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Anaesthesia for the 
morbidly obese patient E Peter BuckleyMa FFARCS 

Morbid obesity (MO) may be defined by weight alone 

(MO = I00 lb over ideal body weight [IBW] or twice 

IBW), or by indices relating height to weight, e.g., body 

mass index (BMI = weight (kg) height 2 (m)); the non- 

obese have BMI 22-28, and the MO have BMI >35. 

The MO constitute 3-5% of the US population. ~ It is 

associated with a number of pathophysiological abnor- 

malities which can affect all body systems and influence 

the health and anaesthetic management of the MO pa- 

tient. 2,3 Truncal obesity (android obesity with waist/hip 

ratio of >0.9 in women and >0.8 in men) is associated 

with a higher incidence of diabetes, hypertension, car- 

diovascular disease and high O2 consumption (VOz) than 

fat which is predominantly on the hips and thighs (gy- 

naecoid distribution), i Those with a high proportion of 

intraabdominal fat have a high incidence of cardiovas- 

cular risk 4 and left ventricular (LV) dysfunction) There 

are incomplete data available on many aspects of the 

medical condition of the MO; often the best information 

available is derived from extrapolations from studies of 

the less heroically obese population, based upon the ex- 

pectation that the MO will suffer from the same problems 
as the obese, only worse. Many studies concerning the 

pathophysiology and anaesthetic management of the MO 

patient are of fit MO patients without clinically important 

disease. The presence of such disease may accentuate any 
pathophysiological abnormalities and is associated with 

greater perioperative morbidity.6 

Pathophysiology 

Respiratory 7,a 

The energy that the MO patient expends in moving, and 

the metabolic activity of fat, produce a raised basal met- 

abolic rate, VO2 and CO2 production ('qCOz). Fat loads 
the body wall reducing respiratory compliance and static 

lung volumes, particularly expiratory reserve volume 

(ERV) and functional residual capacity (FRC). The FRC 

may fall within the closing capacity (CC) during normal 
respiration leading to ventilation/perfusion (~z/0) mis- 

match, which is accentuated in the supine position. The 
young MO patient usually has normal arterial blood 

gases but, as age and obesity take their toll, the obesity 
hypoventilation syndrome (OHS) and Pickwickian syn- 

drome become common. The obstructive sleep apnoea 

syndrome (OSAS) is common in the MO and is asso- 

ciated with a high incidence of pulmonary hyperten- 
sion. 9 

In addition to routine preoperative evaluation, a history 

suggestive of OSAS should be sought, chest x-rays should 

be scrutinized, and blood gas analysis whilst sitting and 

supine should be obtained. Routine pulmonary function 

tests are usually normal in the young MO patient, but 

may provide evidence of respiratory disease in the older 

MO patient. 

Cardiovascular 10,11 

Circulating blood volume, plasma volume and cardiac 

output (CO) rise proportionately with increasing weight. 

At rest, blood flow to fat is 2-3 ml. 100 g-~ tissue. Thus, 
for a patient 50 kg > IBW, fat accounts for an extra 

1.5-2.0 litres of CO. The rise in CO parallels the increase 

in "r systemic arteriovenous 02 difference remaining 

normal. Heart rate is usually normal, thus, in the face 

of a high CO, stroke volume is high. Cerebral and renal 

blood flows approximate to normal, splanchnic flow is 

20% higher than normal. Increasing obesity brings about 

complex pathophysiological effects, which may be revers- 
ible with weight loss. 12 Cardiac diameter is usually in- 

creased. Normotensive obese patients (50% > IBW) with- 

out coronary artery disease have normal myocardial 

performance, but raised pre- and after load. t3 The MO 

tend to have a dilated LV and a thick LV wall, especially 

with hypertension. 14-t6 The modestly MO (around 45 kg 

> IBW), with an increase in LV thickness, have a normal 

LV response to exercise, whereas those without an in- 

crease in LV thickness do not. n The very MO 070% 
IBW) show a progressive increase in LV thickness with 
increasing weight and a progressive decrease in LV 

response to exercise. 17 These findings are of particular 

importance as the cardiovascular stress in the peri- 

operative period is similar to that seen during exer- 
cise. ~s 

Preoperative evaluation should seek evidence of hyper- 

tension and right or left heart failure. A five lead ECG 

should be obtained and chest x-rays scrutinized for in- 

creases in cardiac diameter and pulmonary congestion. 
In patients with evidence of OHS, the Pickwickian syn- 
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drome, cardiac disease, and in the very MO (150% IBW), 

a cardiological opinion should be sought. 

Endocrine ~9 

In order to maintain a stable body weight, MO patients 

ingest a higher than normal caloric intake, stressing their 

homeostatic mechanisms, resulting in a high incidence 

of glucose intolerance and diabetes mellitus, especially 

in the android MO. Preoperative evaluation should in- 

clude fasting, along with blood glucose and urinary ke- 

tone testing. 

Gastrointestinal 2~ 

In the MO patient intraabdominal pressure rises with in- 

creasing weight and there is a high incidence of hiatal 

hernia. At the time of induction of anaesthesia for an 

elective procedure, 90% of the MO population will have 

gastric fluid volumes >25 ml and gastric fluid pH <2.5 2~ 

indicating a high risk of acid aspiration pneumonitis if 

such fluid reaches the airway. The pregnant patient is 

particularly at risk. Liver fat content is increased in the 

MO 2t,22 which may not be reflected in the usual tests 

of hepatic function. Patients who have undergone intes- 

tinal bypass surgeries have a very high incidence of he- 

parle dysfunction. 

Airway 23 

In the MO patient cervical spine and atlantoaxial move- 

ment may be limited anteriorly by chins and breast fat 

and posteriorly by low cervical and thoracic fat pads. 

The larynx may occupy a "high and anterior" position 

and the airway may be narrowed by a large tongue and 

flaps of palatal, pharyngeal, and supralaryngeal tissue. 

Obstructive sleep apnoea syndrome is especially common 

in the MO patient 24 and such patients present formidable 

airway difficulties. Preoperative evaluation should include 

a history of airway difficulties during previous anaesthet- 

ics and inquiry about symptoms suggestive of OSAS. 

Preoperative examination should be done by the anaes- 

thetist who will manage the airway and a more detailed 

airway evaluation should be considered. 25 

Psychology 

Morbid obesity may be associated with increased inci- 

dence of psychopathology 26 and appears to have both 

social and economic consequences. 27 Both medical stu- 

dents 2s and family physicians 29 hold very negative atti- 

tudes and feelings toward the MO and amongst the med- 

ical profession at large MO patients have a reputation 

of being difficult to manage and intolerant of any dis- 
comfort. Experience with patients about to undergo gas- 

troplasty has not substantiated that reputation. 6 The MO 

patient should be evaluated thoroughly in a nonjudgmen- 

tal fashion with an emphasis on the difficulties the an- 

aesthetist is likely to face. These difficulties, and plans 

to avoid or minimize them, should be discussed with the 

patient. The patient's input to the plans should be en- 

couraged and the patient given the time to discuss pre- 

vious perioperative experiences and their anxieties about 

the upcoming events. 

Pharmacokinetics and pharmacodynamics ~~ 

The smaller proportion of body water and muscle mass, 

and the greaterproportion of fat to body weight in the 

MO, leads to changes in the proportion of drug distrib- 

uted to the various body compartments. Hepatic disease 

may alter drug biotransformation, decreased renal filtra- 

tion rates may impede renal drug excretion, and biliary 

excretion of drugs may be affected by the high incidence 

of cholelithiasis and pancreatic disease. 

In the MO patient hydrophilic drugs have similar ab- 

solute volumes of distribution, elimination half-life, and 

metabolic clearance as in the non-obese. Fat soluble drugs 

such as benzodiazepines 31 and thiopentone 32 have an in- 

creased volume of distribution, more selective distribution 

to fat stores and a longer elimination half-life; however, 

their clearance values are similar to that in the non-obese. 
In the MO, propofol has a similar steady state distribution 

and faster clearance with rising weight and does not ap- 

pear to accumulate with approximately two hours in- 

fusion. 33 The kinetics of fentanyl, alfentanil, and sufen- 

tanil in the obese are somewhat unpredictable. Fentanyl 

kinetics are similar to those in the non-obese. 34 Alfen- 

tani135 and sufentani136 have longer elimination half- 

lives. 

Morbidly obese patients have a higher than normal 

plasmacholinesterase activity 37 and doses of succinylcho- 

line of 1.2-1.5 mg. kg -I are advised. When administered 

on a mg. kg-I body weight basis, recovery from vecur- 
onium3. 8,39 is slower than in the non-obese probably be- 

cause of a relative overdose, 39 suggesting that vecuronium 

dose should be based on IBW. In contrast, when atrac- 

urium is administered on a mg. kg -t basis, speed of re- 

covery is similar to the non-obese 38,4~ despite the fact 

that blood levels of atracurium at recovery are higher 

than in the non-obese. 4o 

Preoperative management 

Operating room preparation 

Any equipment used in managing the MO patient in the 

OR or postoperatively must be capable of bearing the 

load. Positioning and padding of the MO patient should 
be tailored to minimize the risks of the usual operating 

table positions. Powerful lung ventilators (e.g., Siemens, 

Bear) should be available. 



R96 CANADIAN JOURNAL OF ANAESTHESIA 

Premedication 

Sedative premedication should only be given in an en- 

vironment where the patient can be monitored and should 

be given either po or/v. The volume of gastric contents 

may be reduced and the pH increased by the admin- 

istration of a clear antacid, metoclopramide and H2 his- 

tamine blockers. 4~,42 Anticholinergics should be given if 

fibreoptic intubation is anticipated. 

Monitoring 

Cardiovascular monitoring should include a V5 or equiv- 

alent, lead and intravascular blood pressure monitoring 

should be used in all but the shortest cases. Patients with 

documented cardiovascular disease and those undergoing 

extensive and prolonged surgery are candidates for pul- 

monary artery pressure measurement. Respiratory mon- 

itoring should include capnometry, pulse oximetry, and 

blood gas measurements. Body temperature should be 

monitored and maintained as for the non-obese. The ef- 

fects of muscle relaxants should be monitored with a 

peripheral nerve stimulator. It may be necessary to use 

percutaneous needle electrodes to obtain a satisfactory 

peripheral nerve stimulus. 

lntraoperative management 

Airway maintenance 

General anaesthesia (GA) should be delivered via an 

endotracheal tube (ETI) because: 

1 Maintaining an adequate airway, a gas-tight mask fit 

and performing other manual tasks during anaesthesia 

'may be impossible. 

2 Morbidly obese patients are at high risk for regurgi, 

tation and aspiration of gastric contents. 

3 Spontaneous respiration under GA leads to both hy- 

percarbia and hypoxia. 

For tracheal intubation all appropriate equipment, includ- 

ing fibreoptic devices, should be available. The choice 
between an awake intubafion and intubafion under GA 

should be made carefully in each case. A 13% incidence 

of difficult intubation has been reported 6 and it has been 

recommended that awake intubation should be the rule 

in patients who are 75% > IBW. 23 However, difficulty 

can be encountered below this cut-off point. In a small 

series a Mallampati score of three was associated with 

a 10% incidence of difficult intubation. 43 A useful practice 

is to anaesthetize the upper airway topically and attempt 

to visualize the epiglottis and larynx. If those structures 

are visible it is likely that intubation can be accomplished 
with ease under GA. If this is not the case, an awake 

intubation should be performed during which supplemen- 

tary oxygen should be given, sedatives used sparingly, 

and the patient carefully monitored. 

For intubation under GA it is helpful to have' two ex- 

perienced pairs of hands available. Thorough denitroge- 

nation/preoxygenation by conventional means, or a four 

breath technique ~ is essential, as MO patients desaturate 

more quickly than the non-obese 4S,46 as a result of the 

rapid consumption of their reduced O2 stores. A rapid 

sequence induction with cricoid pressure should be used. 

Because auscultatory methods of confu-ming correct tra- 

cheal intubation may not be reliable, capnometry and 

fibreoptic bronchoscopy should be used to confirm the 

tube is in the trachea and not in a bronchus, respectively. 

General anaesthesia 

The doses of induction drugs for the MO patient should 

be larger than for the non-obese (e.g., thiopentone 7.0 

mg. kg-i IBW), but allowances should be made for car- 

diovascular dysfunction. Appropriate induction doses of 

propofol for the MO have not been established. The MO 

patients metabolize halothane and enflurane to greater 

extents than the non-obese, resulting in high serum and 

urinary levels of fluoride (F+). Following exposure to 

isoflurane blood levels of F +  are similar in the MO and 

in the non-obese. 47 Prolonged exposure to desflurane (7.4 

MAC hours) in the non-obese produces lower serum F +  

and urinary F +  excretion than exposure to isoflurane, 4s 

but desflurane has not been studied in the MO. Modest 

exposure to sevoflurane (1.4 MAC hours) produces sim- 

ilar serum F+  levels in both MO and non-obese 49 but 

with more prolonged exposure to sevoflurane the mod- 

estly obese (BMI 29) have slightly higher serum F-F con- 

centrations and much greater urinary F-t- excretion than 

the non-obese.5~ On the present evidence, isoflurane and 

desflurane appear to be the volatile agents of choice. For 

maintenance of anaesthesia, propofol in relatively low 

doses (6 mg. kg -I- hr -I) produces similar blood concen- 

trations, satisfactory anaesthesia, and as rapid awakening 
as in the non-obese.33 The supposition that a prolonged 

recovery might occur following the use of volatile an- 
aesthetics in the MO patient has been disproved both 
theoretically 51 and clinically. 52 Because of its low fat sol- 

ubility and lack of metabolism, nitrous oxide would ap- 

pear to be a logical choice in the MO patient. The use- 

fulness of nitrous oxide is limited as it is frequently 

necessary to use a high inspired O2 (FIO2) concentration 

in order to assure adequate arterial oxygenation. 53 

Respiratory abnormalities are foremost amongst those 

produced by general anaesthesia in the MO patient. At 

induction there is a further decrease in FRC resulting 

in worsening V / 0  relations. All MO patients are at risk 
for hypoxia under GA, and the anaesthetic should start 

with an FIO2 of 1.0 and, if that provides satisfactory oxy- 

genation as judged by pulse oximetry, the FIO2 may be 

titrated downward. Intraoperative events which influence 
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lung volumes, e.g., Trendelenburg and lithotomy positions 

and subdiaphragmatic packs, may lead to further hy- 

poxia. 53 The application of positive end expiratory pres- 

sure (PEEP) may increase PaO2 but decrease CO, re- 

ducing net O2 delivery. One lung anaesthesia via a double 

lumen endobronchial tube has been reported, s4 Because 

of the hypoventilation produced by GA in an already 

compromised population, spontaneous ventilation is con- 

traindicated in the MO patient. Intermittent positive pres- 

sure ventilation (IPPV) is best accomplished using cal- 

culations derived from IBW. 55 Hypocarbia with PaCO2 

of <30 mmHg may result in an increase in shunt frac- 
tion. 56 

At the conclusion of anaesthesia, neuromuscular block 

should be reversed. Extubation should not be performed 
until the block has been shown to be fully reversed, based 

on peripheral nerve stimulation and other measurements, 

and the patient is fully awake, in control of their airway, 

and not hypoxic. 

Regional Anaesthesia 

Because it may avoid some of the effects of GA, regional 

anaesthesia has some attractions in the MO patient. How- 

ever, body fat imposes its own constellation of difficulties. 

For peripheral nerve blocks some of these can be min- 
imized by the use of insulated needles and a nerve stim- 

ulator to identify correct needle placement. 

Subarachnoid (SAB) and epidural blocks may not be 

as difficult as anticipated in the MO patient as the midline 

of the back tends to have a lesser depth of fat than more 

lateral portions. Dose requirements for operative SABs 

are 75-80% of normals $7-59 but are somewhat more var- 

iable than normal. 59 In fit MO patients SAB to T5 pro- 

duces little change from baseline in respiratory volumes 6~ 

and blood gases. 6~ However, if the block extends above 

T5 there is a risk of respiratory compromise, especially 

in those patients with preexisting respiratory disease. 

Moreover, the high extension of the SAB, with the var- 

iable degree of autonomic block above the level of the 

somatic block 62 may lead to cardiovascular compromise, 

which may be precipitated by panniculus retraction. A 

strong case may be made for the use of a continuous 

SAB which could provide the benefits of regional anaes- 

thesia, allow careful titration of drug to desired level of 

block, particularly as the incidence of post-dural puncture 

headache in the MO may be much less than in the non- 

obese, at least in the obstetric population. 63 

Epidural anaesthesia in MO has been widely described, 

usually a thoracic or high lumbar catheter placement with 

a segmental block, in combination with a light GA, for 

abdominal operations. 6,64 The epidural dose requirement 

for surgical anaesthesia is approximately 75%-80% of 
normal 6,6! but for obstetric analgesia 65,66 and postopera- 

five analgesia, 6 is similar to normal. The use of an epi- 

dural technique may be desirable because it may be used 

to provide postoperative analgesia with local anaesthetics 6 
or opioids. 67 

During regional anaesthesia the MO patient should 

receive supplemental O2 and minimal systemic sedation/ 

analgesia. A regional anaesthetic should not be chosen 

unless the anaesthetist is prepared to convert to GA 

should the technique be unsatisfactory for the procedure, 

or should the patient get into difficulty. Because respi- 

ratory and cardiovascular emergencies may be difficult 

to manage it is essential that such emergencies are de- 

tected as early as possible. Therefore, the MO patient 

receiving regional anaesthesia should be monitored in the 

same intensive and vigilant fashion as if he was receiving 

a GA. 

Postoperative considerations 

The MO patient with a previous history of respiratory 

or cardiovascular disease, and those undergoing abdom- 

inal and thoracic operations have a high incidence of post- 

operative complications. It may be advisable to admit 

such patients electively to an ICU. The MO patient pop- 

ulation as a whole is relatively immobile postoperatively 
and assistancel such as electric beds and overhead tra- 

pezes, are helpful. There is a high incidence of deep vein 

thrombosis amongst the MO population; the use of 

low-dose heparin or leg compression prophylaxis is desir- 

able. 

Respiratory function 

Postoperative hypoxaemia, which may last for four to 

six days after intraabdominal procedures, 6s is a universal 

hazard in the MO patient. Supplemental oxygen should 

be given during transport to, and during the stay in, the 

recovery room. Aggressive respiratory monitoring in the 

recovery room is appropriate. Patients should not be dis- 

charged until shown not to be hypoxic and, if necessary, 

on the ward 02 therapy should be used. 

Postoperative analgesia 
Morbidly obese patients undergoing gastric bypass op- 

erations may have a lesser, 69 or very similar, 7~ systemic 

opioid need to produce analgesia than non-obese patients. 

Intramuscular injections of opioids are likely to be in- 

trafat and provide unpredictable blood levels of drug. 

Thus, opioids should be delivered directly into the in- 

travascular compartment using a technique such as 

patient-controlled analgesia (PCA) which has been used 

successfully in the M O  70'71 and may provide superior 

analgesia and be associated with a lesser pulmonary dys- 

function than opioids im. 7~ Concern has arisen about 

the use of PCA in the MO, especially in those with 
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OSAS. However, judicious dose selection and monitoring 

may obviate most dangers. 72 The provision of analgesia 

by epidural local anaesthesia 6 or opioids 6r is associated 

with fewer respiratory complications and perhaps a faster 

speed of recovery than the use of  systemic opioid anal- 

gesia. 67 The epidural doses of both local anaesthetic 6 and 

opioid 67 for postoperative analgesia in the M O  patient 

are similar to those in non-obese. Epidural opioid anal- 

gesia has the potential for producing delayed respiratory 

depression unpredictably. Given this fact, and the dif- 

ficulties in airway management  in the MO patient, any 

MO patient receiving epidural opioids should probably 

be monitored in an ICU. 
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NOTES DE COURS DE R E V U E  Ri01 

E Peter Buckley ~a FFARCS L'anesthtsie de l'obtse 

On d6finit rob6sit6 morbide (OM) soit uniquement par 

le poids (OM = 100 lb au-dessus du poids id6al [PI] 

ou le double du PI), soit par l'expression dhme relation 

entre la taille et le poids, ex. l'indice de masse corporelle 

(IMC = poids en kg/taille 2 en m6tres); la normale de 

r lMC se situe entre 22 h 28; les ob6ses morbides ont 

un IMC >35. Ils repr6sentent 3 h 5% de la population 

am6ricaine. ~ L'OM est associ6e avec plusieurs anomalies 

physiologiques touchant tous les syst6mes et influant sur 

la sant6 et la gestion anesth6sique. 2.3 L'ob6sit6 tronculalre 
(ob6sit6 androide avec un rapport taille/hanche >0,9 

chez la femme et >0,8 chez l'homme) est associ6e/t une 

incidence plus 61ev6e de diab6te, d'hypertension et de ma- 

ladies cardiovasculaires, et ~ une consommation en 

oxyg~ne plus 61ev6e (VO2) que lorsque la surcharge grais- 

seuse pr6domine aux hanches et aux cuisses (distribution 

gynoide), i Les patients ont la proportion de graisse intra- 

abdominale est 61ev6e pr6sentent un risque cardiovascu- 

laire plus important 4 et sont expos6s au dysfonctionne- 

ment ventriculaire gauche (VG). 5 Les donn6es concernant 

plusieurs des aspects m6dicaux de I'OM sont incompl6tes; 

les meilleurs renseignements disponibles proviennent sou- 

vent de l'extrapolation de donn6es recueillies sur une po- 

pulation dont l'ob6sit6 est moins extreme; ces donn6es 

assument que rob6se morbide souffrira des mSmes com- 

plications que l'ob6se simple mais qu'elles seront plus 

graves. Plusieurs des 6tudes qui traitent de la physiopa- 

thologie et de la gestion anesth6sique de rOM sont 

conduites chez des ob6ses, bien portants ~>. La pr6sence 

de maladies peut exag6rer toute anomalie physiopatho- 

logique et est associ6e ~ une morbidit6 p6riop6ratoire plus 
61ev6e. 6 

Physiopathologie 

Respiration 7,8 

L'6nergie utiliste par l'ob~se pour ses mouvements et l'ac- 

tivit6 m&abolique de la graisse qu'il transporte augrnen- 

tent son taux m6.tabolique de base, la VO2 et la pro- 

duction de CO2 (VCO2). La graisse qui envahit sa paroi 

thoracique diminue la compliance et les volumes pulmo- 

naires statiques, particulitrement le volume de r6serve ex- 

piratoire (VRE) et la capacit6 r6siduelle fonctionnelle 

(CRF). La CRF peut descendre sous la capacit6 de fer- 

meture (CF) pendant la respiration de repos, errant ainsi 

une dysharmonie du rapport ventilation/perfusion (V/Q), 

qui s'exagtre en position couchge. Le jeune obese a d'or- 

dinaire des gaz art6riels normaux mais, avec l'~ge et la 

progression de l'ob6sitt, le syndrome d'hypoventilation de 

l'ob~se et le syndrome de Picwick augmentent en 

fr6quence. Le syndrome d'apnte du sommeil obstructif 

(SASO) est frgquemment associ6 /l rOM et /l une in- 

cidence 6levee dlaypertension pulmonaire. 9 

Pour compl6ter l'6valuation pr6optratoire, il faut re- 

chercher le SASO dans ranamn~se, examiner soigneu- 

sement la radiographie pulmonaire et analyser les gaz 

arttriels en position assise et couchge. Les 6preuves foe- 
tionnelles respiratoires sont ordinairement normales chez 

le jeune, mais peuvent confirrner une pathologic respi- 

ratoire chez l'ob~se plus figt. 

Systkme cardiovasculaire 1o,, 

Le volume sanguin circulant, le volume plasmatique et 

le dtbit cardiaque (DC) augmentent progressivement et 

proportionnellement au gain pond6ral. Au repos, le d6bit 

sanguin au tissu graisseux est de 2-3 ml-kg -I- 100 g; 

ainsi pour un patient dont le poids est de 50 kg > PI, 
le DC augmente de 1,5-2,0 L /~ cause de sa fraction 

adipeuse. L'augmentation du DC est paralltle/~ celle de 

la ~'O2 et la diff6rence systtmique arttrio-veineuse de- 

meure normale. Les dtbits ctrtbral et r~nal se maintien- 

nent prts de la normale mais le dtbit splachnique est 

de 20% suptrieur/L la normale. L'augmentation de l'ob6- 

sit6 s'accompagne d'effets physiopathologiques complexes 

rtversibles avec la perte de poids. 12 Les dimensions car- 

diaques sont ordinairement augrnentges. Les ob~ses nor- 

motensifs (50% > PI) sans maladie coronarienne ont une 

performance cardiaque normale, mais une prt- et une 

postcharge 61evtes. R3 Le ventricule gauche de l'obtse mor- 

bide est dilat6 et hyperplasique, sptcialement s'il souffre 

d'hypertension. 14-16 Chez l'ob~se modtr6 (45 > PI), avec 

hyperplasie ventriculaire gauche, la rtponse ventriculaire 

gauche ~ reffort est normale; lorsque la paroi ventriculaire 

gauche est normale, la r6ponse ventriculaire/l l'exercice 

ne rest pas. u Avec rOM grave (170% > PI), rhyperplasie 

VG augmente avec le poids pendant que la rtponse /~ 

l'effort diminue progressivement. 17 Comme le stress car- 

diovasculaire de la ptriode ptrioptratoire est identique 

au stress de l'exercice, ces observations prennent en cli- 

nique une importance toute particulitre. 18 

L'6valuation prtoptratoire doit rechercher systtmati- 

quement les signes d~nypertension et d'insuffisance car- 

diaque droite et gauche. I1 faut obtenir un ECG h cinq 

dtrivations et une radiographic pulmonaire pour mesurer 

le difirnttre cardiaque et mettre en 6vidence les signes 

d~une congestion pulmonaire possible. Dans rOM grave, 
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le syndrome de Pickwick et les maladies cardiaques doi- 

vent Etre presents ~ l'esprit. Chez l'obtse extreme, (150% 

PI), une consultation en cardiologie s'impose. 

Syst~me endocrinien ~9 

Pour maintenir un poids stable, l'ob~se androide in#re 

des calories en execs, ce qui met ses mtcanismes homto- 

statiques ~ rtpreuve et provoque une incidence d'intol- 

~rance 6levee au glucose et de diabEte. L'Evaluation prEo- 

pEratoire doit inclure une glyeEmie h jeun et la recherche 

de la cEtonurie. 

Systbme digestifl ~ 

La pression intra-abdominale augrnente proportionnelle- 

ment au poids et la hernie hiatale est frtquente. Au mo- 

ment de l'induction anesthtsique pour une chirurgie 

rtglte, 90% des obtses morbides se prtsentent avec un 

volume de liquide gastrique suptrieur A 25 ml dont le 

pH est inftrieur ~ 2,5, 20 ils sont done sujets ~ la pneu- 

monie d'aspiration; chez les parturientes le risque est en- 

core plus 61evE. L'infiltration graisseuse htpatique aug- 

mente, 21,22 ce qui ne pas se traduit pas ntcessairement 

par des 6preuves de fonctions htpatiques anormales. Les 

patients qui ont dtjA subi une chirurgie de derivation ont 

une incidence plus 6levEe de dysfonctionnement htpati- 

que. 

Les voies a~riennes 23 

La mobilit6 cervicale et atlanto-axo'idienne peuvent 8tre 

limittes anttrieurement par le menton et la graisse tho- 

mcique, et posttrieurement, par des accumulations grais- 

seuses cervieales et thoraciques. Le larynx peut 8tre haut 

et anttrieur et les voies respiratokes rttrtcies par une 

langue volumineuse et des lambeaux de tissu palatin, pha- 

ryng6 et supralaryngt. Le SASO est frequent 24 et ces 

patients peuvent 8tre difficiles /~ intuber. L'tvaluation 

prtoptratoire doit inclure une histoire des difficultts 

caustes par les anomalies des voies atriennes lors des 
anesthtsies anttrieures et des sympt6mes de SASO. L'a- 

nesthtsiste qui sera en charge, devrait pratiquer lui-mEme 

I'examen prtoptratoire et pousser plus ~ fond l'tvaluation 
des voies atriennes si ntcessaire. 25 

Psychologie 

Les obese morbides souffrent des probltmes psycholo- 

giques 26 qui provoquent des retentissements socio- 

6conomiques importants. ~7 Beaucoup d'~tudiants en 

mtdecine 28 et de mtdecins de famille 29 manifestent une 

attitude et des sentiments ntgatifs envers rOM; pour la 

profession mtdicale en gEnEral, les ob~ses ont la rEpu- 

tation d'etre eapricieux et douillets. L'exp~rience acquise 

avec des patients en attente de gastroplastie ne justitie pas 

cette r~putation. 6 Le patient dolt &re 6valu6 compl~tement, 

sans aueun prtjugt, avec le seul souci de le bien preparer 

faire face h toutes 6ventualitts. Les difficultts et le plan 

anesth6siques doivent 8tre discutts & fond. Son opinion 

sur la planification de l'anesthtsie doit 8tre suscitte, et 

on doit lui donner l'opportunit6 de s'exprimer sur ses ex- 

periences chirurgicales anttrieures et sur l'anxi~t~ qu'il 

~prouve pour son avenir immtdiat. 

Pharmacocyn~tique et pharmacodynamique 3~ 

Si on les compare au poids, la proportion d'eau et de 

muscle de I'OM est moindre, et la proportion de graisse 

plus importante; ces differences moditient la distribution 

des drogues. Une affection htpatique peut modifier la 

biotransformation et la baisse de la filtration rtnale altErer 

rexcr&ion rtnale. L'incidence 6levEe de choltlithiase et 

de maladies du pancreas peuvent affecter l'excrttion bi- 

flake des drogues. 

Les drogues hydrophiles ont des volumes de distribu- 

tion, des demi-vies d'61imination et des clairances mtta- 

boflques identiques h celles du non obese. Les drogues 

flposolubles comme les benzodiaztpines 3~ et le thiopen- 

tone 32 ont un volume de distribution augmentt, une dis- 

tribution lipidique plus s~leetive, et une demi-vie d'~li- 

mination plus longue; cependant leurs valeurs de clairance 

sont les mEmes que chez le non obese. Chez l'obtse, le 

propofol a la mEme distribution & l'Etat de stabilit6 et 

une clairance plus rapide avec la croissance pondtrale 

et ne semble pas s'accumuler apr~s une perfusion de deux 
heures. 33 La cin&ique du fentanyl, de l'alfentanil, et du 

sufentanil sont imprtvisibles. La cinttique du fentanyl est 

identique ~ celle du non obese. 34 L'alfentani135 et le su- 

fentani136 ont une demi-vie d'tflmination prolongte. 

L'aetivit6 de la eholinesttrase plasmatique est plus 

grande 37 et des doses de sueeinylcholine de 1,2-1,5 

mg. kg -t sont conseilltes. L'ob~se rtcup~re du vtcuro- 
nium administr6 en mg. kg-t, 38,39 plus lentement que le 

non obbse, probablement par surdosage relatif. 39 Ceci 

permet de croire que la posologie du vtcuronium devrait 
Etre baste sur le PI. Par contre, lorsqu'on administre de 

l'atraeurium sur la mEme base, la vitesse de rEcupEration 

est la mSme que chez le non obese 38,4~ bien que les ni- 

veaux sanguins de l'atracurium au moment de la rEcu- 

pEration soient plus 61evEs.4~ 

P~riode perop~ratoire 

Prdparation de la salle dbp&ation 

Tout l'tquipement utilis6 pour l'optration, que ce soit en 

salle d'optration ou ailleurs, doit Etre capable de sup- 

porter la masse du patient. Le positionnement et le rem- 

bourrage minimiseront les risques habituels du position- 

nement sur une table d'optration. Des respkateurs 

adaptts doivent 8tre en reserve (ex. Siemens, Bear). 
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Pr~mgdication 

Les pr6m6dications s6datives po ou /v ne seront admi- 

nistr6es que 14 o6 on peut monitorer le patient. Un anti- 

acide clair, de la m6toclopramide et un inhibiteur H~ sont 

administr6s pour r6duire le volume du contenu gastrique 

et augmenter le pH. 41,42 Si une intubation par fibroscopie 

est pr6vue, un antieholinergique s'impose. 

Monitorage 

Le monitorage cardiovasculaire comprend une dtrivation 

en V 5 ou un 6quivalent et le monitorage de la pression 

sanglante est de mise ~ moins qu'il ne s'agisse que d'une 

trts courte intervention. On mesurera la pression de l'ar- 

t~re pulmonaire chez les malades reconnus pour affec- 

tions cardiovasculaires et ceux dont la chirurgie sera 
lourde et de longue durte. Le monitorage respiratoire dolt 

inclure la capnomttrie, l'oxymttrie pulste, et ranalyse 

des gaz arttriels. On doit mesurer la temptrature et la 

maintenir comme chez le non obtse. Un neurostimulateur 

ptriphtrique avec des aiguilles comme 61ectrodes sera uti- 

list pour monitorer les effets des myorelaxants. 

Gestion anesth~sique perop~ratoire 

Maintien de l'int~grit~ des voies a~riennes 

L'anesthtsie doit 8tre administrte par une tube endo- 

trach6al parce que: 

1 le maintien de la perm6abilit6 des voies a6riennes par 

masque est plus ou moins stable, ce qui restreint la 

libert6 des mouvements de l'anesth6siste; 

2 l'ob6se est particuli6rement /~ risque pour la r6gurgi- 

tation et l'aspiration du contenu gastrique; 

3 la respiration spontan6e sous anesth6sie g6n6rale con- 

duit immanquablement ~ l~aypercarbie et l~ypox6mie. 

Pour rintubation, tousles instruments appropri6s, dont 

un fibroscope, seront ~ port6e de main. Le choix entre 

intubation vigile ou sous AG doit 8tre pris individuel- 

lement pour chaque patient. On rapporte une incidence 

de 13% 6 d~ntubations difficiles; rintubation vigile devrait 

~tre la r6gle pour les patients qui d6passent le PI de 

75%. 23 Cependant, on peut rencontrer des difficult6s avec 

des d6passements moindres du PI. Dans une petite s6rie, 

un score de Mallampati de trois a 6t6 associ6 ~ une in- 

cidence de 10% d'intubatious difficiles. 43 II est bon d'ef- 

fectuer une anesth6sie topique des voies a6riennes su- 

p6rieures et d'essayer de visualiser r6piglotte et le larynx. 

Si on r6ussit cette manoeuvre, il est probable que l'in- 

tubation sera aceomplie ais6ment. Sinon, il faudra pro- 

c~der h une intubation vigile avec un suppl6ment 

d'oxyg~ne, une utilisation parcimonieuse de s6datifs et 

un monitorage appropri6. 

Pour une intubation sous AG, il est utile d'avoir avec 

sol un assistant exp6riment6. La d6nitrog6nisation et 

roxygtnation completes avec la mtthode conventionnelle 

ou la techniques des quatre inspirations forctes ~ sont 

de rigueur, parce que ces patients se dtsaturent plus ra- 
pidement que le non obtse 45,4~ par consommation rapide 

de r~serves d'oxyg~ne dtj/t limittes. La technique d'in- 

tubation/~ stquence rapide avec compression du cricoide 

dewait 8tre utiliste. Comme il pourrait s'avtrer difficile 

de confirmer par rauscultation la position correct du tube 

endotrachtal, la capnom&rie et la fibroscopie serviront 

/~ vtrifier que le tube est bien dans la trach~e et non 

dans l'oesophage ou dans une bronche. 

L'anesth~sie g~n~rale 

L'induction chez l'obtse ntctssite des posologies plus 

61evtes (ex. thiopentone 7 mg. kg -I du PI), q'il faudra 
r~duire en presence d'une cardiopathie. On n'a pas dtter- 

mink la posologie du propofol pour I'OM. L'obtse mtta- 

bolise l~alothane et l'isoflumne plus complttement avec 

une production strique et urinaire plus ~levte de fluorure 

(F+). t9 Pour risoflurane, les niveaux sanguins sont iden- 

tiques lorsqu'on compare l'ob~se au patient de poids nor- 

mal. 47 L'exposition prolongte au desflurnae (7,4 MAC 

heures) chez le non obese produit des taux s~riques de 

F + moins 61evts et une excretion urinaire de F +  plus 
importante que l'exposition ~t l'isoflurane; 4s mais cette 

~tude n'a pas ~t6 r~pttte chez l'obtse morbide. Une ex- 

position modeste au stvoflurane (1,4 MAC heure) produit 

des concentration striques de F+  similaires chez l'obtse 

et le patient de poids normal; cependant, avec des ex- 

positions plus prolongtes au stvoflurane, l'ob~se modtr6 

(IMC 29) a des concentrations striques 16g~rement plus 

~levtes et une excrttion urinaire beaucoup plus grande 

que le non obtse. 5~ Selon l'ttat actuel de nos connais- 

sances, les volatils de choix seraient risoflurane et le des- 

flurane. Pour l'entretien de l'anesthtsie, le propofol/l des 

doses relativement faibles (6 mg-kg ,  h -I) produit chez 

l'obtse les m~mes niveaux sanguins, une anesthtsie sa- 

tisfaisante et un 6veil aussi rapide que chez le n o n  obese;  33 

La croyance selon laquelle le rtveil se prolonge aprts 

l'anesthtsie aux volatils n'est pas plus fondte en thtorie 5' 

qu'en pratique, s2 A cause de sa faible solubilit6 lipidiqu e 

et son absence de mttabolisme, le protoxyde d'azote sem- 

ble ragent de choix pour l'ob~se. Mais comme il est sou- 

vent ntcessaire de maintenir de hautes concentrations 

d'oxygtne (FIOz) pour garder une oxygtnation accepta- 

ble, l'utilisation du protoxyde d'azote ne peut 8tre que 
limitte. 53 

Les anomalies respiratoires sont au premier rang des 

inconvtnients de I'AG chez robtse. L'induction provoque 

une baisse additionnelle de la CRF, ce qui dtt~riore en- 

core plus le rapport V/Q. Tous les obtses sont en danger 

d~typoxie sous AG et l'anesthtsie doit dtbuter avec une 

FzO2 de 1,0; si on constate ~ l'oxymttrie pulste que roxy- 
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#nation est satisfaisante, on peut se permettre de dimi- 

nuer la FIO2. Les ~v~nements peroptratoires susceptibles 

de modifier les volumes pulmonaires, comme les positions 

de Trendtlenbourg et de la lithotomie, et l'insertion de 

compresses sous-diaphragmatiques, peuvent aggraver 

l~aypoxie, s2 L'application dMne pression positive tt l~x- 

piratoire (PEEP) augmente la PaO~ mais peut occasion- 

ner une baisse nette de rapport en oxy#ne. L'anesth~sie 

unipulmonaire avee un tube ~ double lumitre a aussi 

&6 dterite. ~ A cause de l~aypovenfilation produite par 

rane'sthtsie inhalatoire, la ventilation spontante est co- 

treindiqute. La ventilation mtcanique avec pression po- 

sitive (IPPV) est mieux adaptte, spteialement si on utilise 

des erittres ventilatoires calcults selon le PI. 5~ L~ypo- 

earbie avec une PaCO2 plus basse que 30 mmHg peut 

provoquer un augmentation du shunt. 56 

A la fin de l'anesthtsie, il faut renverser le bloc neu- 

romuseulaire. L'extubation ne doit 8tre rtalis~e que lors- 

que la curarisation est eompl&ement renversb=, eontrtlte 

�9 par la r~ponse A la stimulation nerveuse, le patient eom- 

pl&ement 6veillt, capable de eontrbler ses voies atriennes, 

et bien oxy#nt .  

Anesthdsie rdgionale 
Parce qu'eUe permet d'tviter plusieurs des inconvtnients 

de l'anesthtsie #ntrale,  on doit toujours considtrer pour 

ces patients l'anesthtsie rtgionale. Cependant, l'exa#ra- 

tion du pannicule adipeux impose sa part de diffieultts. 

Pour le bloc des nerfs ptriph~riques, on peut atttnuer 

quelques-unes de ceUes-ci en utilisant un stimulateur et 

des aiguilles isoltes pour assurer une bonne loealisation 

du nerf. 

Comme le pannicule graisseux m~dian dorsal est moins 

~pais que le lattral, la rachianesthtsie et l'~pidurale ne 

sont pas n6cessairement aussi difficiles A r~aliser qu'on 

ne l'anticipe. En rachianesthtsie, les doses moyennes se 

situent A 75 ~ 80% des doses normales 56-59 mais avec 

de plus grandes variations. 59 Chez l'ob~se bien portant, 

la progression sous-araehnoidienne jusqu'au m&am~re 

D5 provoque peu de changements des volumes respira- 

toires ~~ et des gaz arttriels. 6t Cependant, si le bloc pro- 

gresse au-delh de Ds, en presence dkme pneumopathie, 

il y a risque de difficult~s respiratoires. De plus, avee 

l'extension etphalique du bloc sous-arachno'fdien, le bloc 

sympathique s'&end plus haut que le bloc somatique 6~ 

et la possibilit6 de eollapsus eardiovaseulaire augrnente. 

Comme l'ineidence de la ctphalte eonstcutive ~ la pone- 

tion durale diminue chez les ob~ses, ce qui est dtmontr6 

en obst&rique, on pourrait opter pour une rachianesth~sie 

continue; en plus de procurer une bonne anesth~sie, celle- 

ci peut &re titrte avec precision pour atteindre le 

m~tam~re cutan6 requis.63 

Chez l'ob~se, ranesthtsie 6pidurale est une m&hode 

reconnue: on effectue ordinairement un bloc segmentaire 

thoracique ou lombaire haut, qu'on associe ~ une anes- 

thtsie #n&ale 16#re pour la ehirurgie visc~rale. 6,64 La 

posologie de ranesth~sique local pour rtpidurale est ap- 

proximativement h 75 ~ 80% de la normale 6,6' mais pour 

l'anal#sie obst~tricale 65,~ et l'anal#sie postoptratoire, 6 

elle est la m~me que chez le patient normal. Avee des 

anesthtsiques loeaux ou des morphiniques, cette m&hode 

a l'avantage d'etre utilisable pour l'anal#sie postoptra- 
toire. 67 

Pendant la rtgionale, l'ob~se doit recevoir un supple- 

ment d 'oxy#ne et une anal#sie ou une stdation mi- 

nirnales. S'il ehoisit une rtgionale, l'anesthtsiste dolt 

prtvoir qu'il pourrait avoir ~ la eonvertir en anesth~sie 

' #ntrale, pour difftrentes raisons. Comme les urgences 

respiratoires et cardiovasculaires sont particuli~rement 

diffieiles ~ traiter, il faut les dtceler le plus t t t  possible. 

Sous anesthtsie r~gionale, l'ob~se doit done faire robjet 

du mSme monitorage et de la m~me vigilance que s'il 

recevait une AG. 

Considerations posto#ratoires 
Les obese souffrant d'une affection respiratoire ou car- 

diovasculaire, et les olMrts d'une chirurgie visc~rale ou 

thoracique ont une incidence 61evte de complications 

postoptratoires. I1 est conseill6 d'admettre ces patients 

l'unit6 des soins intensifs. Aprts 15ntervention, ces pa- 

tients sont relativement immobiles et requi~rent une as- 

sistance comme des fits mtcanists et des Wap~zes pour 
se mobiliser. Chez eux, l'incidence de la thrombose pro- 

fonde est 61evte; en prophylaxie, il est done prtftrable 

qu'ils re~oivent de l'htparine et des compressions auto- 

matiques intermittentes aux membres inftrieurs. 

La fonaion respiratoire 
L'hypoxtmie postoptratoire qui dure de quatre ~ six jours 

apr~s une intervention visc~rale, 68 reprtsente un danger 

pour tousles ob~ses. I1 faut toujours leur administrer 
un suppltment d'oxygtne pendant le transport et le stjour 

en salle de rtveil. Un monitorage complet et appropri6 

est de rigueur. Ils ne doivent pas 8tre libtrts de la salle 

de rtveil s'ils sont hypoxtmiques et l 'oxy#nation doit 

se continuer dans le service si ntcessaire. 

L'analgdsie postopdratoire 
Aprts une chirurgie de dtrivation gastrique, l'obtse 

morbide a des besoins en morphiniques moindres 6~ ou 

identiques 7~ /t ceux du non obtse. Les injections 

~t intmmusculaires ~> seront souvent administrtes dans la 

graisse avec, comme constquence, des concentrations 

plasmatiques imprtvisibles. On dolt donc administrer les 

morphiniques directement dans le compartiment intravas- 

culaire avec une technique comme la PCA, qni connait 
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du succ~s chez l'ob~se; 7~ la PCA fournit une analg6- 

sic sup6rieure et produit moins d'effets secondaires res- 

piratoires que les morphiniques im. 7~ Plusieurs se sont 

pos6s des questions sur rusage de la PCA chez l'ob~se 

et surtout chez rob~se qui souffre du SASO; une po- 

sologie soign6e et un monitorage ad6quat peuvent pr6ve- 
nit la plupart des complications.72 L'analg6sie postop6ra- 

toire ~pidurale aux anesth6siques locaux 6 ou aux 

opiac~s 6t provoque moins de complications respiratoires 

et procure une r6~up6ration plus rapide que ranalg6sie 

syst6mique aux morphiniques. 67 Les doses 6pidurales de 

morphiniques et d'anesth6siques locaux sont les m~mes 

que chez le non ob6se. L'analg6sie 6pidurale aux mor- 

phiniques a l e  potentiel de produire une d6pression res- 

piratoire tardive impr6visible. Eu 6g.ard h cette particu- 
larit6 et aux probl~mes caus6s par le contr61e difficile 

des voies a6dennes, tout obtuse sous morphiniques 6pi- 

duraux doit ~tre monitor6 ~t I'USI. 

R6f&renees 

(Voir page R98) 


