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A obesidade é uma doença do homem e dos ani-
mais cuidados pelo homem1. Sofre influência

sócio-econômica, cultural e profissional1,2

. Apresenta
característica genética familiar: descendentes de pais
obesos apresentam 80% de probabilidade de serem
obesos. Quando somente um dos pais é obeso, esta
probabilidade cai a 40% 1,3. O fator ambiental é mais
importante que o genético na etiologia da obesidade1.
Stress, ansiedade ou solidão podem Ievar à obesida-
de, através de uma excessiva ingestão de alimentos1.
Noventa e cinco a 98% dos casos de obesidade estão
relacionados ao fator nutritional1.

A presença de doenças orgânicas como causa de
obesidade deve ser pesquisada2. Alguns distúrbios
endócrino-metabólicos podem propiciar o seu apare-
cimento 3.. Traumatismo, infecções e processos ex-
pansivos tumorais sobre áreas do hipotálamo ventro-
medial e lateral podem estimular a ingestão de ali-
mentos levando à obesidade1.3

. Hipotireoidismo, sín-
drome de Cushing e hipogonadismo também podem
Ievar à obesidade1. 4..

Obesidade extrema Ieva a importante redução na
expectativa de vida e contribui para a vida sedentária
e o isolamento social1. 5

.
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No obeso observamos uma variedade de altera-
ções na fisiologia normal, principalmente sobre os
aparelhos cardiovascular e respiratório6. Há um au-
mento na morbidade e mortalidade conseqüênte ao
desenvolvimento de doenças concomitantes, tais
como 1,5,7: acidente vascular cerebral, diabetes melli-
tus, colelitíase, hipertensão arterial, cirrose hepática,
cálculo renal, osteoartrite, trombose venosa, hérnia
de hiato e outras. Assim, uma pessoa morbidamente
obesa raramente vive mais que 60 anos1.

Ganho ponderal de 20 a 30% acima do peso ideal
está relacionado com aumento de 40% de risco de
morte por doença cardíaca e por acidente vascular
cerebral 1. Ganho maior que 30% de peso ideal está
relacionado com taxas de mortalidade duas a três
vezes maiores do que no paciente de peso normal
quando submetido ao mesmo tipo de cirurgia1.8.

Classificação da obesidade

O peso ideal em kg pode ser calculado pelo índice
de Broca1,7,9 (altura em centímetros -100 = peso) ou
pelo índice de Brodsky10 (altura em centímetros -100
= peso para o homem ou altura em centímetros -105
= peso para a mulher).

Tomando como base o peso ideal, os indivíduos
podem ser classificados em três categorias1,9,11,13:

Não obeso - peso ideal;
Obeso - quando o peso é maior que 20% do peso

i d e a l ;
Obeso morbido - quando o peso corporal é igual ou

superior a duas vezes o peso ideal.
Clinicamente, um índice antropométrico - índice de

massa corporal (lMC) que relaciona o peso em quilo-
grama com o quadrado da altura é útil para a classifi-
cação da obesidade1,2,5,7,9,11 .
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peso em kg
IMC =

(altura em m)2

Assim teremos três grupos:

- Não obeso - lMC igual ou menor que 25
- Excesso de peso - IMC entre 26 e 29
- Obeso - IMC igual ou maior que 30.
IMC maior que 30 mostra um aumento na mortali-

dade e dificilmente estes pacientes chegam aos 60
anos de idade1,2,9,11,14. O risco de morte duplica para
aqueles com 40% acima do peso ideal1. Indivíduos
com 60% ou mais que o peso ideal apresentam inci-
dência maior de morte súbita inexplicável1,9,14.

No Iaboratório a obesidade extrema pode ser clas-
sificada em dois grupos2,7,9,15 :

- Obesidade mórbida simples: caracteriza um gru-
po com ventilação e nível de gás carbônico arterial
n o r m a l1, 2, 7. .

- Sídrome de hipoventilação da obesidade ou
síndrome de Pickwick1,2,5,7,11: caracterizada por hipo-
ventilação e hipercapnia, independente da presença
de doença pulmonar intrínseca1. Representa 5 a 10%
da população morbidamente obesa1. É acompanhada
de sonolência, pletora, severa redução da capacida-
de vital e da ventilação voluntária máxima2,7,12,15 . A
hipoventilação alveolar é a principal alteração respi-
ratória e produz alterações circulatórias que incluem
aumento de ventrículo direito, hipertensão pulmonar
e hipervolemia 2,7,12,15.

Fisiopatologia

Todos os sistemas orgânicos estão envolvidos em
maior ou menor escala, dependendo do grau de
obesidade 11:

Metabólico - o diabetes mellitus é a doença mais
comum associada à obesidade1. Ocorre sete vezes
mais no obeso e cerca de dez vezes mais na grávida
o b e s a 1,9. . Adultos diabéticos são freqüentemente
obesos, sendo 80 a 90% insulina-dependentes, não
cetóticos e que tem a sua condição agravada pela
obesidade 1.

A curva de tolerância à glicose é anormal no obeso.
Com a perda de peso tende a retornar ao normal1,4.O
obeso apresenta resistência à insulina1,2.

Respiratório - as alterações de ordem estrutural e
funcional estão relacionadas com a duração e grau da
obesidade 4’ 15. O acúmulo de gordura dentro e sobre
as paredes do tórax e do abdome reduz a compla-
cência torácica em cerca de 25% no obeso simples e
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40% quando a obesidade esta associada à hipo-
ventilação 1, 2

.

O aumento do peso abdominal tende a prornover
cifose torácica e lordose lombar4,13 e altera as pres-
sões intratorácica e intra-abdominal7,16. O trabalho
respiratório fica aumentado com conseqüente au-
mento do consumo de oxigênio pela respiração, re-
duzindo, assim, a eficiência dos músculos respirató-
rios4’ 15. AS modificações posturais alteram de forma
importante a função puImonar do obeso. Tais altera-
ções sugerem um padrão de doença pulmonar restriti-
va13,17. As mais importantes são: redução do volume
de reserva expiratório, redução da capacidade inspi-
ratória, redução da capacidade vital e capacidade
residual funcional2,6,7, que ficam acentuadas na posi-
ção de decúbito dorsal13, 17,18.

Alterações mais consistentes ocorrem na capaci-
dade inspiratória e no volume de reserva expiratório
que podem ser reduzidos a menos de 20% dos valores
basais na posição sentada e até obstruídos, na posi-
ção de céfalo-declive4’ 15. A queda da capacidade re-
sidual funcional e do volume de reserva expiratório
abaixo do volume de oclusão Ieva a alterações na
relação ventilação-perfusão e a conseqüente aumen-
to na diferença alvéolo-arterial de oxigênio2,6,12.

Cardiocirculatório - a obesidade impõe um aumen-
to do trabalho cardíaco em um indivíduo com meta-
bolismo basal aumentado e tolerância Iimitada às ati-
vidades  físicas15, 16. Débito cardíaco, volume sangüí-
neo total e plasmático estão aumentados5,11,13,18 . O
débito cardíaco aumenta cerca de 0,1 ml.min-1 para
cada quilograma de peso ganho em gordura1,4,11,12.

Mudança da posição sentada para o decúbito dor-
sal também altera os parâmetros cardiocirculatórios
acarretando um aumento no consumo de oxigênio

 Hipoxemia pode ocorrer rapida-pelo miocárdio 5,11,18 .
mente se o débito cardíaco não aumentar o suficiente
para compensar o aumento do “shunt” intrapul-
monar7, 11, 18

.
Há uma relação entre aumento de pressão arterial

e ganho ponderal1. Presumivelmente a hipertensão
arterial ocorre como conseqüência de um débito car-
díaco aumentado forçando uma resistência periférica
inalterada 11, 13,

Ocorre aumento biventricular devido ao aumento
do volume sangüíneo no final da diástole2,5. O diâme-
tro cardíaco aumenta 1 milímetro para cada 1,32 qui-
Iograma de excesso de peso4, 11, 17. Observa-se tam-
bém aumento da pressão diastólica do ventrículo
e s q u e r d o2 , 4 , 5 , 1 8.

Aparelho digestivo - com o acúmulo de gordura
sobre parede abdominal ocorre um aumento linear da
pressão intra-abdominal, aumento na secreção de
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suco gástrico, prolongamento no tempo de esvazia-
mento do estômago, maior incidência de hérnia de hia-
to12,15 e maior incidência de refluxo gastroesofagiano2,

9,12,15,19 . Como a pressão de 25 a 30 centímetros de
água é suficiente para romper a resistência do es-
fíncter esofagiano, o obeso deverá ser considerado
como um paciente de estômago cheio e com risco
potencial de aspiração2,9,17.

Vaughan et al. demonstraram que o obeso mórbi-
do tem um risco maior de aspirar conteúdo gástrico
que o não-obeso, isto porque cerca de 86% dos seus
pacientes mostravam um pH menor que 2,5 e 88%
tinham um volume de conteúdo gástrico maior que 25
ml. Em 77% dos casos ambos os achados estavam
presentes, aumentado assim a possibilidade da sín-
drome de Mendelson.

Estudos de Robert e Shirley21 em gestantes mos-
tram que a obesidade oferece um risco maior de as-
piração de conteúdo gástrico,

Osteomuscular - estas alterações ocorrem devido
à infiltração gordurosa entre as fibras musculares e a
hipotonia muscular2.22. Observa-se um aumento da
cifose torácica, Iordose Iombar e cifoescoliose 16.
Lombalgia por artrose discal e artrite degenerativa da
coluna Iombar também pode ocorrer16,

Hepático - há maior probabilidade de danos hepá-
ticos no obeso1,5,7,17 . Guardam uma relação Com a
duração e não com o grau da obesidade1,5

. A biópsia
hepática é o meio mais seguro para se avaliar o grau
de infiltração do parênquima hepático que é, com fre-
qüência, mais extensa que as alterações bioquímicas
da função hepática1’ 11. As transaminases, fosfatase
alcalina e bilirrubina estão aumentadas e, quando
associada a hipoalbuminemia e baixo tempo de pro-
trombina, indicam maior extensão da doença hepá-
t i c a1, 7. .

Renal - como o acúmulo de gordura ocorre em
todos os órgãos, os rins do obeso acham-se também
aumentados 1. O fluxo sangüíneo renal do obeso es-
tará normal ou diminuído1.

A obesa, durante a gravidez, apresenta incidência
cinco vezes maior de pielonefrite1.

Anestesia

A obesidade mórbida é um fator de risco, ainda que
não se leve em conta os efeitos da cirurgia e da
anestesia 7. Quando o ganho de peso excede 35 a 40%
do peso ideal já ocorre um aumento na mortalidade7.

Conhecimentos específicos e preparo cuidadaso
que vão desde a colocação de um cateter venoso ao
transporte pós-operatório devem fazer parte do plano
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anestésico, com o objetivo de diminuir a mortalidade
perioperatória 2, 7

..
O obeso mórbido pode ser tratado com êxito por

várias técnicas anestésicas. A escolha da anestesia
geral ou regional e o uso de drogas específicas de-
penderão da região operada, da duração do ato cirúr-
gico, bem como de problemas individuais do pa-
ciente 12.

Avaliação e preparo pré-anestésico

Os cuidados pré-anestésicos deverão incluir as
avaliações dos sistemas cardiovascular, respiratório,
digestivo, hepático e endócrino-metabólico16.

A história clínica poderá informar a presença de
angina pectoris, hipertensão arterial, infarto prévio do
miocárdio, doença pulmonar obstrutiva crônica, taba-
gismo, diabetes mellitus, dificuldade respiratória, in-
tolerância aos exercícios físicos, sonolência e doença
hepática12’ 17. Reações alérgicas a medicamentos,
dependência do álcool e uso de drogas, tais como
anfetaminas e hormônio tireoidiano, devem ser do
conhecimento do anestesista12.

No exame físico, a pressão arterial deverá ser
medida com manguito apropriado ao calibre do bra-
ço12, e as extremidades devem ser avaliadas quanto a
presença de edemas e sítios para o acesso venoso12.

Avaliar os pontos de referência da coluna vertebral
se o bloqueio anestésico é a técnica indicada12.

Especial atenção deverá ser dada às vias aéreas
superiores. O obeso apresenta pescoço curto e acú-
mulo de gordura na parte posterior, que dificultam a
sua extensão. Avaliar o grau de mobilidade das arti-
culações atlantoccipital e têmporo-mandibular com
extensão máxima da cabeça e a adequada distância
entre o promontório da tireóide e o mento5, 7.12,15,17.

A investigação Iaboratorial poderá mostrar altera-
ções eletrolíticas, principalmente da potassemia,
naqueles pacientes que fazem uso de diuréticos12. Na
síndrome de Pickwick há elevação da hemoglobina e
hematócrito 12. Nível elevado de glicose sangüínea e
urinária indicam a presença de diabetes mellitus.
Havendo doença hepática os níveis de bilirrubinas,
transaminases séricas e fosfatase alcalina podem
estar aumentados17.

O estudo radiológico da coluna cervical, expondo
as espinhas cervicais, dará informações topográficas
das vias aéreas12’ 17. No pré-operatório, o raio X do
tórax poderá mostrar alterações do parênquima pul-
monar e/ou aumento da área cardíaca, que também
serão úteis no pós-operatório, através de avaliação
comparativa 12, 17.

O eletrocardiograma poderá mostrar alterações
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isquêmicas prévias, padrão
e distúrbios da potassemia.

de hipertrofia ventricular
O complexo QRS é de

baixa voltagem. Arritmias ventriculares, supraventri-
culares e defeitos na condução podem ser encontra-
d o s12, 17.

O estudo da função pulmonar tem como objetivo a
avaliação diagnóstica e terapêutica com subseqüente
melhora da condição pulmonar, O volume expiratório
forçado em 1 segundo e o fluxo expiratório máximo
médio estão diminuídos. Volumes e capacidades
diminuídos indicam um padrão restritivo de doença
p u l m o n a r1 2’ 1 7.

No pré-operatório a gasometria arterial, respiran-
do ar ambiente na posição de decúbito dorsal, é um
excelente guia para os cuidados destes pacientes. A
pressão de oxigênio arterial está diminuída (hipoxe-
mia) no repouso. A gasometria arterial é provavel-
mente o teste Iaboratorial mais importante no pré-
operatório 12,17 .

A avaliação pré-operatória da função hepática
serve como parâmetro comparativo no pós-operató-
rio, pois o obeso tem uma incidência aumentada de
disfunção hepática no pós-operatório7,13,17.

Medicação pré-anestésica

Evitar a depressão respiratória é um cuidado bási-
co na medicação pré-anestésica do obeso mórbido.
Morfinomiméticos devem ser usados com muita
cautela 15. A preferência é pelos benzodiazepínicos ou
pequenas doses de barbitúricos15. A via oral deve ser
a preferida com o mínimo de água.

É recomendado o uso de drogas que reduzam o
volume do conteúdo gástrico e aumentem o seu pH20.

Os antiácidos e os anticolinérgicos têm valor
questionável. Os anticolinérgicos inibem a produção
de suco gástrico em grau variável, mas reduzern o
tônus da junção gastroesofagiana e diminuem o es-
vaziamento gástrico23, aumentado assim a possibili-
dade de regurgitação de material gástrico24. A alcali-
nização com antiácidos (hidróxido de alumínio, trissi-
Iicato de magnésio) aumenta o volume do conteúdo
gástrico e pode não tamponar satisfatoriamente o

Recomenda-se o uso da metoclopramida e dos
bloqueadores H2. A metoclopramida aumenta a ativi-
dade do estômago, acelerando o esvaziamento gás-
trico, e aumenta a tonicidade do terço inferior do esô-
fago, diminuindo assim a possibilidade de ocorrência
do refluxo gastroesofágico26. A cimetidina aumenta o
pH a níveis acima de 2,5 e reduz o volume do suco
gástrico 27, 28. Seu efeito ocorre a partir de 45 min após
a administração de 300 mg, em infusão venosa Ienta.
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lnterações medicamentosas podem ocorrer com
os bloqueadores H2

29. A cimetidina interage com os
benzodiazepínicos (diazepam, oxazepam), prolon-
gando acentuadamente seu efeito sedativo. Diminui o
clearance da Iidocaína elevando acentuadamente seu
nível plasmático, podendo aparecer sinais clínicos de
toxicidade pelo anestésico local. Outras drogas como
os antagonistas adrenérgicos, anticoagulantes e
opiáceos também podem ter seus níveis plasmáticos
elevados pela cimetidina.

A ranitidina também é útil, causando pouca ou
nenhuma interação medicamentosa. Manchinkant et
al30 demonstraram a eficácia da ranitidina oral na re-
dução do volume e elevação do pH do conteúdo es-
tomacal do obeso.

Monitorização

Manguito apropriado ao calibre do braço deverá
ser utilizado a fim de registrar uma pressão arterial o
mais próximo do real. Sabe-se que manguitos muito
estreitos ou frouxamente colocados resultam em fal-
sa hipertensão arterial. Por outro Iado, manguitos
demasiadamente grandes acarretarão falsa hipoten-
são arteria31.

O ideal é que o manguito seja maior que 1/3 da
circunferência do braço31 ou que cubra 2/3 do seu
comprimento 12. Em geral, um manguito maior (18 cm)
é recomendado no obeso 12. O uso de manguitos
menores pode gerar falsa hipertensão. Uma maneira
de se tirar a dúvida é utilizar o manguito no antebraço
(± 12 cm abaixo do olécrano) e ouvir os sons de Ko-
rotkoff sobre a artéria radial32.

Nas cirurgias de maior porte ou dependendo das
condições clínicas do paciente à canulização arterial,
preferentemente da artéria radial, após o teste de
Allen, deverá ser realizada com o objetivo de se ser ter
pressão arterial média e análise gasométrica no per e
pós-operatório 33.

Doença cardíaca prévia ou cirurgia prolongada
recomendam a utilização de cateter de Swan-Ganz a
fim de se avaliar o desempenho cardíaco e as neces-
sidades volêmicas a serem repostas12, 17.

O volume corrente deverá ser monitorizados atra-
vés de um expirômetro acoplado ao ramo expiratório
do sistema de anestesia12,17. Este, associado à gaso-
metria arterial, é valioso na avaliação da ventilação
pulmonar 12.

O cateter vesical é mandatório para se avaliar o
débito urinário, sendo usado como guia de reposição
volêmica 12.

A hipotermia pode estar presente devido à grande
superfície corporal do obeso, principalmente durante
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procedimentos Iongos ou intra-abdominais. Deve-se
monitorizar a temperatura através de termômetro in-
troduzido no reto, esôfago ou na membrana timpâni-
ca12. Prevenir a hipotermia utilizando soluções aque-

cidas, iluminação, aquecimento e umidificação do
sistema de anestesia12.

Quando se utiliza relaxante muscular, a monitori-
zação da junção neuromuscular, com estimulados de
nervo periférico, é mandatória e dará informações
importantes quanto à intensidade do bloqueio neuro-
muscular.

lndução e manutenção

Há grandes riscos e dificuldades na fase de indu-
ção da anestesia, tais como:

-O acesso vascular e geralmente difícil - dissec-
ção de uma veia central ou periférica deve ser reali-
zada antes da indução2, 7,11.

- Aspiração do conteúdo gástrico: usar drogas que
neutralize ou diminuam a produção do suco gástrico
(bloqueadores H2) e aumentem a velocidade de es-
vaziamento do conteúdo estomacal (metoclopra-
mida). Na indução deve-se utilizar a intubação rápida
com manobra de Sellick ou intubação com o paciente
acordado sob anestesia tópica precedida de oxigena-
ção (Fio2 = 1) e leve sedação7,11.

- Obstrução das vias aéreas - a intubação traqueal
deve ser considerada mesmo nos procedimentos de
curta duração11.

Cianose desenvolve-se rapidamente durante
apnéia ou obstrução de vias aéreas - pré-oxigenar de
3 a 5 minutos antes da indução.

- Dificuldade na monitorização da pressão arterial
por método não invasivo - canulizar uma artéria7,11.

- Dificuldade na Iaringoscopia e intubação traqueal
- utilizar laringoscópio de fibra óptica ou intubação do
paciente acordado sob anestesia tópca das vias aé-
reas 5,17 .

- Paciente que não suporta o decúbito dorsal -
efetuar a indução na posição semi-sentada2,22.

- Quantidade das drogas indutoras - tiobarbitúricos
e succinilcolina devem ser aumentado em 50 a
75%12. Agentes não-despolarizantes devem ser es-
colhidos com base na duração da ação e seu uso deve
ser monitorizados.

Não existe um consenso sobre a seqüência anes-
tésica ideal no obeso mórbido11. A escolha da anes-
tesia, se geral ou de bloqueio, deverá Ievar em consi-
deração a duração, a localização da cirurgia e os pro-
blemas clínicos específicos do paciente12.

Tem-se recomendado no obeso a anestesia suba-
racnóidea ou epidural11. Devido à dificuldade anatô-
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mica da coluna vertebral devemos realizá-las com
agulhas Iongas e com pacientes na posição sentada11.
O nível de analgesia é menos previsível e a dose do
anestésico local, como nas gestantes, deve ser
diminuída 11.

Bromage34 recomenda a técnica de bloqueio epi-
dural contínuo e anestesia geral endotraqueal super-
ficial. A analgesia e o relaxamento muscular oferecido
pela técnica, somados ao controle das vias aéreas
pela anestesia endotraqueal, têm-se mostrado bas-
tante efetivos.

As técnicas de bloqueio regional periférico podem
ser utilizadas no obeso mórbido. É necessária a sua
cooperação e tolerância para assumir a posição re-
querida na mesa operatória, para a realização do ato
cirúrgico 12.

Quando a anestesia geral é escolhida isolada-
mente, a opção pelo agente inalatório deverá Ievar em
consideração os conhecimento sobre biotransfor-
mação no obeso, seus efeitos cardiorrespiratórios e
as necessidades da cirurgia. O isoflurano está asso-
ciado ao mais baixo grau de biotransformação entre
os anestésicos inalatórios35.

Estudos revelam um aumento anormal das enzi-
mas hepáticas em 48% dos obesos contra 10% nos
pacientes de peso normal11. Obesidade está associa-
da ao aumento da incidência de hepatite pós-halota-
n o11,17 .

Cuidados especiais com a oxigenação devem ser
tomados. Douglas et al.18 relataram diminuição da
capacidade residual funcional e conseqüente hipoxe-
mia durante anestesia de pacientes respirando es-
pontaneamente. A ventilação deverá ser controlado e
avaliada com gasometria arterial.

Lev ine12 sugere volumes correntes de 15-20
ml.kg -1 de peso ideal, com alto pico de pressão ins-
piratória, com o objetivo de vencer a baixa com-
placência do tórax e do pulmão. O peso ideal e definido
como o peso que o paciente deveria ter para atingir o
IMC = 25. Assim, um paciente de 180 kg de peso
corporal e 1,50 m de altura teria um peso ideal de:

peso ideal (kg)
IMC (25)= peso ideal= (1,5)2x25 = 56,25 kg

(altura em m)2

A FiO2 deverá ser maior que 0,5, freqüentemente e
com avaliação gasométrica para que não ocorra hi-
póxia.

Reposição per-operatória

O excesso de gordura pode reduzir a água corpó-
rea de 65% para 40% do peso corporal, influindo as-
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sim sobre a distribuição das drogas no organismo2, 4

.

Quando expressos em Iitros por quilograma, o seu
volume total circulante é similar ao do indivíduo ma-
gro. A gordura contém relativamente pouca água -
cerca de 6% a 10%4. Desse modo, a hidratação po-
derá ser avaliada aproximadamente e inicialmente
pelo peso ideal. Em seguida, os fatores hemodinâmi-
cos serão os determinantes da hidratação.

Desidratação e hipovolemia são de difícil diagnós-
tico clínico por causa da grande superfície corporal do
obeso e da natureza de muitas cirurgias abdominais4.
As perdas intra-operatórias são importantes e cuida-
dos da reposição devem ser tomados. Devemos nos
basear na monitorização da pressão arterial, fre-
qüência cardíaca, diurese e pressão venosa-central
para avaliar a reposição4.

Posição na mesa operatória

O posicionamento do obeso na mesa operatória
merece atenção especia112. A mudança para o decú-
bito dorsal eleva o débito cardíaco em 35%, a pressão
da artéria pulmonar em 31%, a pressão capilar pul-
monar em 44%, que são conseqüências da redistri-
buição do sangue das partes dependentes do corpo
para a circulação geral12. O consumo de oxigênio
aumenta em 11% e o “shunt” pulmonar eleva-se em
18%, como conseqüência do fechamento precoce das
vias aéreas12.

Há relato de dois casos de mode súbita, em obeso
morbido, após assumirem a posição supina36. Isto
deve-se à incapacidade de se compensar o aumento
do trabalho cardíaco.

As posições semi-sentada e de decúbito lateral
estão associadas ao menor grau de comprometimen-
to cardiorrespiratório12.

Pós-anestésico

O pós-operatório do obeso morbido evolui com a
possibilidade de hipoxemia, depressão cardiorrespi-
ratória e acidente tromboembólico37. A hipoxemia é o
maior problema no pós-operatório imediato e se tor-
nará máxima no segundo dia, o que determina uma
diminuição crítica no conteúdo arterial de oxigênio37.
Oxigenação suplementar no pós-operatório, através
de máscara ou cânula nasal, é mandatória. A deam-
bulação precoce é vital para prevenir acidentes
tromboembólicos 12,17, que incidem em 47,9% dos
obesos contra 22,9% dos não-obesos. Heparina deve
ser considerada em procedimentos que durarem mais
de uma hora7.

A elevação da cabeceira entre 30° e 45°, durante

as primeiras 48 horas de pós-operatório, melhora a
função cardiopulmonar38.

O volume corrente após o ato anestésico deverá
retornar a valores próximos do pré-operatório, e o
paciente deverá estar acordado e respondendo às
solicitações antes que o tubo traqueal seja removido39.
Assim, como critério de extubação devemos observar:
monitorização com estimulados de nervo periférico
associado a critérios clínicos, como abertura dos
olhos sob comando e manutenção da cabeça elevada
por 5 segundos. Os dois, se presentes, formam um
índice de avaliação do bloqueio neuromuscular.

Alguns parâmetros devem ser obedecidos para
transferor o obeso morbido para a sala de recuperação
pós-anestésica 39:

- Estabilidade dos sinais
- Paciente acordado e orientado
- Adotar a posição semi-sentada
- Nenhuma evidência de hipoxemia, hipercapnia ou

acidose na avaliação gasométrica com F1O2 = 0,4 sob
máscara.

O controle da dor pós-operatória inclui a utilização
de narcóticos pelas vias intramuscular, endovenosa e
epidural., Tem como objetivo tornar satisfatória a ca-
pacidade de respirar, de tossir, de deambular e de
mudança no decúbito12. A via epidural e preferível5. A
utilização de anestésico Iocal no bloqueio epidural
apresenta o inconveniente de se alterar a capacidade
de respirar e deambular, além de alterar a pressão
sangüínea na posição ortostática devido a bloqueio
simpático 12.

CONCLUSÃO

A obesidade aumenta significativamente a morbi-
dade e a mortalidade em anestesia, devido às altera-
ções anatômicas, fisiológicas, bioquímicas e a res-
posta inadequada aos agentes anestésicos. Por isso
julgamos necessário que os cuidados ao obeso mór-
bido concentrem-se nos vários aspectos das fases
pré, per e pós-operatórias. Negligenciar qualquer
aspecto pode resultar em insucesso anestésico.

Acreditamos que conhecimento específicos,
habilidade técnica e preparo cuidadoso do paciente
resultam na diminuição da mortalidade perioperatória
do obeso mórbido.

Amaral C R T, Cheibub Z B - Obesidade mórbida:
implicações anestésicas

Unitermos: ANESTESIA: complicações; ANESTÉSl-
COS: metabolismo; OBESIDADE: síndrome de Pick-
wick
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