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1. INTRODUCCIÓN 

En la actualidad, la obesidad es un problema mayor de salud que afecta de múltiples formas a 

nuestra población, además de tener complicaciones claramente establecidas, las cuales 

repercuten en todos los aspectos de la vida cotidiana.                                                           La 

prevención de la obesidad es la mejor estrategia. Sin embargo, existen pacientes en los cuales 

ya está presente, afectando de manera importante el estado físico y mental, incrementando los 

riesgos de enfermedad, y disminuyendo la expectativa de vida. El advenimiento de técnicas 

quirúrgicas destinadas de manera directa a disminuir el aporte calórico, con la finalidad de 

incrementar el uso de las reservas almacenadas en forma de grasa, brinda un nuevo panorama 

en el tratamiento del paciente obeso mórbido.                De la misma manera, para los 

anestesiólogos, las claras modificaciones que presenta este tipo de paciente, implica una 

evaluación integral del obeso mórbido para lograr que las condiciones en las que se someta al 

acto anestésico y quirúrgico sean las ideales, con la finalidad de disminuir la morbimortalidad 

perioperatoria.                                                     Es importante conocer de una manera amplia 

todos los factores que influyen durante un procedimiento anestésico dentro de la cirugía 

bariátrica, incluyendo los cambios en la conformación anatómica y las alteraciones en el 

metabolismo de los fármacos para poder elegir la mejor técnica a emplear en un paciente  de 

estas características.                            El presente trabajo es un estudio retrospectivo, 

transversal, observacional y descriptivo del manejo anestésico para cirugía bariatrica en este 

hospital con la finalidad de analizar el manejo instituido por diferentes médicos del servicio de 

anestesiología. 
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2. MARCO TEÓRICO 

2.1. Obesidad 
La obesidad es una condición física en la que se tiene un exceso de grasa corporal.  El término 

obeso proviene del latín obesus, que significa incremento de peso debido a la alimentación (1). 

La diferencia entre la normalidad y la obesidad es arbitraria, pero un individuo debe 

considerarse obeso cuando la cantidad de tejido graso se incrementa hasta afectar el estado 

físico y mental y disminuir la expectativa de vida (2). 

De acuerdo al Instituto Nacional de Salud, la obesidad es un problema mayor de salud, con 

implicaciones claramente establecidas, que incluyen un riesgo incrementado para enfermedad 

arterial coronaria, hipertensión, dislipidemias, diabetes mellitus, patología de vesícula biliar, 

patología degenerativa de articulaciones, apnea obstructiva del sueño, así como, alteraciones 

socioeconómicas y psicosociales. El riesgo de presentar una o más de estas condiciones 

relacionadas a la obesidad se basa en el índice de masa corporal (IMC)  (3). 

 

2.1.1. Índices de obesidad 
La grasa corporal en un individuo occidental para considerarse dentro de la normalidad es de 

20-30% en pacientes femeninos y 18-25% en masculinos (4). 

La medición adecuada del contenido de grasa es compleja y requiere de técnicas sofisticadas, 

como lo son la tomografía axial computada (TAC), resonancia magnética nuclear (RMN), 

aunque se puede obtener con la evaluación del peso para una talla determinada y compararla 

con el peso ideal. 

El concepto de peso corporal ideal (IBW, por sus siglas en inglés), se origina de estudios que 

describen la relación del éste con la mortalidad más baja para una determinada talla y género; 

para su uso clínico este se calcula mediante la fórmula: 

IBW (en Kg.)= talla (cm.) - x,  

Donde x es 100 para adultos masculinos y 105 para femeninos. 

El IMC es la relación entre talla y peso y se calcula: 

IMC = peso (kg.) / talla2 (m.)  

Un IMC <25 kg. m�2 se considera normal; un paciente con un IMC de 25-30 m2 se considera 

con sobrepeso, pero con bajo riesgo de complicaciones médicas importantes, mientras que 
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aquellos con un IMC >30, >35 y >55 kg. m2 son considerados obesos, obesos mórbidos y 

súper obesos mórbidos respectivamente (5). La morbilidad y mortalidad se incrementan 

significativamente cuando el IMC es >30 kg. m2 (6). 

Aunque es muy práctico el IMC, tiene sus limitaciones, ya que no toma en cuenta actividad 

física, edad y patrón de distribución de grasa, factores que son importantes. 

2.1.2. Etiología de la obesidad 

La obesidad es una enfermedad compleja y multifactorial pero en términos simples, ocurre 

cuando la ingesta de energía excede su utilización durante un periodo prolongado de tiempo, 

causando un depósito de grasa en diversas partes del organismo (7).  

2.1.3. Predisposición genética  

La obesidad tiende a ser familiar, los hijos de 2 padres obesos tiene el 70% de probabilidad de 

ser obesos comparado con el 20% de hijos de no obesos. Esto se explica en parte por la dieta y 

estilo de vida. Sin embargo, niños adoptados muestran peso similar a sus padres biológicos lo 

que sugiere la presencia de un componente genético.                                      En 1994 se 

identificó el gen ob que controla la producción de la leptina, niveles bajos de leptina llevan a la 

sobre ingesta y por consecuencia a obesidad (8,9). El uso de leptina exógena evita la hiperfagia e 

induce la pérdida de peso. Sin embargo, la mayor parte de los individuos obesos tienen 

concentraciones elevadas de leptina.  Estudios clínicos sugieren que raramente la obesidad se 

debe únicamente a causas genéticas lo que nos lleva a un origen multifactorial (10). 

2.1.4. Influencia étnica 

La raza también influye considerablemente, así la raza negra como la latina tienen más riesgo 

de ser obesos en cualquier momento de la vida que más la raza blanca (11). 

2.1.5. Factores socioeconómicos 

Existe una relación inversa entre el estatus socioeconómico y la prevalencia de obesidad, para 

la clase alta es de 10% comparándose con la clase baja que es de 25%, esto probablemente 

debido a la calidad de la alimentación rica en carbohidratos y grasas (12). 
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2.1.6. Alteraciones médicas 

Anormalidades endócrinas como enfermedad de Cushing, hipotiroidismo y otras muchas 

predisponen a la obesidad. De la misma forma ciertos fármacos como esteroides, 

antidepresivos y antihistamínicos pueden causar una ganancia de peso importante (13). 

2.1.7. Balance energético 

El número total de calorías consumidas y en particular el contenido de grasa dentro de la dieta, 

son factores determinantes de la obesidad (la proporción de grasa consumida se ha 

incrementado de 20 % hasta 40% en los últimos 50 años).                                                   La 

ingesta de alcohol tiene un papel muy importante debido a su alto aporte de azúcares y puede 

influenciar en el sitio que se deposita la grasa incrementándola en el tronco. Contrario o lo que 

se cree los pacientes obesos tienen un mayor gasto de energía, ya que la utilizan para mantener 

su estado basal. 

2.1.8. Metabolismo y eliminación 

Las anormalidades histológicas y de funcionamiento hepático son relativamente comunes en el 

paciente obeso. Sin embargo, el aclaramiento no se encuentra reducido. En un estudio 

prospectivo de 127 obesos mórbidos a quienes se les realizaría cirugía bariátrica, 75% tuvieron 

evidencia histológica de esteatosis hepática, que fue severa y difusa en el 20% (14). Del veinte al 

treinta por ciento de los pacientes obesos sin evidencia de enfermedad hepática  tendrán 

alteraciones en sus pruebas de funcionamiento hepático. Un incremento en la alanina 

aminotransferasa (ALT) es  la anormalidad hepática más frecuente. Al reducir el peso corporal 

en 1% la actividad de la ALT disminuye en 8.1% (15). En un estudio de 198 pacientes en espera 

de colocación de banda gástrica (16), 18.7% tuvieron incremento de las enzimas hepáticas. ALT 

incrementada un 14.1%, aspartato aminotransferasa en 9.6%, y [gamma]-glutamyl 

transpeptidasa en 6.6% posterior a la cirugía. ALT y aspartato aminotransferasa regresaron a lo 

normal después de la cirugía en proporción directa a la reducción de peso.                       

Palmer y Schaffner (15) reportan que en los adultos con sobrepeso sin enfermedad hepática 

concomitante, la reducción de peso >= 10% corrige los resultados anormales, disminuye la 

hepatomegalia.                                                                                                                           

Más recientemente, 75 obesos mórbidos  a quienes se les tomó biopsia hepática durante el 
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RYGB el 84% mostraron esteatosis hepática, y el 20% inflamación de moderada a severa y 

fibrosis. Sin embargo, a pesar de los cambios histológicos  y enzimáticos, no existe una 

correlación clara entre las pruebas de funcionamiento hepático y la capacidad del hígado para 

metabolizar fármacos (17).                                                                                                El 

aclaramiento renal de fármacos está incrementado en el paciente obeso debido al flujo renal 

incrementado y en índice de filtrado glomerular (GFR).  

2.1.9. Obesidad y ventilación 

Los efectos de la obesidad sobre la función ventilatoria se identificaron cuando se comenzó a 

utilizar la espirometría (18). Existe una variedad de mecanismos mediante los cuales el exceso 

de grasa afecta directamente la función ventilatoria. Estos incluyen los efectos mecánicos 

sobre el diafragma (impidiendo su descenso a la cavidad abdominal) y sobre la pared torácica 

(cambios en la compliance, el trabajo respiratorio y la elasticidad) La obesidad es un desorden 

complejo y los efectos del exceso del tejido adiposo se pueden influenciar por su localización 

así como su extensión.                                                          El depósito del exceso de grasa en 

los sujetos obesos es descrito en dos patrones distintos,  uno central que se observa típicamente 

en los hombres obesos y otro periférico que se observa en las mujeres premenopáusicas. Estos 

patrones parecen ser importantes en determinar las consecuencias de la obesidad. En particular 

la obesidad central se asocia con alteraciones neuroendocrinas importantes (19).                       

Estos patrones también tienen distintos impactos sobre las pruebas de función respiratoria. La 

grasa acumulada en el abdomen impide el descenso del diafragma, en contraste la grasa 

acumulada en la parte inferior no la afecta (20).                           

El utilizar múltiples medidas permite la exploración detallada del impacto de la obesidad y de 

la distribución grasa a diferentes edades. El efecto de la adiposidad en la capacidad vital 

funcional (CVF) se observa de la quinta a séptima década de la vida, mientras que el efecto en 

el índice FEV1/FVC se observa en todas las edades. La obesidad se asocia  con una 

disminución en la CVF que se relaciona más a la relación estatura/ peso que al IMC (21).     A 

pesar de que el IMC se utiliza como medida de obesidad, este  no distingue entre volumen 

graso y muscular lo que lo limita como índice diagnóstico (22). 
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2.1.10. Patrón de distribución de grasa y ventilación 

La asociación entre la circunferencia abdominal y los valores espirométricos no están bien 

establecidos. Una forma más precisa para medir la distribución del tejido adiposo son las 

obtenidas por TAC e RMN, aunque desafortunadamente éstas no se practican de rutina en el 

paciente obeso.                      Un 

estudio previo de la distribución de grasa y la función ventilatoria  reporta una disminución 

significativa en la  FVC y VEF1 en sujetos con un alto índice cintura cadera, sin relación a 

edad, estatura (20)
.                    Un reporte de la 

NAS (23) encontró que niveles bajos de la FVC se asocian con un riesgo mayor de presentar 

hipertensión en un periodo de 10 años. Este análisis tomó en cuenta el peso corporal pero no la 

distribución de la grasa. Una hipótesis para esta asociación es un incremento en la actividad 

del sistema nervioso simpático, debido a que se encuentra asociado a trastornos 

neuroendocrinos (24).                                                                                 La obesidad, medida 

con el IMC tiene un efecto significativo sobre la función ventilatoria por si sola, y éste varía de 

acuerdo a la edad del paciente.  

2.2. Mortalidad 

Existe poca evidencia que sugiera que el sobrepeso (IBW 110-120%) ocasione un riesgo 

incrementado en el adulto joven (25), pero la mortalidad y morbilidad se incrementan de manera 

importante cuando el IMC es >30 Kg. m2, en particular cuando se asocia a tabaquismo. El 

riesgo de muerte prematura se duplica cuando el IMC es >35 Kg. m2 (6). La muerte súbita es 13 

veces más frecuente en las mujeres obesas mórbidas que en las no obesas (26,27), todo esto 

debido a patologías concomitantes sobre agregadas.                         Los individuos obesos 

mórbidos tienen un riesgo incrementado de padecer diabetes, alteraciones cardiorrespiratorias 
(28), cerebro-vascular, así como algunos tipos de cáncer (29). Estos riesgos son proporcionales a 

la duración de la obesidad (4), el incremento de peso constituye un riesgo aún mayor comparado 

con los pacientes que mantienen su peso constante. El sexo masculino se encuentra con mayor 

riesgo que el femenino (30). 
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2.3. Tratamiento Quirúrgico de la Obesidad  

La cirugía bariátrica abarca una variedad de procedimientos quirúrgicos que se emplean para 

tratar la obesidad mórbida. La obesidad se expresa en IMC o índice de Quetele�s. 

Las indicaciones para tratamiento quirúrgico establecidas en el Consenso de Institutos 

Nacionales de Salud de 1991 incluyen un IMC mayor a 40 Kg. /m2 o IMC mayor a           35 

Kg. /m2 aunado con un problema cardiopulmonar que ponga en peligro la vida o a diabetes 

mellitus.                                                                                                                                                                  

Los pacientes que serán sometidos a un procedimiento quirúrgico primero deberían  intentar 

perder peso bajo supervisión médica estricta. La pérdida de peso <5% a 10% del exceso de 

peso o la ganancia de peso después de por lo menos 6 meses de modificación de la dieta, 

ejercicio y terapia médica serán indicativos de cirugía. 

2.3.1. Cirugía bariátrica 

Los tratamientos quirúrgicos diseñados para tratar la obesidad se clasifican en aquellos que 

evitan la absorción y restrictivos (3).                                                                                      Los 

procedimientos que evitan la absorción incluyen el bypass yeyuno ileal y biliopancreático y 

raramente se usan en la actualidad.                                                         Los procedimientos 

restrictivos incluyen la gastroplastía con banda vertical, la banda gástrica, incluyendo la banda 

ajustable. El estándar de oro combina una restricción gástrica con un grado mínimo  de mala 

absorción. Todas estas pueden ser realizadas bajo laparoscopia.                        

La restricción gástrica o gastroplastía separa el estómago en una porción superior con una 

capacidad de 15 a 30 ml. lo que limita la ingesta de alimento, ésta se comunica con el resto del 

estomago a través de un estoma.                                                                                      El 

bypass gástrico en Y de Roux (RYGB) (Fig. 1) es el procedimiento bariátrico que se realiza 

más comúnmente, se hace una anastomosis  de la parte superior del estómago a yeyuno 

proximal, dejando la mayor parte del estómago unida al duodeno. Este es el procedimiento 

bariátrico más efectivo para producir pérdida de peso a corto y largo plazo en casos de 

obesidad mórbida (31).                        

Con RYGB los pacientes pierden del 50 al 60% del exceso de peso con una disminución en el 
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IMC de aproximadamente 10 Kg. /m2 durante los primeros 12 a 24 meses del postoperatorio 
(32).                                                                                                                    RYGB causa un 

síndrome de mala absorción (33), con consecuente mala absorción de vitamina, B12, se debe de 

minimizar la ingesta de carbohidratos y evitar la ingesta de líquidos al ingerir sólidos,  para 

evitar la intolerancia a carbohidratos, se pueden administrar inhibidores de la [alpha]-

glucosidasa que evita la rápida absorción de glucosa (34,35).                       

Octreótido y análogos de la somatostatina, alteran el tránsito intestinal y la recaptura de los 

mediadores vasoactivos, y pueden ser útiles en los casos refractarios a otros tratamientos (34). 

Estos actúan mediante sus efectos inhibidores sobre la insulina (35).                                  La 

banda gástrica ajustable (AGB) (Fig. 2), recientemente aprobada por la Food & Drugs 

Administration (FDA) para su uso en Estados Unidos, es la cirugía gástrica restrictiva que se 

coloca mediante un abordaje laparoscópico. Consiste en una banda que se coloca en la parte 

proximal del estómago para limitar la ingesta oral(36). Es una cirugía con complicaciones de 

aproximadamente 19% y una mortalidad del 0.4% (37,38). La erosión de la banda y esofagitis 

erosiva fueron reportadas por  Westling et al. (39), como las más frecuentes, requiriendo repetir 

la cirugía después de 3 años. Otras complicaciones incluyen hernia gástrica y migración de la 

banda (40). En una serie de 250 AGB Nehoda et al. (41), reportan como las más importantes 

complicaciones dilatación del estómago durante la primera semana; sin embargo las 

complicaciones más frecuentes fueron la desconexión de la banda y reservorio.                        

Las contraindicaciones específicas para AGB incluyen enfermedades inflamatorias del tracto 

gastrointestinal ( esofagitis severa, úlcera gástrica o duodenal, enfermedad de Crohn�s), 

sangrado gastrointestinal superior ( varices esofágicas o gástricas), hipertensión portal, 

anomalías del tracto gastro-intestinal congénitas o adquiridas ( atresias o estenosis) lesión 

gástrica transoperatoria ( perforación gástrica o cerca del lugar a colocar la banda), cirrosis 

hepática, pancreatitis crónica y alergia al material utilizado para la realización de la banda. 

2.4. Consideraciones Perioperatorias 
 
2.4.1. Evaluación preoperatoria 
 

La evaluación preoperatoria como en todos los pacientes que serán sometidos a un 

procedimiento anestésico quirúrgico es fundamental. La atención se debe enfocar  
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particularmente en el estado cardiorrespiratorio y de la vía aérea. Se evalúan en busca de 

hipertensión arterial sistémica, hipertensión pulmonar, signos de falla ventricular derecha o 

izquierda, isquemia cardiaca, falla cardiaca, estertores pulmonares, hepatomegalia y edema 

periférico.                                                                                                                                        

Todo esto con la finalidad de evaluar integralmente al paciente, explicarle los riesgos y 

beneficios de la técnica anestésica a utilizar, solicitar exámenes de laboratorio y gabinete 

complementarios, indicar la medicación preanestésica y dar indicaciones sobre los 

medicamentos que se estén administrando actualmente. 

2.4.2. Valoración de la vía aérea 

Se realiza una valoración cuidadosa de la vía aérea del paciente obeso mórbido. La dificultad 

para la ventilación con mascarilla e intubación traqueal puede ser considerable (42,43), con una 

incidencia de intubación difícil del 13% (44). Esto debido a múltiples factores como morfología 

del rostro, tamaño de las mamas, cuello corto, macroglosia, exceso de tejido en paladar y 

faringe, laringe alta y anterior, apertura bucal limitada, flexión y extensión de la articulación 

atlanto occipital disminuida (45,46).                                                   La valoración de la vía aérea 

incluye: flexión y extensión de la cabeza y cuello, rotación lateral, apertura bucal y movilidad 

de la mandíbula, inspección de la orofaringe y dentición. En caso de cirugías previas se debe 

interrogar si existió dificultad para su manejo.                  Si es posible se pueden realizar TAC, 

RMN o Rx de tejidos blandos. Y contar con laringoscopio de diferentes mangos y hojas, tubos 

endotraqueales adecuados y fibrolaringoscopio en caso de que se requiera. 

2.4.3. Estudios de gabinete 

El electrocardiograma (ECG) es obligatorio y debe ser de bajo voltaje nos sirve para identificar 

la frecuencia cardiaca, el ritmo, eje eléctrico, alteraciones de la conducción y de la 

repolarización, puede mostrar datos de hipertrofia ventricular y auricular, así como datos de 

lesión o isquemia.                        

La radiografía de tórax puede mostrar evidencia de patología cardiaca como cardiomegalia, 

aterosclerosis o edema pulmonar.                                                                                           El 

ecocardiograma es útil para confirmar e identificar la regurgitación tricuspídea que nos 

indicaría hipertensión pulmonar, cuyos síntomas más comunes incluyen disnea de esfuerzo, 
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fatiga, y síncope, que refleja la incapacidad de incrementar el gasto cardiaco durante la 

actividad (3). En caso de hipertensión pulmonar leve a moderada, nos obliga a evitar hipoxia, 

oxido nitroso y otros medicamentos que pudieran empeorar la vasoconstricción pulmonar. Así 

como monitorización invasiva.                                                                                        La 

realización de un ecocardiograma puede ser difícil, pero nos brinda información importante, se 

identifican fácilmente anormalidades estructurales de las válvulas y anillos, asimismo se puede 

documentar la etiología. A partir de los diámetros del ventrículo izquierdo se pueden calcular 

los volúmenes diastólico y sistólico y a partir de éstos calcular la fracción de expulsión y el 

acortamiento porcentual como índices sensibles del la función contráctil del ventrículo 

izquierdo. La ecocardiografía transesofágica obtiene mejores imágenes, especialmente del 

corazón izquierdo, aunque obviamente es un estudio más invasivo (13).                        

La toma de una gasometría arterial basal ayuda a evaluar los niveles de dióxido de carbono y 

nos brinda una guía para la administración de oxígeno perioperaorio. Es importante la 

monitorización de la oximetría de pulso durante el sueño. 

2.4.4. Accesos venosos 

Los accesos venosos periféricos y centrales deben de se evalúan con anticipación debido a la 

dificultad técnica que implica así como la posibilidad del uso de monitorización invasiva. 

2.4.5. Situaciones especiales 

En aquellos pacientes a los cuales se les realizará una cirugía bariátrica tiempo después de la 

primera, se debe tener especial atención  debido a las consecuencias nutricionales que incluyen 

deficiencias de vitamina B 12, hierro, calcio, folatos  y proteínas en aquellos que perdieron 

peso rápidamente (3).           Verificar electrolitos y 

tiempos de coagulación en particular si el paciente tiene alguna enfermedad importante, 

biometría hemática completa (en busca de policitemia).    La deficiencia crónica de 

vitamina K lleva a anormalidades de tiempo de protrombina y tiempo de parcial de 

tromboplastina debido a deficiencia de factores II, VII, IX, y X.      Para cirugía electiva, la 

administración de vitamina K análoga, como fitonadiona, con la cual se puede corregir la 

coagulopatía en un lapso de 6 a 24 hrs. El plasma fresco se reserva para su uso durante la 

cirugía o en caso de sangrado activo. 
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2.4.6. Medicación preanestésica 

Se recomienda que el paciente continúe con sus medicaciones habituales hasta el momento de 

la cirugía, con excepción de insulina e hipoglucemiantes orales, la profilaxis con antibióticos 

es importante debido al riesgo incrementado que tienen de infección, incluso durante cirugía 

laparoscópica (3).                                                                                             La premedicación 

debe incluir ansiolisis, analgesia, y profilaxis para neumonitis por aspiración. Las 

benzodiacepinas vía oral  son una buena opción debido a que causan una mínima o nula 

depresión respiratoria. El midazolam intravenoso puede ser titulado en pequeñas dosis como 

ansiolítico en el preoperatorio inmediato. El uso de antagonistas de los receptores H2   (Ej. 

cimetidina, ranitidina, famotidina) y antiácidos no particulados (Ej. Bicitrato de sodio) e 

inhibidores de la bomba de protones (Ej. Omeprazol, lanzoprazol, rabeprazol) que reducirán el 

volumen gástrico, acidez o ambos, reduciendo el riesgo de aspiración también se recomienda.                        

La obesidad mórbida es un factor de riesgo independiente para muerte súbita durante el 

periodo postoperatorio. La administración de heparina 5000 UI subcutánea administrada antes 

de la cirugía y cada 12 hrs. En el postoperatorio  hasta que el paciente deambule, reduce el 

riesgo de trombosis venosa profunda (TVP).                                                Recientemente el 

uso de heparinas de bajo peso molecular (LMWH) ha ganado popularidad en la profilaxis del 

tromboembolismo debido a su biodisponibilidad cuando se administran subcutáneamente. 

2.5. Consideraciones Transanestésicas 
 
2.5.1. Posición 

Las mesas quirúrgicas habituales tienen un límite de peso de 205 Kg., pero existen con 

capacidad de hasta 455 Kg. El uso de mesas eléctricas facilita la colocación del paciente el la 

posición indicada, éste debe ir atado a la mesa firmemente debido a la facilidad que tienen para 

resbalar (3).                                                                                                              Se debe tener 

especial cuidado al proteger áreas de presión, debido a que las úlceras por presión y lesiones 

nerviosas son más comunes en éste grupo, especialmente si el paciente es diabético. 
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2.5.2. Laparoscopia y anestesia 

El neumoperitoneo causa  cambios sistémicos durante la laparoscopia. El gas más utilizado es 

dióxido de carbono y la posición utilizada (Trendelemburg) puede acentuar los cambios (47).                        

Las resistencias vasculares se incrementan al igual que la presión intra-abdominal (PIA).  El 

grado de PIA determina el retorno venoso (48).                       

Existe una respuesta cardiovascular bifásica al incremento en la PIA, un incremento de la PIA  

<10 mm Hg reduce el secuestro esplácnico de sangre, consecuentemente incrementa el gasto 

cardiaco y la presión arterial. La hipovolemia enmascara esta respuesta (49).                        La 

compresión de la vena cava inferior ocurre con una PIA >20 mm Hg, disminuyendo el retorno 

venoso del hemicuerpo inferior y disminuyendo consecuentemente el gasto cardiaco (48), así 

como el filtrado glomerular (50). El flujo femoral puede estar reducido por el neumoperitoneo y 

la posición de Trendelemburg, incrementando el riesgo de TVP (51).         El desplazamiento de 

los órganos intra-abdominales en posición de Trendelemburg, causa una disminución en la 

capacidad vital (53). Nguyen et al. (52) encontraron que con excepción del tiempo quirúrgico la 

vía laparoscópica para RYGB esta asociada con mejores resultados y menor costo que la 

cirugía abierta. Otras ventajas del procedimiento laparoscópico incluyen disminución de la 

estancia intrahospitalaria, regreso a la actividad normal más rápida, menor incidencia de 

hernias postincisionales e infección (36,52). Se requieren menores cantidades de analgésicos, 

menor dolor con la actividad y mejor función pulmonar.                        

Sprung et al. (54) estudiaron los efectos de la obesidad mórbida, neumoperitoneo de 20 mm Hg 

y posición (30° Trendelenburg y 30° Fowler) en la mecánica pulmonar, oxigenación y 

ventilación durante laparoscopia. Ellos no reportan que la posición tenga un efecto 

significativo en la mecánica pulmonar. Reportan que la tensión arterial de oxígeno esta 

afectada únicamente por la obesidad, y la mecánica pulmonar se afecta tanto por la obesidad 

como por el neumoperitoneo, pero varía poco por la posición corporal. Sin embargo, existen 

situaciones en las que el desplazamiento cefálico del contenido abdominal lleva a la carina en 

la misma dirección ocasionado que el tubo endotraqueal migre a un bronquio, llevando al 

paciente a un estado de hipercapnea e hipoxemia. La absorción del dióxido de carbono 

empeora la hipercapnea existente y lleva a la acidosis, pudiendo ocasional embolismo aéreo, 

neumotórax y enfisema en mediastino. 
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2.5.3. Monitorización 

Por supuesto la monitorización transanestésica debe incluir pulsooximetria, 

electrocardiografía, presión arterial, capnografía, temperatura, relajación muscular, presión 

venosa central, diuresis y otras especiales si se consideran necesarias.                                 En el 

paciente obeso mórbido se debe monitorizar la presión arterial con un brazalete neumático del 

tamaño adecuado ya que se puede incrementar falsamente si se utiliza un brazalete pequeño (55), 

esto puede ser un problema debido al exceso de tejido adiposo, el brazalete debe abarcar un 

mínimo de 75% de la circunferencia del brazo o de preferencia su totalidad (56). La presión 

arterial puede ser monitorizada en la muñeca(57) del paciente o en el codo (58) en aquellos casos 

en los que no se cuenta con brazalete adecuado para el brazo, también se puede utilizar la 

medición de presión arterial invasiva, ya sea con la técnica habitual o guiar la punción con un 

equipo de ultrasonido (13).                                                Se usa catéter venoso central en los 

casos en los que no se puede obtener un acceso IV periférico y para acceso intravenoso 

postoperatorio, los catéteres en la arteria pulmonar se reserva para aquellos con enfermedad 

cardiopulmonar importante. 

2.5.4. Anestesia regional 

La anestesia regional en el obeso es técnicamente compleja debido a la dificultad para 

identificar las estructuras óseas, a la disponibilidad de equipo y las habilidades de cada 

anestesiólogo. El bloqueo epidural y espinal puede ser más sencillo con el paciente sentado y 

utilizando agujas más largas (44). Se emplea con éxito el ultrasonido para guiar la posición de la 

Tuohy (59).                                                                                                                        La 

anestesia regional en el paciente obeso brinda una analgesia postoperatoria adecuada (60) para 

este tipo de procedimientos. Se puede utilizar anestesia combinada, que brinda ventajas como 

son disminución de los requerimientos de opioides y anestésicos inhalatorios (44,61), extubación 

temprana (62,63) disminución de las complicaciones pulmonares (44,61) permitiendo una fisioterapia 

adecuada, deambulación temprana y mejor reflejo tusígeno (64). Los requerimientos de 

anestésicos locales para anestesia peridural y espinal se disminuyen al 75-80% del lo habitual 

debido a la infiltración grasa y el incremento de volumen sanguíneo debido a un incremento de 

la presión abdominal, lo que disminuye el espacio peridural (44,65). Esto puede causar una 

variabilidad en la altura del bloqueo (66,67). Un bloqueo que se extienda por arriba de T5 puede 
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causar un compromiso respiratorio, y colapso cardiovascular secundario al bloqueo 

autonómico (68).                                                             El uso de anestesia combinada ha 

demostrado que permite una mejor titulación de fármacos, permite la utilización de mayores 

concentraciones de oxígeno, y brinda una relajación neuromuscular óptima.  

2.6. Anestesia General 

2.6.1. Intubación 

El manejo de la vía aérea es una responsabilidad del anestesiólogo, y la dificultad en su 

abordaje contribuye significativamente a la morbilidad y mortalidad asociada a la anestesia 
(69,70).                                                                                                                                Muchas 

revisiones reportan que la intubación endotraqueal es más difícil en los sujetos obesos (71,72). Sin 

embargo, esta aseveración sigue en controversia (69, 72,73).                                Se prepara el 

material y equipo necesario para una posible intubación difícil, y contar con un cirujano en 

caso de que se requiera una vía quirúrgica.                   La intubación 

traqueal  es obligatoria en el obeso mórbido. La elección entre intubación con paciente 

despierto o dormido depende de la valoración previa y la experiencia del anestesiólogo (45). 

Algunos autores recomiendan la intubación con el paciente despierto cuando el IBW es > 

175% (46). Otra opción es realizar una larigoscopía directa con anestésico local, y en caso de 

que no se puedan visualizar las estructuras laríngeas optar por intubación despierto o con 

fibrolaringoscopia.                    Se puede colocar un campo bajo 

los hombros y cabeza del paciente  para compensar la flexión cervical causada por el exceso de 

grasa posterior (74). El objetivo de esta maniobra es colocar el mentón del paciente a un nivel 

más alto que el tórax para facilitar la laringoscopía y la intubación.   

              Brodsky et al. (75) utilizaron un modelo para evaluar la 

relación entre el grado de dificultad para intubar y las características de los pacientes. En este 

caso la circunferencia del cuello. Ellos encontraron que en un paciente con una circunferencia 

de cuello de 40 cm. La probabilidad de intubación difícil fue de aproximadamente 5 %, 

comparado con la 35% en un paciente con una circunferencia de cuello de 60 cm. Este modelo 

identifico la circunferencia del cuello como el mejor predictor por si solo de una intubación 

problemática. 
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2.6.2. Inducción 

La inducción de la anestesia es un momento crítico (46, 63,76). La ventilación con bolsa y 

mascarilla es difícil técnicamente y la insuflación gástrica incrementa el riesgo de 

regurgitación y aspiración del contenido gástrico.         La 

técnica más segura es la intubación de secuencia rápida utilizando succinilcolina después de 

una adecuada preoxigenación para disminuir el riesgo de  complicaciones. 

2.6.3. Farmacología y posología basada en el peso. 

Las sustancias altamente lipofílicas (77,78) como los barbitúricos y las benzodiazepinas, muestran 

un pequeño incremento el volumen de distribución (Vd) (77, 79,80). Los compuestos menos 

lipofílicos tienen poco o ningún cambio en el Vd.                                              Existen algunas 

excepciones a esta regla como son digoxina, procainamida (79), y remifentanil (78) que son 

altamente lipofílicas pero que no muestran cambios en su Vd. Consecuentemente su Vd 

permanece constante y la dosis se debe calcular en base al peso corporal ideal (IBW) (78,79).         

Los fármacos con baja a moderada lipofilicidad pueden ser calculados en base a su IBW o su 

peso corregido LBM. Estos valores no son idénticos, en el caso de LBM se suma un 20% del 

IBW. Este nos útil para los fármacos hidrofílicos. 

2.6.4. Relajantes neuromusculares 

Los relajantes neuromusculares no despolarizantes se dosifican en base al LBM  (3) a diferencia 

de la succinilcolina que se dosifica al peso real del paciente debido a un incremento en la 

colinesterasa plasmática en el obeso.                 Una relajación 

neuromuscular completa es crucial durante la cirugía bariátrica laparoscópica o abierta para 

facilitar la ventilación y mantener un adecuado campo de trabajo y visualización. El colapso 

del neumoperitoneo es una indicación temprana de que la relajación neuromuscular es 

inadecuada.         La elección del relajante 

neuromuscular será decisión del anestesiólogo y de las características particulares del paciente. 
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2.7. Mantenimiento 

2.7.1. Agentes inhalatorios 

El anestésico inhalatorio ideal en pacientes con obesidad mórbida debe tener poca afinidad por 

el tejido graso y mínimo metabolismo (3).            
Correspondiendo estas atribuciones, en orden decreciente desflurano, sevoflurano, enflurano, 

isoflurano, y halotano.                 Desflurano tiene el 

menor coeficiente de partición sangre gas, eso hace que la velocidad de inducción sea mayor 

Ambos, desflurano y sevoflurano son clasificados como poco solubles, sin embargo, 

sevoflurano es dos veces más soluble en los tejidos que desflurano.     La obesidad incrementa 

los depósitos disponibles para anestésicos, incluyendo el que llega a la grasa mediante 

difusión.                    Numerosos artículos, libros 

y simuladores describen los factores que gobiernan la captación, distribución y eliminación de 

los anestésicos inhalatorios. Ignorando la concentración y el efecto del segundo gas existen 

cuatro factores, el primero es la ventilación que lleva el anestésico a los pulmones, la 

concentración alveolar rápidamente se incrementa hasta igualar la concentración del gas 

inspirado en aproximadamente dos minutos. El segundo factor, la captación se opone al efecto 

de la ventilación, ese esta determinado por tres elementos, la primera es la solubilidad en 

sangre que se define como el coeficiente de partición sangre gas o lambda, que iguala la 

concentración del anestésico  en sangre cuando las dos fases están en equilibrio. El segundo es 

el  gasto cardiaco y el tercero el gradiente de la presión alveolo-venosa. El tercer factor es el 

flujo sanguíneo de los tejidos y su capacidad para mantener el anestésico (81). El grupo de 

tejidos bien vascularizados consiste en cerebro, corazón, intestino, hígado, y riñón. Este grupo 

recibe la mayor parte gasto cardiaco e inicialmente la mas grande fracción de anestésico. El 

cuarto factor es la difusión entre tejidos, esta parece a los 5 min., existe difusión de los sitios 

mayormente prefundidos a la grasa, del intestino al mesenterio, del riñón a la grasa perirenal (82) 

y del corazón a la grasa pericárdica, también existe transferencia de la piel al tejido subcutáneo 
(83,84).Existe evidencia directa en indirecta de la transferencia de anestésicos de un tejido a otro, 

la evidencia más convincente viene de estudios sobre la eliminación de anestésicos inhalados. 

Este indica que la difusión entre tejidos es de aproximadamente el 30% de la captación. Estos 
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estudios estiman que la difusión ocurre con una constante de tiempo entre los 200 y 400 

minutos, dependiendo del coeficiente de partición sangre grasa (81). 

2.7.2. Ventilación 

Volumen tidal de 15�20 ml. /Kg. se recomiendan para mejorar la capacidad residual (FRC) 

en el paciente anestesiado obeso (3). Sin embargo, no demuestra un incremento en la 

oxigenación significativo. Un volumen mayor a 22 ml/Kg. incrementa la presión pico de la 

vía aérea, presión plateau, y compliance sin incrementar significativamente la tensión 

arterial de oxígeno, causando hipocapnea severa. Concluyendo que volúmenes >13 al. /Kg. 

IBW no ofrecen ventajas. 

2.7.3. Consumo de oxígeno y producción de dióxido de carbono 

 El consumo de oxígeno y la producción de dióxido de carbono se encuentran 

incrementados, como resultado de la actividad metabólica del exceso de tejido adiposo, así 

como del trabajo de los tejidos de soporte (6). La normocapnia se mantiene usualmente 

mediante el incremento en la ventilación minuto.  

2.7.4. Compliance y resistencias pulmonares  

El incremento del IMC se asocia a una disminución paralela de la compliance pulmonar 

que puede disminuir hasta un 30% (6), aunque la acumulación de grasa en tórax lleva a una 

disminución en la compliance también influye el incremento del volumen sanguíneo 

pulmonar. La obesidad mórbida también se asocia a incremento en las resistencias 

pulmonares. Lo que lleva a una respiración rápida, con aumento en el trabajo respiratorio y 

disminución en la capacidad ventilatoria. Estos cambios se acentúan en el decúbito dorsal. 

En el paciente obeso con un síndrome de hipoventilación ya establecido el trabajo 

ventilatorio se incrementa hasta 4 veces lo previsto. 

2.7.5. Otras consideraciones 
El anestesiólogo habitualmente coloca una sonda nasogástrica durante el procedimiento. 

Esta posteriormente sirve para administrar azul de metileno para asegurar la integridad de 

la anastomosis. 
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2.8. Recuperación de la Anestesia 

Dos elementos determinan la recuperación, el primero es la concentración del anestésico en el 

sitio efector o MAC awake el cual difiere entre los anestésicos inhalatorios y los endovenosos. 

Existen valores similares de MAC awake para desflurano, isoflurano y sevoflurano (85, 86,87). El 

segundo elemento es el aclaramiento del anestésico del sitio efector, muchos factores influyen 

sobre el aclaramiento, la acumulación y la solubilidad y determinan la velocidad de la 

aclaración en la circulación durante la recuperación de la anestesia. Si la solubilidad del 

anestésico es pequeña, la mayor parte es eliminada por la vía respiratoria, sin recircular como 

en el caso de desflurano.          Debido a sus propiedades 

farmacocinéticas desflurano brinda una emersión rápida y segura en este tipo de pacientes 
(88,89) ofreciendo una ventaja importante si se compara con isoflurano, y moderada al 

compararse con sevoflurano.                  La teoría tradicional de la lenta 

emersión del paciente obeso mórbido debido al acumulo de halogenado en el tejido adiposo ha 

cambiado (90). El bajo flujo sanguíneo que recibe el tejido adiposo puede limitar la distribución 

del halogenado a éste, la lenta emersión se debe probablemente a una sensibilidad central 

incrementada. Algunos estudios demuestran una recuperación similar en pacientes obesos y no 

obesos después de una anestesia de 2-4 h (91). 

2.8.1. Extubación 

La extubación se realiza cuando el paciente se encuentra despierto, y se traslada a la sala de 

recuperación en posición de sedestación con un ángulo de 45° (92). Se administra oxígeno 

suplementario e iniciar fisioterapia pulmonar inmediatamente. 

2.9. Manejo de Líquidos 

Los requerimientos hídricos son habitualmente mayores para prevenir la necrosis tubular 

aguda. Los pacientes requieren de 4-5 lts en una cirugía de 2 h, esto duplica lo calculado 

para un paciente no obeso. 
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2.10. Complicaciones 

Las complicaciones pulmonares son frecuentes en los pacientes obesos (93). El IMC y las 

pruebas de función respiratoria no son predictivos para éstas. Los pacientes obesos son mas 

sensibles a los efectos de los medicamentos sedantes, opioides y anestésicos, por lo que se 

deben mantener en observación hasta que eliminen los residuos anestésicos, la anestesia 

peridural puede ayudar a disminuir muchos de éstos problemas.         Las complicaciones 

después de  RYGB incluyen dehiscencia de la anastomosis, obstrucción de la bolsa 

gástrica, obstrucción de la yeyunostomia, TVP, embolismo pulmonar (EP), falla 

respiratoria, sangrado e infección. Las complicaciones tardías incluyen nausea prolongada, 

vómito, colelitiasis, hernia ventral, anemia y malnutrición proteica y calórica.  

2.11. Consideraciones Postoperatorias 

Después de la laparotomía, los pacientes evitan la inspiración profunda debido a que 

presentan dolor, por lo que una adecuada analgesia y un vendaje abdominal adecuado 

pueden facilitar al paciente la deambulación temprana y el uso de espirometría incentiva, la 

cual se recomienda para evitar atelectasias (94).                                           Una revisión 

sistematizada retrospectiva del uso de la inspirometría incentiva para prevenir las 

complicaciones pulmonares no demuestra su beneficio en el caso de utilizarse posterior a 

cirugía abdominal superior. El uso de técnicas laparoscópicas para procedimientos 

bariátricos disminuye la disfunción pulmonar, con posible decremento del uso de 

espirometría incentiva.             Los episodios 

de apnea obstructiva del sueño (AOS) son más frecuentes durante el sueño REM, que se 

presenta más comúnmente de la tercera a quinta noche de postoperatorio (4).  

              Los pacientes con antecedente de 

apnea obstructiva del sueño requieren pasar su primer noche del postoperatorio en 

observación en la unidad de cuidados intensivos, especialmente si se emplean narcóticos 

intravenosos. 
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2.11.1 Analgesia postoperatoria 

El dolor de una cirugía bariátrica abierta puede ser significativo. El uso de anestésicos 

locales y o narcóticos por vía peridural torácica es una alternativa segura y efectiva. Los 

narcóticos por vía intratecal también son una opción.             El 

uso de analgésicos opiodes puede ser difícil en el obeso. La administración intramuscular 

no se recomienda, ya que es impredecible y demuestra una menor analgesia que otras vías 
(95). Si se utiliza la vía intravenosa, un sistema de analgesia controlada por el paciente 

(PCAS) es probablemente la mejor opción (96). La PCAS  brinda una analgesia efectiva en 

el obeso, aunque se reporta depresión respiratoria. La dosis se calcular en el IBW. Por lo 

que se recomienda oxígeno suplementario, y monitorización de pulsooximetria.  

             La analgesia peridural utilizando opioides o 

anestésicos locales, brinda la analgesia más segura y eficaz para el paciente obeso (95). .Las 

ventajas potenciales de la analgesia epidural torácica incluyen la prevención de TVP, buena 

calidad de la analgesia y recuperación temprana de la motilidad intestinal. Menor consumo 

de oxígeno y disminución del trabajo del ventrículo izquierdo.           

Cualquiera que sea la vía elegida para brindar analgesia postoperatoria debe 

complementarse con analgésicos como paracetamol o algún analgésico no esteroideo.   El 

uso de analgésicos no narcóticos por vía intravenosa, oral y rectal debe considerarse, y 

evitar el uso crónico de antiinflamatorios no esteroideos por el riesgo de úlceras gástricas 

después del procedimiento bariátrico.             La vía de 

administración se puede cambiar en cuanto al paciente se le realice  el trago de bario y que 

éste no lo contraindique.               La mayoría de los 

pacientes sometidos a cirugía laparoscópica cursan con un adecuado postoperatorio 

utilizando anestésico local para infiltra los sitios de colocación de puertos y narcóticos 

parenterales.  
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

La anestesia en el paciente con obesidad mórbida que será sometido a un acto quirúrgico como 

es la cirugía bariatrica en su mayoría bypass gástrico, es un procedimiento técnicamente 

complejo, debido al reto que éste representa para el anestesiólogo, por las modificaciones 

anatómicas y funcionales que éste presenta, y también requiere de amplio conocimiento de la 

farmacocinética y farmacodinamia  de los agentes anestésicos en el obeso, así como un 

conocimiento preciso de las patologías agregadas que éste presenta, para un buen manejo 

perioperatorio. 
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4. JUSTIFICACIÓN 
Dentro de los tratamientos para la obesidad mórbida existen varias posibilidades quirúrgicas, el 

bypass gástrico con Y de Roux, la banda gástrica, la gastroplastía, entre otros. En el Hospital 

General de México se emplea el by-pass gástrico en su mayoría con el fin de brindar una 

adecuada atención este problema de salud.  Debido a ello, en los Quirófanos Centrales de ésta 

Institución se llevan a cabo procedimientos quirúrgicos encaminados a resolver esta patología. 

El procedimiento anestésico en la obesidad mórbida implica un manejo multidisciplinario y  

una variedad de métodos anestésicos. 

El anestesiólogo desconoce el manejo anestésico ideal para este tipo de pacientes. 

En base a lo anterior,  es necesario conocer el número de procedimientos bariátricos que se 

realizan en el Hospital General de México y el procedimiento anestésico utilizado en cada uno 

de ellos para intentar establecer el ideal. 
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5. OBJETIVOS 
Analizar el manejo anestésico perioperatorio en el paciente obeso mórbido sometido a un 

procedimiento bariátrico en el Hospital General de México O.D.  

Identificar la morbimortalidad asociada a este tipo de procedimientos. 
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6. UNIVERSO  
Todos los pacientes a quienes se les realizó cirugía bariátrica en el Hospital General de México 

O.D. del mes marzo del 2004 al mes de  febrero  del 2007. 

 

6.1. Criterios de inclusión 
Se incluyeron a todos los pacientes con diagnóstico de obesidad mórbida a quien se le realizó 

cirugía bariatrica en el Hospital General de México, que tuvieran expediente clínico completo, 

así como un seguimiento hasta su alta. 

 

6.2. Criterios de exclusión 
Pacientes con expediente clínico incompleto, así como aquellos que no contaron con 

seguimiento clínico. 
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7. MATERIAL Y MÉTODO  
Es un estudio retrospectivo, transversal, observacional y descriptivo que se llevó acabo en el 

periodo comprendido del 01 de marzo de 2004 al 28 de febrero del 2007 en los Quirófanos 

Centrales del Servicio de Anestesiología del Hospital General de México 

Se revisaron los expedientes clínicos de los pacientes que fueron programados para cirugía 

bariátrica. 

A todos los pacientes incluidos  a los que se les sometió a un  procedimiento anestésico, las 

variables estudiadas fueron edad, sexo,  IMC, antecedentes de importancia, estado físico de 

acuerdo a la American Society of Anesthesiologist (ASA), perfil tiroideo, pruebas de función 

pulmonar, valoración psiquiátrica,  pruebas de función renal y perfil de lípidos, técnica 

anestésica empleada, fármacos anestésicos utilizados, manejo del dolor postoperatorio y 

complicaciones. 

Se revisaron un total de 12 expedientes de pacientes a quienes se les realizó cirugía de bypass 

gástrico,  durante este intervalo de tiempo, dentro del Hospital General  de México.  

Se realizó el análisis estadístico mediante pruebas de tendencia central y dispersión. Se 

utilizaron gráficas para representar los resultados. 
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8. RESULTADOS 
Se estudiaron un total de 12 pacientes a quienes se les realizó cirugía bariátrica. Se excluyeron 

un total de 2 pacientes por no contar con expediente completo y cumplir con los criterios de 

exclusión. Diez pacientes del sexo femenino (100%). La edad promedio fue de 34.3 + 7.44 

años (rango de 24 a 47) (Gráfica 1).                                                                                    

El IMC promedio es de 48.3 ± 7.3 Kg. / m 2 (rango de 41.84 a 62.33 kg. /m2). El IMC sitúa al 

80% como obesidad mórbida y 20% como superobesos mórbidos (Gráfica 2). El porcentaje de 

peso ideal es en promedio de 229.96% ± 43.7 (187 a 306%).  

Dentro de los antecedentes pulmonares, 1 paciente con asma (10%) y 3 con EPOC (30%). 

Cardiovascularmente 1 presentó IAM menor de 6 meses (10%) y 3 con hipertensión arterial 

sistémica (30%).  

Se valoró la vía aérea y se encontró un Mallampati I, 1 paciente (10%) Mallampati II, 4 (40%), 

Mallampati III, 5 (50%) (Gráfica 3). Patil Aldrete II, de 6 a 6.5 cm 5 pacientes (50%), Patil 

Aldrete III menor de 6 cm 5 pacientes (50%) (Gráfica 4).  

La biometría hemática se encontró dentro de parámetros normales en todos los casos (100%). 

Química sanguínea reportó hiperglucemia en 3 casos (30%). Los electrolitos séricos fueron 

normales en todos los casos (100%). El perfil de lípidos con hipercolesterolemia en 1 caso 

(10%), hipertrigliceridemia en 2 casos (20%). No se encontraron cambios en el  ECG (100%). 

En las pruebas de función hepática se encontró  elevación de las transaminasas en 1 caso 

(10%). En las pruebas de función tiroidea solo un caso de hipotiroidismo (10%). Con relación 

a las pruebas de función respiratoria, 7 casos normales (70%), 1 caso con patrón obstructivo 

(10%), 2 casos con patrón mixto (20%). 

Como medicación preanestésica se administró metoclopramida a 1 paciente (10%), ranitidina 1 

paciente (10%), midazolam 5 pacientes (50%), ketorolaco 2 pacientes (20%), difenidol 1 

paciente (10%), dexametasona 2 pacientes (2%). 

La técnica anestésica utilizada fue anestesia general balanceada a 7 pacientes (70%) y 

anestesia combinada a 3 pacientes (30%) (Gráfica 5). El opioide utilizado fue citrato de  

fentanilo como narcosis basas en todos los casos (100%). Como inductor se utilizó tiopental en 

2 casos (20%), etomidato en 1 caso (10%) y propofol en 7 casos (70%) (Gráfica 6). El relajante 

neuromuscular utilizado para la intubación fue succinilcolina en 5 pacientes (50%), rocuronio 

en 3 pacientes (30%) y vecuronio en 2 pacientes (20%) (Gráfica 7). La intubación se realizó con 
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una hoja Macintosh en 8 pacientes (80%), con Trach Light en 1 paciente (10%) y con Fast 

Trach en 1 paciente (10%) (Gráfica 8). El 90% de los pacientes de intubaron sin complicaciones 

al primer intento y 1 paciente se intubo después del cuarto intento. De ellos 5 pacientes 

tuvieron un Cormack  I (50%),  4 un Cormack II (40%) y  1 un Cormack III (10%) (Gráfica 9). 

El relajante neuromuscular empleado durante el transanestésico fue vecuronio en 3 pacientes 

(30%), con un promedio de 36 ± 18 mcg kg hr (18 a 56); y rocuronio en 6 pacientes (60%), 

con un promedio de 379 ±  205 mcg kg hr (129 a 761)  y un paciente uso  ambos (Gráfica 10). El 

halogenado empleado para mantenimiento fue desflurano en 2 casos (20%), sevoflurano en 5 

casos (50%), isoflurano en 3 casos (30%). 

La dosis total promedio de citrato de fentanilo fue de 497 ± 206 mcg (Rango 250- 950 mcg), a 

una dosis promedio de 2.119 ± 1.1 mcg kg hr  (rango 0.87 � 4.49).   

A tres pacientes con anestesia combinada y catéter epidural se les colocó anestésico local de la 

siguiente forma: 1 paciente 100 mg de ropivacaina, 1 con 300 mg de lidocaina 2% y 75 mg de 

bupivacaina y 1 con 700 mg de lidocaina respectivamente.  

En el manejo tranasanestésico de líquidos se encontraron los siguientes valores: un promedio 

de ingresos de 4362 ± 1347 ml (2500-6100), egresos 4592 ± 1607ml (1895-6500). Diuresis de 

86.2 ± 47.8 ml/hr (9-152). Sangrado 519 ± 239 ml (80-900). Con un balance total en promedio 

de -219.5 ± 589 ml con un rango de (-1310 a 540). 

La duración del procedimiento anestésico fue en promedio 279 ± 65 min (155-325 min). Los 

procedimientos quirúrgicos realizados fueron 1 banda gástrica, 2 bypass gástricos con 

colecistectomía y 7 bypass gástricos. 

En el manejo de analgesia postoperatoria se encontraron 6 pacientes a los que se les administró 

únicamente analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINES), 2 con AINES y opioides, 1 

con AINES y analgesia regional, y 1 con AINES, opioide, y analgesia regional (Gráfica11). Los 

opioides utilizados fueron buprenorfina en 1 caso, y tramadol en 2. Los AINES empleados 

fueron ketorolaco en 3 pacientes (30%), ketorolaco y metamizol en 4 pacientes (40%), 

ketorolaco y ketoprofeno en 1 paciente (10%), ketorolaco y valdecoxib en un paciente (10%), 

ketorolaco, metamizol y parecoxib en un paciente (10%) (Gráfica 12).   

Todos lo pacientes (100%) se manejaron con anticoagulación con heparina fraccionada, como 

profilaxis.  
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Se dio terapia respiratoria a 6 de los 10 pacientes. Se inició la deambulación al primer día a 3 

pacientes (30%), al segundo día a 6 pacientes (60%), y al tercer día a 1 paciente (10%). 

El promedio de días de estancia intrahospitalaria fue de 21.9 ± 17.5 (rango de 8-67), y el de 

días de estancia postoperatoria fue de 14.5 ± 14.7 (rango 4-55). Las complicaciones 

observadas fueron neumonía en 2 pacientes (20%), sangrado de tubo digestivo bajo 

descompensado en 1 paciente (10%), seroma 1 paciente (10%), infección de catéter central en 

1 paciente (10%) (Gráfica 13).  
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9. DISCUSIÓN 

La cirugía bariátrica en el paciente obeso mórbido es un procedimiento realizado con poca 

frecuencia dentro de este hospital,  es llevada a cabo con diferentes técnicas anestésicas y una 

gran diversidad farmacológica, lo que refleja que aunque este tipo de pacientes se estudia en 

sus cambios anatómicos y funcionales, aún no existe un consenso sobre el abordaje anestésico 

ideal en esta institución. 

Se encontró que la totalidad del grupo estudiado correspondió al sexo femenino y latinas (11). 

Entre la tercera y la quinta década de la vida, todas ellas con un IMC que las sitúó dentro del 

grupo de obesidad mórbida y superobesos mórbidos (5). 

En la valoración preanestésica se les realizó una exploración física enfocada a la valoración de 

la vía aérea la cual no fue la idónea, según lo reportado por  Brodsky et al. (75), quien reporta 

que el mejor índice predictivo es la circunferencia del cuello. Hubo un caso de vía aérea difícil 

no conocida que se solucionó satisfactoriamente después de cuatro intentos de intubación. Se 

solicitaron también los estudios de laboratorio habituales para un protocolo quirúrgico. Dentro 

de los estudios de gabinete se solicitó PFR, que como es de esperarse muestran compromiso en 

uno de ellos con un patrón obstructivo debido al asma previo de la paciente, y en dos casos 

más un patrón mixto, habitualmente encontrado debido al incremento de tejido adiposo en el 

tórax así como incremento en la vasculatura (6). 

Al igual que lo reportado por Buckley (44)  y Brodksy (45), las pacientes del presente estudio, en 

las que se empleó  anestesia combinada utilizaron menor cantidad de citrato de fentanilo 

durante el transanestésico, así como menores vol % de halogenado para mantenimiento. 

Las  dosis empleadas para el mantenimiento de los relajantes musculares fueron calculadas 

empíricamente, sin tomar en cuenta el peso corporal total en caso de succinilcolina, ni el peso 

corregido para el resto de los relajantes no despolarizantes (3). 

El halogenado de elección para el paciente obeso es desflurano, sin embargo sevoflurano es 

una buena opción seguido de enflurano e isoflurano, debido a su menor captación por el tejido 

graso y su menor metabolismo hepático (3). En nuestro estudio el agente inhalatorio más 

empleado fue sevoflurano.  

El manejo de analgesia postoperatoria es fundamental para un adecuado abordaje 

perioperatorio, este se llevó a cabo de diversas maneras, incluyendo AINES, opioides y 



35 
 

anestésicos locales, de las que sin lugar a dudas, la analgesia por catéter peridural mejora el 

dolo en el postoperatorio. 

Dentro de los cuidados postanestésicos se administró anticoagulación profiláctica a todos los 

pacientes según lo recomienda Pasulka (93), con buenos resultados, ya que, dentro de nuestro 

grupo no se presento ningún caso de trombosis venosa profunda. También se dió terapia 

respiratoria en el postoperatorio inmediato a 6 de ellos. Dentro de este grupo se encontraron 

dos pacientes que presentaron neumonía como complicación respiratoria, lo que nos hace 

manifiesto que la inspirometría incentiva disminuye el riesgo de atelectasias (4), sin embargo 

no tiene un efecto sobre la neumonía como complicación (93). 

Las complicaciones observadas fueron al igual que las reportadas por Pasulka (93) de origen 

respiratorio las cuales no fueron relacionadas con el IMC del paciente y se resolvieron 

satisfactoriamente.  

La morbilidad alcanzó el 40%.   
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10. CONCLUSIONES  
El tratamiento para el paciente obeso mórbido ha cambiado de una manera espectacular. Un 

mejor entendimiento de los cambios fisiopatológicos que ocurren con la obesidad y las 

complicaciones únicas para este grupo de pacientes pueden mejorar su pronóstico.                        

La cirugía bariatrica es una opción viable y segura en el manejo del paciente obeso cuando las 

opciones de tratamiento no quirúrgico no han sido exitosas. El manejo anestésico de estos 

pacientes debe ser tomado en consideración, específicamente los problemas asociados con la 

obesidad.  
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12. ANEXOS 
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Figura 1. Bypass gástrico en Roux  

  

 
 

  
Figura 2. Banda gástrica ajustable 
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