrome de sobrepeso-obesidad-hipoventilacion (SOH). Por otro lado, aquellos con una
ventilaciéon inadecuada debido a la apnea obstructiva del suefio (AOS) son tratados con
presion positiva continua en las vias respiratorias (CPAP). En algunos centros, la SOH es una
de las indicaciones mas comunes para la ventilacién domiciliaria.!’! Sin embargo, esta
practica se basa principalmente en analisis retrospectivos y de casos control, los cuales han
demostrado mejoras en los pardmetros fisioldégicos y en la calidad de vida relacionada con la
salud. Se requieren ensayos prospectivos, aleatorizados y controlados adicionales para

respaldar el manejo de este grupo en crecimiento de pacientes.

Los pacientes con insuficiencia respiratoria relacionada con la obesidad (SOH) a menudo
presentan un indice de masa corporal (IMC) més alto, hipercapnia diurna mas severa y niveles
mas elevados de indice de apnea-hipopnea (IAOS) en comparacion con los pacientes con
apnea obstructiva del suefio (AOS). Ademas, experimentan eventos de desaturacion de
oxigeno nocturnos mas profundos y frecuentes, lo que resulta en niveles mas bajos de oxigeno
y niveles mas altos de didxido de carbono en la noche. Esto puede llevar a una mayor
activacion del sistema nervioso simpatico, un aumento del estrés oxidativo y un mayor riesgo
cardiovascular. Estos factores se ven agravados por la presencia de trastornos relacionados
con el sindrome metabdlico, como hipercolesterolemia resistencia a la insulina y diabetes. La
presencia de hipoxemia diurna e hipercapnia en pacientes con sindrome de obesidad-
hipoventilacion (SOH) se ha asociado con un mayor riesgo de desarrollar hipertension

pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha y cor pulmonale. Como era de esperar, la mortalidad
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y morbilidad en pacientes con SOH son considerablemente mas altas en comparacion con la

AOS y la obesidad por si sola.’’

La reduccion de peso es el unico tratamiento efectivo para SOH. Cuando la dieta y el
ejercicio no logran los resultados deseados, la cirugia bariatrica es una opcién que considerar.
En casos de sindrome de sobrepeso-obesidad-hipoventilacion (SOH) asociada, el uso de
CPAP con oxigeno suplementario puede resultar beneficioso. Un estudio prospectivo reciente
evalud el efecto de una noche de valoracion con CPAP en la arquitectura del suefio, los indices
de despertar y los parametros de trastornos respiratorios del suefio en sujetos extremadamente
obesos (IMC > 50 kg/m2) recién diagnosticados con SOH. El grupo control fueron sujetos
extremadamente obesos diagnosticados con SOH solamente. A pesar de las reducciones
similares en el AHI (indice de apnea-hipopnea), se observaron mejoras significativas en la
arquitectura del suefio y los indices de despertar, el 43% de los pacientes con SOH
concomitante continuaron teniendo desaturaciéon nocturna significativa en comparacion con
el 9% de los pacientes con SOH solamente. Los no respondedores tenian un IMC mas alto,
una hipoxemia nocturna mas grave en la linea de base y u AHI residual mas alto. La
desaturacion continua a pesar del alivio de la obstruccion de las vias respiratorias superiores
con CPAP en pacientes con SOH probablemente esta relacionada con el empeoramiento el
AHI durante el suefio REM (suefio de movimientos oculares rapidos) y la insuficiencia
respiratoria basal. La persistencia de la desaturacion nocturna en CPAP puede ser ttil para
identificar pacientes que pueden beneficiarse de la ventilacidn bifasica hasta que su

insuficiencia respiratoria diurna e hipercapnia se resuelvan.’

IV.15. La obesidad y el asma

El asma es una enfermedad crénica, caracterizada por una obstruccidn reversible de las
vias respiratorias, inflamacion e hiperreactividad de las mismas.®® Afecta al 7% de la
poblacién de EE.UU.% Durante las Gltimas décadas las incidencias mundiales tanto de
obesidad como de asma han aumentado drasticamente,”*? lo que sugiere que la escalada
concomitante de ambas condiciones puede estar relacionada causalmente. En efecto, datos de
estudios retrospectivos (transversales) y prospectivos (longitudinales) indican una mayor

prevalencia de asma en personas que tienen sobrepeso y obesidad.

En pacientes con asma, la frecuencia de sintomas como falta de aire y sibilancias aumenta
con el IMC. Ademads, parece que el asma es mas comln en los obesos y personas con

sobrepeso. En un metaanalisis de estudios epidemiologicos realizado por Beuther y
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Sutherland®, se encontré que la prevalencia de asma era un 38% mayor en pacientes con
sobrepeso y un 92% mayor en aquellos con obesidad. No se encontraron diferencias en la
incidencia seglin el género®. En otro estudio realizado por Aaron SD et al®*, se examiné la
posibilidad de un sobrediagndstico de asma en pacientes obesos. Aunque se observo una tasa
mas alta de diagnostico incorrecto de asma en todos los pacientes (hasta un tercio), no se

encontrd una asociacion clara con la obesidad.

Los estudios no han logrado determinar si los sintomas respiratorios aumentados se deben
especificamente al asma o al sobrepeso. Schachter et al®> demostraron que los sintomas del
asma aumentaban con un aumento del IMC; sin embargo, esto no se asoci6é con un aumento
en la hiperreactividad de las vias respiratorias (HVR).% McLachlan et al®’ encontraron que,
aunque el 6xido nitrico inhalado aumentaba en pacientes con asma no habia asociacion ni
con el IMC ni con el porcentaje de grasa corporal. De manera similar, los pacientes con
obesidad que controlan la pérdida de peso mediante dieta o cirugia bariatrica mejoran su
funciéon pulmonar y sus sintomas de asma. Sin embargo, no se han observado cambios
significativos en la respuesta ventilatoria hipoventilatoria (HVR) ni en los niveles de 6xido
nitrico inhalado en relacién con la obesidad®®®. El IMC tampoco parece afectar los recuentos

de eosinofilos ni los niveles séricos de IgE!%.

Sin la correlacién demostrable entre la obesidad e inflamacién de las vias respiratorias se
ha especulado que la asociacion epidemiologica entre obesidad y asma se debe
principalmente a la mecénica ventilatoria en lugar de la inflamacién. King et al'%? observaron
una disminucién significativa en el calibre de las vias respiratorias con el aumento del peso,
pero no observaron cambios en la HVR o las tasas de asma. La ganancia de peso causa pérdida
de volumen y disminucién de la distensibilidad pulmonar con reduccion del tamafio y tono
de las vias respiratorias. Estos cambios pueden aumentar la resistencia y obstruccion del flujo
de aire, con reduccion de la conductividad de las vias respiratorias.'®*!° La disminucion del
calibre de las vias respiratorias puede predisponer a la retencion de las vias respiratorias y a
la hiperinflacién dindmica que conduce a un aumento de la disnea y sibilancias,

especialmente durante la infeccion del tracto respiratorio.

Se ha sugerido que la inflamaci6n sistémica relacionada con la obesidad puede contribuir
a la insensibilidad a los glucocorticoides observada en ciertos pacientes con asma. Los
pacientes obesos tienen niveles elevados de mediadores inflamatorios, como IL-6, IL-8 y
TNF-a, que potencialmente podrian afectar la sensibilidad a los glucocorticoides.’® Los

niveles elevados de leptina en la obesidad también han sido implicados; la administracion de
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leptina en ratones promovié la HVR y aumentd los niveles de IgE.!% Por tltimo, Peters-
Golden et al.!% demostraron que la respuesta clinica a la beclometasona disminuyé con el

aumento del IMC.

Los pacientes asmaticos y obesos que sufren mas ataques agudos recurren a un mayor uso
de medicamentos para el asma, visitas recurrentes al area de emergencia y mayor cantidad de
ingresos hospitalarios que los pacientes asmaticos sin obesidad. En un estudio prospectivo de

cohorte realizado por Rodrigo y Plaza!%

, se evaluaron pacientes adultos que acudieron al
departamento de emergencias para recibir tratamiento por asma aguda. Se observo que los
pacientes con sobrepeso y obesidad presentaron una duracién mas prolongada de los sintomas
asmaticos, asi como una mayor frecuencia de uso de corticosteroides inhalados y teofilina en
comparacion con los pacientes de peso corporal normal y asma. Curiosamente, a pesar de una
disnea y sibilancias mas graves, en los pacientes asmaticos con un IMC >25kg/m2, tuvieron
un FEV1 inicial y un flujo espiratorio maximo mas alto que los pacientes no obesos con asma.
Sin embargo, los pacientes obesos con asma requirieron una estadia mas larga en el
departamento de emergencia para el tratamiento, una tasa de alta de asistencia al
departamento de emergencia y una tasa de hospitalizacion mas alta que los pacientes no

obesos con asma.' %

Muchos estudios informan que tanto la pérdida de peso inducida por dieta como por
cirugia pueden mejorar tanto la gravedad como el asma y sus sintomas.!?"!'> En asmaticos
con obesidad y sobrepeso que perdieron peso, varios de estos estudios informaron una
disminucién en la gravedad y los sintomas del asma, el uso de medicamentos y mejoras
significativas en los parametros de funcién pulmonar, incluyendo el flujo espiratorio maximo
(FEM), el volumen espiratorio forzado en un segundo (FEV1) y la capacidad vital forzada
(CVF). Por lo tanto, es recomendable que los profesionales de la salud alienten a los pacientes
asmaticos con sobrepeso y obesidad a reducir su peso como una estrategia efectiva para

mejorar el curso de su enfermedad.

Aunque hay escasez de evidencia que relacione la obesidad, la HVR y la inflamacién de
las vias respiratorias, no se puede ignorar la superposicion de los sintomas respiratorios de
los pacientes con asma y obesidad. Los médicos deben ser cautelosos al diagnosticar el asma
en estos pacientes. Frecuentemente, se requieren mvestigaciones adecuadas para establecer
un diagnostico preciso y descartar otras posibles afecciones médicas concurrentes que puedan

contribuir a los sintomas de disnea y sibilancias’.
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IV.16. Obesidad y enfermedad pulmonar obstructiva cronica

La enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC) se caracteriza por la obstruccion
progresiva e irreversible del flujo de aire, y su incidencia es mayor en fumadores.!!® Tanto la
EPOC como la obesidad comparten diversas similitudes y presentan una interaccion compleja
que parece agravar ambas condiciones. Ambas enfermedades se asocian con la deterioracion
de la funcién pulmonar, la hipoxia y una inflamacién sistémica de bajo grado, lo que aumenta

el riesgo de morbilidad y mortalidad.

La coexistencia de obesidad y enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC) tiene
efectos negativos en la funciéon pulmonar. A medida que empeoran ambas condiciones, se
observa una disminucién del volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1).10%16
La EPOC agrava la obstruccion del flujo de aire y la hipoxia, y junto con el habito de fumar,
aumenta el estrés oxidativo tanto a nivel pulmonar como sistémico. Esto es especialmente
relevante en el sindrome de superposicion, donde la combinacion de EPOC, obesidad y apnea
obstructiva de suefio (AOS) empeora la hipoxemia e hipercapnia tanto durante el dia como
durante la noche. Esto conlleva una activacion excesiva del sistema simpatico, lo que a su
vez aumenta el riesgo de complicaciones cardiovasculares y metabodlicas, ademas de provocar
inflamacién a nivel local y sistémico.!!” Ademas, los pacientes con AOS y EPOC tienen un
mayor riesgo de desarrollar insuficiencia respiratoria, hipertensién pulmonar y cor pulmonale
en comparacién con aquellos que solo tienen EPOC, independientemente del grado de

obstruccion del flujo de aire.!®

Se ha observado que en las etapas iniciales de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC) segun la clasificacion GOLD (etapas 1y 2), la obesidad se asocia positivamente con
un aumento en la mortalidad. Esta asociacidon es mas pronunciada cuando hay un incremento
en la masa corporal y un aumento en la circunferencia de la cintura, en lugar de solo
considerar el indice de masa corporal (IMC) o la masa libre de grasa. Se ha propuesto que la
disnea de esfuerzo, que es un sintoma comun en la EPOC, puede llevar a una reduccion en la
actividad fisica. Ademas, el uso de medicamentos esteroides orales es mas frecuente en estos
pacientes, lo cual puede contribuir al aumento de peso y la ganancia de masa corporal. Estos
factores, combinados con la pérdida de masa libre de grasa y el desacondicionamiento del
musculo esquelético, pueden desempenar un papel en el incremento del riesgo asociado a la

obesidad en pacientes con EPOC.%
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Existe una mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad en la poblacion temprana de EPOC
en comparacion con la poblacion general, pero un IMC paraddjicamente menor en pacientes
con EPOC moderada a grave (etapas 3 y 4 del GOLD).!!*120 En estas etapas posteriores de la
EPOC, los valores mas bajos de IMC (<25 kg/m2) parecen afectar negativamente el
prondstico. La correlacion mas fuerte parece ocurrir con el deterioro de masa libre de grasa,
a menudo asociado con una disminuciéon general del IMC y una disminucién de la masa
corporal. En la EPOC y la obesidad, se han asociado la inflamaciéon de bajo grado y la
hipoxemia arterial con una reduccion del tejido muscular esquelético, una disminucién de la
capacidad oxidativa de la grasa muscular, un cambio del tipo de fibra muscular 1 (lenta) a

tipo 2 (rapida) y una pérdida del rendimiento del miisculo respiratorio.*

IV.17. Neumonia

Un estudio prospectivo investigd la asociacion entre el IMC y el riesgo de neumonia
adquirida en la comunidad (NAC) en hombres y mujeres.'?’ La poblacién del estudio incluyd
226,429 hombres y 78,062 mujeres. De los hombres incluidos en el analisis desde 1991 hasta
1996, se registro que 290 de ellos habian recibido un diagnéstico médico de neumonia. La
confirmacion de dicho diagndstico en los hombres se realizé6 mediante una revision de los
registros médicos. Entre los hombres, los autores no informaron una asociacién directa entre
el IMC, calculado a partir del peso y la altura recolectadas en 1991, y el riesgo relativo de
NAC. Pero los hombres que aumentaron al menos 40kg después de los 21 afios tenian un
riesgo casi 1,8 veces mayor de desarrollar NAC en mujeres. Los datos femeninos mostraron
una relacién lineal entre el IMC y la NAC, con un riesgo relativo multivariado de 2,22 veces
mayor en mujeres obesas que en mujeres con peso normal. Al igual que los hombres, las
mujeres que aumentaron 40 libras o mas durante la edad adulta tenian mas del doble de riesgo
de desarrollar NAC. En el momento de la publicacion de esta revision, este fue el primer y
unico estudio prospectivo que examind la relacion entre el IMC y la NAC. Dado que las

130

infecciones respiratorias representan la mayor carga de enfermedad en todo el mundo*" y la

prevalencia de la obesidad continlla aumentando tanto en los paises desarrollados como en

131-134

los menos desarrollados , son necesarias mas investigaciones futuras que indaguen sobre

la relacion entre el IMC y la NAC para confirmar esta conclusion.

IV.18.Tromboembolismo pulmonar y trombosis venosa profunda

La obesidad es un factor de riesgo importante e independiente para el desarrollo de

)140

tromboembolismo venoso (TEV)' ™. En particular, las mujeres obesas tienen un mayor riesgo

de desarrollar embolia pulmonar (EP) en comparacién con las mujeres de peso normal'*l. Los
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datos recientes de la base de datos de estudios de alta hospitalaria nacional muestran un riesgo
relativo de 2,50 de trombosis venosa profunda (TVP) y de 2,21 de EP entre pacientes
hospitalizados obesos y no obesos. En comparacion con los hombres obesos, las mujeres
obesas presentaban un mayor riesgo relativo de tromboembolismo venoso (TEV) con un
valor de 2.75, mientras que en los hombres obesos el riesgo relativo fue de 2.02.'** La
inmovilidad, la disfuncion endotelial y la fibrindlisis reducida se proponen para explicar este
mayor riesgo en personas obesas. Por lo tanto, la prevencion del tromboembolismo venoso
es importante para los pacientes obesos. La heparina no fraccionada, la heparina de bajo peso
molecular (HBPM) y la compresion neumatica son opciones disponibles para la prevencion
de la trombosis venosa profunda (TVP)!*. Sin embargo, en personas obesas, la estrategia
Optima para estos métodos no se ha establecido completamente y se requiere mas
investigacion para determinar cudl es la mas eficaz. En particular, no estd claro si la
administracion subcutdnea rutinaria de heparina es suficiente para disminuir el riesgo de
TVP/EP en la misma medida que en sujetos no obesos. Para los pacientes muy obesos que se
someten a cirugia bariatrica, la recomendacidn actual es utilizar un enfoque multimodal que
incluye deambulacion temprana, medias de compresion progresiva, progresion neumatica
intermitente, HBPM y colocacion profilactica de filtro de vena cava o Warfarina durante 3

meses en pacientes de alto riesgo!*

. Un estudio prospectivo de 481 pacientes que fueron
sometidos a cirugia baridtrica y a cirugia de revision bariatrica mostr6é que 40mg de HBPM
cada 12 horas, el doble de la dosis en pacientes no obesos, podria reducir la incidencia de

195 Hamad et al.!*6 agrego que el

complicaciones de TVP sin aumentar el sangrado
tromboembolismo a largo plazo puede ser valioso, ya que todos los eventos tromboembdlicos

en este estudio ocurrieron después de que se detuvo el tromboembolismo.

IV.19.Hipertension Pulmonar

La hipertension pulmonar primaria (HPP), que antes era una enfermedad de mujeres
jovenes, estd aumentando en mujeres posmenopausicas con sobrepeso u obesidad. En una
revision retrospectiva de los registros médicos de 541 pacientes posmenopdausicas en un
centro universitario de referencia para hipertension pulmonar (HPP), se observéd que el 39%
de las mujeres posmenopausicas con HPP y el 48% de aquellas con HPP secundaria severa
eran obesas!?’. Sin embargo, es importante destacar que esta asociaciéon alin no ha sido
confirmada por estudios posteriores y se requiere mas investigacién para corroborar estos

hallazgos. Varios estudios retrospectivos también han encontrado una fuerte asociacion entre
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el sindrome de apnea de suefio (SAS) y la hipertensidén pulmonar, posiblemente debido a la

hipoxemia, hipercapnia y aumento de la actividad simpatica'*

. En un estudio de 20 pacientes
ambulatorios que visitaban una clinica de atencién primaria suburbana presentando edema
bilateral inexplicable de las piernas y evidencia ecocardiografica de hipertensién pulmonar,
casi todos los sujetos eran obesos y el 60% de ellos tenian SAS sin evidencia de hipoxemia

diurna'®.

En la actualidad, existe una falta de datos que respalden una relacion causal directa entre
la hipertensidn pulmonar y la obesidad. Sin embargo, se ha observado que las personas obesas
que han utilizado agentes anorexigenos en el pasado tienen una mayor incidencia de
hipertension pulmonar'™®. Ademas, la obesidad agrava el curso clinico de la hipertension
pulmonar al afiadir una carga adicional debido a la alteracion de la mecanica respiratoria en

el ventriculo derecho comprometido.

I1V.20. Pruebas de funcion respiratoria en la obesidad pulmonar

Existen varios mecanismos que podrian ser responsables de los cambios en las pruebas
espirométricas en pacientes obesos. Por un lado, la actividad inflamatoria asociada con la
obesidad, caracterizada por niveles elevados de citoquinas inflamatorias circulantes, leptina

121-123 Como

y adiponectina, podria desencadenar alteraciones en la funcién pulmonar
consecuencia, se ha observado que la capacidad vital forzada (CVF) y el volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (FEV1) podrian presentar una correlacién negativa con los
marcadores de grasa abdominal. Como la circunferencia abdominal, altura abdominal y el
cociente cintura/cadera. Ademads, se ha observado que niveles elevados de fibrindgeno,
leucocitosis y proteina C reactiva estan directamente relacionados con el FEV1, mientras que
se asocian inversamente con concentraciones elevadas de leptina.'?® Otro mecanismo se
relaciona con la restriccion de la expansion toracica durante las maniobras espiratorias
forzadas. Esto podria ocurrir debido a la obstruccion causada por la masa abdominal que
presiona el diafragma durante los movimientos respiratorios, lo que aumenta la presion
intratoracica!?6. Asimismo, la grasa abdominal podria comprimir los pulmones y el
diafragma, reduciendo asi el volumen residual espiratorio y afectando la funcidén
respiratoria'?’. Por otro lado, se han reportado casos en los que ciertos obesos experimentan
una presion respiratoria interna positiva cuando estan en posicion supina, lo que dificulta el
flujo de aire a través de las vias respiratorias'?®. Este fenomeno puede ser causado por el peso

del tejido adiposo que comprime las vias respiratorias, impidiendo una espiracion mas

prolongada e induciendo presiones intratordcicas positivas.
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La conexién entre FEV1 e IMC no es lineal; FEV1 disminuye a una velocidad
considerablemente menor que CVF o VRE. La relacién entre un aumento en el indice de
masa corporal (IMC) y una disminucién en la capacidad vital forzada (CVF) es mas
significativa en comparacion con la relacion con el volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV1). La obesidad se encuentra frecuentemente asociada con un trastorno
respiratorio restrictivo en lugar de obstructivo caracterizado por una CVF baja y una relacion

CVF/FEVI1 elevada (>70).31314

La acumulacion de grasa en el abdomen y la disfuncién pulmonar comprometida se
relacionan con un estado inflamatorio crénico de bajo nivel, lo cual puede contribuir a
trastornos metabolicos y problemas de salud. Se han observado nieles elevados de ciertas
interleucinas (IL) como IL-6 y IL-8, factor de necrosis tumoral a (TNF-a), proteina C reactiva
(PCR), leptina, asi como niveles reducidos de adiponectina, la cual juega un papel en la
regulacion de la sensibilidad a la insulina. Actualmente, se considera que el tejido adiposo
funciona como un o6rgano endocrino, liberando adipocitoquinas que pueden influir en la
inflamacién sistémica, posiblemente desencadenada por la hipoxemia relacionada con la
obesidad y trastornos respiratorios como la apnea obstructiva de suefio (AOS), la
insuficiencia respiratoria relacionada con la obesidad (SOH) o la enfermedad pulmonar

obstructiva cronica (EPOC).14#
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-Evaluacion

prequirurgica.
Antecedente Enfermedades que -Enfermedades Nominal
personal patoldgico| present6 o pulmonares
presenta actualmente
un paciente.
Patrones Resultado obtenido -Patron restrictivo Nominal
espirométricos posterior a la -Patrén obstructivo
interpretacion de -Patrén mixto
los parametros
espirométricos, con
los cuales es
posible caracterizar
una enfermedad.
Parametros Valores utilizados -CVF Numérica
espirométricos para medir flujos -FEV1: mayor o
y volimenes menor a 80%
respiratorios -FEV1/CVF
para diagnosticar -Zscore:
y monitorear > -1.645(Normal)
enfermedades -1.65/-2.5 (Leve)
respiratorias. -2.51/-4.0 (Moderado)
> -4.1 (Severo)
Signos y sintomas | Conjunto -Tos Nominal
de manifestaciones -Ronquidos
clinicas que presente -Taquipnea
el paciente al momento -Disnea
de la consulta -Opresion Toracica
de neumologia. -Sibilancias
-Otro estertor
-Otros
Diagnostico Proceso en el que -Enfermedades Nominal

se identifican

pulmonares diversas
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enfermedades, una
afeccion o lesion, por
medio de la historia
clinicay

pruebas

diagnésticas

complementarias.

-Pacientes sanos.
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V1. MATERIALY METODOS

VL.1. Tipo de estudio

Se realizé un estudio transversal y descriptivo en el servicio de neumologia de CEDIMAT
con el objetivo de determinar los trastornos ventilatorios asociados a pacientes con obesidad.
La recoleccion de datos se efectud de manera retrospectiva, abarcando el periodo de octubre
2022-marzo 2023. Se utilizd la espirometria como método para recopilar la informacion

necesaria.

VI.2. Area de estudio

Nuestro trabajo de investigacion se llevo a cabo en CEDIMAT, ubicado en la ciudad de
Santo Domingo, especificamente en la calle Arturo Logrofio, Plaza de la Salud, Distrito
Nacional. Este centro ha estado operando como un centro de tercer nivel de atencidén desde

su apertura al publico el 17 de marzo de 1999.

V1.3. Universo

El universo de nuestro estudio estuvo compuesto por todos los pacientes obesos que se
sometieron a una espirometria en CEDIMAT y que también buscaron atencion medica en el
servicio de neumologia del centro en el periodo de octubre 2022 a marzo 2023. Estos
pacientes fueron considerados para el analisis y la recopilacion de datos de nuestro trabajo de

investigacion.

V1.4. Muestra

La muestra de nuestro trabajo de investigacidn estuvo constituida por todos los pacientes
obesos (IMC mayor o igual a 30kg/m2) que fueron diagnosticados o no con alglin trastorno

ventilatorio en el servicio de neumologia del centro en el periodo de octubre 2022 a marzo

2023.
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V1.5 Criterios

VI1.5.1. Criterios de inclusion
e Pacientes con IMC mayor o igual a 30kg/m2
e Pacientes que se hayan realizado una espirometria

e Pacientes con historial de haber sido atendidos en el servicio de neumologia del

centro.

V1.5.2. Criterios de exclusion
e Pacientes con sobrepeso o IMC menor a 30kg/m?2.

e Pacientes sin historial de consulta por el departamento de neumologia del centro.

V1.6. Procedimiento

Se presentd una carta en el departamento de ensefianza, solicitando la autorizacién de la
investigacion con los pacientes obesos sometidos a espirometria y atendidos en el servicio de
neumologia de CEDIMAT. Luego de obtener los permisos correspondientes, se procedid a
buscar los récords de los pacientes atendidos en el periodo octubre 2022- marzo 2023 y se
seleccionaron los pacientes que se ajustaban a los criterios de inclusion establecidos y, una
vez identificados, se llend el instrumento para recolectar los datos relevantes para nuestra
investigacion. Estos datos fueron analizados, tabulados y expuestos mediante el presente

trabajo.

V1.7. Tabulacion

Los datos obtenidos durante la investigacion fueron representados a través de graficas y

tablas de porcentajes, elaboradas en Excel y Word, para un mejor entendimiento.
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VI1.8. Analisis

Los resultados que se recolectaron durante este trabajo de investigacién fueron

interpretados mediante un analisis estadistico descriptivo de frecuencia.
VL.9. Aspectos éticos

La investigacion se realizé de acuerdo con las normas éticas internacionales, teniendo en
cuenta los principales establecidos en la Declaracion de Helsinki y las directrices del Consejo

de Organizaciones Internacionales (CIOMS).

Toda la informaciéon que se recopild durante nuestra investigacion es estrictamente
confidencial. La identidad de los pacientes siempre esta protegida y la informacién que puede
identificar a cada paciente se procesa de manera que no esté relacionada con otra informacion

proporcionada en el instrumento.
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VIII. DISCUSION

Con la finalidad de identificar los trastornos ventilatorios mas comunes en pacientes
obesos atendidos en el Centro de Diagndstico Medicina Avanzada y Telemedicina

(CEDIMAT), se realiz6 este estudio retrospectivo que presentamos.

Se incluyeron en el estudio un total de 214 expedientes de pacientes obesos con edades
comprendidas entre los 15 y los 83 afios. El rango de edad mas frecuente fue 27-45 afios con

una medida de 32.2%.

Se observd que el sexo femenino tuvo un predominio, representando un 64.5%, resultados
similares a los descritos en el estudio de Melo et al. Esto demuestra que el sexo femenino es

mas propenso a padecer obesidad.

Se encontrd que, de los 214 pacientes, 113 tenian antecedentes patoldgicos pulmonares
positivos, siendo el asma el mas frecuente con un promedio del 51.1%, resultados similares
a los proporcionados en la investigacion realizada por Peters et al en 2018, donde se demostro
que en adultos con obesidad la prevalencia de asma es significativamente mayor que en

adultos con peso normal.

En diversos estudios y metaandlisis han determinado que la obesidad se encuentra
frecuentemente asociada con un trastorno respiratorio restrictivo en lugar de obstructivo,
caracterizado por una CVF baja y una relacion CVF/FEV1 elevada. Entre los resultados
espirométricos relevantes dentro de nuestra investigacion tenemos el valor de CVFE, el cual
mostr6 una disminucion tanto leve ( Zscore -1.65/-2.5) como moderado ( Zscore -2.51/ -4.0)
en un 17.3% y 16.4% respectivamente, lo que da un total de 33.6% del total de la muestra.
En los resultados del FEV1, el segundo valor mas frecuente fue -2.51/ -4.0 (Moderado) con
15.9%, el cual no estuvo muy alejado del resultado del valor -1.65/ -2.5 (Leve) que obtuvo
un 15.4% del total. En cuanto a los resultados de la correlacion de CVEF/FEV1 el valor de la
normalidad (> -1.645) fue el mas frecuente, con un 91.6%. Lo mas relevante es el resultado
de las interpretaciones espirométricas, donde la mayoria de los pacientes mostrd un patrén
respiratorio normal con un 57% del total, por lo que se podria determinar que no existe una
relacion directa entre la obesidad y algln tipo de alteracion de los valores espirométricos. Sin
embargo, de los pacientes que si presentaron alteraciones espirométricas, se observd que un
25.7% presentaron patrones restrictivos, mientras que tan solo el 7.9% de los pacientes
mostraron patrones obstructivos. Todos estos datos tienen similitud con el estudio de Melo et

al, en el que demostraron que la reduccion de la CVE, acompaiiada de la reduccion del FEV,
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fueron los hallazgos mas representativos entre las muestras, sugiriendo ambos la presencia

de un patrén respiratorio mayormente restrictivo entre los pacientes con obesidad.

El sintoma mas frecuente en nuestro estudio fue la disnea, con un porcentaje de 29.9%.
Estos resultados son consistentes con los hallazgos de la investigacion realizada por Weiner
et al., donde se demostrd una clara asociacion entre la disnea y la obesidad, ya que la obesidad

aumenta la carga de trabajo respiratorio.

Del total de la poblacién estudiada, el 56.5% no presentaba ninguin diagndstico médico,
lo que indica que la mayoria de la poblacion estudiada eran pacientes sin patologia pulmonar.
Entre aquellos con diagnésticos identificados, el asma fue el mas comun, afectando al 10.6%
de los participantes. Las enfermedades pulmonares infecciosas ocuparon el segundo lugar,
presentandose en un 7.9% de los pacientes. Ademas, un 7.1% de los participantes fueron
diagnosticados con apnea obstructiva del suefio, de esta manera, se confirma la informacién
previamente expuesta en nuestro marco teodrico, referente a los diferentes estudios que

abordan los distintos trastornos ventilatorios que afectan a pacientes con obesidad.
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IX.

CONCLUSIONES

El total de espirometrias realizadas fue de 214 y el mes con mayor porcentaje de

pacientes fue marzo 2023 con un 27.1%.

El sexo femenino predominé con un 64.5% y en cuanto a los rangos de edad mas
frecuentes, estd en primer lugar los pacientes comprendidos entre las edades de 27-45

afios con 32.2%.

En cuanto al indice de masa corporal (IMC) el rango con mayor porcentaje fue el de

obesidad tipo 1 (30-34.9 kg/m?2) con un 51%.

Entre los motivos de consulta, la evaluacion prequirtrgica fue el principal motivo,

con un total de 42.5% de los casos.

Dentro de los antecedentes personales patologicos pulmonares, el asma fue el

antecedente con mayor porcentaje, correspondiéndole el 51.1% del total.

El cigarrillo fue el habito toxico mas frecuente entre los pacientes de la muestra, con

un porcentaje del 84.2%.

En los resultados de la capacidad vital forzada (CVF) en relacidén con su valor de

Zscore, el valor > -1.645 que corresponde a un patrén normal fue el mas frecuente,

con un 64.4%.

Los resultados del porcentaje del volumen espiratorio forzado en un segundo
(%FEV1) fueron que el valor mas frecuente fue el normal (>80% FEV 1) con 65% del

valor total.
Entre los resultados del volumen espiratorio forzado en un segundo (FEV1) en

relaciéon con su valor de Zscore, el valor de la normalidad (> -1.645) fue el mas

frecuente, con un 68.2%.
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Entre los resultados de la correlacion entre la capacidad vital forzada y el volumen
espiratorio forzado en un segundo (CVF/FEV1) en relacion con su valor de Zscore,

el valor de la normalidad (> -1.645) fue el mas frecuente, con un 91.6%.
Del total de espirometrias realizadas en los pacientes obesos de la muestra, revelaron
que el 57% de los casos presentaron un patrén respiratorio normal. Por otro lado, se

observo que un 25.7% presentaron patrones restrictivos.

Dentro de los signos y sintomas mas frecuentes que presentaban los pacientes y eran

motivos de consulta, la disnea fue el sintoma predominante con un 29.9%.

Entre los diagnosticos mas frecuentes estd el asma, con 10.6%, pero el mayor

porcentaje, 56.5%, corresponde a pacientes sin patologias del tipo ventilatorias.
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X. RECOMENDACIONES

e Dado que la obesidad se asoci6 a ser un factor de riesgo de desarrollar enfermedades
respiratorias y sintomas, es importante implementar programas de promocién de la
salud que fomenten una alimentacion saludable, actividad fisica regular y manejo del

peso adecuado.

e Dado que el asma y las enfermedades pulmonares infecciosas fueron diagnoésticos
frecuentes, se recomienda asegurar un buen diagnostico y control del asma y el
tratamiento adecuado de las enfermedades infecciosas respiratorias en pacientes
obesos. Esto puede incluir un manejo farmacologico apropiado, educacion sobre el
manejo de la enfermedad y seguimiento regular con profesionales de la salud.
Ademas, se deben enfatizar las medidas de prevencidon de enfermedades infecciosas,

como la vacunacioén y el lavado de manos.

e Es esencial brindar educacién adecuada a los pacientes obesos sobre los riesgos
asociados con la obesidad y las enfermedades respiratorias. Esto incluye la

importancia seguir las pautas de tratamiento, sus chequeos rutinarios, etc.

e Se sugiere realizar estudios adicionales y mas recientes que profundicen en la relacion
entre la obesidad y los trastornos ventilatorios. La realizacion de mas estudios en este
campo proporcionaria una base cientifica solida para desarrollar estrategias de
prevencion, diagnostico y tratamiento mas efectivas para los pacientes obesos con

trastornos ventilatorios.
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XII. ANEXOS

X.1. Cronograma

Actividades

Tiempo: 2023

Seleccion del tema

Enero

Busqueda de referencias

Enero- Febrero

Elaboracion del Anteproyecto

Marzo- Abril

Finalizaci6n de clases

09 junio

Recoleccion de datos

20 junio-28 Junio

Aprobacidn de trabajo de grado

11 julio

Presentacion de trabajo de grado

03 agosto
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XIV.3. Costos y recursos

Humanos

-2 sustentantes
-2 asesores (clinico y metodologico)

-Personal médico calificado

Equipo y materiales Cantidad | Precio Total
Paquete office 365 familiag 1 9.99 dlrs 9.99 dlrs
Cargador portatil 1 995 995
Laptop DELL latitude 1 7,500 7,500
Informacion

-Adquisicion de libros
Revistas

-Otros documentos

-Referencias

-Bibliograficas

(ver listados de

referencias)

Economicos

-Papeleria (Copias) 6 500 3,000
-Encuadernacion 3 350 1,050
-Alimentacion 7 500 3,500
-Transporte 15 --- 7,000
-Inscripeién del curso 1 16,500 16,500
-Inscripcidn de la tesis 1 16,500 16,500
-Imprevistos

| Total 56,545
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