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Introducción 

La obesidad se ha convertido en 
una patología en constante aumen­
to, especialmente en las sociedades 
occidentales desarrollados -en los 
que es la causa más frecuente de 
malnutrición- , constituyendo un 
grave problema de salud pública 
con importante repercusión sobre 
el gasto sanitario. Las cifras que se 
citan en los países industrializados 
oscilan entre un 2-8% del gasto sa­
nitario. En España el coste econó­
mico de la obesidad se cifra en casi 
el 7% del gasto sanitario total, lo 
que da una idea de la importancia 
del problema (1)(2). 

Se asocia con numerosas patolo­
gías (respiratorias, cardiovasculares, 
endocrino-metabólicas, psicológi­
cas, etc), que hace que tenga una 
elevada morbimortalidad. El riesgo 
de enfermedades crónicas está di­
rectamente relacionado con el ni­
vel de sobrepeso (l).También se ha 
constatado un aumento de la mor­
talidad (30% con un sobrepeso del 
10% y un 50% con un sobrepeso 
> 20%) (3), tanto como entidad pa­
tológica primaria como por su 
asociación con otras enfermedades 
respiratorias (SAOS, SHA), cardio­
vasculares (HTA, enfermedad co­
ronaria, ICC, muerte súbita) y ne­
oplasias. Además, la hipercolestero­
lemia y la hipertensión arterial, dos 
de los principales factores de riesgo 
de la cardiopatía isquémica y de 
enfermedad cerebrovascular, se 
asocian con la obesidad (6). 

La obesidad se considera actual­
mente una enfermedad en sí mis­
ma, de etiología multifactorial y 
curso crónico (1), (4), aunque es 

fundamental recordar que en la base 
de todo sobrepeso está la presencia 
de un disbalance en la ecuación 
energía aportada-energía consumi­
da a favor de la primera. En la ac­
tualidad se relacionan con el sobre­
peso factores culturales, socioeco­
nómicos y genéticos (5)(6). El am­
biente influye en la tendencia del 
individuo a desarrollar la obesidad, 
mientras que la genética se encarga 
de determinar las diferencias de 
peso de un individuo en cada mo­
mento de la vida. La obesidad tam­
bién puede aparecer formando par­
te de multitud de patologías tanto 
hereditarias como adquiridas (sín­
drome de Cushing, hipo tiroidismo, 
síndrome de Aldstrom síndrome de 
Carpenter, síndrome de Prader­
Willi, alteraciones hipotalámicas, 
abandono de fumar, etc) o como 
efecto secundario de un tratamien­
to médico (corticoides, insulina, an­
tidepresivos tricielitos, anticoncepti­
vos orales, fenotiacidas, hidracinas, 
antihistamínicos, etc) (1). 

Desde el punto de vista anestési­
co, los obesos representan un im­
portante reto pues en ellos los pro­
cedimientos están dificultados y se 
aumenta la peligrosidad. Esto hace 
que sea especialmente importante 
conocer los cambios fisiopatológi­
cos asociados a la obesidad, así 
como las implicaciones anestésicas 
y de reanimación dentro del marco 
de la cirugía en pacientes obesos y, 
en especial, en la cirugía bariátrica, 
para lograr que el resultado quirúr­
gico sea óptimo. 

La cirugía bariátrica (que deriva 
del griego baros, que significa peso, 
y iatrein, tratamiento) ha represen­
tado una gran oportunidad para 

aquellos pacientes con un grado de 
obesidad extrema que cumplen 
ciertos criterios que se expondrán 
más adelante pero entre los que 
destaca la falta absoluta de respues­
ta al tratamiento médico. En 1991, 
la Conferencia de Consenso de 
Cirugía Gastrointestinal para la 
Obesidad Severa en EEUU consi­
deró la cirugía como el tratamien­
to de elección para la obesidad 
mórbida (31) siendo aceptado pos­
teriormente por la mayoría de las 
sociedades científicas del mundo. 

Concepto de obesidad. 
Indices 

Se puede decir que una persona 
es obesa cuando su peso sobrepasa 
el límite compatible con su salud 
física y mental y con las expectati­
vas normales de vida. La palabra 
obesidad deriva del término en la­
tín "obesus", que viene a significar 
"engordar por con1er". Varios son 
los criterios para enmarcar a una 
persona como obesa: un aumento 
por encima del 20% del peso teó­
rico en hombres y un 30% en mu­
jeres (7), un aumento por encima 
del percentil 95 del peso corres­
pondiente a edad y sexo en su po­
blación, o una relación entre el 
peso actual y su peso ideal superior 
a1,1 están entre ellos (7). 

El término Obesidad Mórbida 
(OM) fue introducido en la litera­
tura médica por Van Itallie (8) en 
1980 para describir un tipo de 
obesidad rebelde a cualquier tipo 
de tratamiento médico y que pre­
dispone a graves enfermedades o 
trastornos psicosociales con com­
promiso para la salud y/o bienes-

CANARIAS MÉDICA Y QUIRÚRGICA . Septiembre - Diciembre 2005 . 19 



Canarias Médica y Quirúrgica I Vol. 3 - N° 8 - 2005 

tar. Es una enfennedad de etiología 
múltiple, curso crónico y cuyo tra­
tamiento de elección en la actuali­
dad es la cirugía. Afecta aproxima­
dalTlente al 1-2% de la población. 
Una primera definición de OM 
habla de esta cuando el peso cor­
poral supera dos veces el peso ide­
al (7)(10). 

En la actualidad la OM se consi­
dera una enfermedad mortal que 
produce o agrava otras patologías 
tales como HTA, ateroesclerosis, 
diabetes, artritis degenerativa, hi­
poventilación, apnea del sueño, 
embolismo pulmonar, esteatosis 
hepática, colelitiasis, varices, trom­
bosis venosa profunda, amenorrea, 
carcinoma de endometrio, cáncer 
de mama, carcinoma de próstata, 
carcinoma de colon, así como gra­
ves problemas psicosociales y eco­
nómicos (9). 

El concepto de Peso Ideal (PI) 
nos viene dado por los resultados 
estadísticos de las compañías de se­
guros y se puede definir como aquel 
que se asocia al menor índice de 
mortalidad para determinada altura 
y edad y se puede calcular restando 
100 a la altura en centímetros en los 
varones y 105 en las mLUeres. 

Pero la valoración del peso en 
nuestros pacientes debe ser inde­
pendiente de la altura, la masa 
muscular y la masa ósea. Única­
mente debe reflejar la masa grasa 
del paciente. Por ello, el índice más 
utilizado para la valoración del so­
brepeso es el índice de Quetelet 
(11) , también llamado Índice de 
Masa Corporal (IMC) , que se defi­
ne como el cociente entre el peso 
en Kg entre la altura en cm al cua­
drado (1). Este índice, ampliamen­
te utilizado, tiene como limitación 
el hecho de que no puede ser apli­
cado en niños ni en adultos muy 
musculazos (12). 

De acuerdo con este índice la 
SEEDO clasifica la obesidad en va­
rias categorías (1) tabla1. 

Las complicaciones derivadas de 
la obesidad también se relacionan 
con el patrón de distribución de la 
grasa corporal (1)(7), que se deter­
mina mediante la relación entre el 

perímetro abdominal y el perím.e­
tro a nivel de las caderas o índice 
cintura-cadera (C/C). Si este es 
mayor de 0,8 hablamos de una 
obesidad central ó "androide" 
(acumulo principalmente abdomi­
nal) , mientras que si es menor de 
0,8 hablamos de obesidad periféri­
ca ó "gineciode" (acumulo en glú­
teos y caderas) . Se ha comprobado 
que los pacientes con obesidad tipo 
androide tienen un mayor riesgo 
de presentar complicaciones meta­
bólicas (dislipemias, intolerancia a 
la glucosa y diabetes mellitus) y 
cardiovasculares (12). 

Los comités internacionales de 
expertos y también el consenso es­
pañol 1995 para la evaluación de la 
obesidad elaborado por la SEEDO 
recomiendan el empleo de los datos 
antropométricos (considerando el 
peso, la talla, circunferencias corpo­
rales y pliegues cutáneos, según edad 
y sexo) para la clasificación ponderal 
individual y colectiva. Se recomien­
da el empleo del IMC como indica­
dor de adiposidad corporal en los 
estudios epidemiológicos realizados 
en la población entre los 20 y 69 
años. Se acepta como punto de cor­
te para definir la obesidad valores de 
IMC superiores a 30. 

Epidemiología 

Existe sobrada evidencia de que la 
prevalencia de la obesidad está au­
mentando en todo el mundo. En 
1997, el Grupo Internacional de 
Trabajo para el Estudio de la 
Obesidad dependiente de la OMS 
realizó un estudio epidemiológico a 
nivel europeo. Definiendo obesidad 
como un IMC>30 encontraron 
que la prevalencia de la obesidad en 

CLASE 

Normopeso 

Sobrepeso grado I 

Sobrepeso grado II (preobesidad) 

Obesidad tipo I 

Obesidad tipo II 

Obesidad tipo 111 (mórbida) 

Obesidad tipo IV (sllperobeso) 
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Europa era del 15-20% con varia­
ciones regionales (13). Mediante el 
análisis de los datos procedentes del 
proyecto MONICA se observó una 
prevalencia mayor de obesidad en 
los países mediterráneos y del este 
de Europa en comparación con los 
países del norte y centro-oeste eu­
ropeo (14). 

En España, la SEEDO en la 
Conferencia de Consenso celebra­
da en el 2000 encontró cifras de 
prevalencia similares: 13,4% (del 
11,5% en varones y del 15,2% en 
mujeres). La sobrecarga ponderal 
global (sobrepeso + obesidad o un 
IMC>25) se encuentra en el 
58,9% en los varones y el 46,8% en 
las mujeres (1) . En todo caso, el 
análisis de los datos disponibles 
permite situar la prevalencia de 
obesidad en España en un punto 
intermedio entre los países del 
norte de Europa, Francia y Japón, 
con las proporciones de obesos más 
bajas, y los EEUU Y los países del 
este europeo, que presentan preva­
lencias mayores (15). 

Fisiopatología 

La obesidad se acompaña de 
anormalidades anatómicas , fisioló­
gicas y bioquímicas que pueden 
afectar a todos los sistemas corpora­
les e influir tanto en la salud como 
en el abordaje anestésico. La obesi­
dad androide se acompaña de ma­
yor consumo de oxigeno y mayor 
incidencia de afectación cardiovas­
cular, patología respiratoria y diabe­
tes. Al parecer, la grasa distribuida 
intraabdominalmente se vincula en 
particular con riesgo cardiovascular 
y disfunción del ventrículo izquier­
do (16). En la obesidad gineciode, 

IMC 

< 25 

25 - 26 

27 - 29 

30 - 34 

35 - 39 

40 - 49 

> 50 
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en la que la grasa se distribuye en 
los glúteos y los muslos, hay una 
menor actividad metabólica y su 
relación con problemas cardiovas­
culares es menor. Adentás, existen 
pruebas de que la OM está asocia­
da con un estado inflamatorio cró­
nico que predispone a aterogénesis, 
trombogénesis y carcinogénesis, 
además de un incremento en el 
riesgo de infecciones (17). 

A Iteraciones respira torias 

La obesidad conlleva una serie de 
modificaciones respiratorias que 
afectan a los volúmenes (las más 
importantes), la distensibilidad y la 
relación ventilación/ perfusión, que 
ocasionan a su vez una hipoxemia 
permanente por la ineficacia del 
trabajo respiratorio (2). 

Hay una disminución del 
Volumen de Reserva espiratorio 
(VRE) proporcional al sobrepeso, 
con mantenimiento o incluso au­
mento del Volumen residual (VR), 
lo que origina una disminución de 
la Capacidad Residual Funcional 
(CRF) (7)(12)(18)(19)(20)(21) y 
aumento del riesgo de formación 
de atelectasias. Cuando el paciente 
pasa de la posición erecta al decú­
bito supino, se observa una progre­
siva caída en el VRE, lo que origi­
na una reducción de la CRF que 
puede caer dentro del rango del 
volumen de cierre, produciendo 
colapso de las pequeñas vías aéreas, 
trastornos de la relación ventila­
ción/ perfusión, shunt derecha-iz­
quierda e hipoxemia arterial. 

La anestesia general agravará la si­
tuación, con una reducción del 50% 
en la CRF en los obesos anestesia­
dos, frente al 20% en pacientes con 
normopeso (20)(26). Con el fin de 
minimizar los efectos de la sedesta­
ción y la anestesia general en el pa­
ciente obeso anestesiado se pueden 
utilizar tres estrategias: Ventilación 
utilizando volúmenes tidal tan gran­
des como 15-20 ml/Kg (utilizando 
como referencia el PI); grandes in­
suflaciones pulmonares manuales 
entre medias de la ventilación mecá­
nica; y, aplicación de PEEP 

Por otra parte, la distensibilidad 
torácica está reducida hasta en un 

35% del valor teonco en la OM 
(18)(12)(21)(22)(23), con el consi­
guiente aumento del trabajo respi­
ratorio y la limitación del indivi­
duo para responder a la demanda 
ventilatoria. Las causas son el au­
mento de grasa a nivel costal, infra­
diafragmática e intraabdominal 
(23). La distensibilidad pulmonar se 
mantiene normal, excepto cuando 
la obesidad es de larga evolución, 
disminuyendo entonces debido al 
aumento de sangre en el parénqui­
ma pulmonar y en parte a la propia 
caída de la CRF (7) (12) (24). 

Además, se producen alteracio­
nes del intercambio gaseoso por 
dos razones: hay zonas de espacio 
muerto (aumento de la relación 
ventilación/ perfusión), originadas 
por anomalías circulatorias y la va­
so constricción pulmonar hipoxé­
mica; y zonas con efecto shunt 
(disminución de la relación venti­
lación/perfusión), debido al colap­
so alveolar producido por la dismi­
nución de la CRF y el aumento 
del volumen sanguíneo pulmonar 
(7) (18) (12) ((23). 

Mientras las condiciones pulmo­
nares lo permiten, suele darse un 
estado de hiperventilación, lo que a 
su vez aumenta el consumo de oxi­
geno, para mantener la normocap­
nia, dado que el aumento del me­
tabolismo de los obesos condiciona 
un aumento del consumo de 02 y 
un aumento de la producción de 
C02 (7)(12)(20)(21)(22)(25). Du­
rante el ejercicio, el consumo de 
02 aumenta de manera más brus­
ca que en lo no obesos, lo que im­
plica una ineficacia de la muscula­
tura respiratoria. 

Dos entidades relacionadas con 
el aparato respiratorio y propias de 
la obesidad son el Síndrome de 
Hipoventilación Alveolar (SHA) y 
el Síndrome de la Apnea Obstruc­
tiva del Sueño (SAOS) (2)(27). 

El SHA (12)(27) es una entidad 
poco frecuente caracterizada por la 
asociación de hipoxemia e hiper­
capnia, junto con el Síndrome de 
Pickwick (obesidad, somnolencia, 
respiración periódica, hipoventila­
ción, poliglobulia e hipertrofia 
ventricular izquierda) . Los pacien­
tes afectados por este síndrome 

Yuste Echarren, J.; Yago Escrivá, A. 

presentan un aumento del volu­
men sanguíneo pulmonar con hi­
pertensión pulmonar. 

Aproximadamente el 5% de los 
pacientes, especialmente varones, 
con OM presentan SAOS que se 
caracteriza por episodios de apnea 
o hipopnea durante el sueño, ron­
quidos, somnolencia diurna con 
dificultad para concentrarse que 
interfiere en la vida laboral del pa­
ciente, hipoxemia crónica y polici­
temia. Un episodio de apnea obs­
tructiva se define como el cese to­
tal de ventilación de más de 10 se­
gundos a pesar de esfuerzo respira­
torio continuo frente a la obstruc­
ción. Se considera hipopnea una 
reducción del 50% en la entrada de 
aire o una reducción suficiente del 
mismo como para reducir en un 
4% la saturación de oxigeno. 
Cuando el numero de apneas noc­
turnas es superior a 20 por hora de 
sueño, se considera una importante 
causa de mortalidad. El diagnóstico 
definitivo se basa en la polisomno­
grafia. 

Via aérea en el paciente obeso 

La obesidad conlleva una serie de 
cambios anatómicos en la vía aérea 
superior que hacen que se presen­
ten situaciones de intubación difi­
cil con una frecuencia elevada 
(13% de los obesos): limitación de 
los movimientos de flexión y ex­
tensión del cuello (por la grasa cer­
vicotorácica), cuello corto, limita­
ción de la apertura de la boca (por 
la grasa submentoniana), frecuen­
temente mala dentición, lengua 
gruesa, disminución del diámetro 
de la vía aérea superior (por el au­
mento de partes blandas) y glotis 
alta y anterior con grados de 
Cormack frecuentemente entre III 
y IV (2)(20). 

Deben valorarse todos los índices 
que nos pueden hacer sospechar 
una intubación dificultosa, sobre 
todo en aquellos obesos que pre­
sentan SAOS y un aumento de 
peso superior al 75% del peso ide­
al, en los que incluso está dificulta­
da la ventilación con mascarilla. El 
índice de Mallampatti continúa 
siendo útil, sobre todo en los valo-
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res extremos de su escala (28) , que 
son los que realmente se corres­
ponden con los valores extremos 
del índice de Cormack (el 10% de 
los obesos tienen un grado IV de 
este índice). La probabilidad de in­
tubación dificultosa en pacientes 
con un cuello de 40 cm de circun­
ferencia es del 5% mientras cuando 
al circunferencia del cuello mide 
más de 60 cm la probabilidad de 
intubación dificultosa asciende al 
35% (30). 

Siempre hay que prever una intu­
bación difícil (2)(29), por lo que la 
finalidad de la evaluación de las 
condiciones de intubación es anti­
ciparse a la aparición de una manio­
bra dificultosa y establecer un plan 
de actuación para evitar accidentes 
indeseables. Es necesario tener un 
equipo adecuado para intubaciones 
dificultosas que conste de laringos­
copios normales de varios tamaños 
y tipos de palas, laringoscopios es­
peciales como el M cCoy, Bullard o 
Bellhouse, mascarillas laríngeas de 
varios tamaños, mascarilla laríngea 
tipo Fast-Track, fibrobroncoscopio 
y un set de crico-laringuectonúa 
por si fuera necesario emplearlo 
como último recurso. 

C uando se prevé que la intuba­
ción puede ser dificultosa, es con­
veniente la presencia de dos anes­
tesiólogos expertos estén presentes 
durante la inducción anestésica. Se 
puede intentar una visión directa 
de la laringe con el paciente des­
pierto bajo anestesia local y si no se 
distinguen claramente las estructu­
ras anatómicas se realizará una in­
tubación con fibrobroncoscopio 
con el paciente despierto y en res­
piración espontánea; por el contra­
rio, si se distinguen bien todas las 
estructuras y se comprueba que la 
intubación va a resultar sencilla, se 
procede a la inducción anestésica 
normal en secuencia rápida. 

A lteraciones cardiovascu lares 

Las alteraciones de los pacientes 
obesos a nivel cardiaco son el re­
sultado de la adaptación al exceso 
de peso y al incremento de las de­
mandas metabólicas (2)(7). Las al­
teraciones cardiacas asociadas a la 

obesidad severa pueden ser tanto 
estructurales como en la funciona­
lidad cardiaca o en las arterias co­
ronanas. 

Paralelamente a la ganancia de 
peso corporal (que también afecta 
al peso del corazón), hay un au­
mento del volumen sanguíneo y 
del consumo de oxigeno (32). La 
respuesta del organismo viene dada 
por un aumento del gasto cardiaco 
a expensas del aumento del volu­
men sistólico (con frecuencia car­
diaca mantenida), lo que origina a 
su vez un aumento de la precarga y, 
por consiguiente, la hipertrofia pri­
mero y luego dilatación del ventrí­
culo izquierdo y el aumento de la 
poscarga , aumentada de por sí por 
la HTA (frecuentemente asociada a 
la obesidad). Todas estas modifica­
ciones prolongadas en el tiempo 
dan lugar a una miocardiopatía hi­
pertrófica (la alteración más fre­
cuente en el corazón de los obesos 
mórbidos) que conducirá a insufi­
ciencia cardiaca (7) (28). Los flujos 
sanguíneos regionales permanecen 
dentro de la normalidad, con ex­
cepción del flujo esplácnico que se 
incrementa un 20% (12). 

De forma paralela a la ganancia 
de peso se va incrementando la 
presión de la arteria pulmonar has­
ta producir hipertensión pulmonar 
-HTP- (con hipoxemia e hiper­
capnia), resultante del aumento del 
volumen sanguíneo pulmonar y la 
vasoconstricción hipóxica junto 
con la disfunción del ventrículo iz­
quierdo.A su vez, el aumento de las 
presiones en el territorio pulmonar 
desemboca en una disfunción del 
ventrículo derecho, causando hi­
pertrofia y dilatación (32). 

La cardiomiopatía asociada a la 
obesidad se carac teriza por CC 
alto, congestión sistémica y pulmo­
nar, aumento del volumen ventri­
cular, aumento de la precarga y 
poscarga e hipertrofia ventricular 
excéntrica (34). 

La HTA, como venimos comen­
tando, es más frecuente en obesos: 
50-60% presentan hipertensión 
moderada y 5-1 0% hipertensión 
severa (12). Viene determinada por 
el aumento del volumen vascular, 
el aumento del sistema renina-an-
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giotensina y el aumento del tono 
simpático (causado por la hiperin­
sulinemia). La mortalidad en pa­
cientes obesos hipertensos es ma­
yor que en aquellos pacientes obe­
sos que no padecen hipertensión. 

Los obesos presentan también un 
aumento del riesgo de arritmias 
(7)(12), relacionadas con la muerte 
súbita debido a varios factores : hi­
pertrofia e hipoxemia cardiacas, hi­
popotasemia resultante del trata­
miento con diuréticos, enfermedad 
coronaria, aumento de la concen­
tración de catecolaminas, bradicar­
dia asociada al SAOS, infiltración 
grasa del miocardio y del sistema 
de conducción, etc. 

La obesidad, especialmente la de 
tipo central, es un fac tor de riesgo 
mayor para la cardiopatía isquémi­
ca y la enfermedad coronaria (35). 
En el estudio Framinghan (33) se 
encontró un aumento de la inci­
dencia de patología coronaria, an­
gina de pecho, infarto de miocar­
dio y muerte súbita por enferme­
dad coronaria en los pac ientes 
obesos. Además, en estudios de ne­
cropsias de pacientes con diagnós­
tico de OM muertos por eventos 
cardiológicos similares a infarto de 
miocardio se encontraron corona­
rias normales de 1110do que la obe­
sidad parece ser en sí misma un 
factor de riesgo para isquen113 
miocárdica funcional (angina fun­
cional). 

A lteraciones gastrointestinales 

En la obesidad hay un aumento 
de la prevalencia de hernia de hia­
to y aumento de la presión intraab­
dominal (12)(36), lo que condicio­
na un elevado riesgo de desarrollar 
el síndrome de aspiración ácida 
(SAA). Los pacientes obesos tienen 
un 75% más de volumen gástrico 
que los no obesos, lo que condi­
ciona un mayor volumen residual, 
y una velocidad de vaciamiento re­
tardada (12). Además, un 75% de 
pacientes obesos presentan la peli­
grosa combinación de volul11.en 
gástrico superior a 25 mi y pH in­
ferior a 2,5 (37). Por todo ello es 
mandatario tomar precauciones 
frente a la aspiración ácida en todo 
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paciente obeso sometido a aneste­
sia general mediante la premedica­
ción con antagonistas anti-H2, an­
tiácidos y pro cinéticos, así como 
practicar una inducción en secuen­
cia rápida con presión cricoidea. 

En estos pacientes es también 
frecuente la patología biliar (19), 
sobre todo en mujeres, debido a un 
enlentecimiento del vaciado biliar 
y una mayor concentración de co­
lesterol en la bilis. 

Cerca del 90% de los obesos pre­
sentan cambios histológicos hepá­
ticos (29) y, de estos, el 33% pre­
sentan hígado graso pero sin reper­
cusiones funcionales (12)(19). La 
extensión de la infiltración grasa 
está nLás relacionada con la dura­
ción de la obesidad que con el gra­
do de la misma (2). La alteración 
bioquímica más frecuente es la ele­
vación de la GPT, y sus valores 
vuelven a la normalidad después de 
la cirugía en proporción a la perdi­
da de peso conseguida. Debemos 
tener en cuenta que las alteraciones 
bioquímicas pueden no indicar la 
severidad de la lesión hepática (38). 

Alteraciones endocrinas 

En los obesos, donde la ingesta 
calórica está aumentada, se dan unos 
niveles de glucemia permanente­
mente elevados, incrementándose 
de esta manera las demandas de in­
sulina y, por consiguiente, el riesgo 
de insuficiencia pancreática y la pre­
valencia de diabetes mellitus tipo II 
(DM-II) (12). Algunos estudios se 
muestran una incidencia superior al 
10% de test de glucosa anormal en 
pacientes que van a ser sometidos a 
cirugía bariátrica (39). El tratamien­
to adecuado a la respuesta catabóli­
ca postquirúrgica puede requerir 
del empleo de insulina para el con­
trol de la glucemia. 

Por otro lado, la hiperglucemia 
mantenida eleva los niveles de tri­
glicéridos circulantes ocasionando 
un aumento de la lipólisis y de la 
producción de colesterol (que se 
excreta por la bilis y favorece la 
formación de cálculos) y una dis­
minución de HDL-Colesterol (que 
contribuye al incremento del ries­
go de enfermedad coronaria). 

Enfermedad tromboembólica 

El riesgo de trombosis venosa 
profunda (TVP) en pacientes obe­
sos que van a ser sometidos a ciru­
gía es aproximadamente el doble 
que el de pacientes delgados (48% 
a 23%) con un riesgo similar de su­
frir un tromboembolismo pulmo­
nar (TEP) (40). 

Es una de las complicaciones más 
frecuentes de la cirugía bariátrica, 
con una incidencia entre el 2,5-
4,5% (41). Las razones de esta ele­
vada incidencia son varias: periodo 
de inmovilización prolongado que 
ocasiona éstasis venosa, poli cite­
mia, aumento de la presión in­
traabdominal con aumento de la 
presión en los canales venosos pro­
fundos de las piernas, fallo cardiaco 
y descenso de la actividad fibrino­
lítica con un aumento de la con­
centración sérica de fibrinogeno. 

Dado el riesgo de sufrir TVP se 
recomienda la prevención median­
te la administración de heparinas 
de bajo peso molecular (12)(29). 

A Iteraciones psicopatológicas 

Los pacientes con diagnóstico de 
OM no presentan un tipo de perso­
nalidad estándar ni presentan un in­
cremento importante de psicopato­
logías con respecto a la población no 
obesa (18) . Las características distinti­
vas de estos pacientes son la elevada 
prevalencia de ingesta de alimentos 
de forma compulsiva, importante 
perdida de autoestima con menos­
precio de su imagen corporal y ma­
yor prevalencia de sentimientos de 
frustración y humillación. 

Todos los pacientes candidatos a 
cirugía bariátrica deben ser estu­
diados por un psicólogo y un psi­
quiatra con formación específica 
en trastornos de la alimentación 
con el fin de descartar aquellos pa­
cientes con una causa evidente de 
no inclusión en el programa qui­
rúrgico, como son aquellos indivi­
duos psicópatas, alcohólicos, o los 
que padecen una bulimia nerviosa 
grave, un trastorno afectivo o de 
personalidad grave, o bien los que 
presentan un coeficiente intelec­
tual bajo (18). 

Yuste Echarren, J.; Yago Escrivá, A. 

Consideraciones farmacológicas 

Las modificaciones que produce 
la obesidad pueden afectar a la dis­
tribución, a la biotransformación 
y / o a la excreción de múltiples fár­
macos (12)(22)(42)(43). 

Las alteraciones de la distribu­
ción son consecuencia de las mo­
dificaciones de los compartimentos 
corporales: se produce un aumento 
de la masa grasa corporal en detri­
mento del compartimento celular 
y extracelular. Cualquier sustancia 
con características lipofilicas (el 
tiopental, la lidocaína o la mayoría 
de las benzodiacepinas, por ejem­
plo) va a tener un volumen de dis­
tribución mayor y, por lo tanto, una 
vida media más prolongada. 

La biotransformación se altera por 
las modificaciones producidas a ni­
vel hepático, afectándose el aclara­
miento de las sustancias cuyo meta­
bolismo dependa del flujo hepático. 
Las reacciones de fase 1 del metabo­
lismo hepático (oxidación, reduc­
ción, hidrólisis) están aumentadas o 
pueden permanecer normales 
mientras que las de fase II (conjuga­
ción por sulfatasa o glucuronidasa) 
están siempre aumentadas. 

La excreción puede alterarse por 
las modificaciones ocurridas en el 
flujo sanguíneo renal o en el filtra­
do glomerular, que se ven aumen­
tados, consecuencia del aumento 
del volumen sanguíneo y del gasto 
cardiaco. Esto justifica, además, la 
proteinuria típica de los pacientes 
obesos. 

Junto a estas alteraciones de la 
farmacocinética, el obeso se carac­
teriza por presentar hiperlipopro­
teinémia, que disminuye la frac­
ción libre de fármaco (única apta 
para ser inactivada por metabolis­
mo hepático o eliminada por ex­
creción renal. 

Debemos recordar que aquellos 
fármacos con un estrecho margen 
terapéutico (ej. aminoglucosidos, 
digoxina, anticomiciales, etc) pue­
den producir reacciones tóxicas en 
pacientes obesos cuando se dosifi­
can según el peso real del paciente. 

La farmacocinética de los opiáce­
os no difiere entre obesos y no obe­
sos, debiéndose administrar calcu-
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lando la dosis según el peso magro 
del paciente, procurando dar la mí­
ninu dosis necesaria para reducir el 
riesgo de depresión respiratoria en 
el postoperatorio. Los halogenados 
son sustancias muy lipofilicas por lo 
que tienden a acumularse en la gra­
sa; sin embargo, en los pacientes 
obesos está aumentado su metabo­
lismo por lo que no se produce un 
despertar retardado. La vida media 
del propofol permanece constante 
en los obesos a pesar del aumento 
del volumen de distribución debido 
al aumento de su aclaramiento total, 
debiéndose ajustar su dosis según el 
peso magro. La dosis de succinilco­
lina a administrar oscila entre 1-2 
mg/Kg de peso real del paciente y 
la duración del efecto es la mislna 
que en los no obesos. La farmacoci­
nética del atracurio -y del cisatracu­
rio- (relajantes de elección) no di­
fiere entre obesos y no obesos (vía 
de metabolización de H offin ann 
órgano-independiente), por lo que 
los tiempos de recuperación no va­
rían y se debe calcular la dosis en 
función del peso real. La dosis de 
anestésicos locales debe reducirse 
entre un 20-25% de la correspon­
diente a un paciente no obeso para 
uso anestésico, por la reducción de 
los espacios epidural e intradural; sin 
embargo, para uso analgésico las do­
sis son las mismas. 

Morbimortalidad asociada 

La morbimortalidad de los pa­
cientes obesos es direc tam ente 
proporcional al grado de sobrepeso 
(1)(9)(12)(19) . Se in crem enta en 
individuos con edad por debajo de 
40 al10s, en los casos de duración 
prolongada (el riesgo de morbili­
dad es proporcional a la duración 
de la obesidad) , en los fumadores y 
en los obesos con un patrón de dis­
tribución de la grasa corporal de 
tipo androide. Para un mismo nivel 
de obesidad, los varones tienen ma­
yor ri esgo de morbimortalidad que 
las muj eres. 

Es importante señalar el hecho de 
que una reducción del peso dismi­
nuye estos riesgos en ambos sexos. 

El estudio de Framingham mos­
tró relación directa entre la obesi-

dad y la angina de pecho y la 
muerte súbita, pero no entre la 
obesidad y el infarto agudo de 
miocardio. Además demostró que 
la mortalidad de los pacientes obe­
sos mórbidos era 3,9 veces la co­
rrespondiente a los no obesos (7). 

Las principales patologías asocia­
das con la obesidad son: 
- Mayor riesgo cardiovascular: HTA, 

DM tipo Il , hiperlipemia. 
- Asociación epidemiológica: muerte 

súbita, miocardiopatía, SAS, dis­
función gonadal-hipofisária, acan­
tosis nigricans, litiasis biliar, artro­
patías degenerativas. 

- Mayor prevalencia /mortalidad: neo­
plasia de colon y recto, neoplasia 
de próstata, neoplasia de cerviz 
uterino, neoplasia de endome­
trio, neoplasia de ovario, neopla­
sia de lTlama. 

Tratamiento de la obesidad 

Aunque el tratamiento de la obe­
sidad es dificil y los resultados a lar­
go plazo son muy escasos, con una 
recuperación del peso perdido en 
una gran mayoría de pacientes, no 
cabe duda, según la mayor parte de 
los expertos, de que la obesidad 
debe ser siempre tratada después de 
un minuciosos estudio del paciente 
y de los factores etiopatogénicos 
implicados en la acumulación adi­
posa (1) . 

El tratamiento siempre será per­
sónalizado y adaptado a las caracte­
rísticas y a las comorbilidades que 
presente el enfermo. Los criterios 
dominantes favorables a la inter­
vención terapéutica en la obesidad 
se basan, especialmente, en la de­
mostración de que con una perdi­
da moderada de peso corporal (5-
10%) se puede conseguir una nota­
ble m ejoría en la comorbilidad 
asociada a la obesidad y en la cali­
dad de vida del paciente (44). 

El tratamiento integral de la obe­
sidad consta de una mejora de los 
hábitos alimentarios, un incremento 
de la actividad fisica , un apoyo con­
ductuaJ y la administración de fár­
macos cuando sea aconsejable su 
utilización. En situaciones extremas 
pueden utilizarse dietas muy bajas 
en cal Olías y la cirugía bariátrica. 
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Criterios de intervención terapéutica 

A cont111uaClon se indican los 
criterios de intervención de la SE­
EDO (1) en el sobrepeso y la obe­
sidad en la población adulta entre 
18 y 65 años de edad: 

l.Población con un IMC < 22: no 
está justificada ningún intento de 
disminuir el peso corporal. 

2. Población con un IMC entre 22-
24,9: en esta en general no está 
justificado ningún intento de 
disminuir el peso corporal salvo 
en aquellos pacientes con un au­
m ento progresivo e importante 
de peso en un periodo relativa­
mente corto (aumento de más de 
5 kilos en lnenos de un a110) en 
cuyo caso se recomendaría una 
dieta hipocalórica ligera con un 
incremento de la actividad fisica . 

3.Sobrepeso grado 1 CO/1 ¡MC entre 
25-26,9: En esta franja del IMe, 
en la que está incluida alrededor 
del 20% de la población adulta 
espai'íola, se recomienda un estu­
dio personalizado para valorar la 
distribución topográfica de la 
grasa y la existencia o no de otros 
factores de riesgo cardiovascular 
asociados. Se recomienda mejo­
rar los hábitos alimenticios, au­
mentar el ejercicio fisico y reali­
zación de controles periódicos. 

4. Sobrepeso grado II (preobesidad) con 
un ¡MC entre 27-29,9: En esta 
franj a está incluida aproximada­
mente el 20% de la población 
adulta española y en ella empieza 
a observarse un ligero incremen­
to de la comorbilidad y mortali­
dad asociadas a la acumulación 
adiposa. La valoración médica es 
obligada y el paciente debe ser 
tratado con el objetivo de perder 
un 5-10% de su peso en un pla­
zo máximo de 6 meses mediante 
medidas dietéticas y aumento de 
la actividad fisica. Si el objetivo 
no se alcanza puede estar justifi­
cada la utilización de fármacos. 

5. Obesidad grado 1 (IMC entre 30-
34,9): Esta situació n clínica es 
tributaria de tratamiento médico 
enérgico y mantenido para obte­
ner una reducción del peso cor­
poral del 10% en un plazo de 6 
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meses mediante medidas dietéti­
cas, aumento de la actividad físi­
ca y fármacos. 

6. Obesidad grado JI (IMC entre 35-
39,9): En este grado de obesidad 
los riesgos para la salud y la co­
morbilidad asociadas son impor­
tantes por lo que e! objetivo debe 
ser intentar perder más de! 10% del 
peso corporal en no más de 6 me­
ses para lo que es prácticamente 
imprescindible e! tratamiento far­
macológico y una dieta hipo caló­
rica estricta. En caso de no cum­
plirse e! objetivo, e! paciente debe 
ser remitido a una unidad multi­
disciplinaria hospitalaria para valo­
rar otras medidas terapéuticas (die­
ta de muy b~o contenido calórico 
y/ o cirugía bariátrica). 

7.0besidad grados III y I V (IMC 
igualo superior a 40; obesidad mór­
bida y superobesidad): La denonu­
nada obesidad mórbida, cuyo 
umbral arbitrario lo fij amos en 
una cifra de IMe igualo supe­
rior a 40 Kg/m2, suele producir 
graves problemas de salud y para 
la calidad de vida de! paciente. La 
perdida de peso deseable estaría 
entre e! 20-30% del peso corpo­
ral y mayor todavía en la supero­
bes idad u obesidad extrema 
(IMe igualo mayor de 50) sólo 
puede conseguirse mediante ci­
rugía bariátrica. 

Tratamiet1to médico 

La mayoría de los especialistas es­
tán de acuerdo en recomendar die­
tas no muy estrictas: así se aconseja 
disminuir unas 500-600 Kcal! día 
de la ingesta previa. Esto represen­
ta dietas que aporten de 1200-
1500 Kcal! día . 

Un requisito esencial es que la 
dieta sea variada. Así, el 55% de la 
energía la deben aportar los glúci­
dos, en su mayoría complej os; las 
proteínas deben aportar aproxima­
damente un 15% del total de la 
energía y e! 30% restante lo deben 
aportar los lípidos. En cuanto a vi­
taminas y minerales, se deben res­
petar las necesidades diarias reco­
mendadas. La cantidad de agua in­
gerida debería ser COITlO mínimo 
de 1,5 litros al día. 

Tratamiento farmacológico 

Existen básicamente 5 estrategias 
por las que un fármaco podría pro­
ducir una perdida de peso: a) re­
ducción de la ingesta; b) bloqueo 
de la absorción de nutrientes, espe­
cialmente grasas; incremento de la 
termogénesis; d) modulación del 
metabolismo y depósito de grasas y 
proteínas, y e) modulación de la re­
gulación central del peso corporal. 
En definitiva, para que un fánnaco 
tenga impacto sobre el peso corpo­
ral debe alterar la ingesta energéti­
ca, el gasto energético o ambos (1) . 

Hoy en día sólo dos (1rmacos 
han sido admitidos en distintos pa­
íses del mundo para su empleo en 
el tratamiento de la obesidad: 
Orlistat y Sibutramina. 

• Orlistat (Tetrahidro/ipstatina) 
Es un inhibidor de la lipasa pan­

creática que bloquea parcialmente la 
absorción de lípidos, con un máxi­
mo del 30% de inhibición de la ab­
sorción grasa con una dosis de 120 
mg 3 veces al día . Se consigue una 
perdida de peso tras el primer año 
de tratamiento de! 10%. Los efectos 
secundarios se centran en el área 
gastrointestinal con manifestación 
de urgencia fecal y un aumento de! 
número de deposiciones. La absor­
ción de vitaminas liposolubles pue­
de verse disminuida, sobre todo la 
vitamina A y e! betacaroteno (45). 

• Sibutramina 
Es una betafeniletilamina que in­

hibe selectivamente la recaptación 
de noradrenalina y serotonina. 
Produce una perdida significativa 
de peso de manera dosis depen­
diente e induce una menor ingesta 
energética por aumento de la sa­
ciedad y disminución del apetito, 
así como un efecto termogénico 
que se ha valorado en un 3-5% del 
gasto energético. Tras un año de 
tratamiento se alcanza una perdida 
de peso del 14%. Los principales 
efectos secundarios observados son 
sequedad de boca, insomnio y aste­
nia, existe un discreto aumento de 
la presión arterial y de la frecuen­
cia cardiaca sin significación clínica 
en pacientes sanos (46) . 

Yuste Echarren, J. ; Yago Escrivá, A. 

La indicación del tratamiento 
farmacológico de la obesidad debe 
regirse por los siguientes criterios: 
no se debe utilizar como terapia 
aislada, sino junto a otras terapias 
básicas (dieta, actividad física y 
apoyo psicológico); deben indicar­
se a pacientes con IMe > 30 o 
bien > 27 si se asocian comorbili­
dades. Están contraindicados en ni­
ños, mujeres gestantes o lactantes, o 
en pacientes con enfermedad car­
diaca inestable o HTA de difícil 
control. 

Tratamiento quirúrgico 

La cirugía es una opción para el 
tratamiento de algunos pacientes 
con obesidad severa y resistente. 
D e acuerdo con el Instituto de la 
Salud Norteamericano que ya en 
1991 consideró la cirugía como el 
procedimiento idóneo en e! trata­
miento de la obesidad mórbida 
(31), la mayoría de los autores están 
de acuerdo en que la cirugía debe­
ría reservarse para pacientes con 
obesidad mórbida o extrema en los 
que todas las demás terapias han 
fracasado y que sufren complica­
ciones de la obesidad. En compara­
ción con otras alternativas terapéu­
ticas, la cirugía ha demostrado que 
mantiene la perdida de peso du­
rante largos periodos de tiempo. 

La cirugía bariátrica persigue dos 
propósitos. Una perdida efectiva de 
peso patológico y una mejoría ab­
soluta cuantificada de los problemas 
médicos relacionados. Dentro de 
este último grupo principalmente 
se valoran la tensión arterial, la tole­
rancia a la glucosa, la regulación de 
los niveles de lípidos plasmáticos, la 
corrección de cualquier problema 
relacionado con el sueño (SAS) y 
conseguir una mejoría o por lo me­
nos un retraso en cualquier proceso 
degenerativo osteoarticular (artro­
patía) relacionado con el exceso de 
peso (18). 

Así, siguiendo a Alaustré (18)(47) 
y a la SEEDO (1), podelnos con­
cluir que la cirugía se podría indi­
car en pacientes obesos con los si­
guientes criterios: 
- Presentar un IMe > 40 ó > 35 

con comorbilidades. 
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- Obesidad grave de más de 5 años 
de evolución. 

- N o alcoholismo ni otras drogo­
dependencias ni enfermedad psi­
quiátrica grave. 

- Pacientes entre 18 y 60 años. 
- Adecuada comprensión de las alte-

raciones producidas por la inter­
vención y una buena posibilidad de 
adhesión a la estrategia terapéutica 
propuesta. 

- Consentimiento Informado ver­
bal y escrito. 

Actualn'lente existen diferentes 
técnicas quirúrgicas para el trata­
miento de la obesidad de las cuales 
3 grupos fundamentales han pro­
bado su idoneidad y la mayoría de 
ellas pueden realizarse tanto me­
diante laparotomía como por vía 
laparoscópica: 
1. Intervenciones Restrictivas , entre 

las que se incluye la Gastroplastia 
Vertical Anillada (GVA) como 
principal método, y utilizada ex­
tensamente en nuestro país (47). 
En ellas e! estómago se comparti­
menta sin desviación de! alimento 
de la circulación intestinal nor­
mal. La reducción de! volumen 
gástrico provoca la sensación de 
saciedad precoz. Sólo están indi­
cadas para individuos con un 
IMC < 45. 

2. T écnicas D erivativas, entre las 
qu e se incluyen el Bypass 
Gástrico (48) . Persiguen una dis­
minución en la absorción de la 
ingesta (malabsorción) mediante 
cortocircuitos gastrointestinales. 
Dada la gran morbimortalidad 
de la que se acompañan, son téc­
nicas prácticamente en desuso. 

3. T écnicas Mixtas, así denominadas 
por sumar al componente restric­
tivo e! componente malabsortivo, 
entre las que encontramos e! 
Cortocircuito Biliopancreático de 
Scopinaro y la técnica que une una 
GVA u un bypass gástrico 
(49)(50)(51). D elimitan una pe­
queña porción de estómago a nivel 
del fundus o de la curvatura me­
nor, que hace de reservorio y que 
drena por un asa en Y de R oux. 

En estos últimos 10 años, la ciru­
gía lapa roscó pica ha experimenta-

do un desarrollo muy importante. 
Esta técnica quirúrgica, m enos 
agresiva y con postoperatorios más 
simples, beneficia a este grupo de 
pacientes en comparación con la 
técnica abierta (52). Algunos estu­
dios sitúan e! riesgo de infección 
en unas 10 veces menos con ciru­
gía laparoscópica. 

Anestesia en la obesidad 

La obesidad en un paciente hace 
que la anestesia sea dificil y peli­
grosa, además de complicar las téc­
nicas (53) . El riesgo perioperatorio 
es significativamente mayor que en 
e! paciente no obeso, incluyendo la 
probabilidad de muerte. Además, 
también está aumentada la fre­
cuencia de aparición de complica­
ciones postoperatorias. Todo esto 
hace que la anestesia en e! obeso 
mórbido sea un reto para e! aneste­
siólogo. 

Visita preanestésica 

Una buena valoración preanesté­
sica debe basarse en 6 pilares bási­
cos: una revisión de la historia clí­
nica, un examen fisico detallado, 
un perfil analítico básico, e! apoyo 
de pruebas complementarias, la pe­
tición de interconsultas a otros ser­
vicios y, finalmente, una cuidadosa 
premedicación (54). 

• Historia clínica 
Deben buscarse los antecedentes 

anestesico-quirúrgicos, la existen­
cia de enfermedad respiratoria, car­
diovascular, endocrina o hepática, 
historia de alergias y hábitos tóxi­
cos (fumador, bebedor, drogas). Es 
importante hacer una valoración 
específica de las comorbilidades 
asociadas habitualmente a la obesi­
dad como la HTA, la diabetes y e! 
SAOS. H a de valorarse la medica­
ción habitual que toman estos pa­
cientes, manteniendo hasta la ma­
ñana de la intervención la medica­
ción antidepresiva, antihipertensiva 
y cardiovascular (a excepción de 
los IECAs y los IMAOs que han de 
suspenderse 24 horas antes) . En los 
pacientes diabéticos, tanto si están 
medicados con ADOs o con insu-
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lina se pasará a una pauta de admi­
nistración de insulina rápida con 
frecuentes controles de glucemia. 

• Exploración física 
Incluye la determinación de la 

presión arterial, medición de talla y 
peso, y la visualización de! sistema 
venoso a fin de encontrar venas pe­
riféricas y centrales para canalizar ya 
que en estos pacientes puede ser di­
ficil encontrar un buen acceso veno­
so. Especial atención debemos tener 
en la valoración de la vía aérea (re­
cordar la alta incidencia de intuba­
ción dificil), valorando la movilidad 
cervical , la distancia tiromentoniana, 
la circunferencia de! cuello, apertura 
bucal, e! estado de los dientes, grosor 
de la lengua y la observación de las 
estructuras de! fondo de la boca 
(grados de M allampatti). D ebemos 
cuantificar e! grado de tolerancia al 
ejercicio, la presencia de disnea y la 
tolerancia al decúbito supino. 

• Estudio analítico 
C onstara de de hemograma, coa­

gulación, perfil bioquímico com­
pleto, perfil hepático y gasometría 
arterial respirando aire ambiente y 
en sedestación. 

• Pruebas complementarias e intercon­
su/las 
D ebe realizarse un e!ectrocardio­

grama y buscar signos de hipertrofia 
ventricular o cardiopatía hipertensi­
va o isquémica y, en caso de duda, se 
solicitará un ecocardiograma. La ra­
diografia de tórax facilita la medi­
Clon de! tamaño cardiaco y nos 
permite visualizar los campos pul­
monares en busca de signos de 
EPOC o ate!ectasias. En general, las 
pruebas de función respiratoria son 
normales en e! paciente obeso sin 
enfermedad concomitante (a lo 
sumo una disminución de! volumen 
de reserva espiratoria y una ligera 
hipoxemia con hipercapnia, siendo 
e! fluj o respiratorio normal) pero 
son muy útiles en pacientes obesos 
fumadores, con EPO C o con SAOS 
(estos, además, pueden beneficiarse 
de un estudio polisomnográfico y, si 
lo precisan, ser tratados con CPAP y 
fi sioterapia respiratoria previamente 
a la cirugía). Ante la menor duda 
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que nos planteen las pruebas com­
plementarias deberemos cursar una 
interconsulta a cardiología o neu­
mología para que el paciente sea es­
tudiado por especialistas. 

Prernedicación 

Sólo resultan admisibles la vía 
oral y la intravenosa. La intramus­
cular es de absorción impredecible. 

Es importante disminuir la ansie­
dad preoperatoria, por lo que está 
justificada la adm.inistración de una 
benzodiacepina a dosis baja dado el 
elevado riesgo de depresión respi­
ratoria (12)(20)(29)(55). 

La administración de metoclo­
pramida y de ranitidina reduce el 
volumen y la acidez del contenido 
gástrico, disminuyendo el riesgo de 
aspiración y posterior neumonitis 
ácida. También es recomendable la 
administración de un anticoliner­
gico para disminuir la salivación. 

Se recomienda la prevención de 
la trombosis venosa profunda con 
la administración de heparinas de 
bajo peso molecular. 

Es importante planificar una co­
rrecta profilaxis antibiótica, debido 
al elevado riesgo de infección de 
estos pacientes condicionado por 
las incisiones amplias, los tiempos 
quirúrgicos prolongados, el daño 
tisular por la excesiva tracción y la 
menor resistencia del tejido adipo­
so a las infecciones. 

La medicación que el paciente 
esté tomando debe ser mantenida, 
con excepción de los IMAOs y los 
IECAs ya que su administración el 
día previo a la cirugía puede pro­
vocar episodios intraoperatorios de 
hipotensión de dificil tratam.iento. 
En diabéticos en tratamiento con 
antidiabéticos orales se sustituirán 
estos por una pauta intravenosa de 
insulina. 

Colocación del paciente 

La colocación de estos pacientes 
sobre la mesa de quirófano, que 
debe ser adaptada al peso, tiene sus 
peculiaridades. Este tipo de pacien­
tes tiene un elevado riesgo de ne­
crosis cutánea (55) en los puntos de 
apoyo, por lo que es de obligado 

cumplimiento la colocación de 
protecciones adaptadas. Además, los 
acúmulos de grasa pueden enmas­
carar hiperextensiones o flexiones 
excesivas que pueden dañar articu­
laciones o plexos nerviosos. 

Algunos obesos extremos toleran 
malla posición supina si su reserva 
cardiaca es limitada. Por ello tam­
bién debe prevenirse la compre­
sión de la vena cava inferior, por lo 
que se recomienda situar al pacien­
te en un ligero decúbito lateral iz­
quierdo. 

Monotoriz ación 

La monitorización estándar 
comprende: ECG, tensión arterial 
no invasiva, pulsioximetría, capno­
grafia y monitorización del blo­
queo neuromuscular. En los pa­
cientes con enfermedad cardiovas­
cular grave o cuando no se dispon­
gan de manguitos de presión arte­
rial de adecuado tamaño se canali­
zará una arteria para la medición 
de la tensión arterial invasiva. 
Además, en los pacientes con en­
fermedad cardiovascular se canali­
zará una vena central para la medi­
ción de la presión venosa central. 

Inducción 

Durante la inducción se recomien­
da la presencia de 2 anestesiólogos, 
dada la probabilidad de que existan 
dificultades para la ventilación ma­
nual (7) y para la intubación. 

Es obligada la preoxigenación 
durante 3-5 minutos en posición 
semisentada para prevenir la des­
aturación arterial (tres veces más 
rápida que en el paciente no obe­
so) (56) durante la apnea en la fase 
de intubación, dadas las escasas re­
servas de oxigeno condicionadas 
por la CRF descendida. La dura­
ción del periodo de apnea tolerado 
por un obeso está directamente re­
lacionada con su nivel de sobrepe­
so (56) y la rapidez en desaturarse 
es similar a la de un prematuro. Un 
paciente obeso puede presentar sa­
turaciones menores a 90% en me­
nos de 100 segundos. 

Las dosis de fármacos usados en 
la inducción deben ser mayores 

Yuste Echarren, J.; Yago Escrivá, A. 

que en los pacientes con normo­
peso, ya que tanto el volumen san­
guíneo como la masa muscular y el 
gasto cardiaco aumentan lineal­
mente con el peso. 

La inducción de la anestesia en 
los obesos mórbidos, que siempre 
se realizará en secuencia rápida, se 
seguirá siempre de intubación tra­
queal, debido al riesgo aumentado 
de aspiración en estos pacientes . 

Debemos estar preparados ante la 
posibilidad aumentada de encon­
trar una intubación dificil. Se reco­
mienda colocar al paciente en po­
sición de anti-Trendelemburg para 
facilitar la maniobra, además de 
minimizar el riesgo de aspiración. 
Hay que realizar una intubación 
con paciente despierto en todos 
aquellos casos con un índice de 
Mallampatti grado IV o historia de 
SAOS. En los pacientes grado III, 
se debe realizar una laringoscopia 
con anestesia tópica y sedación su­
perficial: si se visualiza la glotis se 
actúa como un grado I-II , y si no 
se visualiza como un grado IV En 
los grados de Mallampatti 1 y II se 
lleva a cabo una intubación normal 
con inducción de secuencia rápida 
y maniobra de Sellick para preve­
nir el riesgo de aspiración (1) 
(2) (20). 

Una vez se consigue la intuba­
ción del paciente, y se confirma 
mediante el capnógrafo, se reco­
mienda el empleo de una Fi02 
inicial de 1 para ir disminuyéndola 
posteriormente según el valor de la 
Sp02 o la Pa02. 

La inducción de la anestesia gene­
ral lleva a importantes alteraciones 
de la fisiología respiratoria en estos 
pacientes, con un aumento del es­
pacio muerto alveolar durante la 
ventilación mecánica, lo que lleva a 
estos pacientes a un continuo riesgo 
de hipoxemia agravada por la caída 
de la CRF de hasta un 50%. 

Mantenimiento y despertar 

La inducción de la anestesia gene­
ral lleva a importantes alteraciones 
de la fisiología respiratoria en estos 
pacientes, con un aumento del es­
pacio muerto alveolar durante la 
ventilación mecánica, lo que lleva a 
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estos pacientes a un continuo riesgo 
de hipoxemia agravada por la caída 
de la CRF de hasta un 50%. 

Es aconsejable e! uso de ventila­
ción mecánica con presión positiva 
intermitente, con volúmenes tidal 
de 15-20 ml/ Kg del peso ideal y 
frecuencia respiratoria de 8-10 
resp/min (20). El ajuste del volu­
men/ minuto se ajustará por la cap­
nografia , y se intentará alcanzar la 
normocarbia bajo controles perió­
dicos de gasometría. Debe emple­
arse la menor Fi02 posible que 
permita unos adecuados valores de 
Pa02 para evitar en lo posible la 
aparición de ate!ectasias. El eInpleo 
de PEEP de 5-10 cmH20 mejora 
la mecánica respiratoria y e! inter­
cambio gaseoso. 

Durante esta fase está permitido 
e! uso de oxido nitroso, quedando 
su uso limitado a la presencia de 
hipoxemia. Se debe limitar e! em­
pleo de opióides a dosis elevadas 
por el riesgo de depresión respira­
toria en e! postoperatorio inme­
diato. El remifentanilo, un opioide 
de vida media corta y con metabo­
lización por esterasas plasInáticas y 
titulares, es una muy buena opción 
(57). Para la dosificación de los re­
lajantes musculares es necesaria la 
monitorización de la relajación 
mediante un estimulador nervioso. 
El sevoflurano parece ser el haloge­
nado de elección por su bajo co­
ciente de partición sangre/gas y su 
menor liposolubilidad, que condi­
ciona una eliminación rápida con 
menor acumulación. 

Desde e! punto de vista de la vo­
lemia, aunque haya un aumento 
de! volumen circulante, existe un 
déficit de agua, que junto con la 
evaporación que se produce a lo 
largo de la intervención y la deshi­
dratación típica de estos pacientes, 
hace que la reposición de líquidos 
tenga que ser abundante y meticu­
losa. R esulta aconsejable la moni­
torización de la PVC mediante un 
catéter central. 

Durante años los anestesiólogos 
no teníamos claro como afectaba e! 
pneumoperitoneo durante la ciru­
gía laparoscópica en pacientes obe­
sos mórbidos. Sprung et col (58) 
demostraron que en las cirugías 

por laparoscopia, la Pa02 y e! gra­
diente alveolo-arterial de oxigeno 
depende exclusivamente de! peso 
del paciente y no están relaciona­
dos con los cambios producidos en 
la mecánica respiratoria y única­
Inente necesitan un aumento del 
15% en los requerimientos ventila­
torios después de provocar el 
pneumoperitoneo. Desde el punto 
de vista cardiovascular, el aumento 
de la presión intraabdominal (PIA) 
provoca un aumento de las resis­
tencias vasculares sistémicas y un 
aumento del gasto cardiaco debido 
al aumento de la frecuencia por es­
timulación simpática. Sobre e! re­
torno venoso, la influencia depen­
de del nivel de PIA: cuando es me­
nor de 10 nunHg, hay un aumen­
to del retorno venoso producido 
por la disnunución de! flujo esplác­
nico, aumento de! gasto cardiaco y 
aumento de la presión arterial; 
cuando la PIA aumenta por enci­
ma de 20 mmHg, se produce una 
compresión de la vena cava infe­
rior y e! retorno venoso desciende, 
además de disminuir el flujo renal 
y el filtrado glomerular. 

Para la extubación, el paciente 
debe haber recuperado los reflejos 
de la tos y e! bloqueo neuromuscu­
lar debe estar conlpletamente re­
vertido. Si no se esperan complica­
ciones cardiovasculares o respirato­
rias, se puede extubar al paciente 
en quirófano y trasladarlo a la sala 
de reanimación con oxigeno a tra­
vés de mascarilla. En caso contra­
rio, lo más prudente es trasladar al 
paciente intubado y extubarlo len­
tamente en dicha sala. 

Como criterios de extubación se 
pueden considerar: paciente des­
pierto y alerta, reversión completa 
de los efectos de los relajantes neu­
romusculares, estabilidad hemodiná­
mica, buena mecánica respiratoria, 
gasometría aceptable con una Fi02 
de 0,4 y temperatura adecuada (evi­
tar los escalofríos y e! temblor ya que 
aumenta e! consumo de 02). 

Postoperatorio 

La causa más frecuente de mor­
bilidad postoperatoria en los pa­
cientes obesos es la infección de la 
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herida qmrurgica (1-15%), lo que 
aumenta el riesgo de dehiscencias 
de sutura. 

Este periodo viene caracterizado 
por un agravanuento de las altera­
ciones pulmonares, que se traduce 
en un aumento de la hipoxenua 
(valores mínimos entre los días 1 y 
4 del postoperatorio) y formación 
de ate!ectasias (45%). La frecuencia 
de aparición de este tipo de com­
plicaciones oscila entre 6% (pa­
cientes con pruebas funcionales 
normales) y el 70% (pacientes con 
pruebas alteradas). Se recomienda 
iniciar la respiración espontánea lo 
antes posible, colocar al paciente en 
posición semisentada y asegurarles 
una fisioterapia respiratoria eficaz, 
con e! obj eto de inducir respira­
ciones profundas para evitar e! co­
lapso pulmonar. 

Durante este periodo los pacien­
tes con SAOS tienen especial ries­
go de presentar apneas , por obs­
trucción aguda de la vía aérea, aso­
ciadas a su vez a muerte súbita, por 
lo que son candidatos a recibir 
CPAP o BIPAP. 

Asimismo, está elevado el riesgo 
de padecer enfermedad trombo­
embólica, cifrado entre 2,4-4,5%, 
por la asociación directa con la 
obesidad y por las alteraciones de! 
equilibrio de la coagulación. Para 
evitar esta complicación, se debe 
intentar la movilización lo más 
precoz posible e instaurar e! trata­
miento con heparinas de bajo peso 
molecular. El riesgo de embolismo 
pulmonar (5-12%) está aumentado 
adeInás por el aumento de! volu­
men sanguíneo y la policitemia 
propia de estos pacientes. 

Respecto del postoperatorio, la 
cirugía laparoscópica aporta va­
rias ventajas: menos dolor posto­
peratorio y menos consumo de 
opiáceos qu e facilita la fisiotera­
pia respiratoria y da lugar a me­
nos complicaciones respiratorias , 
menor herida quirúrgica con 
Inenor riesgo de infección de la 
mIsma, una recuperación más 
precoz y una estancia hospitala­
ria acortada . 

Una correcta analgesia en e! 
postoperatorio resulta de vital im­
portancia en estos pacientes. La 
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vla ideal de administración de 
analgesia es la vía epidural ya que 
disminuye el trabajo del ventrícu­
lo izquierdo, amortigua las altera­
ciones neuroendocrinas y de la 
coagulación de la cirugía, produce 
Íleo paralítico secundario a opiói­
des en menor medida que la vía 

parenteral, y permite la deambula­
ción y fisioterapia eficaces preco­
ces. Los principales inconvenien­
tes de este tipo de analgesia son la 
dificultad técnica en el implante 
del catéter epidural y la imprevisi­
ble farmacocinética de los fárma­
cos elTlpleados. 

Otra técnica adecuada para el 
manejo del dolor en estos pacien­
tes es la analgesia controlada por el 
paciente (peA) mediante una 
bomba de infusión continua de 
opiáceos intravenosos, con especial 
vigilancia de la función respiratoria 
por el elevado riesgo de depresión. 
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