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RESUMEN 

El síndrome de hipoventilación y obesidad (Síndrome de Pickwick) es importante 

abordar este síndrome, dada la poca frecuencia de pacientes con esta patología en 

nuestro medio, será fundamental conocer sobre los factores desencadenantes del 

mismo puesto que constituye un problema relacionado con elevada morbimortalidad a 

quien lo padece, siendo frecuente este problema en la atención primaria. Es una 

patología se muestra creciente en los países desarrollados, según la Organización 

Mundial de la Salud hay actualmente en el mundo 1,6 billones de obesos. aunque la 

prevalencia de este síndrome sigue siendo desconocida. Por el contrario, se informó 

que la prevalencia es ligeramente mayor en los hombres que en las mujeres en esta 

patología. El síndrome de Pickwick parece asociarse a una mayor morbimortalidad 

relacionada con severos compromisos respiratorios y cardíacos. Por tanto, el poder 

identificar los factores de riesgo, las manifestaciones clínicas, interpretar los datos de 

laboratorio y exámenes de gabinete son tan imprescindibles para poder realizar el 

diagnóstico certero y un tratamiento correcto. Todo esto con la finalidad de evitar la 

repercusión sobre órganos importantes como pulmones y corazón, que disminuirían la 

calidad de vida, aumentando la morbilidad y en el peor de los casos llegando a 

desencadenar la muerte.  Entendiendo las consecuencias de este síndrome se realiza el 

presente trabajo a fin de estimar el grado de obesidad en el caso diagnosticado, 

determinar la presentación de complicaciones durante la evolución, estimar la 

conducta según las interpretaciones y estableces escalas pronósticas para una 

importante prevención de la enfermedad. 

 

 Se presenta a una paciente femenina de 31 años de edad, unión libre, nacida en 

Ambato  y residente en Tisaleo, religión católica, instrucción primaria completa, 

diestra,  con antecedente de Obesidad desde los 17 años, poliglobulia diagnosticada 

hace 3 semanas en tratamiento  con flebotomía 200cc sin reposición, sin antecedentes 
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quirúrgicos de importancia y como antecedentes patológicos familiares de 

importancia: madre muere por infarto agudo de miocardio que acude por presentar 

desde 3 semanas tendencia a la somnolencia sin causa aparente, acompañado de disnea 

de moderados esfuerzos que llegan a la optornea. Las primeras conductas terapéuticas 

utilizadas en este caso fueron: la oxigenoterapia, antibioticoterapia, además de la toma 

de cuidados generales. 

 

PALABRAS CLAVES: OBESIDAD, HIPOVENTILACIÓN, OPTORNEA, 

OXIGENOTERAPIA, SÍNDROME_PICKWICK.   
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SUMMARY 

The syndrome of hypoventilation and obesity (Pickwick syndrome) It is important to 

address this syndrome, given the low frequency of patients with this pathology in our 

environment, it will be essential to know about the triggers of the same position that 

constitutes A problem related to high morbidity and mortality to those who suffer, 

being frequent this problem in primary care. It is a pathology is growing in developed 

countries, according to the World Health Organization there are currently in the world 

1.6 trillion obese. Although the prevalence of this syndrome remains unknown. On the 

contrary, it was reported that the prevalence is slightly higher in males than in women 

in this pathology. Pickwick Syndrome appears to be associated with increased 

morbidity and mortality related to severe respiratory and cardiac compromises. 

Therefore, to be able to identify the risk factors, the clinical manifestations, to interpret 

the laboratory data and examinations of cabinet are so essential to be able to make the 

accurate diagnosis and a correct treatment.  All this in order to avoid the impact on 

important organs such as lungs and heart, which would decrease the quality of life, 

increasing morbidity and in the worst cases coming to trigger death.  Understanding 

the consequences of this syndrome is carried out this work in order to estimate the 

degree of obesity in the diagnosed case, to determine the presentation of complications 

during the evolution, to estimate the behavior according to the interpretations and 

establishes Prognostic scales for an important disease prevention.  

We present a female patient of 31 years of age, free union, born in Ambato and resident 

in Tisaleo, Catholic religion, complete primary education, right-handed, with a history 
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of Obesity since age 17, poliglobulia diagnosed 3 weeks ago in treatment with 

phlebotomy 200cc without replacement, without relevant surgical history and as 

important family pathological antecedents: mother dies due to acute myocardial 

infarction that presents for 3 weeks tendency to drowsiness without apparent cause, 

accompanied by dyspnea of moderate efforts that reach the optician . The first 

therapeutic behaviors used in this case were: oxygen therapy, antibiotic therapy, in 

addition to taking general care. 

KEY WORDS: OBESITY, HYPOVENTILATION, OPTORNEA, OXYGEN 

THERAPY, PICKWICK SYNDROME. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

Hoy día la obesidad es un fenómeno creciente en el mundo y afecta a un tercio de la 

población adulta, por lo que ha sido considerado como la epidemia del siglo XXI, es 

por esto la importancia del estudio de este síndrome de hipoventilación-obesidad, 

caracterizado por la presencia de insuficiencia respiratoria crónica hipercápnica no 

secundaria a otras causas, episodios apneicos e hipoventilación alveolar durante el 

sueño, es un trastorno dependiente de la obesidad, al ser un caso evitable si 

promocionamos desde el primer nivel la importancia de una dieta saludable. 1 

 

La historia de la apnea obstructiva del sueño es larga y complicada desde sus primeras 

descripciones en el siglo XIX con el relato de Pickwick en la primera novela de Charles 

Dickens. La definición de este término por parte de diferentes investigadores resalta la 

importancia de comprender las entidades asociadas al síndrome, como la 

hipoventilación alveolar y la somnolencia diurna excesiva. 2 

 

De esta forma, los estudios neurofisiológicos adelantados desde entonces, el desarrollo 

de la conferencia de la sociedad europea de neurología de 1964, la descripción del 

síndrome en pacientes pediátricos, la confirmación de la comorbilidad cardiovascular 

asociada a la enfermedad, la traqueostomía como tratamiento y la creación de 

implantes de estimuladores del nervio hipogloso pasando por el descubrimiento de 

Sullivan de la presión positiva como tratamiento en casa han sido esenciales para la 

comprensión de este síndrome.2 

 

El estudio de este caso clínico es interesante y novedoso al no existir en nuestro país 

mucha estadística de este síndrome, lo cual me motivó a desarrollarlo pues engloba 

varios aspectos desde el punto de vista médico-científico, el adquirir síndrome de 

Pickwick implica un riesgo social y económico importante con repetidas estancias 

hospitalarias y cierto grado de incapacidad por su clínica respiratoria y cardiaca.  

 

Por lo tanto, el presente caso clínico, es de gran relevancia, permite investigar a 

profundidad mediante artículos científicos, casos ya descritos, guías y protocolos de 
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manejo, y así conocer lo que implica tener esta patología y su tratamiento más 

adecuado, basándose en un manejo integral de la paciente para mejorar la calidad de 

vida de la misma.  

 

La prevalencia de este síndrome en la población general es desconocida, aunque ha 

sido se estima que es 0.3-0.4% 3. En 2014, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

estimó que en el mundo más de 1.900 millones de adultos presentaban exceso de peso, 

de los cuales 600 millones eran obesos1, causando 2,8 millones de muertes de personas 

adultas anualmente4. 

 

No se ha reportado la incidencia de paciente con síndrome de intestino corto en nuestro 

país. 

 

El tratamiento de esta patología existe entre la ventilación no invasiva en la aplicación 

de presión positiva intermitente ventilación, normalmente con presión positiva de dos 

niveles, usando máscaras nasales o completas, o invasiva en una traqueostomía. 3 

 

El pronóstico de esta etiología es reservado debido a las complicaciones que conlleva 

la misma y más si la paciente no toma conciencia de la misma. 16 
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II. OBJETIVOS 

 

OBJETIVO  GENERAL 

Describir las manifestaciones clínicas, factores de riesgo, complejidades 

diagnósticas, terapéuticas y complicaciones en un paciente con Síndrome de 

Pickwick. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1) Identificar los  factores de riesgo de la patología en estudio. 

2) Describir  procedimientos diagnósticos y terapéuticos utilizados durante 

manejo del paciente con Síndrome de Pickwick. 

3) Evaluar escalas pronósticas en pacientes con Síndrome de Pickwick. 

4) Identificar los puntos críticos en la atención del paciente con Síndrome 

de Pickwick. 

5) Proponer una estrategia de prevención diagnóstico y terapéutica para el 

manejo de pacientes con Síndrome de Pickwick. 
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III.  RECOPILACIÓN Y DESCRIPCIÓN DE LAS FUENTES DE 

INFORMACIÓN DISPONIBLES 

 

3.1. CAMPO:  

Médico – Hospital General Provincial Docente Ambato  

 

3.2.- FUENTES DE RECOLECCIÓN:  

➢ Entrevista personal (directa), la misma que fue colaboradora al momento del 

interrogatorio.  

➢ Entrevista con un familiar de la paciente (hermana) muy útil en la recopilación 

completa de los datos y consentimiento para el seguimiento y presentación del 

presente caso.  

➢ Entrevista con el médico especialista y médicos residentes quienes realizaron 

el seguimiento y tratamiento de la paciente.  

➢ Historia clínica de la paciente del Hospital Regional Docente Ambato No. 

14669 de la cual se obtuvieron la mayor parte de datos del presente caso 

clínico, desde su atención en el servicio de Emergencia, condición clínica de 

ingreso y evolución subsecuente de la paciente, así como tratamiento 

administrado, interconsultas realizadas, resultados de exámenes de laboratorio 

solicitados y seguimiento por consulta externa.  

➢ En cambio para el respectivo análisis del caso clínico se acudió a la revisión de 

artículos médicos de evidencia científica, Guías de práctica clínica 

actualizadas, en conjunto con Base de Datos (Revisiones Bibliográficas) de la 

Universidad Técnica de Ambato a través de la cual se obtuvieron definiciones, 

protocolos estandarizados, y medidas terapéuticas para la actualización teórica 

de la patología presentada. 

 

3.3.- DOCUMENTOS A REVISAR:  

Hoja 008 de Emergencia, anamnesis, nota de ingreso, reporte de exámenes de 

laboratorio e imagen, reporte de histopatología, Epicrisis de alta y Contrarreferencia 

al Centro de Salud.  
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3.4.- PERSONAS CLAVE A CONTACTAR:  

Expertos en el tema (Médicos tratantes del servicio de Cirugía General del Hospital 

General Provincial Docente Ambato).  

 

3.5.- INSTRUMENTOS:  

Entrevista directa a la paciente (historia clínica), computador, Internet, bolígrafo, 

papel, dinero, cámara fotográfica. 
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IV.  DESARROLLO 

 

4.1. PRESENTACIÓN DEL CASO 

 

Datos de Filiación: 

 

Paciente femenina de 35 años de edad, nacida en Ambato y residente en Tisaleo, fecha 

de nacimiento: 1981/08/19, Instrucción: Primaria Completa, Ocupación: Quehaceres 

Domésticos, Unión libre, Religión: Católico, Etnia: Mestizo, Lateralidad: diestra, 

Grupo sanguíneo: desconoce,  Fuente de información: Directa. 

 

Antecedentes patológicos: 

 

• Antecedentes patológicos personales: Obesidad desde los 17 años sin 

tratamiento, poliglobulia en tratamiento con flebotomía, expuesta a biomasa 

hasta los 12 años.                                           

• Antecedentes patológicos familiares: Madre muere por Infarto Agudo de 

Miocardio. 

• Antecedentes quirúrgicos: No refiere. 

• Alergias: No refiere 

 

 

Hábitos: 

 

• Alimenticio: 5 veces /día  

• Miccional: 4-5 veces /día  

• Defecatorio: 1 vez/día  

• Alcohol: No refiere 

• Cigarrillo: no refiere  

• Drogas: no refiere  
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• Medicamentos de uso habitual: no refiere  

• Sueño: 4-5/día  

Antecedentes gineco- obstétricos:  

 

• Gestas: 2 Partos: 2 Abortos: 0 Cesáreas: 0 HV: 2 HM: 0  

• Telarquia: 15 años; Pubarquia: 14 años; Menarquia: 12 años.  

• Periodos menstruales: ciclos irregulares  

• Dismenorrea: no  

• Inicio de la vida sexual activa: 17 años  

• Número de parejas sexuales: 1  

• Enfermedades de transmisión sexual: no refiere  

• Planificación Familiar: Ninguna  

• Pap test: no se ha realizado 

• Colposcopía: No refiere  

• Mamografía: No refiere  

 

Condiciones socioeconómicas  

 

Paciente habita en casa propia en zona rural, casa de ladrillo y bloque con 4 

habitaciones, cocina y un baño, no cuenta con todos los servicios básicos (luz, agua, 

alcantarillado), se dedica a los quehaceres del hogar y en ocasiones a la agricultura.  

Paciente de escasos recursos económicos, sin un ingreso estable. 

 

Motivo de Consulta: 

Somnoliencia. 

 

Enfermedad actual: 

 

Paciente acude por presentar desde 3 semanas tendencia a la somnolencia sin causa 

aparente, acompañado de disnea de moderados esfuerzos que llegan a la optornea, por 



8 
 

lo que acude a centro de Salud donde prescriben medicación que no refiere, hace 14 

horas cuadro se intensifica por lo que acude. 

 

Revisión Actual de Aparatos y Sistemas: 

Engrosamiento de piel, eritema, rubor de tejidos blandos a nivel de abdomen. 

 

Examen Físico:  

• Tensión Arterial: 120/70 

• Frecuencia Cardíaca: 92 lpm  

• Frecuencia respiratoria:24rpm  

• Sat O2 92% con 2 litros de oxígeno  

• Temperatura: 36.6 °C 

• Peso: 125 kg  

• Talla: 1.55 m  

• IMC: 53.19 kg/m2  

 

Paciente conciente, orientada en tiempo, espacio y persona, afebril, hidratada, facies 

pletórica.                                                                  

• Ojos: eritematosos, pupilas isocóricas, reflejo a la luz, acomodación y 

consensual conservado.                                                                     

• Boca: Mucosas orales húmedas.                                                               

• Nariz: fosas nasales permeables. Ausencia de secreciones.                       

• Oídos: pabellón auricular conservado, implantación normal. CAE permeable.       

• Cabeza: normocefálica                                                           

• Cuello: no se palpa adenomegalias.              

• Tórax: con murmullo vesicular disminuido en ambos campos pulmonares, 

presencia de crepitantes en ambas bases pulmonares. 

• Corazón ruidos cardiacos normofonéticos sin presencia de soplos.                                                                         

• Abdomen: abundante panículo adiposo que dificulta una adecuada valoración, 

presencia de área edematizada, engrosada, eritematosa que se extiende en toda 

la región de abdomen, suave, depresible, no doloroso a la palpación. RHA 

conservados.    
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• Región Inguinogenital: sonda vesical permeable.  

• Extremidades: Presencia de lesiones nodulares en número variable, en ambas 

piernas, presencia de pulsos distales, sin presencia de edema.      

Fuente de información: Indirecta. 

 

Indicaciones en sala de hospitalización de Medicina Interna: 

 

1) Dieta general 

2) Control de signos vitales 

3) Control de ingesta y excreta extricto 

4) Curva térmica 

5) Semifowler 

6) Oxígeno para Saturación mayor a 88% 

7) Solución Salina 0.9% 1000cc IV en 24 horas 

8) Ampicilina + Sulbactam 1,5 gr IV  cada 6 horas. 

9) N- acetilcisteína 300mg IV cada 8 horas 

10) Ácido acetil salicílico 100 mg IV VO QD. 

11) Omeprazol 40mg IV QD 

12) Paracetamol 1gr VO PRN. 

13) Ecocardiograma 

14) Novedades 

 

Exámenes complementarios realizados:  

 

Tabla 1: Hemograma (14/05/2017) 

 RESULTADO REFERENCIA 

Leucocitos 9.680 4.800 – 10.800 

Neutrófilos 70.2% 43.0 – 65.0 

Linfocitos 22.4% 20.5 – 45.5 

Monocitos 7.1% 1.9 – 5.0 

Hemoglobina 18.80 12.10 – 16.20 

Hematocrito 64.5 38.0 – 48.0 
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VCM 99.7 80.0 – 100.0 

MCH 29.1 27.0 – 31.0 

Plaquetas 186.000 150.000 – 450.000 

Tomado de: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Evelyn Chucuri. 

 

Tabla 2: Química Sanguínea (14/05/2017) 

RESULTADO REFERENCIA 

Glucosa 91.4 mg/dl 70-100 

Urea 74.3 mg/dl 25-35 

Creatinina 0,87 mg/dl 0.85-1.0 

Ácido Úrico 12.1 mg/dl 3.5-4.5 

Bilirrubina Total 2.35 mg/dl 0.00 – 1.10 

Bilirrubina directa 1.1 mg/dl 0.00-0.30 

Bilirrubina indirecta 1.25 mg/dl 0.20-0.60 

TGO 677U/L 0-38 

TGP 744 U/L 5 – 42 

Amilasa 17 U/L 28/100 

Lipasa 25.8 U/L 13.0-60.0 

Sodio 149 mEq/l 136-145 

Potasio 5.25 mEq/l 3.5-5.0 

Cloro 107 mEq/l 96-110 

Procalcitonina 0.43 ng/ml  

Tomado de: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Evelyn Chucuri 

 

Tabla 3: Uroanálisis (14/05/2017) 

RESULTADO 

Color Amarillo 

Aspecto Turbio 

Densidad 1.020 

pH 5.00 

Leucocitos en orina ++ 

Nitritos Negativo 

Proteínas Trazas 

Sangre + 

Glucosa Negativo 

Cetonas Negativo 

Urobilinógeno 1 

Bilirrubina 10-12 

Piocitos en orina 10-12 

Hematíes en orina 4-5 

Células Epiteliales altas 2-3 

Células Epiteliales Bajas 5-8 
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Bacterias +++ 

Tomado de: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Evelyn Chucuri  

 

Tabla 4: Hematológico (14/05/2017) 

Parámetro  Valor  

Tiempo de protrombina  17.6 segundos  

Tiempo de 

tromboplastina parcial  

32 segundos  

INR 1.50 

Tomado de: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Evelyn Chucuri 

 

Electrocardiograma: desviación del eje a la derecha. 

 

Rx AP de tórax: Cardiomegalia, infiltrados alveolares. 

 

Evolución: (15/05/2017) (Hora: 7:00) 

 

Paciente quien es acude por Emergencia y de acuerdo a sus criterios es valorada por 

médico Especialista de Medicina Interna quien asume su tratamiento. Para llevar el 

aspecto evolutivo del paciente se basa en el sistema SOAP: 

 

S(SUBJETIVO)- O(OBJETIVO)- A(ANALISIS)- P(PLAN) 

 

S: Paciente refiere sentir sueño. 

 

O: Paciente sonmolienta, orientada en tiempo y espacio, afebril. 

TA: 130/ 70mmHg, FC: 72x’, FR: 24x’ 

Mucosas Orales: húmedas, Cardiopulmonar: ruidos cardiacos audibles,rítmicos. 

Pulmones: Murmullo vesicular disminuido, crepitantes en bases pulmonares, 

Abdomen: Suave, depresible, abundante panículo adiposo, dificulta la valoración a 

lapalpación para el dolor, Región Inguinogenital: sonda vesical permeable, 

Extremidades: Edema (++/++++) en miembros inferiores.  

 

A: Paciente al momento estable, en regulares condiciones. 
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P: Compensar e investigar 

 

INDICACIONES: 

 

1. Dieta baja en purinas (carnes, granos secos 3000 kcal, fraccionada en 5 tomas) 

2. Control de signos vitales cada 8 horas 

3. Control Ingesta/ Excreta estricto. 

4. Curva térmica 

5. Semifowler 

6. Solución Salina al 0.9% 1000 ml en 24 horas. 

7. Acetilcisteína 300mg IV cada 8 horas. 

8. Nebulización con Bromuro de Ipatropio 2ml + 2ml de Solución Salina cada 6 

horas. 

9. Ampicilina+Sulbactam  3gr IV cada 6 horas 

10. Enoxaparina 80mg SC QD. 

11. Clotrimazol zona del  pañal. 

12. Flebotomía 200ml sin reposición. 

13. Control peso diario. 

14. Ecocardiograma 

15. Gasometría 

16. Perfil lipídico, pruebas tiroideas.  

17. Pendiente Urocultivo.  

 

Tabla 5. Gasometría Arterial 

Ph 7,330 

PO2 36,6 mmHg 

PCO2 46,7 mmHg 

SO2 56.8% 

Hct 56.9% 

PCO2t 46.7 mmHg 

cHCO3 24.0 mmol/L 
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BE -2.4 mmol/L 

SO2 (c) 64.5 % 

Tomado de: Historia Clínica HGDA. Elaborado por: Evelyn Chucuri. 

 

Ecocardiograma: Se intenta realizar Ecocardiograma transtorácico, el cual no se ve 

imposibilita por condición de obesidad mórbida de la paciente, que no permite obtener 

ventana acústica adecuada. 

 

Evolución (17/05/2017) (Hora 07:00 am) 

S: Paciente refiere que descansa tranquila, no tiene molestias. 

 

O: Paciente conciente, orientada en tiempo y espacio, afebril. 

TA: 130/ 90mmHg, FC: 72x’, FR: 20x’ 

Mucosas Orales: húmedas, Cardiopulmonar: ruidos cardiacos audibles, rítmicos. 

Pulmones: Murmullo vesicular disminuido, crepitantes en bases pulmonares, 

Abdomen: Suave, depresible, abundante panículo adiposo, no doloroso a la palpación 

para el dolor, Región Inguino genital: sonda vesical permeable, Extremidades: Edema 

(++/++++) en miembros inferiores.  

 

A: Paciente al momento estable, en regulares condiciones. 

 

P: Oxigenoterapia, manejo multidisciplinario  

 

INDICACIONES: 

 

1. Dieta baja en purinas (carnes, granos secos 3000 kcal, fraccionada en 5 tomas) 

2. Control de signos vitales cada 8 horas 

3. Control Ingesta/ Excreta estricto. 

4. Curva térmica 

5. Semifowler 

6. Solución Salina al 0.9% 1000 ml en 24 horas. 

7. Acetilcisteína 300mg IV cada 8 horas. 
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8. Nebulización con Bromuro de Ipatropio 2ml + 2ml de Solución Salina cada 6 

horas. 

9. Ampicilina+Sulbactam  3gr IV cada 6 horas 

10. Ácido acetil salicílico 100 mg VO QD. 

11. Furosemida 20 mg VO QD 

12. Enoxaparina 80mg SC QD. 

13. Clotrimazol zona del pañal. 

14. Control peso diario. 

15. Interconsulta a Nutrición 

16. Interconsulta a Neumología.  

 

Interconsulta Nutrición: 

• Dieta hipocalórica de 1500 kcal/día. 

• Normoproteica de 0.8 gr/kg/día (baja en purinas). 

• Hipolipídica menor a 25%. 

• Hiposódica 1gr/kg/día 

• Fraccionada en 5 tiempos de comida. 

• Colaciones de fruta. 

• Seguimiento en consulta externa. 

 

Interconsulta Neumología 

• Dormir en decúbito lateral izquierdo a 30 grados. 

• CPAP durante el sueño 

 

Resultado de urocultivo: no hay desarrollo bacteriano de 24 a 48 horas.  

 

Evolución (24/05/2017) Hora 07:00 am 

S: Paciente refiere que descansa tranquila, no tiene molestias. 

 

O: Paciente conciente, orientada en tiempo y espacio, afebril. 

TA: 120/ 80mmHg, FC: 84x’, FR: 20x’ 

Mucosas Orales: húmedas, Cardiopulmonar: ruidos cardiacos audibles, rítmicos. 

Pulmones: Murmullo vesicular conservado,  Abdomen: Suave, depresible, abundante 
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panículo adiposo, no doloroso a la palpación para el dolor, Extremidades: simétricas, 

tono y movilidad conservada.  

 

A: Paciente al momento estable, en regulares condiciones. 

 

P: Oxigenoterapia, manejo por consulta externa.  

 

INDICACIONES: 

 

1. Alta más indicaciones. 

2. Ácido acetil salicílico 100mg VO QD. 

3. Bromuro de ipatropio  2puff cada 12 horas. 

4. Cotrimazol áreas de pañal 

5. Furosemida 20 mg VO QD 

6. Losartán 25mg VO QD 

7. Ordenes de Neumología. 

8. Ordenes de Nutrición. 

 

Exámenes complementarios realizados:  

 

Tabla 6: Perfil Lipídico (17/05/2017) 

 RESULTADO REFERENCIA 

Triglicéridos 90 50-200 

Colesterol 113 140-200 

HDL- Colesterol 17 45-85 

LDL- Colesterol 71 0-150 

Tomado de: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Evelyn Chucuri. 

Tabla 7: Perfil Tiroideo (17/05/2017) 

RESULTADO REFERENCIA 

FT4 1.41 ng/dl 0.93-1.70 

TSH 2.080 uU/ml 0.270-4.200 

Tomado de: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Evelyn Chucuri 
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4.2. DESCRIPCIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO 

OBESIDAD 

En la paciente tenemos como factor de riesgo principal la Obesidad desde los 17 años, 

la cual no fue tratada y dada el seguimiento oportuno para que desarrolle ese Índice de 

Masa Corporal, su dieta desequilibrada que era rica en grasas, en purinas, benefició a 

que ella desarrolle esta patología. 

 

ESTILOS DE VIDA – SOCIAL 

 

Paciente con estilo de vida no adecuado, malos hábitos alimenticios, lleva una vida 

sedentaria, poco saludable acuerdo para su edad. 

Paciente con relaciones familiares e interpersonales regulares en dependencia de su 

conviviente. 

 

4.3 ANÁLISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS SERVICIOS 

DE SALUD 

 

4.3.1. OPORTUNIDAD EN LA SOLICITUD DE LA CONSULTA 

 

La paciente es una persona joven, no acudió de manera inmediata a recibir atención 

médica, permaneció aproximadamente 17 años sin acudir a una casa de salud para dar 

seguimiento a su patología. Después que decidió acudir a una casa de salud de primer 

nivel donde su tratamiento no fue adecuado ya que debía ser transferida a una casa de 

salud de mayor nivel, ella acude sola a esta casa de salud en la misma que no existió 

ningún tipo de dificultad para su adecuado diagnóstico y tratamiento. 

 

4.3.2 ACCESO: 

 

Paciente vive en el Alobamba, vía a Riobamba, se dispone de Centro de Salud, cerca 

al área de su vivienda.  
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4.3.3. CARACTERÍSTICAS DE LA ATENCIÓN  

 

La valoración por parte del personal médico tardo aproximadamente 60 minutos y 

dicha valoración fue realizada a profundidad, con lo cual se determinó la necesidad de 

que la paciente fuera hospitalizada para su estudio fuese más minucioso. 

 

4.3.4. OPORTUNIDADES EN LA REMISIÓN 

 

En el presente caso no hubo necesidad de remitir a la paciente a otra unidad de salud 

de mayor complejidad pues todos los exámenes tanto de laboratorio como de imagen 

que a criterio de profesionales encargados del manejo de la paciente necesitaba, se 

encontraban disponibles en esta misma casa de salud. 

 

4.3.5 TRÁMITES ADMINISTRATIVOS 

 

Se realizó sin mayor dificultad el manejo en el Hospital General Docente Ambato, 

todos los exámenes para dar al diagnóstico oportuno en la misma. 

 

4.4. IDENTIFICACIÓN DE LOS PUNTOS CRÍTICOS 

 

• Falta de apego al sistema de salud por no asistir de manera oportuna esperando 

al deterioro de su salud. 

 

• Falta de centros de salud en las zonas rurales del cantón el cual podría 

beneficiar a la población aledaña, a la prevención e identificación de problemas 

de salud dándoles el respectivo seguimiento de las mismas. 

 

• Falta de interés por parte de paciente al presentar su peso en incremento y no 

acudir a ninguna casa de Salud, con llevando así a un deterioro de su salud al 

no acudir inmediatamente por valoración médica. 
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REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

SINDROME DE HIPOVENTILACIÓN Y OBESIDAD (SINDROME DE  

PICKWICK) 

 

DEFINICIÓN 

 

El SOH se define por la existencia de una hipoventilación alveolar crónica diurna 

(PaO 2 <70 mmHg, PaCO2 ≥ 45 mmHg) en pacientes obesos (índice de masa 

corporal> 30 kg / m²) que no tiene la enfermedad respiratoria que puede explicar 

anomalías de gases en la sangre (EPOC, neumonitis intersticial, etc.). 

Aproximadamente el 90% de los pacientes con este síndrome tienen apnea del 

sueño obstructiva concomitante. 5 

 

DATOS EPIDEMIOLÓGICOS 

 

Aunque la prevalencia exacta de este síndrome en la comunidad es desconocida, 

es probable que aumente en paralelo con el aumento de la obesidad severa (índice 

de masa corporal o IMC ≥40 kg / m2 y ≥ 50 kg / m 2). 5 

 

Lo que sí se sabe es que la prevalencia de síndrome de hipoventilación y obesidad 

ha aumentado significativamente en los últimos 20-30 años, debido a la "epidemia" 

de obesidad que enfrentan actualmente todos los países desarrollados. Puede 

ocurrir a cualquier edad y se ha descrito en niños, pero la edad promedio de 

diagnóstico es mayor a 45 años. 6 

 

En México, D.F., Caracas, Montevideo y Santiago de Chile estuvo por encima del 

50% en ambos sexos, con mayor predominio en hombres (62%). Se hizo un 

estimado de la prevalencia utilizando de forma combinada la presencia de ronquido 

habitual, apneas presenciadas. En São Paulo se encontró prevalencia global de 

16.9%, con la definición.8,12 

 



19 
 

En el Ecuador no hay registro epidemiológico de casos con Síndrome de 

Hipoventilación y Obesidad (Síndrome de Pickwick). 

 

Entre el 9 y el 34% de los pacientes con obesidad son metabólicamente sanos. De 

los que tienen obesidad mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2), no todos desarrollan 

hipoventilación durante la vigilia. Los pacientes con SHO cursan con mayor 

tiempo con saturación de oxígeno por oximetría de pulso [SpO2] < 90% durante el 

sueño (estudio de polisomnografía). La determinación de bicarbonato sérico se ha 

considerado de utilidad para identificar pacientes con hipercapnia (27 mEq/L a 

nivel del mar; sensibilidad de 85.7% y especificidad de 89.5%). 14 

 

FACTORES DE RIESGO 

Los pacientes que presentan SOH son pacientes que tienen gran morbilidad y 

requieren ingresos hospitalarios frecuentes. En los pacientes estudiados destaca 

una elevada prevalencia de patología asociada como hipertensión arterial, diabetes, 

enfermedad cardiovascular y dislipidemia. Recientemente, se ha descrito un SOH 

maligno caracterizado por una afectación multisistémica con hipertensión, diabetes 

y síndrome metabólico, hipertrofia ventricular con disfunción diastólica e 

hipertensión pulmonar.  

 

FISIOPATOLOGÍA 

 

Es compleja y todavía no se conoce bien. El mejor conocimiento de ésta debería 

ayudarnos a optimar las decisiones sobre la estrategia terapéutica utilizada en cada 

paciente y a desarrollar nuevas líneas terapéuticas. 11,12 

 

La estabilidad en el calibre de la VAS depende de la acción de los músculos 

dilatadores orofaríngeos y abductores, que normalmente son activados de forma 

rítmica durante cada inspiración. La VAS es sometida a colapso cuando la fuerza 

producida por estos músculos, para un área de sección determinada, es sobrepasada 

por la presión negativa generada por la actividad inspiratoria del diafragma y los 

músculos intercostales. 11,13 
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La presión tisular inductora del colapso es la denominada presión crítica de colapso 

(Pcrit). La VAS normal se caracteriza por una presión crítica negativa. Esta Pcrit 

es más baja en sujetos normales que en roncadores, y en éstos es más baja que en 

pacientes con SAHS. El aumento de la Pcrit puede deberse a anomalías anatómicas 

o a una disminución del tono de los músculos dilatadores. Los factores que 

favorecen el colapso incluyen el estrechamiento de la vía respiratoria superior 

(factor anatómico), una pérdida excesiva del tono muscular (factor muscular) y el 

defecto en los reflejos protectores (factor neurológico). 11, 16 

 

Factor anatómico 

 

Los factores que reducen el calibre de la VAS comportan un aumento de la 

resistencia, con la generación de una presión negativa faríngea durante la 

inspiración que predispone al colapso. Los factores anatómicos, además, tienen 

repercusión sobre los otros dos (muscular y neurológico). 7,9 

 

La micrognatia, por ejemplo, lleva la base de la lengua hacia atrás y ello interfiere 

en la eficacia muscular del geniogloso. Los individuos obesos, además, suelen 

tener menores volúmenes pulmonares, especialmente menor capacidad residual 

funcional, hecho que influye de manera negativa en el tamaño de la vía respiratoria 

y su estrechamiento16. Asimismo, el depósito graso entre las fibras musculares 

reduce su capacidad contráctil. 11, 13 

 

Factor muscular  

 

Los factores musculares desempeñan, asimismo, un papel relevante en la 

fisiopatología del SAHS. En estudios electromiográficos se ha demostrado una 

reducción o desaparición de la actividad de los músculos dilatadores durante el 

sueño, sobre todo en pacientes con SAHS.11 

 

Por contra, la actividad del diafragma cambia muy poco durante el sueño, lo que 

provoca un desplazamiento del equilibrio hacia las fuerzas de cierre. Se ha 

demostrado claramente la presencia de una excesiva distensibilidad, lo que 
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provoca que esta vía sea más colapsable o que precise menos presión negativa para 

hacerlo. Los factores de la función muscular de la vía respiratoria superior incluyen 

una actividad dilatadora muscular anormal y una alteración de la relación 

contracción diafragma. 11 

 

MECANISMOS: 

 

Mecánica Respiratoria 

 

La obesidad, particularmente cuando es grave, se asocia con cambios significativos 

en la mecánica pulmonar y el rendimiento de los músculos respiratorios. Sin 

embargo, muchos de estos efectos se magnifican en aquellos pacientes obesos que 

desarrollan SHO en comparación con individuos igualmente obesos con o sin 

trastornos respiratorios del sueño. Respirar a volúmenes anormalmente bajos de 

los pulmones reduce el cumplimiento de la pared torácica y del sistema respiratorio 

y aumenta la resistencia de las vías respiratorias. 11,13 

 

Cuando el volumen de reserva espiratoria es bajo, se produce el cierre de las vías 

respiratorias pequeñas y el atrapamiento de aire, lo que da como resultado la 

limitación del flujo espiratorio y el desarrollo de presión espiratoria final positiva 

intrínseca. Estos cambios son más marcados en la posición supina y contribuyen 

al aumento del trabajo de la respiración al imponer una carga umbral sobre los 

músculos inspiratorios.  

 

No se sabe si el desarrollo de la presión espiratoria final positiva intrínseca es 

mayor en pacientes con SHO en comparación con individuos eucánicos igualmente 

obesos. Sin embargo, se ha demostrado que el trabajo de la respiración en las 

posiciones sentado y supino (despierto o en el estadio II del sueño) es 

significativamente mayor en pacientes con SHO en comparación con pacientes 

eucánicos con obesidad similar. 11 
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Figura 1.  Diferencias Fisiológicas comunicamente informadas entre el Síndrome 

Hipoventilación de Obesidad y Sujetos Eucapénicamente Obesos. 

 

 

 Hipoventilación de la 
Obesidad 

Eucápnicos Obesidad 
Mórbida 

FEV 1/FVC Normal Normal 

Capacidad Pulmonar 

Total 

Ligeramente reducido Normal 

Capacidad residual 
funcional 

Reducido Reducido 

Capacidad vital Marcado reducido Normal/ reducido 

Volumen de reserva 

espiratoria 

Marcado reducido Reducido 

Cumplimiento del 

sistema respiratorio 

Marcado reducido Reducido 

Trabajo de respirar Aumentado 
significativamente 

Aumentado 

Impulsión respiratoria Normal Aumentado 

Fuerza muscular 

inspiratoria 

Reducido Normal 

Respuesta ventilatoria 
al CO2 

Normal / reducido Normal / aumentado 

Pa CO 2 Aumentó / aumentó 

marcadamente 

Normal 

Bicarbonato sérico Aumentado Normal 

Leptina Marcado incrementado Aumentado 

 

 

Tomado de: Síndrome de hipoventilación de la obesidad. Mecanismos y gestión 

 

 

Existen varios mecanismos para explicar el mayor deterioro de la función 

respiratoria en el SHO. Primero, en aquellos con SHO más severo, el rendimiento 

del músculo respiratorio puede verse afectado por la alteración bioquímica 

asociada con la hipoventilación (acidosis e hipoxemia). Todavía no se sabe si 

existe un proceso miopático primario, ya que no se ha realizado un análisis 

estructural muscular detallado en individuos con SHO. En segundo lugar, los 

pacientes con SHO tienen un mayor grado de distribución de grasa central, como 

lo demuestran las circunferencias cervicales más grandes y las relaciones cintura: 

cadera más altas en comparación con los pacientes obesos eucapánicos. La 

adiposidad central produce un desplazamiento cefálico del diafragma. Esto 
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produce un rendimiento mecánico ineficiente, que empeora cuando el individuo 

yace en decúbito supino. Además, el peso distribuido centralmente reduce los 

volúmenes pulmonares en un grado mucho mayor que el peso depositado 

periféricamente. Esto contribuiría a mayores reducciones en los volúmenes 

pulmonares y limitaciones ventilatorias mecánicas más marcadas, lo que 

aumentaría el trabajo de la respiración al tiempo que reduciría la eficiencia de los 

músculos respiratorios en estos pacientes. La distribución del exceso de peso 

también es importante en el intercambio de gases con individuos con obesidad 

central, independientemente de su sexo o IMC, que muestre un intercambio de 

gases más pobre. 11 

Figura 2. Diferencias entre Obesidad Mórbida con o sin trastorno del sueño. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tomado de: Síndrome de hipoventilación de la obesidad. Mecanismos y gestión 

 

Hipoxemia sostenido en la ausencia de disfunción obvio superior de las vías 

respiratorias también se producirá, y la proporción de tiempo de sueño pasó menos 

de 90% (saturación de oxígeno tiempo total de sueño% medido por oximetría de 

pulso [Sp O 2 ] <90%) se ha demostrado que estar fuertemente asociado con el 

desarrollo de hipercapnia despierta. Aunque no está claro a partir de estudios 
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individuales si la hipoxia fue la causa o consecuencia de la hipercapnia, es posible 

que la hipoxia pueda interferir con la síntesis de varios neurotransmisores 

involucrados en el control respiratorio central. Aunque aún no se ha estudiado en 

el SHO, la hipoxia sostenida durante el sueño retrasa la activación en respuesta a 

la carga resistiva en hombres sanos no obesos y podría contribuir a empeorar la 

hipoventilación del sueño y la retención de CO2. 15 

Figura 3. Relación del índice de masa corporal y los gases arteriales. 

Adaptación de Mokhlesi. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PaCO2 = Presión arterial de bióxido de carbono PaO2= presión arterial de oxígeno. 

Tomado de: Síndrome de hipoventilación de la obesidad. Mecanismos y gestión 

 

Factor neurohormonal (función de la leptina) 

La leptina, una hormona que regula el apetito, estimula los centros ventilatorios. 

Hay una deficiencia o resistencia a la leptina en SOH. Carecemos de estudios 

clínicos para confirmar esta ruta. 11 
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P
a 

C
O

 2
 (

m
m

H
g
) 

Índice de masa corporal (kg/m2) 

P
a 

C
O

 2
 (

m
m

H
g
) 

80 

70 

60 

50 

80 

50 

60 

70 

40 40 

30 40 50 60 



25 
 

extremadamente obesos (IMC ≥ 40 kg/m2) con índice de apnea/hipopnea elevado 

(66 [20-100] eventos por hora). 13, 11 

Las dos presentaciones clínicas más comunes son: 1) la exacerbación con acidosis 

respiratoria (admisión a una unidad de terapia intensiva) y 2) un hallazgo en la 

evaluación de rutina del neumólogo o el especialista en trastornos del dormir. Algo 

que los diferencia de los sujetos eucápnicos es el mayor grado de disnea y los 

signos clínicos de cor pulmonale.  

El diagnóstico de SOH a menudo se desconoce por un tiempo prolongado y solo 

se lleva a cabo durante un episodio de insuficiencia respiratoria hipercápnica aguda 

con estadía en cuidados intensivos. La disnea de ejercicio es el signo funcional 

encontrado con mayor frecuencia, evolucionando durante varios años. Se minimiza 

o incluso se niega por estos pacientes que a menudo son obesos (IMC ≥ 30 kg / 

m²). 

Estos pacientes a menudo tienen comorbilidades asociadas, a saber, hipertensión 

arterial, diabetes tipo 2 y enfermedad cardíaca. Debido a la frecuencia de la apnea 

obstructiva del sueño en estos pacientes, es importante buscar síntomas sugestivos 

(ronquidos, somnolencia diurna excesiva, dificultad para concentrarse, etc.). Es 

necesario un examen poligráfico respiratorio o polisomnográfico. 13,14 

Elementos principales del balance 

 

La medición de la gasometría arterial es esencial para el diagnóstico ya que se basa 

en la demostración de hipoxemia-hipercapnia en un paciente obeso libre de 

patología respiratoria crónica. La gasometría arterial puede mejorar después de una 

pérdida de peso significativa o ventilación no invasiva. 11,14 

La gasometría arterial con fracción inspirada de oxígeno (FiO2) al 21%1 mostrará 

la presencia de hipercapnia (el valor de PaCO2 dependerá de la altitud), así. como 

la PaO2 y el bicarbonato calculado como dos factores predictores del SHO. Se 

deberán excluir otras causas de hipoventilación. Se requerirá de la espirometría, 

pruebas de función tiroidea y biometría hemática (eritrocitosis). Ocasionalmente, 

el electrocardiograma dará datos de sobrecarga de presión de las cavidades 

derechas. Dada la alta frecuencia de trastornos del sueño en el SHO, se deberá 
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realizar polisomnografía, con el fin de determinar el IAH y el porcentaje de tiempo 

que el paciente permanece con saturación por oximetría de pulso < 90% durante el 

sueño. 

El diagnóstico, como vimos anteriormente, también se basa en la exclusión de una 

enfermedad respiratoria crónica que podría provocar ERC, por ejemplo, EPOC. 

Por lo tanto, es esencial practicar exploraciones funcionales respiratorias (EFR). 

Muestran en el SOH un déficit restrictivo con una caída en la capacidad vital y la 

capacidad pulmonar total. La capacidad pulmonar total se reduce en un 20% y la 

capacidad vital se desacelera en un 30% en promedio. 

La ecocardiografía debe realizarse en todos los casos para estimar la función del 

ventrículo izquierdo porque los pacientes con SOH a menudo tienen la llamada 

miocardiopatía obesa. Además, la ecocardiografía puede revelar hipertensión 

pulmonar con dilatación de las cámaras del corazón derecho. La polisomnografía, 

o al menos la poligrafía ventilatoria nocturna, debe realizarse en todos los casos 

nos orienta la actitud terapéutica. 5 

TRATAMIENTO 

No hay hasta el momento recomendaciones acerca del manejo óptimo del SHO, 

por lo que el enfoque actual es el de tratar los diferentes mecanismos 

fisiopatológicos identificados. Cada paciente tendrá una respuesta diferente a las 

medidas terapéuticas establecidas. 11 

Trastornos del sueño 

El objetivo es abrir la VAS con la aplicación depresión positiva (PP), además de 

disminuir la carga impuesta a la musculatura respiratoria por la obesidad durante 

la noche. 

La presión positiva continua de la vía aérea (CPAP, por sus siglas en inglés) puede 

ayudar a desaparecer la hipercapnia diurna en el SHO, elimina la PPFE intrínseca 

y mejora la calidad del sueño (electroencefalografía). 11 
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Presión positiva con dos niveles en la vía aérea (VNI-B) 

A pesar de los resultados prometedores iniciales del uso del CPAP, algunos 

pacientes persisten con hipoxemia e hipercapnia. Cuando se compara el uso de 

VNI-B y CPAP, la primera contribuye a una mejor arquitectura del sueño. La 

eficacia en cuanto a la disminución del CO2 está estrechamente relacionada con el 

tiempo de uso. Existe una disminución aproximada de 2 mmHg en la PaCO2 por 

cada hora de empleo; la máxima respuesta se alcanza a las siete horas. 

La VNI-B tiene diferentes modalidades. El modo S/T requiere la programación de 

un respaldo de respiraciones a diferencia del modo S, en el cual un paciente que 

no respira por sí mismo, recibirá solo presión positiva en la vía aérea. La respuesta 

de la presión de CO2 transcutáneo (PtCO2) a estas modalidades no difiere entre 

ellas y solo hay mayor incomodidad en los casos en que el respaldo de frecuencia 

respiratoria (Fr) se programe en el percentil 95 del promedio de Fr nocturna 

(“respaldo alto”) con respecto a los que se programan 2 puntos por debajo de la Fr 

promedio nocturna (“respaldo bajo”). 11,15 

Existen algunos modos híbridos de VNI-B que aseguran el volumen minuto o el 

volumen corriente. La meta de estas modalidades es mejorar la adaptación del 

paciente a su propio patrón ventilatorio. Sin embargo, excepto por una mejoría en 

la PaO2 nocturna, no hay evidencia de una mejoría en la calidad de vida.8,11,16 

En conclusión, la VNI-B se deberá iniciar cuando se requiera CPAP > 15 cm de 

H2O para resolver las apneas e hipopneas, si no hay tolerancia al CPAP, o si hay 

persistencia de hipoxemia a pesar de la resolución adecuada de los eventos 

obstructivos. Al iniciarla la presión inspiratoria (IPAP [inspiratory positive airway 

pressure]) deberá ser de entre 8 y 10 cm de H2O por encima de la espiratoria 

(EPAP) con el fin de optimizar la ventilación. Una indicación más para el uso de 

VNI-B es la falta de mejoría en la hipercapnia después de tres meses de buena 

adherencia al CPAP. 

CPAP o VNI-B en SHO 

 

En pacientes estables con SHO el CPAP y la VNI-B no mostraron diferencias en 

cuanto a la mejoría de la PaCO2 diurna, el cumplimiento con la terapia, y el grado 

de mejoría del patrón sueño-vigilia. Sin embargo, estas conclusiones se ven 
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limitadas, ya que se excluyeron del estudio los pacientes sin apneas francas que 

mantuvieron una SpO2 < 80% por > 10 minutos, con un aumento de la PtCO2 ≥ 

10 mmHg durante el sueño MOR o un incremento de la PaCO2 en la tarde con 

respecto a la mañana ≥ 10 mmHg (sujetos con PaCO2 > 55 mmHg despiertos). 

Adherencia a terapia y falta de respuesta de la hipercapnia con PP 

La adherencia a la terapia con presión positiva (PP) se correlaciona con la mejoría 

en los gases arteriales. El tiempo mínimo recomendado es de alrededor de 4.5 horas 

al día. 

La principal causa de falta de mejoría en la PaCO2 (persistencia en la hipercapnia) 

es la mala adherencia a la PP, aunque hay otras posibles causas que se deben 

evaluar en este escenario, como la inadecuada titulación de la PP, la falla del CPAP 

y algunas patologías asociadas con hipoventilación, como la EPOC o la alcalosis 

metabólica debido al uso de diuréticos de asa. Existe un subgrupo de pacientes 

(25% del total) con adecuada adherencia a la PP (> 6 horas al día) en los que la 

resolución de la hipercapnia es incompleta; una característica de ellos son los bajos 

IAH que presentan. 

Oxigenoterapia 

 

No hay evidencia del uso de oxígeno suplementario a largo plazo (≥ 16 horas al 

día), ni nocturno en los pacientes con SHO sin CPAP o VNI-B. Incluso podría ser 

deletérea la exposición de los pacientes con SHO al oxígeno suplementario. La 

administración de oxígeno a una FiO2 de 100% produjo una disminución del 

volumen minuto-alveolar de 1.6 L y un aumento en promedio de la presión de 

bióxido de carbono transcutánea (PtCO2) de 4 mmHg. Con concentraciones 

moderadas de oxígeno (FiO2 28% y 50%) se observó un aumento de la presión 

arterializada-venosa de bióxido de carbono de 2.2 y 3.8 mmHg, disminución del 

pH de 0.02 y 0.03 y un aumento del espacio muerto de 1 y 3%, respectivamente. 

El grupo con exposición a una FiO2 de 50% presentó disminución del volumen 

minuto al inicio y mejoría paulatina, aunque sin alcanzar los valores basales, 

probablemente por consecuencia de la respuesta abolida a la hipercapnia propia 

del SHO. 11,16 
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El oxígeno se deberá suministrar a través de un conector en T situado cerca del 

generador de presión y no directo en la máscara por las variaciones en la 

concentración que esto produce. La dosis inicial será siempre de 1 L por min con 

aumentos cada 15 minutos si no se alcanza la meta de SpO2 (88-94%). 

Flebotomías 

 

Históricamente, las flebotomías han sido utilizadas en el tratamiento de la 

eritrocitosis asociada a hipoxemia, como la vista en EPOC y las cardiopatías 

congénitas cianógenas. El resultado de este procedimiento es la mejoría en la 

perfusión y el aporte de oxígeno a los diferentes órganos, lo que optimiza las 

funciones sensoriales, mentales y del gasto cardiaco (tolerancia al ejercicio y 

reducción en la frecuencia de la angina de pecho). 10 

Se recomienda realizar una flebotomía terapéutica cuando exista eritrocitosis y 

síntomas, como cefalea, mareo, vértigo, acúfenos, alteraciones visuales, angina de 

pecho y claudicación intermitente o con un hematocrito (HTO) > 56% para 

reducirlo a 50-52%. Existen tres puntos que hay que considerar: 1) el grado de 

recomendación para esta maniobra es B, 2) estos valores de HTO son para 

pacientes a nivel del mar y 3) la flebotomía crónica se asocia a pérdida de hierro 

sérico y microcitosis, lo que afecta el transporte de hemoglobina y de oxígeno por 

el eritrocito. 

En el caso de los pacientes con SHO un incremento en la oxigenación mediante 

una adecuada adherencia a la PP mejora la eritrocitosis secundaria y evita el 

procedimiento. 

Cirugía de reducción de peso 

 

Con la cirugía bariátrica se tiene una disminución significativa del índice de 

apnea/hipopnea.  A los 6-8 años de haberse llevado a cabo el procedimiento 

quirúrgico existe ganancia ponderal, por lo que hay recurrencia del mismo y 

deterioro de los gases arteriales. 11,15 

La mortalidad de la cirugía bariátrica es del 0.5- 1.5% en centros especializados, 

el riesgo de un nuevo episodio de ETV, muerte, reintervención quirúrgica o 
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estancia hospitalaria prolongada se incrementa hasta el 10%. Los pacientes con 

SHO deberán recibir PP antes de ir a la cirugía e inmediatamente en el 

posoperatorio. 

Un programa de ejercicio y alimentación estrictamente supervisado no logra la 

pérdida de peso tan importante como ocurre con la cirugía bariátrica (−22.7% [de 

−31.1 a −14.3], p < 0.001). Además, la pérdida de peso parece jugar un papel en la 

hemodinámica pulmonar. 11,15 

Traqueostomía 

 

Fue el primer tratamiento para el SHO. Actualmente está indicada solo en los 

pacientes que no toleran la PP, la mala adherencia a la misma, y en aquellos que a 

pesar de un buen apego no tienen una mejoría significativa en los gases arteriales 

junto con datos clínicos de cor pulmonale. Este procedimiento puede no ser 

resolutivo en este grupo.  

La traqueostomía mejoró el IAH, aunque la mitad persistió con índices de más de 

20 eventos por hora, aparentemente no relacionados a hipoventilación o apneas 

centrales, pues los pacientes mantuvieron esfuerzos respiratorios, lo que sugiere la 

obstrucción de la vía aérea a nivel del orificio de la traqueostomía. 

En los gases arteriales hubo mejoría significativa en el pH y la PaCO2; algunos de 

los pacientes persistieron con anormalidades en el intercambio gaseoso diurno y 

nocturno, lo que sugirió la existencia de otros factores de deterioro (obesidad 

mórbida, enfermedades cardiacas o pulmonares coexistentes). Por lo tanto algunos 

de estos pacientes requerirán polisomnografía de seguimiento con la traqueostomía 

abierta, además de análisis de gases arteriales para determinar la necesidad de 

ventilación nocturna domiciliaria. 11,15,17 

Fármacos estimulantes respiratorios 

 

No está bien establecida su utilidad para el tratamiento del SHO. El objetivo de su 

uso es aumentar el volumen minuto en el paciente, por lo que sería importante 

evaluar la capacidad del paciente de disminuir por lo menos 5 mmHg la PaCO2 
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con hiperventilación voluntaria (correlación con el porcentaje del volumen 

espiratorio forzado en el primer segundo, VEF1) antes de considerar su uso. 

Una revisión de Cochrane 35 de 26 estudios que evaluaron el impacto de varios 

fármacos en el centro respiratorio en pacientes con SHO, el cual incluyó la 

acetazolamida, la medroxiprogesterona, la aminofilina, la teofilina, la protriptilina 

y la paroxetina, concluyó que la evidencia es insuficiente para recomendar el uso 

estos fármacos en el SHO. 11,15 

El fármaco con mejor expectativa, la medroxiprogesterona, aumenta el riesgo de 

ETV, lo que puede no ser aceptable en una población con riesgo incrementado. Un 

contenido alto de bicarbonato en sangre inhibe la respuesta ventilatoria a un 

incremento en la PaCO2. La acetazolamida inhibe a la anhidrasa carbónica, lo que 

puede producir una mejoría en la concentración sanguínea de bicarbonato 

(reducción de 8.4 ± 3 mmol/L), lo que parece que no es suficiente para mejorar la 

hipercapnia en los pacientes con SHO. Además, si el paciente no puede aumentar 

su volumen minuto respiratorio, el grado de acidosis empeorará. 

PRONÓSTICO 

 

La hipoventilación de la obesidad se asocia con una calidad de vida reducida y 

tasas de ingreso y tiempo prolongados en la unidad de cuidados intensivos. En 

pacientes con otras condiciones médicas, como diabetes, asma, las tasas de 

mortalidad son significativamente altas, con un 23% en 18 meses y un 46% en 50 

meses. El uso temprano de CPAP puede reducir la mortalidad asociada en un 10%. 

16 
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4.5 CARACTERIZACIÓN DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA 

 

Tabla 8: Oportunidades de mejora 

Elaborado por: Evelyn Chucuri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

OPORTUNIDADES 

DE MEJORA 

ACCIONES DE MEJORA 

 

Valoración médica 

temprana 

Fomentar el apego del paciente al sistema de 

salud, mediante las visitas domiciliarias a las 

zonas rurales que no cuenten con centro de 

Salud 

Información médica 
al alcance 

Acceso a la información médica del paciente tanto 
a nivel privado como público siempre y cuando sea 

para beneficio formativo y terapéutico  

Bioseguridad y 
prevención de 

infecciones a nivel 

hospitalario 

Capacitar al personal médico sobre normas de 
bioseguridad contando con la participación de 

todos los servicios y diferentes especialidades 
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V. CONCLUSIONES  

 

• En este caso clínico se realizó un correcto diagnóstico de la patología pese a 

que es una enfermedad de difícil diagnóstico por lo que se pudo identificar 

como factores de riesgo la obesidad, estilo de vida. 

• Dentro de los puntos críticos se debe tomar en cuenta que: la historia clínica 

detallada y ordenada nos guiará al diagnóstico definitivo oportuno de un 

determinado cuadro clínico para brindar un tratamiento curativo o paliativo. 

• Los antecedentes patológicos tanto personales, familiares, alérgicos y de 

hábitos, estilo de vida tienen gran importancia no solo para el diagnóstico sino 

también para el tratamiento de los pacientes en cualquier patología. 

• Los exámenes complementarios deben ser pertinentes en sospecha de 

confirmar o descartar enfermedades planteadas como posibles diagnósticos 

durante la agrupación sindrómica por lo tanto estos deben ser realizados de 

forma oportuna, la prescripción de exámenes de laboratorio y de imagen fueron 

oportunos. A pesar que por la constitución de la paciente no se pudo realizar el 

Ecocardiograma. 

• En cuanto al pronóstico se asocia con una calidad de vida reducida y tasas de 

ingreso y tiempo prolongados y repetitivos hospitalarios, con alta tasa de 

mortalidad, el uso temprano de CPAP puede reducir la mortalidad asociada en 

un 10%. 

• Como una propuesta se ha manifestado la necesidad de la realización de guías 

de diagnóstico y tratamiento de Síndrome de Pickwick que sirvan de apoyo  

para el manejo adecuado de esta patología, bien sea elaboradas por médicos 

tratantes del Hospital General Docente Ambato conjunto con dirección médica 

y docencia, o por parte del Ministerio de Salud Pública como parte de sus 

publicaciones. 

• El seguimiento de los pacientes debe ser periódico y se controlará por consulta 

externa de cada servicio atendido, por las unidades de salud de primer nivel, 

puestos de salud y visitas familiares. 

▪ Identificar el grado cultural de la paciente para la toma de decisiones, el cual 

al ser una paciente no apegada al sistema de salud por ser de una zona rural la 

cual espero a que cuadro vaya deteriorándose.  
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VII. ANEXOS 
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Anexo N°1: Exámenes realizados en el Hospital General Docente Ambato 

Electrocardiograma 
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Anexo N°2: Algoritmo Terapéutico Síndrome de Obesidad e Hipoventilación 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 


