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Resumen

La obesidad puede afectar, a través de mecanismos 
inflamatorios y alteraciones ventilatorias, la función pul-
monar y la capacidad al ejercicio. Los sujetos obesos de-
sarrollan, de esta forma, un tipo de respiración más rápi-
da y superficial que la de personas sin obesidad. También 
a nivel de la vía aérea se han detectado cambios, obser-
vando mayores resistencias en los obesos. Sin embargo, 
todas estas alteraciones no siempre se han acompañado 
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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Abreviaturas

CI: Capacidad inspiratoria
CPT: Capacidad pulmonar total
CRF: Capacidad residual funcional
CV: Capacidad vital
FEV1: Volumen espiratorio forzado al primer segundo
FVC: Capacidad vital forzada
IMC: Índice de masa corporal
MVV: Ventilación voluntaria máxima
P0,1: Presión de oclusión
PEM: Presión espiratoria máxima
PIM: Presión inspiratoria máxima
V’CO2: Producción de anhídrido carbónico
V’O2: Consumo de oxígeno
VE: Volumen minuto
VRE: Volumen de reserva espiratorio

Introducción

La obesidad es la enfermedad metabólica más fre-
cuente en el mundo y se caracteriza por la presencia 
de un exceso de tejido adiposo corporal. Su diagnósti-
co depende del índice de masa corporal (IMC > de 30 
kg.m-2) y se diferencian tres categorías distintas: obe-
sidad grado I (IMC entre 30 y 34,9 kg.m-2), obesidad 
grado II (IMC entre 35 y 39,9 kg.m-2) y obesidad gra-
do III o mórbida (IMC≥ 40 kg.m-2)1. Actualmente se 
le considera como una enfermedad crónica y se sabe, 
por resultados del estudio ENRICA (Study on Nutri-
tion and Cardiovascular Risk in Spain), que en España 
el 24,4% de los hombres y el 21,4% de las mujeres 
adultas tienen obesidad2. A nivel mundial los hallazgos 
también son preocupantes, ya que se ha observado que 
en los últimos 30 años se ha producido un incremento 
del IMC de 0,4 kg.m-2 en hombres y de 0,5 kg.m-2 en 
mujeres por cada década. Por otro lado, se ha calcula-
do que en el año 2008, 1.46 billones de personas tenían 
sobrepeso y 205 millones de hombres y 297 millones 
de mujeres presentaban obesidad3.

La obesidad se asocia a distintas enfermedades y se 
comporta como un importante factor de riesgo cardio-
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vascular4. Asimismo, también tiene un reconocido im-
pacto sobre la prevalencia y el pronóstico de algunas 
enfermedades respiratorias como son asma5, síndrome 
de apneas-hipopneas del sueño6, 7, síndrome de obesi-
dad hipoventilación8, neumonía9 y complicaciones res-
piratorias perioperatorias10.

Un mecanismo involucrado en la relación obesi-
dad-patología respiratoria es la afectación de la fun-
ción respiratoria que se da en los sujetos obesos. En 
este sentido, distintos cambios en la mecánica venti-
latoria, en la función de la musculatura respiratoria y 
en el control de la respiración afectarían la fisiología 
respiratoria y originarían un amplio espectro de mani-
festaciones clínicas11.

Cambios fisiológicos en la obesidad mórbida

Mecánica ventilatoria

La obesidad influye sobre la mecánica ventilatoria 
de varias formas12, 13. En primer lugar, la sobrecarga de 
peso afectaría las propiedades elásticas de la caja torá-
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 
asociarían a cambios de las resistencias elásticas del 
tórax y del pulmón. Posiblemente el mayor grosor de 
la pared torácica de los sujetos obesos jugaría un papel 
destacado en este sentido14.

Además, la obesidad ocasionaría un aumento de las 
fuerzas de retracción elástica pulmonar, probablemen-
te secundario a la plétora circulatoria. Existe, en este 
sentido, un incremento de las resistencias elásticas, 
tanto del pulmón como de la caja torácica, lo cual, uni-
do a la reducción de la distensibilidad pulmonar, con-
dicionarían un mayor trabajo respiratorio15. Asimismo, 
los bajos volúmenes pulmonares y el incremento en la 
tensión elástica de la caja torácica reducirían también 
el calibre de la pequeña vía aérea, lo que aumentaría 
su resistencia. Esto pudo ser observado en el trabajo 
de Zerah et al.16 que observaron mayores resistencias 
en la vía aérea de sujetos con obesidad mórbida (IMC 
> 40 kg.m-2) que en aquellos con sobrepeso (IMC 25-
29 kg.m-2). También los hallazgos de Mahadev et al.17 
van en este sentido, al encontrar que la obesidad in-
crementaba el riesgo de desarrollar limitación al flujo 
aéreo medido por técnicas oscilométricas. Por último, 
en poblaciones con obesidad muy grave (IMC ≥ 50 
kg.m-2), la resistencia respiratoria está más afectada 
que en sujetos con menores grados de obesidad (IMC 
entre 30-50 kg.m-2), lo que iría a favor de un efecto do-
sis-dependiente entre el IMC y la resistencia elástica18.

El patrón respiratorio también puede afectar al tra-
bajo respiratorio. Se ha observado que los individuos 
obesos desarrollan una respiración más rápida y super-
ficial que la de los sujetos no obesos para adaptarse al 
incremento de tejido graso en la pared torácica19. Este 

tipo de respiración afectaría su capacidad de esfuer-
zo, ya que incrementa sus requerimientos ventilatorios 
(VE/V’O2) y de consumo de oxígeno (V’O2). Asimis-
mo, se ha detectado que en pacientes obesos eucápni-
cos, la señal electromiográfica del diafragma durante 
la maniobra de reinhalación de CO2 se incrementa de 
tres a cuatro veces comparado con pacientes no obe-
sos, lo que indica una actividad diafragmática más in-
tensa como respuesta a una carga superior14.

Músculos respiratorios

La obesidad puede incidir en la función de los mús-
culos respiratorios por diversos mecanismos20, 21. En 
primer lugar, puede ocasionar una hipertrofia muscu-
lar secundaria al mayor trabajo respiratorio que supone 
la sobrecarga mecánica. Por otra parte, se ha descrito 
algún caso de infiltración grasa de los músculos inspi-
ratorios, lo que favorecería la disfunción muscular22, 23. 
Por último, los cambios en la configuración del tórax 
pueden dar lugar a una inadecuada relación longi-
tud-tensión y, en consecuencia, dificultar la obtención 
de presiones inspiratorias adecuadas24. 

El impacto real de estas alteraciones en los pacien-
tes con obesidad varía de unos a otros, probablemen-
te tanto en función del grado de sobrepeso como del 
tiempo de evolución de éste, o de la coexistencia de 
variaciones en la respuesta de los centros respiratorios. 
En general, se reconoce que existe una disfunción mus-
cular y esto se ha puesto en evidencia por diferentes 
parámetros. Por un lado, se ha objetivado por técnicas 
de electromiografía un incremento en la actividad del 
músculo diafragma. Sin embargo, esto no se ha visto 
traducido en una mayor presión muscular inspiratoria, 
lo que iría en favor de la ineficacia en la contracción 
muscular. De esta forma, los pacientes con obesidad, 
en algunas ocasiones, muestran un patrón respiratorio 
rápido y superficial similar al observado en situaciones 
de debilidad muscular. Por otra parte, se ha detecta-
do el desarrollo de patrones de contracción e índice 
tensión-tiempo compatibles con fatiga muscular en 
pacientes obesos cuando son sometidos a reinhalación 
de CO2. La valoración de estos hallazgos es difícil, ya 
que se superponen también alteraciones en el control 
de la respiración11.

Control de la respiración

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 síndro-
me de hipoventilación-obesidad. No está claro si este 
síndrome está causado por un aumento del trabajo res-
piratorio, por una alteración del sueño o por ambos. 
Así, Gilbert et al.25 describieron hace varios años, 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 
debían existir otros factores implicados. En este sen-
tido, observaron que los individuos con un índice cin-
tura-cadera más elevado tendrían menores volúmenes 
pulmonares y una mayor incidencia de hipercapnia. 
Sin embargo, estos resultados no fueron corroborados 
en investigaciones posteriores, en las que se encontró 
que el perfil ventilatorio y los volúmenes pulmonares 
en sujetos obesos no se asociaban al índice cintura-ca-
dera13.

Se ha puesto de manifiesto la existencia de una ele-
vada presión de oclusión (P0,1), parámetro que refleja 
el estado del impulso respiratorio central, probable-
mente como consecuencia del incremento de las resis-
tencias elásticas del tórax. Asimismo, esta mayor P0,1 
también estaría inversamente asociada a la disfunción 
muscular19. Por otra parte, este incremento de la P0,1 
aparece en condiciones basales, pero cuando se some-
te al paciente a estímulos químicos, ya sea hipóxico o 
hipercápnico, de nuevo existen patrones de comporta-
miento variables26. Así, mientras que en la mayoría de 
los obesos se aprecia cierto incremento de la P0,1, hay 
un grupo de pacientes que muestran una baja respuesta 
a los estímulos químicos, sobre todo al estímulo hi-
percápnico, lo que traduce una hiposensibilidad de los 
quimiorreceptores centrales. 

La interpretación de estos hallazgos tampoco está 
exenta de controversias. Podría estar en relación con 
una lesión del sistema nervioso central, pero en la ma-
yor parte de los pacientes obesos no existen alteracio-
nes neurológicas que hagan plausible esta interpreta-
ción. Se ha postulado una causa genética, pero todavía 
no se ha podido demostrar una relación entre menores 
respuestas ventilatorias y factores genéticos27. Por el 
contrario, si se tratase de una modificación adquirida, 
la obesidad no podría ser en sí misma la causa, ya que 
la hipoventilación 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 alteración primaria de los centros 
respiratorios; por otro, esta conducta podría expresar 
un mecanismo de adaptación destinado a prevenir la 
fatiga muscular.

Pruebas de función respiratoria en la obesidad 
mórbida

Espirometría lenta y forzada

Clásicamente se ha descrito que sólo la obesidad 
mórbida era la que se asociaba con cambios en las 
pruebas de función respiratoria12. Sin embargo, en in-
vestigaciones posteriores se ha observado que estos 
cambios ya se dan con mínimos grados de obesidad28. 
En este sentido, Lazarus et al.29 observaron en 507 va-
rones de 30 a 70 años de edad, que el IMC se asociaba 

directamente con el cociente volumen espiratorio for-
zado al primer segundo/capacidad vital forzada (FEV1/
FVC) en todos los grupos etáreos. Más aún, algunos 
marcadores de distribución de obesidad central, como 
son la medida del grosor pliegue sub-escapular y el 
cociente cintura/cadera, también se relacionaban, en 
algunos estratos etáreos, con la FVC y el FEV1, inde-
pendientemente del IMC. Asimismo, en otro estudio 
reciente que incluyó a 121.965 sujetos, se encontró 
que la obesidad de distribución central se comporta-
ba como un factor de riesgo independiente, tanto en 
hombres como en mujeres, para tener alteraciones 
en la función pulmonar (Odds ratio 1,94 [1,80-2,09] 
y Odds ratio 2,11 [1,95-2,29] para FEV1 y FVC, res-
pectivamente), ya aún en obesidades de grado leve30. 
Igualmente, en un reciente metaanálisis de diez estu-
dios, Wehrmeister et al.31 también han señalado una 
relación inversa entre la circunferencia abdominal y 
la función pulmonar valorada con el FEV1 y la FVC. 
Sin embargo, el efecto fue mayor en hombres (FEV1 
β=-15,9 [IC 95% -23,2- -8,5], FVC β=-16,6 [IC 95% 
-21,0- -12,2]) que en mujeres (FEV1 β=-5,6 [IC 95% 
-9,1- -2,1], FVC β=-7,0 [IC 95% -9,1- -4,8]). Los au-
tores atribuían esta observación al diferente patrón de 
distribución de grasa que tiene cada sexo. Por último, 
observaciones similares también se han descrito en po-
blaciones adolescente de ambos sexos32. 

A pesar de que pareciera que tanto el FEV1 y la FVC 
disminuirían precozmente con la obesidad, su cociente 
(FEV1/FVC) no se vería alterado33-35. Sin embargo, in-
vestigaciones recientes han señalado que en grupos de 
sujetos obesos, la circunferencia abdominal si estaría 
inversamente relacionada con el cociente FEV1/FVC, 
pero no así el IMC36. Por otra parte, otro autores37 si 
han visto que el cociente FEV1/FVC está reducido en 
sujetos con obesidad mórbida (IMC 40-55 kg.m-2), lo 
que hace necesario tener un mayor número de estudios 
para ayudar a dilucidar este aspecto. 

Otras líneas de investigación se han dirigido a eva-
luar los efectos de la obesidad sobre el calibre de la 
vía aérea, pero los resultados han sido distintos. Así, 
hace varios años, algunas investigaciones preliminares 
señalaron una reducción en la distensibilidad pulmo-
nar dinámica, lo que hizo sugerir una reducción del 
diámetro de la vía aérea periférica38. Sin embargo, 
trabajos posteriores no han encontrado este compro-
miso de la vía aérea pequeña o lo han descrito sólo 
en hombres39, 40. Probablemente el empleo de los flujos 
mesoespiratororios obtenidos por espirometría para 
valorar la vía aérea distal pudo limitar los hallazgos. 
Es por esta razón que actualmente se prefiere usar téc-
nicas oscilométricas para estudiar la obstrucción de la 
vía aérea periférica y, en un estudio reciente, hacien-
do uso de esta prueba respiratoria, se ha descrito que 
existe una proporción de sujetos obesos que tendrían 
afectada esta zona de la vía aérea, lo que podría estar 
asociado a un infradiagnóstico de asma5.

También resulta interesante el efecto que tienen las 
variaciones en el peso corporal sobre la función pul-
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monar. Así, en el trabajo de Thomas et al.41 se encontró 
que tanto la FVC como el FEV1 se incrementaban en 
pacientes con obesidad mórbida que perdieron peso 
tras una cirugía de reducción de estómago. De igual 
forma, Nguyen et al.42 describieron en su serie de 104 
sujetos con obesidad mórbida sometidos a cirugía la-
paroscópica de derivación gástrica o colocación de 
banda gástrica, que tanto la FVC como el FEV1 dismi-
nuían significativamente tras un periodo de observa-
ción de un año. Se han objetivado resultados similares 
cuando la pérdida de peso se consigue con tratamien-
tos dietéticos tanto en hombres como en mujeres43, 44. 
Sin embargo, cuando se trata de evaluar el efecto de 
la obesidad sobre la evolución de los flujos respirato-
rios durante un periodo de tiempo, los resultados no 
han sido favorables. Así, Koo et al.45 tras seguir a 635 
voluntarios sanos durante un periodo aproximado de 3 
años, observaron que el IMC no se encontraba asocia-
do al porcentaje de caída de la FVC en ese intervalo 
de tiempo. Sin embargo, sólo se incluyeron 19 sujetos 
con IMC mayor a 30 kg.m-2, por lo que al tratarse de un 
tamaño muestral muy limitado pudo no ser representa-
tivo de sujetos con obesidad.

Distintos mecanismos podrían estar involucrados 
en estas alteraciones espirométricas. Por un lado, la 
actividad inflamatoria sistémica que acompaña a la 
obesidad, caracterizada por mayores niveles circulan-
tes de citocinas inflamatorias, leptina y adiponectina, 
podría desencadenar modificaciones en la función 
pulmonar46-48. Así, algunos marcadores sugerentes de 
adiposidad abdominal (perímetro abdominal, cociente 
cintura/cadera, altura abdominal) estarían negativa-
mente asociados con la FVC y el FEV1

35. Asimismo, 
se ha encontrado que el FEV1 estaría directamente re-
lacionado con los niveles séricos de proteína C reacti-
va, fibrinógeno y recuento leucocitario e inversamente 
asociado con las concentraciones séricas de leptina49. 
Otro mecanismo que también participaría está referido 
a la limitación de la expansión torácica durante las ma-
niobras espirométricas forzadas. Esto ocurriría como 
consecuencia del obstáculo que ocasiona la masa ab-
dominal sobre el descenso diafragmático durante los 
movimientos respiratorios, lo que incrementaría la 
presión intratorácica50. Del mismo modo, la adiposi-
dad abdominal también reduciría el volumen de reser-
va espiratorio (VRE) al comprimir los pulmones y el 
diafragma, lo que también influiría en la función respi-
ratoria51. Por último, existen ciertas observaciones que 
han señalado que algunos individuos obesos desarro-
llan una presión espiratoria intrínseca positiva cuando 
están en decúbito supino, lo que facilitaría la obstruc-
ción de las vías aéreas52. Este fenómeno se podría de-
ber a la carga que produce la pared torácica sobre los 
pulmones al alcanzar el volumen de cierre, impidiendo 
una espiración más larga y generando presiones intra-
torácicas positivas. 

En la obesidad también se ha encontrado una 
disminución en la ventilación voluntaria máxima 
(MVV)13,53. En este sentido, Sahebjami y Gartside53 

hallaron que esta caída en la MVV se asociaba a me-
nores volúmenes pulmonares y presiones inspiratorias 
y a mayores grados de hipercapnia, aún en sujetos con 
IMC levemente elevadas. La disminución en la MVV 
puede deberse a varios factores: a) la mayor fuerza ge-
nerada por los músculos respiratorios en cada manio-
bra respiratoria, b) la limitación al flujo espiratorio que 
hace necesario un mayor flujo de aire y un incremento 
de la ventilación y c) la mayor resistencia de la vía aé-
rea superior que afectaría al flujo de aire inspiratorio14.

Pletismografía

Con respecto a los volúmenes pulmonares está-
ticos, la obesidad sobre todo afectaría a la CRF y al 
VRE16, 17, 34, 54-56. Así, la presión de la masa abdominal 
sobre el diafragma puede conllevar a una reducción tan 
marcada en el VRE, que en algunas ocasiones la CRF 
llega a aproximase al volumen residual (VR)13, 40, 53. 
Como consecuencia, la ventilación en las bases pul-
monares se ve reducida, sobre todo en aquellos con 
el VRE más bajo, facilitando el desarrollo cuadros de 
hipoxemia arterial. 

Aunque la restricción pulmonar es leve, la CV en 
sujetos obesos se relaciona inversamente con el IMC29. 
Sin embargo, en individuos no obesos la CV aumenta 
junto con el IMC. Esta es la razón por la que se obser-
va en grandes series poblacionales que la relación en-
tre la CV y el IMC tiene un ascenso inicial y una caída 
posterior. Ello se debe a la desventaja del IMC para 
distinguir entre masa grasa y masa libre de grasa57. Así, 
cuando la CV se relaciona con la masa libre de grasa, 
la asociación 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 están relacionados con 
el sobrepeso y el descenso de la distensibilidad de la 
pared torácica, lo que se facilitarían el desplazamiento 
del diafragma hacia el tórax en estos sujetos51, 58. Asi-
mismo, la adiposidad localizada en la pared torácica 
podría también tener un efecto compresor sobre las 
estructuras ubicadas dentro de la caja torácica. Esto ha 
sido observado en algunos estudios que han mostra-
do una asociación entre el volumen de tejido adiposo 
situado en el mediastino con las alteraciones funcio-
nales respiratorias, aunque esta observación debería 
ser confirmada en otras investigaciones33. Reforzarían 
estas hipótesis los hallazgos de Babb et al.59, que tras 
evaluar con resonancia magnética la distribución y la 
cantidad de grasa corporal, observaron que el volumen 
pulmonar al final de la espiración estaba significativa-
mente asociado a la cantidad de grasa corporal a nivel 
abdominal, subcutáneo y de la caja torácica. Por otra 
parte, también describieron en modelos de regresión 
multivariable que la grasa visceral y la grasa subcutá-
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 espiración, lo 
que sugeriría que es el efecto acumulativo de la grasa 
ubicada a nivel de las paredes torácica y abdominal lo 
que comprimiría 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)12, 59. 
Así, Watson et al.33 no vieron que la CPT medida por 
técnicas de respiración múltiple y dilución 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.16 observaron que la CPT y la CV disminuían 
progresivamente a medida que se incrementaba la 
gravedad de la obesidad. Asimismo, en otros estudios 
que utilizaron una definición de obesidad diferente a 
la habitualmente usada en otras investigaciones (rela-
ción peso [kg]/ altura [cm] y no el IMC), se encontró 
que sólo los pacientes con obesidad mórbida (relación 
peso/altura >1) tenían descensos en la CV y la CPT. 
Por otro lado, describieron que el VR se elevaba de 
manera importante cuando la relación peso/altura era 
mayor a uno, lo que indicaría la presencia de atrapa-
miento aéreo12. Observaciones similares se han publi-
cado en otras investigaciones40. 

El impacto que llega a tener la obesidad sobre los 
volúmenes respiratorios puede ser tan importante que, 
en algunos casos, algunos de estos volúmenes llegan 
a reducirse hasta casi un 70%. Así, Jones y Nzekwu54 
apreciaron en su serie de 373 pacientes, que la CRF 
y el VRE disminuyeron de forma exponencial según 
aumentaba el IMC, de manera que en el grupo de obe-
sos mórbidos, la CRF llegaba a aproximarse al VR. 
De esta forma, sujetos con IMC de 30 kg.m-2 tenían 
una CRF del 84% de su valor predicho y un VRE del 
55% del valor predicho. Más aún, cuando el IMC se 
incrementaba hasta 40 kg.m-2, el VRE medido llegaba 
a sólo el 28% del valor predicho. 

En otras investigaciones también se ha descrito una 
reducción exponencial de la CRF a medida que au-
menta el IMC, aunque esta observación podría estar 
artefactada ya que se usaron registros de pruebas fun-
cionales respiratorias realizadas en pacientes sedados 
y en decúbito supino60. De esta forma es interesante 
el efecto que se añadiría a los resultados registrados 
en las pruebas de función respiratoria cuando éstas se 
ejecutan en decúbito o sentado. Así, se ha señalado que 
mientras que en sujetos sin obesidad la CRF descien-
de cerca de 700-800 ml cuando se cambia de posición 
sentada a supina, en personas con obesidad grave el 
descenso es mucho menor, o incluso puede estar au-
sente34, 61.

Estas alteraciones pulmonares estarían asociadas 
con ciertos cambios anatómicos de la vía aérea supe-
rior y, de este modo, podrían estar involucradas en el 
desarrollo de trastornos respiratorios durante el sue-
ño. Así, Santiago-Recuerda et al.62 tras valorar con 
tomografía computarizada cervical a 40 mujeres con 

obesidad mórbida (IMC > 40 kg.m-2), observaron una 
correlación inversa entre algunos diámetros anató-
micos cervicales (diámetro de la úvula y del espacio 
retrofaríngeo) y distintos volúmenes y capacidades 
pulmonares (FEV1, FVC, CV y TLC). Estos hallazgos 
plantearían la posibilidad de que ciertas alteraciones 
de los volúmenes pulmonares podrían estar involucra-
das también en la asociación obesidad-trastornos del 
sueño, aunque aún quedarían investigaciones por de-
sarrollar.

Por último, los tratamientos de reducción de peso 
también se han relacionado con mejorías en el VRE 
y la CPT. En este sentido, un estudio llevado a cabo 
en población pediátrica (edad media 14,4 [rango 8,5-
18,9]), detectó tras un periodo dietético de 26 semanas, 
una mejoría 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 asoció a los descensos 
del IMC y de la circunferencia abdominal, lo que for-
talecería más aún estas observaciones que relacionan a 
la variación ponderal con cambios en los volúmenes y 
capacidades pulmonares63. 

Función de los músculos respiratorios

La disfunción de la musculatura respiratoria en la 
obesidad se debería a distintos mecanismos11. Por una 
parte, se ha descrito que el músculo diafragma tiene 
una mayor actividad electromiográfica en pacientes 
obesos, sin embargo, esta mayor señal no se ha vis-
to reflejada en un incremento de la presión muscular 
inspiratoria, lo que expresaría una ineficacia de la 
contracción muscular. En ocasiones, los pacientes con 
obesidad muestran un patrón respiratorio rápido y su-
perficial similar al observado en situaciones de debili-
dad muscular, acompañado de un menor volumen tidal 
y de cocientes frecuencia respiratoria/volumen tidal 
mayores19. Asimismo, se ha apreciado que estos suje-
tos desarrollan patrones de contracción e índice de ten-
sión-tiempo compatibles con fatiga muscular cuando 
son sometidos a reinhalación de anhídrido carbónico. 
Por otra parte, la resistencia muscular, que refleja la 
capacidad de un músculo para aguantar una determina-
da carga mecánica, es decir, informa de su resistencia 
a fatigarse, también se encontraría disminuida en estos 
individuos . Estos cambios podrían estar en relación 
al estiramiento que sufren las fibras musculares del 
diafragma y al efecto que tiene la obesidad sobre la 
mecánica ventilatoria19, 24, 64-66. 

Algunos estudios han observado que la pérdida de 
peso mejoraría esta disfunción muscular. Weiner et 
al.24 analizaron la función muscular respiratoria de in-
dividuos obesos antes y seis meses después de una in-
tervención de gastroplastia y detectaron, tras una caída 
del 23,6% del peso corporal, que la presión inspiratoria 
máxima (PIM), la presión espiratoria máxima (PEM) y 
la resistencia muscular mejoraron significativamente. 
Krotkiewsky et al.67 evidenciaron que el incremento en 
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la resistencia muscular isocinética, medida tras cuatro 
semanas de tratamiento hipocalórico-hiperproteico, se 
asociaba a un incremento en la actividad de la enzima 
glucógeno sintetasa y a una caída en los depósitos de 
glucógeno y en la oxidación de la glucosa, probable-
mente relacionado a un mayor uso de ácidos grasos. 
Efectos similares sobre la PIM se han descrito tras pro-
gramas de entrenamiento físico supervisado de doce 
semanas68. Sin embargo, otras investigaciones han 
mostrado resultados contradictorios al objetivar que 
los cambios ponderales de una población obesa no se 
asociaban a variaciones de la fuerza de los músculos 
respiratorios, aunque estas observaciones pudieron es-
tar sesgadas por el corto periodo de seguimiento de la 
población tras la cirugía69. 

En individuos obesos se ha señalado que la com-
pliancia del sistema respiratorio estaría reducida. Sin 
embargo, existe cierta controversia a la hora de definir 
si estarían afectadas tanto la compliancia de la pared 
torácica como la compliancia pulmonar o sólo una de 
ellas. Así, mientras alguna investigación ha señalado 
que la compliancia de la pared torácica y la complian-
cia pulmonar se encontrarían reducidas70, en otras se-
ries los resultados han sido totalmente opuestos71. Pro-
bablemente ambos componentes se verían afectados 
en la obesidad, lo que podría también ser favorecido 
por la ineficiencia de la musculatura respiratoria, que 
reduciría la distensibilidad de la pared torácica72. 

Función cardiopulmonar durante el ejercicio en la 
obesidad mórbida

La prueba de esfuerzo cardiopulmonar ofrece una 
medida objetiva de la capacidad funcional y de la reser-
va cardíaca. Conocer la capacidad funcional de una po-
blación obesa es importante ya que se comporta como 
un factor pronóstico de mortalidad y de riesgo cardio-
vascular73, 74. Son varios los estudios que han evaluado 
la capacidad de esfuerzo de los pacientes obesos, y si 
bien en general se señala que la obesidad produce una 
limitación en el desempeño cardiopulmonar, algunos 
estudios han mostrado resultados dispares. 

Varios investigadores75, 76 opinan que los individuos 
obesos tienen una respuesta cardiopulmonar dentro de 
límites normales y su capacidad de esfuerzo está com-
prometida por la gran masa corporal que tienen que 
transportar. Otros autores77-80, sin embargo, han encon-
trado que los obesos tienen una capacidad aeróbica 
reducida cuando la comparan con individuos de peso 
normal. Para estos últimos, la masa grasa interfiere 
con la función cardiopulmonar y limita la respuesta 
aeróbica al ejercicio. Parte de las discrepancias pueden 
atribuirse a las diferentes metodologías utilizadas y al 
hecho de haber valorado poblaciones con diferentes 
edades y grados de obesidad. En este sentido, cuan-
do se compara la capacidad aeróbica de poblaciones 
con diferentes pesos corporales, dependiendo del pa-
rámetro que se use se pueden observar o no observar 

diferencias entre los grupos comparados. Así, cuando 
se usa el V’O2 absoluto (expresado en l.min-1), la ca-
pacidad aeróbica será mayor en los obesos o similar 
a la de los no obesos80, 81, mientras que cuando se ex-
presa ajustada para el peso corporal (ml.kg-1.min-1), la 
capacidad será menor en los sujetos obesos82, 83. De 
este modo, algunas investigaciones que han señalado 
que los individuos obesos tienen una menor capacidad 
aeróbica, se han valido del registro del V’O2 ajustado 
para el peso corporal para medirlo. Sin embargo, la 
estandarización por peso del consumo de oxígeno en 
sujetos con obesidad, no toma en cuenta las diferentes 
necesidades metabólicas de los distintos tejidos cor-
porales83. Probablemente el V’O2 ajustado por el peso 
de tejido magro ofrecería un registro más preciso de la 
capacidad aeróbica, pero son necesarios más investi-
gaciones que corroboren esta posibilidad84.

Las pruebas de ejercicio cardiorrespiratorio mues-
tran que, para un nivel de ejercicio submáximo com-
parable, los pacientes obesos sin patología cardiaca o 
respiratoria asociada tienen un mayor consumo de oxí-
geno absoluto, mayor ventilación minuto, mayor fre-
cuencia respiratoria y menor volumen corriente y um-
bral anaeróbico que las personas con normopeso77, 80, 83. 
Por otra parte, la capacidad aeróbica corregida para 
el peso corporal de estos sujetos llega a disminuir a 
niveles que se detectan en pacientes con disfunción 
ventricular izquierda grave85. Probablemente el tipo de 
distribución de la masa corporal de los individuos obe-
sos participaría en la respuesta respiratoria al ejercicio. 
Esto se evidenció en un estudio en que se separaron a 
pacientes con obesidad mórbida en dos grupos según 
el índice cintura/cadera. Se observó que tras la prueba 
de ejercicio con cicloergómetro, el V’O2 pico y la ven-
tilación-minuto eran mayores en el grupo con obesidad 
androide o abdominal independientemente del IMC, lo 
que haría pensar que este patrón de distribución de la 
grasa repercutiría de una forma más acusada en la ca-
pacidad aeróbica de los individuos obesos86. 

La reducida capacidad al ejercicio de estos sujetos 
podría estar en relación a un mayor consumo de ener-
gía. Así, se ha observado que estos individuos tienen 
un mayor V’O2, ventilación minuto (VE) y pulso de 
oxígeno desde que empieza la prueba de esfuerzo, al 
compararla con los registros obtenidos de pacientes no 
obesos. Sin embargo, tras corregir el V’O2 por la masa 
magra, estas diferencias desaparecen, lo que en teoría 
iría a favor de una capacidad cardiopulmonar al ejerci-
cio dentro de parámetros normales. Probablemente lo 
que ocurriría es que este mayor V’O2 registrado no es 
suficiente para compensar su sobrecarga de tejido gra-
so y, por otra parte, explicaría la menor duración de las 
pruebas de esfuerzo en este grupo de sujetos83. Hulens 
et al.80 objetivaron resultados similares en una serie 
225 mujeres obesas (IMC ≥ 30 kg.m-2) y 81 mujeres 
delgadas no deportistas (IMC ≤ 26 Kg.m-2). Demostra-
ron que el V’O2 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 indicaría que la capacidad aeróbica disminuiría 
significativamente cuando se incrementa el volumen 
de tejido adiposo. Por otra parte, se describió que la 
eficiencia mecánica era mayor en las mujeres delga-
das, lo que traduciría un uso del oxígeno consumido 
más efectivo para la misma carga de trabajo. 

También podría afectar al rendimiento aeróbico de 
estos sujetos la dificultad que tienen para alcanzar 
esfuerzos máximos 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-
riría que se ha alcanzado el V’O2 máximo, deJong 
et al.87 describieron en su serie que hasta un 43% de 
sujetos obesos tienen un RER < 1,10. Esto podría ser 
secundario al mayor porcentaje de molestias que re-
fieren, tipo dolor en miembros inferiores o disnea, que 
les impide llegar al esfuerzo máximo80, 81, 87. Es por esta 
razón por lo que para valorar la capacidad aeróbica al 
ejercicio se tiene en cuenta al RER alcanzado para de-
terminar si el esfuerzo fue realmente máximo durante 
la prueba88.

Otros factores que también podrían intervenir en los 
resultados de las pruebas de esfuerzo en individuos 
obesos son el síndrome de apneas hipopneas del sueño 
(SAHS) y el tabaquismo89, 90. De este modo, Vanhec-
ke et al.89 al comparar a dos grupos de sujetos obesos, 
uno con diagnóstico de SAHS asociado y el otro sin 
este diagnóstico, comprobaron que los individuos con 
obesidad mórbida y SAHS mostraban una capacidad al 
ejercicio reducida al compararla con los sujetos obesos 
sin SAHS. 

Por último, la capacidad al ejercicio podría mejorar 
con el entrenamiento físico o con la pérdida de peso. 
Se ha descrito un incremento del RER y del porcentaje 
de pacientes que llegan a su frecuencia cardiaca máxi-
ma ajustada para su edad durante la prueba de esfuerzo 
tras un año de la cirugía bariátrica91. Asimismo, otro 
estudio que comparó registros de pruebas de esfuer-
zo en dos grupo de pacientes (uno sin obesidad y el 
otro con obesidad), donde sólo recibió entrenamien-
to físico el grupo con obesidad, se encontró que estos 
últimos mejoraban el V’O2 absoluto y ajustado para 
el peso corporal, la carga máxima y la sensación de 
disnea o de molestias en miembros inferiores durante 
el esfuerzo tras el entrenamiento físico. Sin embargo, 
este último estudio no contó con un grupo compuesto 
por sujetos obesos no entrenados ni con un grupo de 
sujetos no obesos entrenado, lo que podría reducir la 
validez interna de estos hallazgos. Por tanto, son ne-
cesarios más trabajos con diseños metodológicos más 
apropiados para poder obtener conclusiones con un 
mayor grado de evidencia68. 

Conclusiones

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

ducción de los volúmenes pulmonares, especialmente 
la capacidad residual funcional y el volumen de reser-
va espiratorio. Asimismo se ha señalado un descenso 
de la fuerza de los músculos respiratorios. Por último, 
existe cierta controversia en cuanto a qué parámetro 
usar para comparar la capacidad aeróbica 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 
razón que deberían registrarse todos estos parámetros 
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 condicionaría también una capacidad 
de ejercicio reducida, lo que se refleja en la menor du-
ración de las pruebas de esfuerzo.
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