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La obesidad constituye hoy en día un problema de salud 
pública en nuestro país, al igual que en muchos otros paí-
ses del mundo. A causa de la alta prevalencia registrada de 
esta patología, se ha observado con mayor frecuencia que 
el anestesiólogo tiene que enfrentar un mayor número de 
procedimientos quirúrgicos y no quirúrgicos (estudios de 
imagenología, endoscopías, salas de cuidados intensivos, 
etcétera) en su práctica diaria. Resulta fundamental entonces 
el conocimiento de las alteraciones fi siopatológicas asociadas 
con la obesidad y cuáles son sus implicaciones en el manejo 
anestésico. Esta patología representa un verdadero reto para el 
anestesiólogo, debido a que el aumento de masa corporal difi -
culta hasta los procedimientos más simples como punciones, 
monitorización, traslados, etcétera. Se asocia con una mayor 
incidencia de enfermedad coronaria, hipertensión arterial, 
dislipidemia, diabetes mellitus, patología de la vía biliar, en-
fermedad degenerativa articular, apnea obstructiva del sueño, 
etcétera. Reiterando que la comprensión de la fi siopatología 
y las complicaciones específi cas asociadas con esta entidad 
clínica nos permite enfrentar los procedimientos anestésicos 
y quirúrgicos en forma segura y efectiva (Cuadro I).

DEFINICIÓN

La obesidad es una enfermedad crónica, compleja y mul-
tifactorial que se puede prevenir. Es un proceso que suele 
iniciarse en la infancia y la adolescencia, que se establece 
por un desequilibrio entre la ingesta y el gasto energético. 
En su origen se involucran factores genéticos y ambientales, 
que determinan un trastorno metabólico que conduce a una 
excesiva acumulación de grasa corporal para el valor esperado 
según el sexo, talla y edad.

Otras defi niciones mencionan que es una condición ca-
racterizada por exceso de grasa corporal y que se expresa 
clínicamente en términos de índice de masa corporal (IMC), 
siendo el IMC = peso (kg)/altura en m2. Un IMC menor 
de 25 es considerado normal, entre 25 y 30 es considerado 
sobrepeso, pero con bajo riesgo de complicaciones médicas; 
mayor de 30 kg/m2 es considerada obesidad, mayor de 35 
kg/m2 es obesidad mórbida y mayor de 55 kg/m2 es obesidad 
supermórbida. Las indicaciones para tratamiento quirúrgico 
incluyen un IMC mayor de 40 kg/m2 en combinación con 
la patología cardiopulmonar o diabetes mellitus severa. Si 
consideramos la morbilidad y la mortalidad general, éstas se 
incrementan claramente cuando el IMC es mayor a 30 kg/m2. 
Los pacientes obesos mórbidos tienen mayor riesgo de morir 
por diabetes, enfermedad cardiopulmonar y cerebrovascular.

EPIDEMIOLOGÍA

En 1997 la International Obesity Task Force resumió la in-
formación de la epidemiología de la obesidad, defi niendo la 
obesidad como un IMC mayor de 30 kg/m2; ellos concluyeron 
que la prevalencia de obesidad fue de 15 a 20% en Europa. 
Las implicaciones económicas y de salud son considerables, 
en países como Francia, Alemania y Reino Unido en el que 
cada uno tiene aproximadamente 10 millones de habitantes 
obesos. La situación en EUA es cada vez peor, con una pre-
valencia de un IMC de más de 25 kg/m2 era de 59.4% para los 
hombres,  50.7% para las mujeres y 54.9% para los adultos 
mayores en el año de 1960.

La morbilidad y mortalidad aumenta en forma importante 
cuando el IMC es mayor de 30 kg/m2, sobre todo si se asocia 
con tabaquismo; el riesgo de muerte prematura es doble en 
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individuos con un IMC mayor de 35 kg/m2 de SC. Existe una 
incidencia de muertes inexplicadas 13 veces más en mujeres 
obesas que en mujeres no obesas. Los pacientes con obesidad 
mórbida tienen un riesgo mucho mayor de mortalidad por 
diabetes, desórdenes cardiorrespiratorios y cerebrovascula-
res; dicho riesgo es directamente proporcional al tiempo de 
evolución de la obesidad.

ETIOLOGÍA

La obesidad es una enfermedad compleja y multifactorial, 
pero cuando la energía que se ingiere es mayor que la energía 
que se gasta por un largo período de tiempo, se puede presentar 
esta patología. La predisposición genética: la obesidad tiende 
a ser familiar, un niño de padres obesos tiene cerca de un 70% 
de probabilidades de ser obeso, comparado con un 20% de 
riesgo de los niños de padres no obesos. Esto se explica en 
parte por infl uencias como la dieta y estilo de vida; sin em-
bargo, estudios de niños adoptados mostraron pesos similares 
a los de sus padres naturales, lo que sugiere que puede existir 
un componente genético.

Estudios en animales han confi rmado que la genética 
contribuye a la obesidad. En 1994 el gen «ob» fue iden-
tifi cado y fue mostrado el control de la producción de la 
proteína leptina. Genéticamente los ratones obesos ob/ob 
producen cantidades insufi cientes de leptina y muestran 
tendencias a comer de más y por lo tanto a la obesidad. Si 
se administra leptina exógena se revierte la hiperfagia y 
se induce pérdida de peso. Estudios clínicos, sin embargo, 
sugieren que sólo muy raramente pueden presentarse de-
fectos genéticos simples en la producción de leptina que 
pudieran producir una obesidad signifi cativa. De hecho, 
los individuos obesos tienen concentraciones elevadas de 
leptina, probablemente a consecuencia de un incremento 
de la fuente tisular grasa.

En Estados Unidos de Norteamérica existen diferencias 
marcadas en la prevalencia de obesidad en las diferentes 
etnias populares (infl uencias étnicas), como los afroameri-
canos, México-americanos que tienen un riesgo más «alto» 

que los americanos blancos. Se ha visto por ejemplo que los 
inmigrantes asiáticos que llegan al Reino Unido tienen una 
distribución central de la grasa en relación con los nativos 
caucásicos, lo que se asocia con un riesgo mayor de diabetes 
y enfermedad cardíaca coronaria.

Las anormalidades endocrinas como la enfermedad de 
Cushing o el hipotiroidismo predisponen a la obesidad. Los 
pacientes con estas enfermedades suelen ser rápidamente 
identifi cados por los síntomas agregados a la obesidad y 
una terapia médica apropiada corrige el problema. De la 
misma manera, ciertas drogas como los corticoesteroides, 
antidepresivos y antihistamínicos pueden predisponer a la 
ganancia de peso(2).

El número total de calorías consumidas y particularmente 
la dieta con altos contenidos en grasa, es el primer determi-
nante de obesidad; el alcohol juega un papel fundamental y 
puede infl uir en el sitio donde se deposita la grasa, moviendo 
el depósito central de la misma. Contrario a las creencias 
populares, la gente obesa tiene un gran gasto energético, ya 
que necesita más energía para mantener su tamaño corporal 
aumentado. La inactividad es usualmente el resultado, pero 
no necesariamente la causa de la obesidad.

Actualmente está bien claro que no sólo el hecho de pre-
sentar obesidad es importante en determinados riesgos para 
la salud, sino que también el grado de destrucción anatómica 
que ésta puede ocasionar. En la obesidad central o distribu-
ción tipo androide, la cual es más común en los hombres, la 
grasa se distribuye predominantemente en la mitad superior 
del cuerpo y puede asociarse con incremento de los depósitos 
intraabdominales o grasa visceral. En la obesidad periférica o 
tipo ginecoide, la grasa se distribuye típicamente alrededor de 
las caderas, glúteos o muslos. El tejido adiposo central es más 
activo metabólicamente que la grasa distribuida periféricamente 
y se asocia con más complicaciones metabólicas como las 
dislipidemias, intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus y 
una alta incidencia de mortalidad por enfermedad isquémica 
miocárdica. Los pacientes con obesidad mórbida con una alta 
proporción de grasa visceral tienen mayor riesgo de enfermedad 
cardiovascular, disfunción del ventrículo izquierdo y apoplejía.

Cuadro I. Condiciones médicas y quirúrgicas asociadas con la obesidad.

Enfermedad cardiovascular Muerte súbita, cardiomiopatía de la obesidad, hipertensión arterial, cardiopatía 
isquémica, hiperlipidemia, cor pulmonale, enfermedad cerebrovascular, enfer-
medad vascular periférica, trombosis venosa profunda y embolia pulmonar.

Enfermedad respiratoria Enfermedad pulmonar restrictiva, apnea obstructiva del sueño, síndrome de 
hipoventilación del obeso.

Enfermedad endocrina Diabetes mellitus, enfermedad de Cushing, hipotiroidismo e infertilidad, anor-
malidades menstruales.

Enfermedad gastrointestinal ERGE, hernia hiatal, litiasis vesicular.
Genitourinario Litiasis renal, incontinencia urinaria en mujeres, IVU frecuentes.
Neoplasias De mama, próstata, colorrectal, cervical y endometrial.
Musculoesquelético Osteoartritis, lumbalgia.
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ALTERACIONES FISIOPATOLÓGICAS 
EN LA OBESIDAD

Aparato respiratorio

La energía que el paciente obeso, sobre todo con obesidad 
mórbida, gasta para moverse y la actividad metabólica de la 
grasa ocasiona un incremento en el índice del metabolismo 
basal y un aumento en la producción de VO2 y VCO2. La grasa 
sobrecarga la pared del tórax, reduciendo la adaptabilidad 
respiratoria, así como los volúmenes estáticos del pulmón, 
en especial el volumen de reserva espiratoria (VRE) y la ca-
pacidad residual funcional (CFR). La CRF puede caer dentro 
de la capacidad de cierre durante la respiración normal, lo 
que provoca un desajuste de la ventilación/perfusión (V/Q), 
que se acentúa en posición supina, en la que hay aumento de 
consumo de O2 (11%), gasto cardíaco (35%), índice cardíaco 
(35%), diferencia arteriovenosa de O2 (17%), presión media 
de la arteria pulmonar (31%), presión pulmonar en cuña 
(44%), resistencias periféricas (21%) y frecuencia cardíaca 
(6%); todo lo anterior lleva a la hipoxemia alveolar y arterial.

Estas alteraciones son agravadas con el decúbito supino, 
la cirugía de abdomen y tórax y los efectos de la anestesia 
general. Los principales asociados son:

1.  Reducción de la capacidad pulmonar total (CPT).
2.  Reducción del volumen de reserva espiratoria (VRE).
3.  Reducción de la capacidad residual funcional (CRF). Ésta 

disminuye exponencialmente con el incremento del IMC.
4.  La disminución de los volúmenes pulmonares se asocia con un 

aumento del trabajo respiratorio, disminución de la compliance, 
alteraciones en la ventilación/perfusión (V/Q) e hipoxemia.

Los cambios en los volúmenes son atribuidos al despla-
zamiento diafragmático hacia el cefálico, lo que es agravado 
con la anestesia general. Durante la anestesia general se pro-
duce una disminución de la capacidad pulmonar total y de la 
capacidad residual funcional, siendo este último cambio el 
de mayor importancia fi siológica. En los pacientes obesos la 
CRF disminuye en un 50% y sólo un 20% en sujetos sanos. 
Si comparamos el shunt intrapulmonar durante la anestesia, 
éste es de 10-20% en obesos versus 2-5% en sujetos sanos. 
La disminución de la CRF condiciona una menor tolerancia 
a la apnea. En pacientes obesos el consumo de oxígeno y la 
producción de CO2 están aumentados como resultado de la 
actividad metabólica del exceso de grasas y del incremento de 
trabajo en el soporte y movilización del cuerpo; sin embargo, 
su actividad metabólica basal indexada a superfi cie corporal 
está dentro de los límites normales. El mantenimiento en nor-
mocapnia se logra por un aumento en la ventilación minuto.

La obesidad está fuertemente relacionada con la apnea 
obstructiva del sueño (AOS). Entre un 60-90% de personas 

con AOS son obesas (IMC > 30 kg/m2) y aproximadamente 
un 5% de los obesos mórbidos presentan AOS.

Este cuadro se caracteriza por:

1.  Frecuentes episodios de apnea o hipopnea, defi nidos como 
el cese del fl ujo aéreo por 10 segundos o más, a pesar del 
esfuerzo respiratorio muscular o disminución en 50% en 
el fl ujo aéreo o reducción sufi ciente para llevar a una dis-
minución en un 4% de la saturación arterial de oxígeno.

2.  Ronquidos.
3.  Síntomas diurnos, sueño, falta de concentración, cefalea, 

etcétera.
4.  Cambios fi siológicos debido a la hipoxemia e hipercarbia 

nocturna como policitemia, hipertensión pulmonar y falla 
ventricular derecha.

El diagnóstico defi nitivo se realiza con una polisomnogra-
fía. Los obesos pueden ser más sensibles a drogas hipnóticas 
y opioides(1). Debido a la cercanía del volumen corriente al 
volumen de cierre, los pacientes obesos tienen mayor riesgo 
de colapso alveolar. Factores de riesgo que pueden ayudar 
a identifi car la AOS son IMC > de 30 kg/m2, hipertensión, 
episodios de apnea durante el sueño, diámetro de cuello > 
de 16.5, policitemia, hipoxemia/hipercapnia e hipertrofi a 
ventricular derecha.

El síndrome de hipoventilación en el obeso: los disturbios 
de la apnea obstructiva del sueño en el equilibrio ácido-base 
(acidosis respiratoria) se limitan inicialmente al sueño y 
retornan a la homeostasis durante el día; sin embargo, una 
consecuencia de la apnea a largo plazo es una alteración en 
el control de la ventilación que se caracteriza por eventos 
de apnea central y se manifi esta como episodios de apnea 
sin esfuerzo ventilatorio; estos episodios pueden asociarse 
con una desensibilización de los centros respiratorios a la 
hipercapnia (nocturna) que inicialmente se limitan al sueño, 
pero eventualmente aparece una falla respiratoria tipo II con 
una disminución de la concentración arterial de oxígeno. El 
síndrome de hipoventilación del obeso puede terminar en 
un síndrome de Pickwick caracterizado por obesidad, hiper-
somnolencia, hipoxia, hipercapnia, falla ventricular derecha 
y policitemia.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

A nivel cardiovascular, en la obesidad existe un aumento 
primario en el gasto cardíaco de 0.1 mL por cada kg de so-
brepeso; la cardiomegalia y la hipertensión arterial son un 
refl ejo del aumento del gasto cardíaco. Estos pacientes pueden 
presentar normotensión, por disminución de las resistencias 
vasculares sistémicas como mecanismo compensador. Existe 
un incremento en la demanda de oxígeno, lo que genera una 



Volumen 37, Suplemento 1, abril-junio 2014

García-Arreola DAP y col.  Obesidad: alteraciones fi siopatológicas y su repercusión anestésica

S201

www.medigraphic.org.mx

Este documento es elaborado por Medigraphic

menor reserva cardiovascular y menor tolerancia al ejercicio. 
Los trastornos en el metabolismo de los lípidos, como el 
aumento de la apoproteína los predispone a mayor riesgo de 
enfermedad coronaria. El consumo de oxígeno puede llegar 
a 311 mL/min; sin embargo, la diferencia arteriovenosa de 
oxígeno es normal, sugiriendo que el aumento primario del 
gasto cardíaco se debe a la elevación de los requerimientos 
metabólicos por el exceso de grasa. En obesidad mórbida 
se ha encontrado disminución de la contractilidad cardíaca 
ocasionada por disminución en los receptores B adrenérgicos 
miocárdicos(3).

La patología cardiovascular domina la morbilidad y 
mortalidad en la obesidad. Los pacientes portadores de esta 
patología se asocian con hipertensión arterial, hipertensión 
pulmonar, falla ventricular izquierda y/o derecha, cardiopatía 
isquémica, etcétera. La hipertensión arterial leve a moderada 
se ve en 50-60% de los pacientes obesos, siendo la hiperten-
sión severa en un 5-10%. Las causas de la hipertensión son 
desconocidas, pero probablemente existe una interacción entre 
factores genéticos, hormonales, renales y hemodinámicos. La 
hiperinsulinemia característica de la obesidad puede contri-
buir activando el sistema simpático y causando retención de 
sodio con expansión del volumen extracelular, hipervolemia 
e incremento del débito cardíaco.

Es aceptado actualmente que la obesidad es un factor in-
dependiente de riesgo de cardiopatía coronaria, siendo más 
común en los pacientes con distribución de grasa central. 
Otros factores asociados con esta condición como hiperten-
sión, diabetes y dislipidemia agravan el riesgo de cardiopatía 
coronaria. La hipertensión arterial per se induce hipertrofi a 
ventricular izquierda con una progresiva caída de la distensi-
bilidad ventricular, lo que asociado a hipervolemia aumenta 
el riesgo de insufi ciencia cardíaca.

La fisiopatología de la miocardiopatía inducida por 
obesidad no es bien conocida. Existe una interacción entre 
la hipertensión arterial, cardiopatía isquémica y patología 
respiratoria. En los pacientes obesos aumenta el volumen 
sanguíneo circulante con aumento del volumen de eyección e 
incremento del débito cardíaco; esto lleva a dilatación ventri-
cular izquierda, con aumento de estrés de la pared generando 
hipertrofi a ventricular, lo que es agravado por la hipertensión 
arterial, esto genera disfunción ventricular diastólica y sistó-
lica con falla ventricular izquierda global. Por otra parte, la 
hipoventilación del obeso o AOS o ambas generan hipoxemia 
e hipercarbia; esto repetido en el tiempo genera hipertensión 
arterial pulmonar que contribuye al crecimiento y posterior 
falla ventricular derecha(1).

El volumen sanguíneo puede ser tan bajo como 45 mL/kg, 
el índice sistólico e índice de trabajo sistólico es igual que 
en pacientes no obesos, mientras que el volumen sistólico y 
el trabajo sistólico deben incrementar en proporción al peso 
corporal. Al aumentar éstos puede producirse una dilatación/

hipertrofi a del ventrículo izquierdo. Existe un incremento en 
el riesgo de arritmias secundario a la hipertrofi a, hipoxemia, 
infi ltración grasa del sistema de conducción cardíaco, diu-
réticos (los cuales pueden producir hipocalemia), aumento 
en la incidencia de alteraciones coronarias, incremento de 
catecolaminas y AOS.

Ahora bien, el volumen sanguíneo total es incrementado 
en el paciente obeso; este incremento responde a la necesidad 
de irrigar el tejido graso incrementado. El fl ujo esplácnico se 
incrementa en un 20%, mientras que el fl ujo renal y cerebral 
permanecen normales.

Los individuos con obesidad mórbida se encuentran en 
riesgo para una forma de disfunción cardíaca específi ca de la 
obesidad, probablemente secundaria a la infi ltración grasa del 
corazón (cor adiposium). Los estudios de las autopsias han 
revelado que el incremento de la grasa epicárdica es común y 
afecta principalmente al ventrículo derecho, lo que se puede 
asociar con una conducción anormal y disritmias. Existe una 
relación directa entre el aumento de peso cardíaco y peso 
corporal mayor de 105 kg. El incremento del peso cardíaco es 
una consecuencia de la dilatación y la hipertrofi a excéntrica 
izquierda y en menor extensión derecha. Otros pacientes 
obesos demostraron un incremento del gasto cardíaco, una 
presión elevada al fi nal de la diástole en el ventrículo izquierdo 
e hipertrofi a ventricular izquierda en el ecocardiograma. Como 
resultado de la hipertrofi a ventricular izquierda excéntrica se 
disminuye la compliance y función diastólica del ventrículo 
izquierdo, aumento del llenado ventricular, aumentando a su 
vez la presión al fi nal de la diástole del ventrículo izquierdo 
y, fi nalmente, edema pulmonar. La capacidad del ventrículo 
dilatado para hipertrofi arse es limitada; entonces, cuando 
la pared del ventrículo izquierdo aumentada de espesor se 
deteriora por la dilatación, se presenta la disfunción sistólica 
(cardiomiopatía de obesidad). Se agrava el problema cuando 
es compuesto por una hipertensión y una enfermedad is-
quémica cardíaca. La hipertrofi a ventricular y la disfunción 
empeoran con el incremento de la obesidad y mejoran con 
la pérdida de peso.

El obeso mórbido tolera mal el ejercicio con cualquier 
incremento en el gasto cardíaco o el aumento de la frecuencia 
cardíaca, sin un incremento del volumen sanguíneo circulante 
o fracción de eyección. De la misma manera, los cambios 
de posición de sentado a parado son asociados con incre-
mentos signifi cativos en el gasto cardíaco, la presión capilar 
pulmonar en cuña y la presión media de la arteria pulmonar, 
junto con reducciones en la frecuencia cardíaca y resistencias 
periféricas(4).

Las anormalidades en la función hepática son relativa-
mente comunes y hasta en un 90% de los pacientes obesos 
se encuentran alteraciones histológicas. De éstas, una tercera 
parte corresponde a cambios grasos en el hepatocito. El 7% 
de los pacientes con obesidad mórbida tienen evidencia de 
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esteatosis hepática y de éstos el 20% lo presentan en forma 
severa y difusa; se evidencian alteraciones en la función 
hepática en un 30%, dadas por incremento de alanino-
aminotransferasa y aspartato-aminotransferasa y sólo un 
8-14% presenta mejoría con la reducción de peso. Las 
reacciones de la fase I (oxidorreducción e hidrólisis) son 
sustrato-dependientes, mientras que las reacciones de fase 
II suelen estar aumentadas(3).

La infi ltración grasa del hígado puede correlacionarse 
con el incremento en el peso corporal por arriba de los va-
lores promedio. La diabetes latente o manifestada puede ser 
consecuencia de la acumulación de triglicéridos; cantidades 
crecientes de ácidos grasos libres liberados de hígados grasos 
tienden a disminuir la secreción de insulina del páncreas con la 
consecuente reducción en la utilización periférica de la gluco-
sa. En el obeso grave es posible que se presente resistencia a la 
insulina. Inicialmente, la grasa se acumula en la zona central 
pero se esparce en forma progresiva hasta invadir las zonas 
periportales. En un principio, la grasa forma pequeñas gotas, 
pero conforme la acumulación continúa, estas gotas coalescen 
en una sola gota por hepatocito; esta gota lipídica empuja los 
organelos hacia la periferia de la célula, el lípido presente es 
el triglicérido, ya que diversos estudios han demostrado la 
existencia de una correlación directa entre la grasa hepática 
total y el contenido de triglicéridos. Se deberá asumir que la 
morfología y la función hepática no son normales en todos los 
pacientes con obesidad patológica; de igual manera se debe 
considerar que la capacidad del hígado para soportar cargas 
agobiantes esta disminuida, que se acentúa con la hipoxemia 
e hipotensión.

En el aspecto gastrointestinal se cree comúnmente que 
la combinación de presión intraabdominal elevada, alto 
volumen y contenido gástrico con PH bajo, retardan el 
vaciamiento gástrico e incrementan el riesgo de aspiración 
de contenido gástrico seguido de neumonitis. Sin embargo, 
estudios recientes han cambiado este contexto; Zacci y 
cols. demostraron que el paciente obeso sin síntomas de 
refl ujo gastroesofágico tiene un gradiente de resistencia 
entre el estómago y la unión gastroesofágica similar al de 
los sujetos no obesos.

La depuración renal está aumentada en la obesidad, 
debido al incremento del fl ujo sanguíneo renal y la tasa 
de fi ltración glomerular, pudiéndose observar proteinuria 
hasta en un 40%.

Existen mutaciones en el metabolismo de la glucosa, 
hasta en un 10% de los pacientes obesos, habiendo mayor 
incidencia de intolerancia a la glucosa y diabetes secundaria 
a resistencia periférica a la insulina por el aumento en el 
tejido adiposo. La obesidad es un factor de riesgo de embo-
lismo pulmonar, por disminución en la movilidad, estasis 
venosa y disminución en los niveles de antitrombina III y 
de la actividad fi brinolítica.

EVALUACIÓN PREOPERATORIA

El paciente obeso tiene una mortalidad signifi cativamente 
aumentada durante el período perioperatorio. La mortalidad 
en cirugía gastrointestinal es de 6.6% comparada con 2.6% 
en los pacientes no obesos. La obesidad mórbida se asocia 
con una alta incidencia de entidades coexistentes como hi-
pertensión arterial, hipertrofi a ventricular izquierda, refl ujo 
gastroesofágico, diabetes mellitus, hipertensión pulmonar y 
AOS, las cuales se exacerban por la obesidad.

El objetivo de la valoración preoperatoria es identifi car los 
factores de riesgo que pueden modifi car el curso perioperato-
rio y, con esto, evitar mayor morbimortalidad y alcanzar una 
mejor preparación en el momento quirúrgico, como puede ser 
prever una intubación difícil que amerite el uso de fi broscopio, 
determinar el uso o no de monitoreo invasivo o la necesidad 
de cuidados intensivos postoperatorios, entre otros(3).

La valoración de la vía aérea deberá ser en forma cui-
dadosa y detallada en el paciente con obesidad mórbida 
antes, por supuesto, de que sea anestesiado. La ventilación 
difícil con mascarilla facial y la intubación difícil deben ser 
previstas; la incidencia de intubación difícil es de alrededor 
del 13%. Estos problemas generalmente se presentan porque 
el paciente tiene una cara gorda, con mejillas prominentes, 
pechos grandes, cuello corto, lengua grande, tejidos blandos 
palatinos y faríngeos excesivos, apertura bucal disminuida, 
limitación de la fl exión y extensión de la espina cervical y de 
la articulación atlanto-occipital, lo que nos lleva a realizar una 
evaluación preoperatoria de la vía aérea que debe incluir: 1. 
valoración de la fl exión del cuello, extensión y rotación lateral; 
2. apertura bucal y movilidad del maxilar; 3. inspección de 
la dentadura y orofaringe (Mallampati, etcétera); 4. permea-
bilidad de las narinas. Valoraremos la necesidad de estudios 
de imagenología que abundan sobre la situación anatómica 
del cuello y la vía aérea (posición de la tráquea). Así mismo, 
consideraremos la necesidad de realizar gases sanguíneos 
arteriales, pruebas de función pulmonar (espirometría) y 
oximetría de toda una noche si el paciente presenta AOS. 
El paciente obeso presenta muchas características en la vía 
aérea que podrían corresponder a un paciente de intubación 
difícil, sin embargo, no todos los pacientes obesos tienen vía 
aérea difícil. Se ha correlacionado que la probabilidad de vía 
aérea difícil es del 35% cuando la circunferencia cervical es 
mayor de 60 cm, si ésta es menor de 60 cm la probabilidad es 
de 5%. Debido al mayor riesgo de hipoxemia, desaturación y 
demás complicaciones respiratorias inherentes a la obesidad, 
es necesario realizar medidas para evitar el riesgo de ventila-
ción inadecuada o intubación difícil. Se han realizado estudios 
que demuestran que la circunferencia cervical podría ser el 
mejor predictor de vía aérea difícil en el paciente obeso. Una 
circunferencia cervical mayor de 50 cm se correlaciona con 
un grado III-IV de la clasifi cación de Cormack.
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En los pacientes con riesgo de hipertensión pulmonar es 
indispensable el ecocardiograma para apreciar la severidad de 
la enfermedad (Cuadro II), la necesidad de monitoreo invasivo 
o la extubación programada en cuidado intensivo. Los gases 
arteriales y las pruebas de función pulmonar pueden ser de 
gran utilidad. En la obesidad moderada, la espirometría puede 
ser normal o mostrar un patrón restrictivo. En la obesidad 
mórbida hay limitación al fl ujo aéreo. El volumen de reserva 
espiratorio es más sensible que el VEF1 para predecir com-
plicaciones postoperatorias.

Los pacientes obesos tienen mayor riesgo de apnea obs-
tructiva del sueño. El 24% de los hombres y el 9% de las 
mujeres obesas tienen riesgo de esta enfermedad y el 60-90% 
de los pacientes con AOS son obesos. La apnea obstructiva 
del sueño se defi ne como el obstáculo al fl ujo aéreo por más 
de 10 segundos, a pesar de un adecuado esfuerzo respiratorio 
por cinco o más veces durante cuatro horas de sueño, usual-
mente asociado con desaturación arterial de más de 4%. La 
hipopnea es la disminución en 50% o más del fl ujo aéreo, por 
un tiempo mayor de 10 segundos, 15 o más veces durante 
cuatro horas de sueño. Las características físicas asociadas 
a AOS como obstrucción nasal, úvula grande, hipertrofi a 
amigdalina, lengua grande, micrognatia o hipoplasia maxilar, 
hacen que estos pacientes deban ser considerados como de 
vía aérea difícil. En la valoración preoperatoria es necesario 
buscar indicadores para apnea obstructiva del sueño (Cuadro 
III). La circunferencia cervical mayor de 41 cm está asociada 
con esta enfermedad y a un mayor riesgo de obstrucción de 
la vía aérea durante la inducción. La incidencia de intubación 
fallida en estos pacientes puede llegar al 5%.

La sensibilidad de los quimiorreceptores y la respuesta a la 
hipercapnia, hipoxia y apnea aumenta en los pacientes con ap-
nea obstructiva del sueño, debido a los períodos prolongados 
de apnea e hipercarbia. Esta respuesta está caracterizada por 

aumento de la actividad simpática, ocasionando hipertensión 
y vasoconstricción periférica que puede luego generar un 
refl ejo vagal con bradicardia profunda. Además se produce 
una marcada reducción de la presión pleural secundaria a los 
esfuerzos respiratorios para mantener la vía aérea permeable 
que puede llegar a -30 mmHg, originando una disminución 
signifi cativa del gasto cardíaco.

Se ha observado en estudios experimentales disfunción 
endotelial por aumento de la endotelina, un potente vasocons-
trictor, así como baja del óxido nítrico y aumento de sustancias 
proinfl amatorias como la proteína C, que pueden generar una 
respuesta infl amatoria aumentada. La apnea obstructiva del 
sueño es un factor de riesgo independiente para el desarrollo 
de hipertensión arterial y además un 10% de estos pacientes 
desarrollan insufi ciencia cardíaca(3).

El manejo anestésico del paciente obeso debe ser integral 
debido al mayor riesgo de complicaciones intraoperatorias, 
tanto por los cambios fi siológicos como por las difi cultades 
técnicas que se pueden presentar en el abordaje, tanto anesté-
sico como quirúrgico. Tal es el caso de difi cultad en el acceso 
venoso, en la toma de la tensión arterial no invasiva y el mayor 
riesgo de neuropraxia.

MONITOREO

La vigilancia en este tipo de pacientes va a depender del grado 
de obesidad y de la repercusión que esta patología asociada 
a las diversas entidades clínicas que se asocian (hipertensión 
arterial sistémica, hipertensión pulmonar, diabetes mellitus, 
etcétera), presente nuestro paciente. Al inicio habrá que 
tener en cuenta los detalles técnicos, como son la elección 
del brazalete o manguito para la toma de la presión arterial 
no invasiva que, en ocasiones, cuando éste no es del tamaño 
adecuado puede arrojarnos valores falsamente aumentados.

El pulsioxímetro y la capnografía son obligatorios, ya que 
estos pacientes cursan con alteraciones cardiopulmonares 
propias del paciente obeso. La presión arterial invasiva y la 
presión venosa central está indicada en obesidad mórbida o 
que cursen con cardiopatía, sobre todo si se sospecha que la 
cirugía es de larga duración y/o hay riesgo alto de sangrado. Es 
de gran relevancia el monitoreo de los relajantes musculares, 
debido a los cambios fi siológicos asociados con la obesidad 
que provoca alteraciones en la distribución, disponibilidad y 
eliminación de muchas drogas.

INDUCCIÓN

Ante todo se debe prever la posibilidad de enfrentarnos a una 
vía aérea difícil, lo cual determina la necesidad de una intu-
bación con paciente despierto o con fi broscopio, o bien, con 
una inducción de secuencia rápida; todo esto de acuerdo con 
el estado del paciente, la evaluación de la vía aérea y tipo de 

Cuadro II. Factores de riesgo de hipertensión pulmonar.

1. Mala clase funcional
2. Hallazgos compatibles en radiografía de tórax
3. Eje derecho en electrocardiograma
4. Ortopnea
5. Apnea obstructiva del sueño

Cuadro III. Indicadores de apnea obstructiva del sueño.

Circunferencia cervical mayor de 41 cm
Enuresis nocturna
Cefalea matutina
Anormalidades cardiovasculares
Alteraciones cognoscitivas
Ronquidos
Diaforesis nocturna
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cirugía. Cuando la circunferencia cervical es mayor a 40 cm 
hay un riesgo de 5% de problemas durante la intubación, y si 
es mayor de 60 cm la probabilidad se incrementa a un 35%. 
La necesidad de preoxigenación por al menos cinco minutos 
antes de la inducción, puede disminuir el riesgo de desatu-
ración, debido a un menor volumen corriente, mayor riesgo 
de atelectasias e incidencia aumentada de broncoaspiración.

Es necesario siempre implementar medidas preventivas 
para disminuir el riesgo de broncoaspiración, tales como 
posición, inducción de secuencia rápida, uso de bloqueadores 
H2 y recordar que no siempre el ayuno estricto excluye su 
aparición, debido a que se ha demostrado el riesgo de refl ujo 
gastroesofágico, el cual aumenta en forma proporcional al 
grado de obesidad.

MANTENIMIENTO ANESTÉSICO

Antes de sugerir una técnica anestésica determinada para el 
paciente obeso, es indispensable entender los cambios far-
macológicos de los medicamentos, de acuerdo con el peso 
real o ideal. Algunas sustancias altamente lipofílicas, que 
dependen del volumen de distribución, el cual está aumentado 
en el paciente obeso, deben ser manejadas con el peso real del 
paciente; son excepciones la digoxina, procaína y remifen-
tanyl (Cuadro IV). Medicamentos con lipofi lidad moderada 
o hidrofílicas deben ser manejadas con el peso ideal. Para la 
succinilcolina se debe tener en cuenta el peso real, debido a 
que hay un aumento en la actividad de colinesterasa plasmática 
en proporción al peso corporal.

Por el porcentaje de ionización de 61.3% a un pH de 7.4, 
el tiopental presenta una penetración fácil a grasa, y por ser 
altamente lipofílico, el volumen de distribución en el paciente 
obeso está aumentado 3-7 L/kg de sobrepeso, por no presentar 
cambios en la depuración, la vida media alfa de eliminación 
está prolongada a 27 horas, comparada con seis horas en el 
paciente no obeso. Estos cambios farmacocinéticos hacen a 
este medicamento no óptimo en el paciente obeso para utili-
zación prolongada en anestesia endovenosa, por su alto riesgo 
de almacenamiento. Se ha encontrado que la dosis para la 
inducción del tiopental es de 3.9 mg/kg de peso real versus 5 

mg/kg en el paciente no obeso. Debido a que el propofol tiene 
una más rápida penetración de la barrera hematoencefálica con 
una mayor redistribución, lo que lo hace no depender tanto 
del volumen de distribución, lo convierte en el hipnótico de 
elección en anestesia endovenosa en el paciente obeso, por 
el bajo riesgo de acumulación.

En el caso del midazolam, sustancia altamente lipofílica, 
que depende del volumen de distribución para llegar al efec-
to inicial, es necesario tener en cuenta el peso real, debido 
a que la vida media de eliminación alfa depende más de la 
distribución que del metabolismo y depuración, se encuentra 
aumentada a 8.4 horas (utilizando peso real) versus 2.7 horas 
(utilizando peso ideal). Se ha observado que al emplearse con 
el peso ideal no hay cambios en la vida media de eliminación, 
con respecto al paciente no obeso.

Los anestésicos inhalados con coefi ciente de solubilidad 
alto tienen aumentada su biotransformación hepática en el 
paciente obeso, encontrándose mayores niveles sanguíneos 
de bromuro y fl úor. Por tal razón, se ha evidenciado mayor 
riesgo de hepatotoxicidad por halotano (hoy día en desuso), 
con los nuevos anestésicos inhalatorios no se han demostrado 
cambios con respecto a los pacientes no obesos.

Los opioides son sustancias altamente lipofílicas, cuyo 
volumen de distribución en el paciente obeso está aumentado. 
La dosis inicial debe administrarse de acuerdo con el peso real; 
sin embargo, hay que tener en cuenta la mayor sensibilidad y 
el mayor riesgo de almacenamiento. En el caso del remifen-
tanyl, cuyo volumen de distribución no cambia con respecto 
al paciente no obeso, se debe manejar con el peso ideal, sin 
necesidad de realizar variaciones para su mantenimiento, por 
la no acumulación del medicamento.

La relajación muscular es importante para procedimientos 
de cirugía laparoscópica, ya que facilita una mejor ventilación 
y visualización del campo quirúrgico. La anestesia epidural y 
general combinadas para procedimientos prolongados puede 
ser una buena alternativa, sobre todo en cirugía abdominal, 
ya que se produce una adecuada relajación, menor depresión 
respiratoria en el postoperatorio y mejor control del dolor 
postoperatorio, lo que puede disminuir el riesgo de atelecta-
sias, además de generar mejor oxigenación y menor consumo 
de oxígeno.

Volúmenes corrientes entre 15-20 mL/kg del peso ideal, 
habían sido recomendados para mejorar la capacidad residual 
funcional, lo que no necesariamente mejora la oxigenación, 
pero si aumenta el volumen de cierre y disminuye el riesgo 
de atelectasias. Sin embargo, el aumento de la presión plateau 
y presión pico pueden ser perjudiciales; por tal razón, actual-
mente se estima que volúmenes corrientes de entre 13-15 
mL/kg de peso ideal son sufi cientes, sin el riesgo de producir 
barotrauma. El uso de niveles moderados de PEEP (presión 
positiva al fi nal de la espiración) puede mejorar la oxigena-
ción, sin ocasionar cambios hemodinámicos. La frecuencia 

Cuadro IV. Ajuste de dosis de acuerdo con el peso corporal.

Peso real Peso ideal

Propofol Tiopental
Midazolam Vecuronio

Succinilcolina Rocuronio
Atracurio Digoxina

Cisatracurio Remifentanyl
Fentanyl

Sufentanyl
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respiratoria debe ser encaminada a buscar la normocapnia, 
razón por la cual se debe mantener entre 12-14 respiraciones 
por minuto(3).

El manejo de líquidos en el intraoperatorio es crucial, 
debido a que estos pacientes presentan mayor riesgo de pro-
blemas pulmonares, retención de líquidos y edema pulmonar; 
sin embargo, siempre se debe tener en cuenta la prevención; 
de la afectación renal. Se ha observado disminución del agua 
corporal total en forma inversa con el índice de masa corporal, 
pues usualmente son pacientes hipovolémicos que requieren 
aproximadamente de cuatro a cinco litros de cristaloides para 
procedimientos de dos horas de duración sin mayor pérdida 
sanguínea(5).

Los cambios fi siológicos producidos por el neumoperi-
toneo para procedimientos por laparoscopía deben alertar al 
anestesiólogo, para evitar complicaciones desencadenadas 
por el aumento del CO2 y de la presión intraabdominal. En 
la obesidad mórbida existe un aumento «fi siológico» de la 
presión intraabdominal de dos a tres veces, comparado con 
el paciente no obeso; por esta razón, los cambios cardiopul-
monares producidos por el aumento de la presión intraabdo-
minal se hacen menos marcados en el paciente obeso; así, la 
disminución del gasto cardíaco que normalmente puede llegar 
al 30%, en ellos no disminuye más del 10%. La resistencia 
vascular sistémica se incrementa en forma secundaria a la 
disminución del gasto cardíaco, transformación que se en-
cuentra más acentuada en forma crónica en la obesidad. Estos 
efectos fi siológicos producidos por la presión intraabdominal 
son reversibles 2.5 horas después de la insufl ación abdominal. 
Los cambios hepáticos producidos por la obesidad ocasionan 
que haya una mayor susceptibilidad a hipoperfusión portal y, 
por tanto, al aumento de las transaminasas que pueden llegar 
hasta tres veces más de su valor normal. El aumento del CO2 
puede ser corregido por medio de cambios en los parámetros 
respiratorios y no se encuentran diferencias en el aumento 
del CO2, de un 21% entre el paciente obeso y el no obeso, lo 
mismo que el gradiente alveolo arterial de oxígeno(5).

MANEJO POSTOPERATORIO

Es necesario determinar previamente la necesidad de cuidados 
intensivos posterior al procedimiento quirúrgico. El riesgo de 
obstrucción de la vía aérea en el paciente obeso en el posto-
peratorio puede llegar hasta el 5% de acuerdo con el índice 
de masa corporal, la utilización del fentanyl y midazolam y 
sus dosis en el intraoperatorio pueden contribuir a este riesgo. 
Pueden existir múltiples causas de ingreso a UCI, como las 
que se mencionan en el cuadro V.

En un estudio que realizaron Ali y cols. con 117 pacien-
tes con obesidad mórbida, encontraron que las causas más 
frecuentes de ingreso a UCI fueron: obstrucción de la vía 
aérea, neumonía y sepsis; además, observaron un riesgo de 

mortalidad de los pacientes obesos de un 30% comparado con 
los no obesos de un 17% con una p de 0.0019(6).

Existe riesgo de atelectasias en el 45% de los obesos 
sometidos a cirugía abdominal. El CPAP (presión positiva 
continua) puede ser útil para evitar la aparición de atelectasias, 
pero no es clara la utilidad del incentivo respiratorio para tal 
fi n. Es necesario mantener un adecuado control del dolor 
para mejorar la función diafragmática; la analgesia epidural 
se ha considerado una técnica segura y efectiva; el manejo 
de morfi na controlada por el paciente (PCA) también tiene 
excelentes resultados(3).

En conclusión, podemos decir que el manejo perioperatorio 
del paciente obeso requiere un conocimiento amplio de los 
cambios fi siológicos y sus repercusiones hemodinámicas y 
ventilatorias, como la disminución del volumen corriente y 
de la capacidad residual funcional que predisponen mayor 
riesgo de atelectasias por colapso alveolar. El aumento del 
gasto cardíaco y de las resistencias vasculares sistémicas ha-
cen a estas personas más susceptibles a eventos coronarios. 
La presencia de la disfunción hepática por esteatosis grasa, 
predispone a mayor sensibilidad a algunos medicamentos y 
a mayor riesgo de insufi ciencia hepática en el postoperatorio 
cuando se asocia con períodos de hipoperfusión.

No debemos olvidar la asociación de obesidad con otras 
enfermedades como el síndrome metabólico, diabetes, hi-
pertensión arterial e hipertensión pulmonar, lo que facilita 
un aumento en las complicaciones intra y postoperatorias. 
Nunca se debe subestimar el tipo de procedimiento a realizar 
y siempre se debe contar con la infraestructura necesaria para 
manejar cualquier evento anestésico no deseado.

La valoración preoperatoria es de vital importancia para 
prever posibles complicaciones como es el caso de la eva-
luación exhaustiva de la vía aérea; en aquellos pacientes 
con circunferencia cervical mayor de 60 cm, antecedentes 
de AOS, es muy importante contar con alternativas útiles 
que nos den mayor seguridad en el momento de la inducción 
anestésica.

Cuadro V. Indicaciones de UCI en el postoperatorio.

Indicaciones programadas de ingreso a UCI

1. Obesidad mórbida
2. Enfermedad cardiopulmonar conocida
 •  Hipertensión pulmonar
 •  Enfermedad coronaria, EPOC
3. Requerimientos de opioides y sedantes (de acuerdo 
 con la dosis)
4. Alto recambio de líquidos
5. Cirugía prolongada
6. Apnea obstructiva del sueño con repercusión cardio-
 vascular



Revista Mexicana de Anestesiología

García-Arreola DAP y col.  Obesidad: alteraciones fi siopatológicas y su repercusión anestésica

S206

www.medigraphic.org.mx

Para el paciente obeso no existe una técnica anestésica 
única. Es necesario evaluar en forma individual a cada pa-
ciente, sin olvidar nunca los cambios que se producen en la 
farmacocinética y farmacodinamia de los medicamentos en 
estos pacientes, en comparación con la población en general, 
como es la mayor sensibilidad a los opioides, la necesidad de 
utilizar el peso real para el bolo inicial de los medicamentos 
altamente lipofílicos por el aumento del volumen de distribu-
ción y del peso ideal para los hidrofílicos. El control del dolor 

postoperatorio es de vital importancia, el que puede lograrse 
con técnica multimodal, utilización de analgesia epidural o 
analgesia controlada por el paciente.

Explicar la necesidad de posible ingreso a la unidad de 
cuidados intensivos en el postoperatorio, el requerimiento de 
monitoreo invasivo o la extubación programada. El contem-
plar todos estos aspectos antes del abordar el manejo perio-
peratorio del paciente obeso, así como de las enfermedades 
coexistentes, nos permitirá un resultado exitoso.
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