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Resumen

La obesidad puede afectar, a través de mecanismos
inflamatorios y alteraciones ventilatorias, la funcién pul-
monar y la capacidad al ejercicio. Los sujetos obesos de-
sarrollan, de esta forma, un tipo de respiracién mas rapi-
da y superficial que la de personas sin obesidad. También
a nivel de la via aérea se han detectado cambios, obser-
vando mayores resistencias en los obesos. Sin embargo,
todas estas alteraciones no siempre se han acompaifado
de un menor rendimiento en las pruebas de esfuerzo
cardiorespiratorias. Probablemente la forma en que se
expresa su capacidad al ejercicio pueda explicar parte de
estos resultados contradictorios.
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CHANGES IN LUNG FUNCTION TESTING
ASSOCIATED WITH OBESITY

Abstract

Excess bodyweight has an important impact on the
physiology of breathing. In fact, it affects resting lung
volumes and exercise capacity. These effects appear as
a consequence of ventilatory and inflammatory changes
commonly associated to obesity. As a result, obese indi-
viduals have a rapid and shallow pattern of breathing,
their respiratory compliance is reduced and the airway
resistance tends to be higher. However, with respect to
aerobic capacity, contradictory results have been repor-
ted depending on the way peak oxygen uptake is expres-
sed. Moreover, the inability of this population to achieve
maximal efforts during exercise testing also affects their
cardiorespiratory fitness.
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Introduccion

La obesidad es la enfermedad metabdlica mds fre-
cuente en el mundo y se caracteriza por la presencia
de un exceso de tejido adiposo corporal. Su diagndsti-
co depende del indice de masa corporal (IMC > de 30
kg.m?) y se diferencian tres categorias distintas: obe-
sidad grado I (IMC entre 30 y 34,9 kg.m?), obesidad
grado II (IMC entre 35 y 39,9 kg.m™) y obesidad gra-
do IIT o mérbida (IMC= 40 kg.m?)!. Actualmente se
le considera como una enfermedad crénica y se sabe,
por resultados del estudio ENRICA (Study on Nutri-
tion and Cardiovascular Risk in Spain), que en Espafia
el 24,4% de los hombres y el 21,4% de las mujeres
adultas tienen obesidad®. A nivel mundial los hallazgos
también son preocupantes, ya que se ha observado que
en los ultimos 30 afios se ha producido un incremento
del IMC de 0,4 kg.m? en hombres y de 0,5 kg.m™ en
mujeres por cada década. Por otro lado, se ha calcula-
do que en el afio 2008, 1.46 billones de personas tenfan
sobrepeso y 205 millones de hombres y 297 millones
de mujeres presentaban obesidad®.

La obesidad se asocia a distintas enfermedades y se
comporta como un importante factor de riesgo cardio-



vascular*. Asimismo, también tiene un reconocido im-
pacto sobre la prevalencia y el prondstico de algunas
enfermedades respiratorias como son asma®, sindrome
de apneas-hipopneas del suefio®’, sindrome de obesi-
dad hipoventilacién®, neumonia’ y complicaciones res-
piratorias perioperatorias'’.

Un mecanismo involucrado en la relacién obesi-
dad-patologia respiratoria es la afectacion de la fun-
cion respiratoria que se da en los sujetos obesos. En
este sentido, distintos cambios en la mecdnica venti-
latoria, en la funcién de la musculatura respiratoria y
en el control de la respiracién afectarfan la fisiologia
respiratoria y originarfan un amplio espectro de mani-
festaciones clinicas'!.

Cambios fisiolégicos en la obesidad mérbida
Mecdnica ventilatoria

La obesidad influye sobre la mecdnica ventilatoria
de varias formas'? 13, En primer lugar, la sobrecarga de
peso afectaria las propiedades eldsticas de la caja tord-
cica. Esto se ha demostrado al encontrar que las varia-
ciones asociadas a la obesidad de algunas capacidades
pulmonares, tales como son la capacidad residual fun-
cional (CRF) o la capacidad pulmonar total (CPT), se
asociarfan a cambios de las resistencias eldsticas del
térax y del pulmon. Posiblemente el mayor grosor de
la pared tordcica de los sujetos obesos jugaria un papel
destacado en este sentido'.

Ademas, la obesidad ocasionaria un aumento de las
fuerzas de retraccion eldstica pulmonar, probablemen-
te secundario a la plétora circulatoria. Existe, en este
sentido, un incremento de las resistencias eldsticas,
tanto del pulmén como de la caja tordcica, lo cual, uni-
do a la reduccion de la distensibilidad pulmonar, con-
dicionarian un mayor trabajo respiratorio'®. Asimismo,
los bajos volimenes pulmonares y el incremento en la
tension eldstica de la caja tordcica reducirian también
el calibre de la pequefia via aérea, lo que aumentaria
su resistencia. Esto pudo ser observado en el trabajo
de Zerah et al.'® que observaron mayores resistencias
en la via aérea de sujetos con obesidad mérbida (IMC
> 40 kg.m?) que en aquellos con sobrepeso (IMC 25-
29 kg.m?). También los hallazgos de Mahadev et al.!’
van en este sentido, al encontrar que la obesidad in-
crementaba el riesgo de desarrollar limitacién al flujo
aéreo medido por técnicas oscilométricas. Por ultimo,
en poblaciones con obesidad muy grave (IMC = 50
kg.m?), la resistencia respiratoria estd mds afectada
que en sujetos con menores grados de obesidad (IMC
entre 30-50 kg.m™?), lo que irfa a favor de un efecto do-
sis-dependiente entre el IMC y la resistencia eldstica'®.

El patrén respiratorio también puede afectar al tra-
bajo respiratorio. Se ha observado que los individuos
obesos desarrollan una respiracién mds rdpida y super-
ficial que la de los sujetos no obesos para adaptarse al
incremento de tejido graso en la pared tordcica'. Este

tipo de respiracion afectarfa su capacidad de esfuer-
70, ya que incrementa sus requerimientos ventilatorios
(V,/V’0,) y de consumo de oxigeno (V’O,). Asimis-
mo, se ha detectado que en pacientes obesos eucdpni-
cos, la sefial electromiogréfica del diafragma durante
la maniobra de reinhalacién de CO, se incrementa de
tres a cuatro veces comparado con pacientes no obe-
sos, lo que indica una actividad diafragmadtica mds in-
tensa como respuesta a una carga superior'.

Muisculos respiratorios

La obesidad puede incidir en la funcién de los mus-
culos respiratorios por diversos mecanismos®-2'. En
primer lugar, puede ocasionar una hipertrofia muscu-
lar secundaria al mayor trabajo respiratorio que supone
la sobrecarga mecdnica. Por otra parte, se ha descrito
algtin caso de infiltracién grasa de los musculos inspi-
ratorios, lo que favoreceria la disfuncién muscular? 2.
Por tltimo, los cambios en la configuracion del térax
pueden dar lugar a una inadecuada relacion longi-
tud-tension y, en consecuencia, dificultar la obtencion
de presiones inspiratorias adecuadas?.

El impacto real de estas alteraciones en los pacien-
tes con obesidad varfa de unos a otros, probablemen-
te tanto en funcién del grado de sobrepeso como del
tiempo de evolucién de éste, o de la coexistencia de
variaciones en la respuesta de los centros respiratorios.
En general, se reconoce que existe una disfuncion mus-
cular y esto se ha puesto en evidencia por diferentes
pardmetros. Por un lado, se ha objetivado por técnicas
de electromiografia un incremento en la actividad del
musculo diafragma. Sin embargo, esto no se ha visto
traducido en una mayor presién muscular inspiratoria,
lo que irfa en favor de la ineficacia en la contraccion
muscular. De esta forma, los pacientes con obesidad,
en algunas ocasiones, muestran un patrén respiratorio
rdpido y superficial similar al observado en situaciones
de debilidad muscular. Por otra parte, se ha detecta-
do el desarrollo de patrones de contraccion e indice
tension-tiempo compatibles con fatiga muscular en
pacientes obesos cuando son sometidos a reinhalacion
de CO,. La valoracién de estos hallazgos es dificil, ya
que se superponen también alteraciones en el control
de la respiracion''.

Control de la respiracion

El control de los centros respiratorios en los sujetos
con obesidad tampoco resulta homogéneo. En algunos
individuos el incremento del trabajo respiratorio altera
la respuesta del centro respiratorio a la hipercapnia y
a la hipoxemia y conlleva el desarrollo de un sindro-
me de hipoventilacion-obesidad. No estd claro si este
sindrome estd causado por un aumento del trabajo res-
piratorio, por una alteracién del suefio o por ambos.
Asi, Gilbert et al.> describieron hace varios afios, que
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la respuesta ventilatoria a la hipercapnia se encontra-
ba elevada en algunos pacientes obesos independien-
temente del peso corporal, lo que hizo suponer que
debian existir otros factores implicados. En este sen-
tido, observaron que los individuos con un indice cin-
tura-cadera mds elevado tendrian menores volimenes
pulmonares y una mayor incidencia de hipercapnia.
Sin embargo, estos resultados no fueron corroborados
en investigaciones posteriores, en las que se encontrd
que el perfil ventilatorio y los volimenes pulmonares
en sujetos obesos no se asociaban al indice cintura-ca-
deral.

Se ha puesto de manifiesto la existencia de una ele-
vada presion de oclusion (P ), pardmetro que refleja
el estado del impulso respiratorio central, probable-
mente como consecuencia del incremento de las resis-
tencias eldsticas del térax. Asimismo, esta mayor P |
también estarfa inversamente asociada a la disfuncién
muscular'®, Por otra parte, este incremento de la POY1
aparece en condiciones basales, pero cuando se some-
te al paciente a estimulos quimicos, ya sea hipdxico o
hipercdpnico, de nuevo existen patrones de comporta-
miento variables?. Asi, mientras que en la mayoria de
los obesos se aprecia cierto incremento de la P |, hay
un grupo de pacientes que muestran una baja respuesta
a los estimulos quimicos, sobre todo al estimulo hi-
percdpnico, lo que traduce una hiposensibilidad de los
quimiorreceptores centrales.

La interpretacion de estos hallazgos tampoco estd
exenta de controversias. Podria estar en relacion con
una lesion del sistema nervioso central, pero en la ma-
yor parte de los pacientes obesos no existen alteracio-
nes neuroldgicas que hagan plausible esta interpreta-
cién. Se ha postulado una causa genética, pero todavia
no se ha podido demostrar una relacién entre menores
respuestas ventilatorias y factores genéticos?’. Por el
contrario, si se tratase de una modificacion adquirida,
la obesidad no podria ser en si misma la causa, ya que
la hipoventilacion es infrecuente en personas obesas
y no se correlaciona con el grado de obesidad. En re-
sumen, por un lado es posible que algunos pacientes
obesos tengan una alteracion primaria de los centros
respiratorios; por otro, esta conducta podria expresar
un mecanismo de adaptacion destinado a prevenir la
fatiga muscular.

Pruebas de funcion respiratoria en la obesidad
morbida

Espirometria lenta y forzada

Clasicamente se ha descrito que sélo la obesidad
morbida era la que se asociaba con cambios en las
pruebas de funcidn respiratoria'?. Sin embargo, en in-
vestigaciones posteriores se ha observado que estos
cambios ya se dan con minimos grados de obesidad®.
En este sentido, Lazarus et al.> observaron en 507 va-
rones de 30 a 70 afios de edad, que el IMC se asociaba

directamente con el cociente volumen espiratorio for-
zado al primer segundo/capacidad vital forzada (FEV /
FVC) en todos los grupos etdreos. Mds atin, algunos
marcadores de distribucion de obesidad central, como
son la medida del grosor pliegue sub-escapular y el
cociente cintura/cadera, también se relacionaban, en
algunos estratos etdreos, con la FVC y el FEV , inde-
pendientemente del IMC. Asimismo, en otro estudio
reciente que incluy6 a 121.965 sujetos, se encontrd
que la obesidad de distribucién central se comporta-
ba como un factor de riesgo independiente, tanto en
hombres como en mujeres, para tener alteraciones
en la funcién pulmonar (Odds ratio 1,94 [1,80-2,09]
y Odds ratio 2,11 [1,95-2,29] para FEV y FVC, res-
pectivamente), ya adn en obesidades de grado leve®.
Igualmente, en un reciente metaandlisis de diez estu-
dios, Wehrmeister et al.>! también han sefialado una
relacién inversa entre la circunferencia abdominal y
la funcién pulmonar valorada con el FEV, y la FVC.
Sin embargo, €l efecto fue mayor en hombres (FEV,
B=-15,9 [IC 95% -23,2- -8,5], FVC B=-16,6 [IC 95%
-21,0- -12,2]) que en mujeres (FEV, B=-5,6 [IC 95%
-9,1- -2,1], FVC B=-7,0 [IC 95% -9,1- -4,8]). Los au-
tores atribufan esta observacion al diferente patrén de
distribucion de grasa que tiene cada sexo. Por ultimo,
observaciones similares también se han descrito en po-
blaciones adolescente de ambos sexos®.

A pesar de que pareciera que tanto el FEV y laFVC
disminuirfan precozmente con la obesidad, su cociente
(FEV /FVC) no se verfa alterado™. Sin embargo, in-
vestigaciones recientes han sefialado que en grupos de
sujetos obesos, la circunferencia abdominal si estarfa
inversamente relacionada con el cociente FEVI/FVC,
pero no asi el IMC?¢. Por otra parte, otro autores®” si
han visto que el cociente FEV /FVC estd reducido en
sujetos con obesidad mérbida (IMC 40-55 kg.m?), lo
que hace necesario tener un mayor nimero de estudios
para ayudar a dilucidar este aspecto.

Otras lineas de investigacion se han dirigido a eva-
luar los efectos de la obesidad sobre el calibre de la
via aérea, pero los resultados han sido distintos. Asf,
hace varios afios, algunas investigaciones preliminares
sefialaron una reduccién en la distensibilidad pulmo-
nar dindmica, lo que hizo sugerir una reduccion del
didmetro de la via aérea periférica®™. Sin embargo,
trabajos posteriores no han encontrado este compro-
miso de la via aérea pequefia o lo han descrito sélo
en hombres*: %, Probablemente el empleo de los flujos
mesoespiratororios obtenidos por espirometria para
valorar la via aérea distal pudo limitar los hallazgos.
Es por esta razén que actualmente se prefiere usar téc-
nicas oscilométricas para estudiar la obstruccién de la
via aérea periférica y, en un estudio reciente, hacien-
do uso de esta prueba respiratoria, se ha descrito que
existe una proporcién de sujetos obesos que tendrian
afectada esta zona de la via aérea, lo que podria estar
asociado a un infradiagndstico de asma’.

También resulta interesante el efecto que tienen las
variaciones en el peso corporal sobre la funcién pul-
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monar. Asi, en el trabajo de Thomas et al.*' se encontré
que tanto la FVC como el FEV, se incrementaban en
pacientes con obesidad mérbida que perdieron peso
tras una cirugia de reduccién de estomago. De igual
forma, Nguyen et al.*> describieron en su serie de 104
sujetos con obesidad mdrbida sometidos a cirugia la-
paroscépica de derivacion gdstrica o colocacién de
banda géstrica, que tanto la FVC como el FEV | dismi-
nufan significativamente tras un periodo de observa-
cién de un afio. Se han objetivado resultados similares
cuando la pérdida de peso se consigue con tratamien-
tos dietéticos tanto en hombres como en mujeres*>*,
Sin embargo, cuando se trata de evaluar el efecto de
la obesidad sobre la evolucion de los flujos respirato-
rios durante un periodo de tiempo, los resultados no
han sido favorables. Asi, Koo et al.** tras seguir a 635
voluntarios sanos durante un periodo aproximado de 3
afios, observaron que el IMC no se encontraba asocia-
do al porcentaje de caida de la FVC en ese intervalo
de tiempo. Sin embargo, sélo se incluyeron 19 sujetos
con IMC mayor a 30 kg.m2, por lo que al tratarse de un
tamafio muestral muy limitado pudo no ser representa-
tivo de sujetos con obesidad.

Distintos mecanismos podrian estar involucrados
en estas alteraciones espirométricas. Por un lado, la
actividad inflamatoria sistémica que acompaia a la
obesidad, caracterizada por mayores niveles circulan-
tes de citocinas inflamatorias, leptina y adiponectina,
podria desencadenar modificaciones en la funcién
pulmonar*®*®, Asi, algunos marcadores sugerentes de
adiposidad abdominal (perimetro abdominal, cociente
cintura/cadera, altura abdominal) estarian negativa-
mente asociados con la FVC y el FEV *. Asimismo,
se ha encontrado que el FEV | estaria directamente re-
lacionado con los niveles séricos de proteina C reacti-
va, fibrindgeno y recuento leucocitario e inversamente
asociado con las concentraciones séricas de leptina®.
Otro mecanismo que también participaria estd referido
a la limitacién de la expansion tordcica durante las ma-
niobras espirométricas forzadas. Esto ocurriria como
consecuencia del obstdculo que ocasiona la masa ab-
dominal sobre el descenso diafragmdtico durante los
movimientos respiratorios, lo que incrementaria la
presidn intratordcica®. Del mismo modo, la adiposi-
dad abdominal también reduciria el volumen de reser-
va espiratorio (VRE) al comprimir los pulmones y el
diafragma, lo que también influirfa en la funcién respi-
ratoria®'. Por tdltimo, existen ciertas observaciones que
han sefialado que algunos individuos obesos desarro-
Ilan una presidén espiratoria intrinseca positiva cuando
estan en decubito supino, lo que facilitaria la obstruc-
cién de las vias aéreas™. Este fendmeno se podria de-
ber a la carga que produce la pared tordcica sobre los
pulmones al alcanzar el volumen de cierre, impidiendo
una espiracion mds larga y generando presiones intra-
tordcicas positivas.

En la obesidad también se ha encontrado una
disminucion en la ventilacién voluntaria mdxima
(MVV)1333, En este sentido, Sahebjami y Gartside™

hallaron que esta caida en la MVV se asociaba a me-
nores volimenes pulmonares y presiones inspiratorias
y a mayores grados de hipercapnia, atin en sujetos con
IMC levemente elevadas. La disminucién en la MVV
puede deberse a varios factores: a) la mayor fuerza ge-
nerada por los musculos respiratorios en cada manio-
bra respiratoria, b) la limitacién al flujo espiratorio que
hace necesario un mayor flujo de aire y un incremento
de la ventilacion y c) la mayor resistencia de la via aé-
rea superior que afectaria al flujo de aire inspiratorio'®.

Pletismografia

Con respecto a los volimenes pulmonares estd-
ticos, la obesidad sobre todo afectarfa a la CRF y al
VRE!6:17:34.5456 Agf, la presion de la masa abdominal
sobre el diafragma puede conllevar a una reduccion tan
marcada en el VRE, que en algunas ocasiones la CRF
llega a aproximase al volumen residual (VR)' 403,
Como consecuencia, la ventilacion en las bases pul-
monares se ve reducida, sobre todo en aquellos con
el VRE mds bajo, facilitando el desarrollo cuadros de
hipoxemia arterial.

Aunque la restriccién pulmonar es leve, la CV en
sujetos obesos se relaciona inversamente con el IMC®.
Sin embargo, en individuos no obesos la CV aumenta
junto con el IMC. Esta es la razén por la que se obser-
va en grandes series poblacionales que la relacién en-
tre la CV y el IMC tiene un ascenso inicial y una caida
posterior. Ello se debe a la desventaja del IMC para
distinguir entre masa grasa y masa libre de grasa®’. Asf,
cuando la CV se relaciona con la masa libre de grasa,
la asociacién es directamente proporcional, mientras
que cuando se relaciona al porcentaje de grasa corpo-
ral, la CV tiene un descenso progresivo.

Los mecanismos involucrados con los descensos del
VRE y de la CRF en la obesidad estan relacionados con
el sobrepeso y el descenso de la distensibilidad de la
pared tordcica, lo que se facilitarian el desplazamiento
del diafragma hacia el térax en estos sujetos!-*%. Asi-
mismo, la adiposidad localizada en la pared tordcica
podria también tener un efecto compresor sobre las
estructuras ubicadas dentro de la caja tordcica. Esto ha
sido observado en algunos estudios que han mostra-
do una asociacion entre el volumen de tejido adiposo
situado en el mediastino con las alteraciones funcio-
nales respiratorias, aunque esta observacion deberia
ser confirmada en otras investigaciones*. Reforzarian
estas hipétesis los hallazgos de Babb et al.**, que tras
evaluar con resonancia magnética la distribucion y la
cantidad de grasa corporal, observaron que el volumen
pulmonar al final de la espiracidn estaba significativa-
mente asociado a la cantidad de grasa corporal a nivel
abdominal, subcutdneo y de la caja tordcica. Por otra
parte, también describieron en modelos de regresién
multivariable que la grasa visceral y la grasa subcutd-
nea anterior, tanto en hombres como en mujeres, res-
pectivamente, se correlacionaban independientemente
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con el volumen pulmonar al final de la espiracidn, lo
que sugeriria que es el efecto acumulativo de la grasa
ubicada a nivel de las paredes tordcica y abdominal lo
que comprimiria a los pulmones durante los maniobras
respiratorias.

Se ha descrito que en la obesidad leve tanto la VC
como la CPT son normales porque hay un aumento
compensador de la capacidad inspiratoria (CI)'*%.
Asf{, Watson et al.** no vieron que la CPT medida por
técnicas de respiracion multiple y dilucién de helio y
por resonancia magnética fuera diferente entre sujetos
con y sin obesidad. Sin embargo, en otros trabajos los
resultados han sido distintos. En este sentido, Zerah
et al.'s observaron que la CPT y la CV disminufan
progresivamente a medida que se incrementaba la
gravedad de la obesidad. Asimismo, en otros estudios
que utilizaron una definicion de obesidad diferente a
la habitualmente usada en otras investigaciones (rela-
cién peso [kg]/ altura [cm] y no el IMC), se encontré
que sdlo los pacientes con obesidad mérbida (relacion
peso/altura >1) tenian descensos en la CV y la CPT.
Por otro lado, describieron que el VR se elevaba de
manera importante cuando la relacién peso/altura era
mayor a uno, lo que indicaria la presencia de atrapa-
miento aéreo'?. Observaciones similares se han publi-
cado en otras investigaciones*.

El impacto que llega a tener la obesidad sobre los
volimenes respiratorios puede ser tan importante que,
en algunos casos, algunos de estos volumenes llegan
a reducirse hasta casi un 70%. Asi, Jones y Nzekwu>*
apreciaron en su serie de 373 pacientes, que la CRF
y el VRE disminuyeron de forma exponencial segin
aumentaba el IMC, de manera que en el grupo de obe-
sos morbidos, la CRF llegaba a aproximarse al VR.
De esta forma, sujetos con IMC de 30 kg.m™ tenfan
una CRF del 84% de su valor predicho y un VRE del
55% del valor predicho. Mds atn, cuando el IMC se
incrementaba hasta 40 kg.m?, el VRE medido llegaba
a solo el 28% del valor predicho.

En otras investigaciones también se ha descrito una
reduccién exponencial de la CRF a medida que au-
menta el IMC, aunque esta observacién podria estar
artefactada ya que se usaron registros de pruebas fun-
cionales respiratorias realizadas en pacientes sedados
y en decubito supino®. De esta forma es interesante
el efecto que se afiadirfa a los resultados registrados
en las pruebas de funcion respiratoria cuando éstas se
ejecutan en decubito o sentado. Asf, se ha sefialado que
mientras que en sujetos sin obesidad la CRF descien-
de cerca de 700-800 ml cuando se cambia de posicién
sentada a supina, en personas con obesidad grave el
descenso es mucho menor, o incluso puede estar au-
sente* ©1,

Estas alteraciones pulmonares estarian asociadas
con ciertos cambios anatomicos de la via aérea supe-
rior y, de este modo, podrian estar involucradas en el
desarrollo de trastornos respiratorios durante el sue-
flo. Asi, Santiago-Recuerda et al.®* tras valorar con
tomografia computarizada cervical a 40 mujeres con

obesidad mérbida (IMC > 40 kg.m?), observaron una
correlacién inversa entre algunos didmetros anato-
micos cervicales (didmetro de la vula y del espacio
retrofaringeo) y distintos volimenes y capacidades
pulmonares (FEV , FVC, CV y TLC). Estos hallazgos
plantearian la posibilidad de que ciertas alteraciones
de los volimenes pulmonares podrian estar involucra-
das también en la asociacidén obesidad-trastornos del
suefio, aunque atun quedarian investigaciones por de-
sarrollar.

Por dltimo, los tratamientos de reduccion de peso
también se han relacionado con mejorias en el VRE
y la CPT. En este sentido, un estudio llevado a cabo
en poblacion pedidtrica (edad media 14,4 [rango 8,5-
18,9]), detect6 tras un periodo dietético de 26 semanas,
una mejoria de la CPT del 2,27% (IC 95% 1,16-5,00)
y del VRE del 14,8% (IC 95% 8,66-20,88). Por otro
lado, el incremento del VRE se asocio a los descensos
del IMC y de la circunferencia abdominal, lo que for-
talecerfa mds atin estas observaciones que relacionan a
la variacién ponderal con cambios en los volimenes y
capacidades pulmonares®.

Funcion de los muisculos respiratorios

La disfuncion de la musculatura respiratoria en la
obesidad se deberfa a distintos mecanismos''. Por una
parte, se ha descrito que el musculo diafragma tiene
una mayor actividad electromiogrdfica en pacientes
obesos, sin embargo, esta mayor sefial no se ha vis-
to reflejada en un incremento de la presién muscular
inspiratoria, lo que expresaria una ineficacia de la
contraccion muscular. En ocasiones, los pacientes con
obesidad muestran un patrén respiratorio rdpido y su-
perficial similar al observado en situaciones de debili-
dad muscular, acompafiado de un menor volumen tidal
y de cocientes frecuencia respiratoria/volumen tidal
mayores’. Asimismo, se ha apreciado que estos suje-
tos desarrollan patrones de contraccion e indice de ten-
sion-tiempo compatibles con fatiga muscular cuando
son sometidos a reinhalacién de anhidrido carbdnico.
Por otra parte, la resistencia muscular, que refleja la
capacidad de un musculo para aguantar una determina-
da carga mecdnica, es decir, informa de su resistencia
a fatigarse, también se encontraria disminuida en estos
individuos . Estos cambios podrian estar en relacién
al estiramiento que sufren las fibras musculares del
diafragma y al efecto que tiene la obesidad sobre la
mecdnica ventilatoria!® 2+ 466,

Algunos estudios han observado que la pérdida de
peso mejoraria esta disfunciéon muscular. Weiner et
al.** analizaron la funcién muscular respiratoria de in-
dividuos obesos antes y seis meses después de una in-
tervencion de gastroplastia y detectaron, tras una caida
del 23,6% del peso corporal, que la presion inspiratoria
maxima (PIM), la presion espiratoria maxima (PEM) y
la resistencia muscular mejoraron significativamente.
Krotkiewsky et al.*’ evidenciaron que el incremento en
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la resistencia muscular isocinética, medida tras cuatro
semanas de tratamiento hipocaldrico-hiperproteico, se
asociaba a un incremento en la actividad de la enzima
glucégeno sintetasa y a una caida en los depdsitos de
glucégeno y en la oxidacién de la glucosa, probable-
mente relacionado a un mayor uso de dcidos grasos.
Efectos similares sobre la PIM se han descrito tras pro-
gramas de entrenamiento fisico supervisado de doce
semanas®. Sin embargo, otras investigaciones han
mostrado resultados contradictorios al objetivar que
los cambios ponderales de una poblacién obesa no se
asociaban a variaciones de la fuerza de los musculos
respiratorios, aunque estas observaciones pudieron es-
tar sesgadas por el corto periodo de seguimiento de la
poblacidn tras la cirugia®.

En individuos obesos se ha sefialado que la com-
pliancia del sistema respiratorio estarfa reducida. Sin
embargo, existe cierta controversia a la hora de definir
si estarfan afectadas tanto la compliancia de la pared
tordcica como la compliancia pulmonar o sélo una de
ellas. Asi, mientras alguna investigacion ha sefialado
que la compliancia de la pared tordcica y la complian-
cia pulmonar se encontrarfan reducidas™, en otras se-
ries los resultados han sido totalmente opuestos’. Pro-
bablemente ambos componentes se verian afectados
en la obesidad, lo que podria también ser favorecido
por la ineficiencia de la musculatura respiratoria, que
reducirfa la distensibilidad de la pared tordcica’.

Funcion cardiopulmonar durante el ejercicio en la
obesidad morbida

La prueba de esfuerzo cardiopulmonar ofrece una
medida objetiva de la capacidad funcional y de la reser-
va cardiaca. Conocer la capacidad funcional de una po-
blacién obesa es importante ya que se comporta como
un factor prondstico de mortalidad y de riesgo cardio-
vascular’ 7, Son varios los estudios que han evaluado
la capacidad de esfuerzo de los pacientes obesos, y si
bien en general se sefiala que la obesidad produce una
limitacién en el desempefio cardiopulmonar, algunos
estudios han mostrado resultados dispares.

Varios investigadores”™ ’® opinan que los individuos
obesos tienen una respuesta cardiopulmonar dentro de
limites normales y su capacidad de esfuerzo estd com-
prometida por la gran masa corporal que tienen que
transportar. Otros autores’’#, sin embargo, han encon-
trado que los obesos tienen una capacidad aerdbica
reducida cuando la comparan con individuos de peso
normal. Para estos tltimos, la masa grasa interfiere
con la funcién cardiopulmonar y limita la respuesta
aerdbica al ejercicio. Parte de las discrepancias pueden
atribuirse a las diferentes metodologias utilizadas y al
hecho de haber valorado poblaciones con diferentes
edades y grados de obesidad. En este sentido, cuan-
do se compara la capacidad aerdbica de poblaciones
con diferentes pesos corporales, dependiendo del pa-
rdmetro que se use se pueden observar o no observar

diferencias entre los grupos comparados. Asi, cuando
se usa el V’O, absoluto (expresado en Lmin™), la ca-
pacidad aerdbica serd mayor en los obesos o similar
a la de los no obesos®#! mientras que cuando se ex-
presa ajustada para el peso corporal (ml.kg'.min"), la
capacidad serd menor en los sujetos obesos®>#. De
este modo, algunas investigaciones que han sefialado
que los individuos obesos tienen una menor capacidad
aerdbica, se han valido del registro del V'O, ajustado
para el peso corporal para medirlo. Sin embargo, la
estandarizacién por peso del consumo de oxigeno en
sujetos con obesidad, no toma en cuenta las diferentes
necesidades metabdlicas de los distintos tejidos cor-
porales®. Probablemente el V'O, ajustado por el peso
de tejido magro ofreceria un registro mds preciso de la
capacidad aerdbica, pero son necesarios mds investi-
gaciones que corroboren esta posibilidad™.

Las pruebas de ejercicio cardiorrespiratorio mues-
tran que, para un nivel de ejercicio submdximo com-
parable, los pacientes obesos sin patologia cardiaca o
respiratoria asociada tienen un mayor consumo de oxi-
geno absoluto, mayor ventilacion minuto, mayor fre-
cuencia respiratoria y menor volumen corriente y um-
bral anaerébico que las personas con normopeso’” 883,
Por otra parte, la capacidad aerébica corregida para
el peso corporal de estos sujetos llega a disminuir a
niveles que se detectan en pacientes con disfuncion
ventricular izquierda grave®. Probablemente el tipo de
distribucién de la masa corporal de los individuos obe-
sos participaria en la respuesta respiratoria al ejercicio.
Esto se evidencié en un estudio en que se separaron a
pacientes con obesidad mdrbida en dos grupos seguin
el indice cintura/cadera. Se observé que tras la prueba
de ejercicio con cicloergémetro, el V'O, pico y la ven-
tilacién-minuto eran mayores en el grupo con obesidad
androide o abdominal independientemente del IMC, lo
que harfa pensar que este patrén de distribucion de la
grasa repercutiria de una forma mds acusada en la ca-
pacidad aerébica de los individuos obesos®.

La reducida capacidad al ejercicio de estos sujetos
podria estar en relacién a un mayor consumo de ener-
gia. Asi, se ha observado que estos individuos tienen
un mayor V’O,, ventilacién minuto (VE) y pulso de
oxigeno desde que empieza la prueba de esfuerzo, al
compararla con los registros obtenidos de pacientes no
obesos. Sin embargo, tras corregir el V'O, por la masa
magra, estas diferencias desaparecen, lo que en teoria
irfa a favor de una capacidad cardiopulmonar al ejerci-
cio dentro de pardmetros normales. Probablemente lo
que ocurrirfa es que este mayor V'O, registrado no es
suficiente para compensar su sobrecarga de tejido gra-
S0y, por otra parte, explicaria la menor duracion de las
pruebas de esfuerzo en este grupo de sujetos®. Hulens
et al.® objetivaron resultados similares en una serie
225 mujeres obesas (IMC = 30 kg.m?) y 81 mujeres
delgadas no deportistas IMC =< 26 Kg.m?). Demostra-
ron que el V'O, ajustado para el peso de tejido magro
estaba inversamente relacionado al IMC y al porcen-
taje de grasa corporal en ambos grupos de pacientes,
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lo que indicarfa que la capacidad aerdbica disminuiria
significativamente cuando se incrementa el volumen
de tejido adiposo. Por otra parte, se describié que la
eficiencia mecdnica era mayor en las mujeres delga-
das, lo que traduciria un uso del oxigeno consumido
mds efectivo para la misma carga de trabajo.

También podria afectar al rendimiento aerdbico de
estos sujetos la dificultad que tienen para alcanzar
esfuerzos maximos durante las pruebas cardiopulmo-
nares. Teniendo en cuenta que se ha descrito que el
cociente V’CO2/V’O2 (Respiratory Exchange Ratio
[RER]) = 1,10 durante una prueba de esfuerzo suge-
rirfa que se ha alcanzado el V’O2 mdximo, deJong
et al.¥ describieron en su serie que hasta un 43% de
sujetos obesos tienen un RER < 1,10. Esto podria ser
secundario al mayor porcentaje de molestias que re-
fieren, tipo dolor en miembros inferiores o disnea, que
les impide llegar al esfuerzo maximo® 8%, Es por esta
razén por lo que para valorar la capacidad aerdbica al
ejercicio se tiene en cuenta al RER alcanzado para de-
terminar si el esfuerzo fue realmente mdximo durante
la prueba®,.

Otros factores que también podrian intervenir en los
resultados de las pruebas de esfuerzo en individuos
obesos son el sindrome de apneas hipopneas del suefio
(SAHS) y el tabaquismo®*°. De este modo, Vanhec-
ke et al.* al comparar a dos grupos de sujetos obesos,
uno con diagndstico de SAHS asociado y el otro sin
este diagndstico, comprobaron que los individuos con
obesidad mérbida y SAHS mostraban una capacidad al
ejercicio reducida al compararla con los sujetos obesos
sin SAHS.

Por ultimo, la capacidad al ejercicio podria mejorar
con el entrenamiento fisico o con la pérdida de peso.
Se ha descrito un incremento del RER y del porcentaje
de pacientes que llegan a su frecuencia cardiaca maxi-
ma ajustada para su edad durante la prueba de esfuerzo
tras un afio de la cirugfa baridtrica®'. Asimismo, otro
estudio que compar6 registros de pruebas de esfuer-
zo en dos grupo de pacientes (uno sin obesidad y el
otro con obesidad), donde sélo recibié entrenamien-
to fisico el grupo con obesidad, se encontré que estos
tltimos mejoraban el V'O, absoluto y ajustado para
el peso corporal, la carga mdxima y la sensacion de
disnea o de molestias en miembros inferiores durante
el esfuerzo tras el entrenamiento fisico. Sin embargo,
este ultimo estudio no contd con un grupo compuesto
por sujetos obesos no entrenados ni con un grupo de
sujetos no obesos entrenado, lo que podria reducir la
validez interna de estos hallazgos. Por tanto, son ne-
cesarios mds trabajos con diseflos metodolégicos mds
apropiados para poder obtener conclusiones con un
mayor grado de evidencia®.

Conclusiones

La obesidad repercute sobre la funcién pulmonar de
diferentes formas. Por una parte, se comprueba una re-

duccioén de los volimenes pulmonares, especialmente
la capacidad residual funcional y el volumen de reser-
va espiratorio. Asimismo se ha sefialado un descenso
de la fuerza de los musculos respiratorios. Por udltimo,
existe cierta controversia en cuanto a qué parametro
usar para comparar la capacidad aerdbica entre indi-
viduos de diferentes pesos corporales. En este senti-
do, dependiendo de si se analizan valores absolutos
o ajustados para el peso corporal o el peso de tejido
magro los hallazgos pueden ser diferentes. Es por esta
razén que deberian registrarse todos estos pardmetros
para evaluar la capacidad cardiopulmonar de los suje-
tos obesos. Por otra parte, estos individuos precisan de
un elevado consumo energético para mover su masa
corporal, lo cual condicionaria también una capacidad
de ejercicio reducida, lo que se refleja en la menor du-
racion de las pruebas de esfuerzo.
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