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La obesidad infantil es uno de los problemas de salud pu-
blica mundial que se ha incrementado en las tres dltimas
décadas. La incidencia en 1963 era del 5%, en 2004 de
17% y en el ultimo afo hasta de 30%. En México, segtin
la Encuesta Nacional de Nutricién de 2006, la prevalencia
de obesidad en nifios menores de cinco afios fue de 5.5%
y en mayores hasta de 26% con sobrepeso y obesidad. La
OMS en el 2008, reporté el aumento en la prevalencia de
obesidad en menores de cinco afios. Entre 1990-1999 y
2000-2006 para otros paises latinoamericanos se informa
un aumento en la prevalencia.

Se define a la obesidad infantil cuando el indice de masa
corporal (IMC) excede los valores del percentil 95% para la
edad y sexo, y al sobrepeso a aquellos nifios que tienen un
IMC entre el percentil 85 y 94%.

Algunos factores de riesgo son genéticos, sustancias
hormonales como leptina, grelina y adiponectina que influ-
yen en el apetito, saciedad y distribucién de la grasa; otros
como el estatus econémico y el ambiente también influyen
en la obesidad. Se sugiere que debe de existir un enfoque
individual en la prevencion y terapéutica del nifio obeso y
se ha considerado que esta enfermedad ha adquirido pro-
porciones pandémicas".

DEFINICION

La obesidad es una enfermedad crénica, 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 metabdlico que conduce a una
excesiva acumulacién de grasa corporal para el valor esperado
segln el sexo, talla y edad.

Otras definiciones mencionan que es una condicion ca-
racterizada por el exceso de grasa corporal y que se expresa
clinicamente en términos de indice de masa corporal (IMC),
siendo el IMC = peso (kg)/altura en m?. Un IMC menor de
25 es considerado normal, entre 25 y 30 es considerado
sobrepeso, pero con bajo riesgo de complicaciones médi-
cas; mayor de 30 es considerado obesidad, mayor de 35 es
obesidad mérbida y mayor de 55 es obesidad supermoérbida.

Las indicaciones para tratamiento quirdrgico incluyen un
IMC mayor de 40 en combinacion con la patologia cardio-
pulmonar o trastornos metabdlicos severos. Si consideramos
la morbilidad y mortalidad general, éstas se incrementan
claramente cuando el IMC es mayor a 30. Es esta condicién
la que obliga a todo anestesi6logo a conocer bien esta pato-
logia que representa un reto para su manejo perioperatorio®.

El indice de masa corporal (IMC) es un indicador simple
de la relacién entre el peso y la talla que se utiliza frecuente-
mente para identificar el sobrepeso y la obesidad. Se calcula
dividiendo el peso de una persona en kilos por el cuadrado
de su talla en metros (kg/m?).

La definicion de la OMS es la siguiente:

e Un IMC igual o superior a 25 determina sobrepeso.
e Un IMC igual o superior a 30 determina obesidad.

El IMC proporciona la medida mas qtil para el diagndstico de
sobrepeso y la obesidad en la poblacidn, puesto que es la misma
paraambos sexos y para los adultos de todas las edades (Cuadro I).

ETIOLOGIA

La obesidad es una enfermedad compleja y multifactorial,
pero cuando la energia que se ingiere es mayor que la energia

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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Cuadro I. Clasificacion de la obesidad por IMC (de acuerdo a la OMS)®)

IMC (kg/m?) Clase de obesidad Riesgo de enfermedad
Hombre < 102 cm Hombre > 102 cm
Mujer < 88 cm Mujer > 88 cm

Bajo peso <18.5
Normal 18.5-24.9
Sobrepeso 25.0-29.9 Aumentado Alto
Obesidad 30.0-34.9 | Alto Muy alto

35.0-39.9 Il Muy alto Muy alto
Obesidad extrema > 40.0 ] Extremadamente alto Extremadamente alto

que se gasta por un largo periodo de tiempo, se puede pre-
sentar esta patologia. La predisposicion genética: la obesidad
tiende a ser familiar, un nifio de padres obesos tiene cerca
de un 70% de probabilidades de ser obeso, comparado con
un 20% de riesgo de los nifios de padres no obesos. Esto se
explica en parte por influencias como la dieta y estilo de vida;
sin embargo, estudios de nifios adoptados mostraron pesos
similares a los de sus padres naturales, lo que sugiere que
puede existir un componente genético. Estudios en animales
han confirmado que la genética contribuye a la obesidad. En
1994 el gen «ob» fue identificado y fue mostrado el control
de la produccién de la proteina leptina. Genéticamente los
ratones obesos ob/ob producen cantidades insuficientes de
leptina y muestran tendencias a comer de mas y por lo tanto
a la obesidad. Si se administra leptina exdgena se revierte la
hiperfagia y se induce pérdida de peso. Estudios clinicos, sin
embargo, sugieren que s6lo muy raramente pueden presen-
tarse defectos genéticos simples en la produccién de leptina
que pudieran producir una obesidad significativa. 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 (influencias étnicas), como
los afroamericanos, México-americanos que tienen un riesgo
mas «alto» que los americanos blancos.

Las anormalidades endocrinas como la enfermedad de
Cushing o el hipotiroidismo predisponen a la obesidad. Los
pacientes con estas enfermedades suelen ser rapidamente
identificados por los sintomas agregados a la obesidad y
una terapia médica apropiada corrige el problema. De la
misma manera, ciertas drogas como los corticosteroides,
antidepresivos y antihistaminicos pueden predisponer a la
ganancia de peso®.

El nimero total de calorias 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 influir en el sitio donde se deposita la grasa, moviendo
el deposito central de la misma. Contrario a las creencias

populares, la gente obesa tiene un gran gasto energético, ya
que necesita mas energia para mantener su tamafio corporal
aumentado. La inactividad es usualmente el resultado, pero no
necesariamente la causa de la obesidad. Actualmente estd bien
claro que no s6lo el hecho de presentar obesidad es importante
en determinados riesgos para la salud, sino que también el
grado de destruccién anatomica que ésta puede ocasionar.

En la obesidad central o distribucién tipo androide, la
cual es mas comun en los hombres, la grasa se distribuye
predominantemente en la mitad superior del cuerpo y puede
asociarse con incremento de los depdsitos intraabdominales
o grasa visceral. En la obesidad periférica o tipo ginecoide,
la grasa se distribuye tipicamente alrededor de las caderas,
gliteos o muslos. El tejido adiposo central es mas activo
metabdlicamente que la grasa distribuida periféricamente
y se asocia con mds complicaciones metabdlicas como las
dislipidemias, intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus
y una alta incidencia de mortalidad por enfermedad isqué-
mica miocdrdica. Los pacientes con obesidad mérbida con
una alta proporcién de grasa visceral tienen mayor riesgo
de enfermedad cardiovascular, disfuncion del ventriculo
izquierdo y apoplejia.

ALTERACIONES FISIOPATOLOGICAS
EN LA OBESIDAD

Aparato respiratorio. La energia que el paciente obeso,
sobre todo con obesidad mdrbida, gasta para moverse y la
actividad metabdlica de la grasa ocasiona un incremento
en el indice del metabolismo basal y un aumento en la pro-
duccién de VO, y VCO,. La grasa sobrecarga la pared del
térax, reduciendo la adaptabilidad respiratoria, asi como
los volimenes estaticos del pulmdn, en especial el volumen
de reserva espiratoria (VRE) y la capacidad residual fun-
cional (CFR). La CRF puede caer dentro de la capacidad
de cierre durante la respiracién normal, lo que provoca un
desajuste de la ventilacion/perfusion (V/Q), que se acentia
en posicién supina, en la que hay aumento de consumo de
O, (11%), gasto cardiaco (35%), indice cardiaco (35%),
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diferencia arteriovenosa de O, (17%), presion media de la
arteria pulmonar (31%), presién pulmonar en cufia (44%),
resistencias periféricas (21%) y frecuencia cardiaca (6%);
todo lo anterior lleva a la hipoxemia alveolar y arterial.
Estas alteraciones son agravadas con el decubito supino,
la cirugia de abdomen y térax y los efectos de la anestesia
general. Los principales asociados son: 1. Reduccién de la
capacidad pulmonar total (CPT). 2. Reduccién del volumen
de reserva espiratoria (VRE). 3. Reduccién de la capacidad
residual funcional (CRF). Esta disminuye exponencialmente
con el incremento del IMC. 4. La disminucién de los vo-
ldmenes pulmonares se asocia con un aumento del trabajo
respiratorio, disminucién de la compliance, alteraciones en
la ventilacién/perfusion (V/Q) e hipoxemia.

Los cambios en los volimenes son atribuidos al des-
plazamiento diafragmdtico hacia el cefilico, lo que es
agravado con la anestesia general. Durante la anestesia
general se produce una disminucién de la capacidad pul-
monar total y de la capacidad residual funcional, siendo
este dltimo cambio el de mayor importancia fisioldgica.
En los pacientes obesos la CRF disminuye en un 50% y
s6lo 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 disminucién de la
CREF condiciona una menor tolerancia a la apnea.

En pacientes obesos el consumo de oxigeno y la pro-
duccién de CO, estdn aumentados como resultado de la
actividad metabdlica del exceso de grasas y del incre-
mento de trabajo en el soporte y movilizacién del cuerpo;
sin embargo, su actividad metabdlica basal indexada a
superficie corporal estd dentro de los limites normales. El
mantenimiento en normocapnia se logra por un aumento
en la ventilacién minuto.

La obesidad esta fuertemente relacionada con la apnea obs-
tructiva del suefio (SAOS). Entre un 60-90% de los pacientes
obesos cursan con SAOS.

El sindrome de hipoventilacién en el obeso: los disturbios
de la apnea obstructiva del suefio en el equilibrio 4cido-base
(acidosis respiratoria) se limitan inicialmente al suefio y
retornan a la homeostasis durante el dia; sin embargo, una
consecuencia de la apnea a largo plazo es una alteracién en
el control de la ventilacién que se caracteriza por eventos
de apnea central y se manifiesta como episodios de apnea
sin esfuerzo ventilatorio; estos episodios pueden asociarse
con una desensibilizacién de los centros respiratorios a la
hipercapnia (nocturna) que inicialmente se limitan al suefio,
pero eventualmente aparece una falla respiratoria tipo II con
una disminucién de la concentracién arterial de oxigeno.
El sindrome de hipoventilacién del obeso puede terminar
en un sindrome de Pickwick caracterizado por obesidad,
hipersomnolencia, hipoxia, hipercapnia, falla ventricular
derecha y policitemia®,

SISTEMA CARDIOVASCULAR

A nivel cardiovascular, en la obesidad existe un aumento pri-
mario en el gasto cardiaco de 0.1 mL por cada kg de sobrepeso;
la cardiomegalia y la hipertensién arterial son un reflejo del
aumento del gasto cardiaco. Estos pacientes pueden presentar
normotension, por disminucién de las resistencias vasculares
sistémicas como mecanismo compensador. Existe un incre-
mento en la demanda de oxigeno, lo que genera una menor
reserva cardiovascular y menor tolerancia al ejercicio. Los
trastornos en el metabolismo de los lipidos, como el aumento
de la apoproteina los predispone a mayor riesgo de enfermedad
coronaria. El consumo de oxigeno puede llegar a 311 mL/
min; sin embargo, la diferencia arteriovenosa de oxigeno es
normal, sugiriendo que el aumento primario del gasto cardiaco
se debe a la elevacién de los requerimientos metabdlicos por
el exceso de grasa. En obesidad mérbida se ha encontrado
disminucioén de la contractilidad cardiaca ocasionada por dis-
minucién en los receptores B adrenérgicos miocérdicos®. La
patologia cardiovascular domina la morbilidad y mortalidad
en la obesidad. Los pacientes portadores de esta patologia se
asocian con hipertension arterial, hipertensién pulmonar, falla
ventricular izquierda y/o derecha, cardiopatia isquémica, etcé-
tera. La hipertension arterial leve a moderada se ve en 50-60%
de los pacientes obesos, siendo la hipertension severa en un
5-10%. Las causas de la hipertension son desconocidas, pero
probablemente existe una interaccion entre factores genéticos,
hormonales, renales y hemodindmicos.

La hiperinsulinemia caracteristica de la obesidad puede
contribuir activando el sistema simpético y causando retencién
de sodio con expansién del volumen extracelular, hipervo-
lemia e incremento del débito cardiaco. Es aceptado actual-
mente que la obesidad es un factor independiente de riesgo
de cardiopatia coronaria, siendo mas comun en los pacientes
con distribucién de grasa central. Otros factores asociados
con esta condicién como hipertension, diabetes y dislipidemia
agravan el riesgo de cardiopatia coronaria. La hipertensién
arterial per se induce hipertrofia ventricular izquierda con
una progresiva caida de la distensibilidad ventricular, lo que
asociado a hipervolemia aumenta el riesgo de insuficiencia
cardiaca. La fisiopatologia de la miocardiopatia inducida por
obesidad no es bien conocida. Existe una interaccion entre
la hipertensién arterial, cardiopatia isquémica y patologia
respiratoria. En los pacientes obesos aumenta el volumen
sanguineo circulante con aumento del volumen de eyeccion e
incremento del débito cardiaco; esto lleva a dilatacion ventri-
cular izquierda, con aumento de estrés de la pared generando
hipertrofia ventricular, lo que es agravado por la hipertensién
arterial, esto genera disfuncién ventricular diastélica y sist6-
lica con falla ventricular izquierda global. Por otra parte, la
hipoventilacién del obeso o0 AOS o ambas generan hipoxemia
e hipercarbia; esto repetido en el tiempo genera hipertension
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arterial pulmonar que contribuye al crecimiento y posterior
falla ventricular derecha"). El volumen sanguineo puede ser
tan bajo como 45 mL/kg, el indice sistdlico e indice de trabajo
sistélico es igual que en pacientes no obesos, mientras que
el volumen sistélico y el trabajo sistlico deben incrementar
en proporcién al peso corporal. Al aumentar éstos puede
producirse una dilatacién/hipertrofia del ventriculo izquierdo.
Existe un incremento en el riesgo de arritmias secundario a
la hipertrofia, hipoxemia, infiltracién grasa del sistema de
conduccidn cardiaco, diuréticos (los cuales pueden producir
hipocalemia), aumento en la incidencia de alteraciones co-
ronarias, incremento de catecolaminas y AOS. Ahora bien,
el volumen sanguineo total es incrementado en el paciente
obeso; este incremento responde a la necesidad de irrigar el
tejido graso incrementado. El flujo esplacnico se incrementa
en un 20%, mientras que el flujo renal y cerebral permanecen
normales. Los individuos con obesidad mérbida se encuentran
en riesgo para una forma de disfuncién cardiaca especifica de
la obesidad, probablemente secundaria a la infiltracion grasa
del corazén (cor adiposium)®®.

El incremento del peso cardiaco es una consecuencia de
la dilatacion y la hipertrofia excéntrica izquierda y en menor
extension derecha. Otros pacientes obesos demostraron un
incremento del gasto cardiaco, una presion elevada al final
de la didstole en el ventriculo izquierdo e hipertrofia ventri-
cular izquierda en el ecocardiograma. Como resultado de la
hipertrofia ventricular izquierda excéntrica se disminuye la
compliance y funcién diastélica del ventriculo izquierdo, au-
mento del llenado ventricular, aumentando a su vez la presién
al final de la didstole del ventriculo izquierdo y, finalmente,
edema pulmonar.

La capacidad del ventriculo dilatado para hipertrofiarse es
limitada; entonces, cuando la pared del ventriculo izquierdo
aumentada de espesor se deteriora por la dilatacion, se pre-
senta la disfuncion sistélica (cardiomiopatia de obesidad). Se
agrava el problema cuando es compuesto por una hipertensién
y una enfermedad isquémica cardiaca. La hipertrofia ventricu-
lar y la disfuncién empeoran con el incremento de la obesidad
y mejoran con la pérdida de peso. El obeso mérbido tolera
mal el ejercicio con cualquier incremento en el gasto cardiaco
o el aumento de la frecuencia cardiaca, sin un incremento del
volumen sanguineo circulante o fraccion de eyeccién. De la
misma manera, los cambios de posicion de sentado a parado
son asociados con incrementos significativos en el gasto car-
diaco, la presion capilar pulmonar en cufia y la presién media
de la arteria pulmonar, junto con reducciones en la frecuencia
cardfaca y resistencias periféricas®.

Las anormalidades en la funcién hepdtica son relativa-
mente comunes y hasta en un 90% de los pacientes obesos
se encuentran alteraciones histoldgicas. De éstas, una tercera
parte corresponde a cambios grasos en el hepatocito. E1 7%
de los pacientes con obesidad mdérbida tienen evidencia de

esteatosis hepatica y de éstos el 20% lo presentan en forma
severa y difusa; se evidencian alteraciones en la funcién
hepatica en un 30%, dadas por incremento de alanino-
aminotransferasa y aspartato-aminotransferasa y sélo un
8-14% presenta mejorfa con la reduccién de peso. Las
reacciones de la fase I (oxidorreduccién e hidrélisis) son
sustrato-dependientes, mientras que las reacciones de fase I1
suelen estar aumentadas®. La infiltracién grasa del higado
puede correlacionarse con el incremento en el peso corporal
por arriba de los valores promedio. La diabetes latente o
manifestada puede ser consecuencia de la acumulacién de
triglicéridos; cantidades crecientes de dcidos grasos libres
liberados de higados grasos tienden a disminuir la secrecién
de insulina del pédncreas con la consecuente reduccién en
la utilizacion periférica de la glucosa. 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 pequefas gotas, pero conforme la
acumulacién continda, estas gotas coalescen en una sola gota
por hepatocito; esta gota lipidica empuja los organelos hacia
la periferia de la célula, el lipido presente es el triglicérido,
ya que diversos estudios han demostrado la existencia de una
correlacion directa entre la grasa hepética total y el contenido
de triglicéridos. Se debera asumir que la morfologia y la
funcién hepatica no son normales en todos los pacientes con
obesidad patoldgica; de igual manera se debe considerar que
la capacidad del higado para soportar cargas agobiantes esta
disminuida, que se acentta con la hipoxemia e hipotension.

La depuracién renal estd aumentada en la obesidad, debido
al incremento del flujo sanguineo renal y la tasa de filtracién
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 embolismo pulmonar, por
disminucién en la movilidad, estasis venosa y disminucién en
los niveles de antitrombina Il y de la actividad fibrinolitica.

EVALUACION PREOPERATORIA

El paciente obeso tiene una mortalidad significativamente
aumentada durante el periodo perioperatorio. La mortalidad
en cirugia gastrointestinal es de 6.6% comparada con 2.6%
en los pacientes no obesos. La obesidad mérbida se asocia
con una alta incidencia de entidades coexistentes como hi-
pertension arterial, hipertrofia ventricular izquierda, reflujo
gastroesofagico, diabetes mellitus, hipertensién pulmonar y
AOS, las cuales se exacerban por la obesidad. El objetivo de
la valoracién preoperatoria es identificar los factores de riesgo
que pueden modificar el curso perioperatorio y, con esto, evi-
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tar mayor morbimortalidad y alcanzar una mejor preparacion
en el momento quirtrgico, como puede ser prever una intu-
bacién dificil que amerite el uso de fibroscopio, determinar
el uso o no de monitoreo invasivo o la necesidad de cuidados
intensivos postoperatorios, entre otros®. La valoracién de
la via aérea deberd ser en forma cuidadosa y detallada en el
paciente con obesidad morbida antes, por supuesto, de que
sea anestesiado. La ventilacién dificil con mascarilla facial
y la intubacién dificil deben ser previstas; la incidencia de
intubacion dificil 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 faringeos excesivos,
apertura bucal disminuida, limitacién de la flexion y extension
de la espina cervical y de la articulacién atlanto-occipital, lo
que nos lleva a realizar una evaluacion preoperatoria de la via
aérea que debe incluir: 1. Valoracién de la flexion del cuello,
extension y rotacion lateral; 2. Apertura bucal y movilidad del
maxilar; 3. Inspeccidn de la dentadura y orofaringe (Mallam-
pati, etcétera); 4. Permeabilidad de las narinas. Valoraremos
la necesidad de estudios de imagenologia que abundan sobre
la situacién anatomica del cuello y la via aérea (posicion
de la trdquea). Asi mismo, consideraremos la necesidad
de realizar gases sanguineos arteriales, pruebas de funcién
pulmonar (espirometria) y oximetria de toda una noche si el
paciente presenta AOS. El paciente obeso presenta muchas
caracteristicas en la via aérea que podrian corresponder a
un paciente de intubacidn dificil, sin embargo, no todos los
pacientes obesos tienen via aérea dificil. Se ha correlacionado
que la probabilidad de via aérea dificil 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, desaturacién y de-
mds complicaciones respiratorias inherentes a la obesidad, es
necesario realizar medidas para evitar el riesgo de ventilacién
inadecuada o intubacién dificil. Se han realizado estudios
que demuestran que la circunferencia cervical podria ser el
mejor predictor de via aérea dificil en el paciente obeso. Una
circunferencia cervical mayor de 50 cm se correlaciona con
un grado III-IV de la clasificacién de Cormack.

En los pacientes con riesgo de hipertension pulmonar es
indispensable el ecocardiograma para apreciar la severidad
de la enfermedad, la necesidad de monitoreo invasivo o la
extubacién programada en cuidado intensivo. Los gases
arteriales y las pruebas de funcién pulmonar pueden ser
de gran utilidad. En la obesidad moderada, la espirometria
puede ser normal o mostrar un patrén restrictivo. En la obe-
sidad moérbida hay limitacion al flujo aéreo. El volumen de
reserva espiratorio es mds sensible que el VEF1 para predecir
complicaciones postoperatorias®.

Las caracteristicas fisicas asociadas a SAOS como obs-
truccién nasal, dvula grande, hipertrofia amigdalina, lengua

grande, micrognatia o hipoplasia maxilar, hacen que estos
pacientes deban ser considerados como de via aérea dificil.
En la valoracién preoperatoria es necesario buscar indicadores
para apnea obstructiva del suefio.

MONITOREO

La vigilancia en este tipo de pacientes va a depender del
grado de obesidad y de la repercusién que esta patologia esta
asociada a las diversas entidades clinicas que se asocian (hi-
pertension arterial sistémica, hipertension pulmonar, diabetes
mellitus, etcétera), presente nuestro paciente. Al inicio habra
que tener en cuenta los detalles técnicos, como son la eleccién
del brazalete o manguito para la toma de la presion arterial
no invasiva que, en ocasiones, cuando éste no es del tamafio
adecuado puede arrojarnos valores falsamente aumentados.
El pulsioximetro y la capnograffa son obligatorios, ya que
estos pacientes cursan con alteraciones cardiopulmonares
propias del paciente obeso. La presion arterial invasiva y la
presién venosa central estd indicada en obesidad moérbida o
que cursen con cardiopatia, sobre todo si se sospecha que la
cirugia es de larga duracién y/o hay riesgo alto de sangrado. Es
de gran relevancia el monitoreo de los relajantes musculares,
debido a los cambios fisioldgicos asociados con la obesidad
que provocan alteraciones en la distribucién, disponibilidad
y eliminacién de muchas drogas®®.

INDUCCION

La necesidad de preoxigenacién por al menos cinco minutos
antes de la induccién, puede disminuir el riesgo de desatu-
racion, debido a un menor volumen corriente, mayor riesgo
de atelectasias e incidencia aumentada de broncoaspiracion.
Es necesario siempre implementar medidas preventivas para
disminuir el riesgo de broncoaspiracion, tales como posi-
cidén, induccién de secuencia rapida, uso de bloqueadores
H2 y recordar que no siempre el ayuno estricto excluye su
aparicion, debido a que se ha demostrado el riesgo de reflujo
gastroesofagico, el cual aumenta en forma proporcional al
grado de obesidad.

Debido a que el propofol tiene una més rapida penetracion
de la barrera hematoencefélica con una mayor redistribucion,
lo que lo hace no depender tanto del volumen de distribucion,
lo convierte en el hipnético de eleccion en anestesia endoveno-
sa en el paciente obeso, por el bajo riesgo de acumulacién. En
el caso del midazolam, sustancia altamente lipofilica, que de-
pende del volumen de distribucién para llegar al efecto inicial,
es necesario tener en cuenta el peso real, debido a que la vida
media de eliminacién alfa depende més de la distribucién que
del metabolismo y depuracion, 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
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hay cambios en la vida media de eliminacién, con respecto al
paciente no obeso. Los anestésicos inhalados con coeficiente
de solubilidad alto tienen aumentada su biotransformacién
hepética en el paciente obeso, encontrandose mayores niveles
sanguineos de bromuro y fldor. Por tal razén, se ha eviden-
ciado mayor riesgo de hepatotoxicidad por halotano (hoy dia
en desuso), con los nuevos anestésicos inhalatorios no se han
demostrado cambios con respecto a los pacientes no obesos.

INTUBACION

Se debe prever la posibilidad de enfrentarnos a una via aérea
dificil lo cual determina la necesidad de implementar técnicas
de intubacion especiales como seria el uso del fibroscopio o
la asistencia de personal que nos apoye en una emergencia
de la via aérea (ORL), lo cual conlleva también a la eleccién
de una técnica anestésica que permita realizar el abordaje de
la via aérea instrumentado.

Cuando la circunferencia cervical es mayor a 40 cm hay
un riesgo de 5% de problemas durante la intubacion, y si es
mayor de 60 cm la probabilidad se incrementa a un 35%.

MANTENIMIENTO ANESTESICO

Antes de sugerir una técnica anestésica determinada para el
paciente obeso, es indispensable entender los cambios farma-
colégicos de los medicamentos, de acuerdo con el peso real o
ideal. Algunas sustancias altamente lipofilicas, que dependen
del volumen de distribucién, el cual estd aumentado en el
paciente obeso, deben ser manejadas con el peso real del pa-
ciente; son excepciones la digoxina, procaina y remifentanyl.

Medicamentos con lipofilidad moderada o hidrofilicas 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 ac-
tividad de colinesterasa plasmatica en proporcion al peso corporal.

Los anestésicos inhalados con coeficiente de solubilidad
alto tienen aumentada su biotransformacion hepdtica en el
paciente obeso, encontrdndose mayores niveles sanguineos
de bromuro y fldor. Por tal razén, se ha evidenciado mayor
riesgo de hepatotoxicidad por halotano (hoy dia en desuso),
con los nuevos anestésicos inhalatorios no se han demostrado
cambios con respecto a los pacientes no obesos. Los opioides
son sustancias altamente lipofilicas, cuyo volumen de distribu-
cién en el paciente obeso estd 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 remifentanyl, cuyo volumen
de distribucion 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 acumulacién
del medicamento. La relajacién muscular es importante para
procedimientos de cirugia laparoscépica, ya que facilita una
mejor ventilacién y visualizacién del campo quirdrgico. La
anestesia epidural y general combinadas para procedimientos
prolongados puede ser una buena alternativa, sobre todo en
cirugia abdominal, ya que se produce una adecuada relajacion,
menor depresion respiratoria en el postoperatorio y mejor
control del dolor postoperatorio, lo que puede disminuir el
riesgo de atelectasias, ademds de generar mejor oxigenacion
y menor consumo de oxigeno.

MANEJO POSTOPERATORIO

Es necesario determinar previamente la necesidad de cuidados
intensivos posterior al procedimiento quirirgico. El riesgo de
obstruccién de la via aérea en el paciente obeso en el posto-
peratorio puede llegar hasta el 5% de acuerdo con el indice
de masa corporal, la utilizacion del fentanyl y midazolam y
sus dosis en el intraoperatorio pueden contribuir a este riesgo.

En conclusién, podemos decir que el manejo perioperatorio
del paciente obeso requiere un conocimiento amplio de los
cambios fisioldgicos y sus repercusiones hemodindmicas y
ventilatorias, como la disminucién del volumen corriente y
de la capacidad residual funcional que predisponen mayor
riesgo de atelectasias por colapso alveolar. El aumento del
gasto cardiaco y de las resistencias vasculares sistémicas ha-
cen a estas personas mas susceptibles a eventos coronarios.
La presencia de la disfuncién hepdtica por esteatosis grasa,
predispone a mayor sensibilidad a algunos medicamentos y
a mayor riesgo de insuficiencia hepética en el postoperatorio
cuando se asocia con periodos de hipoperfusién. No debemos
olvidar la asociacién de obesidad con otras enfermedades
como el sindrome metabdlico, diabetes, hipertension arterial
e hipertension pulmonar, lo que facilita un aumento en las
complicaciones intra- y postoperatorias. Nunca se debe sub-
estimar el tipo de procedimiento a realizar y siempre se debe
contar con la infraestructura necesaria para manejar cualquier
evento anestésico no deseado.
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