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INTRODUCCION

La obesidad es una condicion cronica que afecta a millones de individuos en el
mundo, ha presentado un aumento a nivel mundial en nifios en la ultima
década.! En Europa de 1950-2007 se encontr6 que el predominio mas alto del
exceso de peso de la nifilez fue en Europa Oriental y Oriente Medio. En
Estados Unidos de Norteamérica la prevalencia de obesidad se duplicé en
adolescentes entre 12 y 19 afios de edad, segun la encuesta de (National
Health Examination Survey NHANES) en 1971 la prevalencia fue de 6.1% y
6.2% en hombres y mujeres respectivamente mientras que el reporte del afio

2000 aumento a 15.5% para ambos sexos.??

La obesidad impacta en muchas areas de la fisiologia, incluyendo la funcion
pulmonar, donde aun es controversial si la obesidad se relaciona con la
causalidad del asma o si la obesidad de forma secundaria, debido a su efecto
en la disminucion de los volumenes pulmonares y el incremento en la
resistencia de las vias aéreas, provoca sintomas que simulan asma, o solo

empeora los sintomas asmaticos.*

El impacto negativo de la obesidad sobre la funcién pulmonar en la poblacion
adulta y los mecanismos involucrados se estudiaron ampliamente. *>° Sin
embargo existen pocos estudios sobre este tema en nifios y adolescentes.
Durante esta etapa de la vida, el desarrollo pulmonar contintia y por lo tanto, la
funcion pulmonar presenta un comportamiento en aumento, en relacion directa

a sus principales determinantes: edad y estatura.’

El impacto de la obesidad en enfermedades respiratorias en nifios se puede
clasificar en: impacto en la mecanica ventilatoria, su posible asociacion con

asma, y el factor de riesgo que posee para trastornos respiratorios del suefio.®

Segun la Organizacion Mundial de la salud, la obesidad se clasifica en:
Sobrepeso: indice de masa corporal (IMC) >25 y <30

Obeso clase I:  IMC 30-34.9 (Moderado)

Obeso clase II:  IMC 35-39.9 (Grave o0 morbido)

Obeso clase lll: IMC >40 (Muy grave)®



Existen pocos estudios en poblacién especifica, como son los obesos
morbidos, en quienes las complicaciones cardiovasculares suelen ser
mayores, pero poco se conoce sobre su impacto en la funcién pulmonar.



RESUMEN EJECUTIVO

INTRODUCCION: La obesidad se ha convertido en un problema de salud publica en el mundo
y en México. Existen pocos estudios que enfocados en el impacto de la obesidad en la funcién
pulmonar de adolescentes y en poblacion especifica, como son los obesos mérbidos, en
quienes las complicaciones cardiovasculares suelen ser mayores.

OBJETIVOS:1) Medir y comparar pruebas de funcién pulmonar en adolescentes con obesidad
morbida, no mdrbida y sujetos eutréficos sanos 2)Comparar pruebas de funcion pulmonar
mediante pletismografia en pacientes adolescentes con indice de masa corporal (IMC) >99° e
IMC >95° y <99° (kg/m2) con adolescentes eutréficos sanos.

MATERIALES Y METODOS: Estudio de tipo observacional transversal, prospectivo,
comparativo, abierto en un grupo de adolescentes obesos moérbidos, no mérbidos y eutroficos.
Se realizaron pruebas de funcién pulmonar por pletismografia, en el departamento de Alergia e
Inmunologia Pediatrica del Hospital Infantil de México Federico Gomez entre Enero 2008 y
Diciembre 2009

RESULTADOS: El total de pacientes estudiados fue de 150 adolescentes, 70 (46.7%) mujeres
y 80 (53.3%) hombres, con edades de 11 a 16 afios, edad promedio de 13.7 sin diferencia
significativa entre los grupos.De los cuales 40 eran eutréficos (grupo 1), 67 obesos (grupo 2) y
43 obesos morbidos (grupo 3). La media del IMC fue de 19.38 para el grupo 1, 30.06 para el
grupo 2 y 39.67 para el grupo 3, se encontré disminucion del FEV1 con una diferencia
significativa al comparar adolescentes morbidos vs no mdrbidos con una p <.049 y mérbidos
vs eutroficos con p <.011. Se observé una media del indice de Tiffaneau (FEV1/FVC) de 89.97
(IC95% 87.93-92.01) en el grupo 1; 83.08 (IC95% 81.59-92.01) en el grupo 2 y 83.04 1C95%
(80.98-85.10) en el grupo. indice de Tiffaneau con diferencia significativa entre el grupo 1 vs 2 y
3 con p <.0001.

Analisis post Hoc el volumen de reserva espiratoria (VRE) con disminucién significativa al
comparar grupo 1 con 2 y 3 con p< .004 y <.009 respectivamente. Al comparar el grupo de
eutréficos con los obesos no mérbidos y no mérbidos se encontrd diferencia significativa con p
<.032 y <.031 respectivamente. Se comparé indice de Tiffaneau pre y post broncodilatador con
una diferencia significativa solo en el grupo de obesos mérbidos (p< 0.05).

CONCLUSIONES: Los adolescentes con obesidad moérbida y no mérbida, el aumento del
indice de masa corporal se asocio con disminucion del volumen de reserva espiratoria (ERV)
asi como de la capacidad residual funcional (FRC), con una diferencia significativa al comparar
el grupo de obesos morbidos con el grupo de eutroficos y obesos no mdrbidos. La principal
alteracién en la funcion pulmonar es predominantemente restrictivo, El indice de Tiffaneau

present6 diferencia significativa antes y después del broncodilatador en obesos morbidos.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La obesidad representa un problema de salud publica que va en

incremento en todo el mundo.

Existe un numero de complicaciones de la obesidad, entre ellas las

alteraciones de la funcién pulmonar.

La obesidad se asocia con agravamiento del asma, sintomas

respiratorios e hiperreactividad bronquial.

Una manera objetiva y temprana de valorar la repercusion que tiene la
obesidad sobre el sistema respiratorio es a través de la realizacion de

pruebas de funcion pulmonar.



MARCO TEORICO

La principal transicion epidemioldgica en el sigo XX fue el cambio en los
reportes de la morbilidad y mortalidad, de enfermedades infecciosas a

enfermedades cronicas.

La obesidad actualmente es un problema de salud publica. Existen reportes de
gue mas de 1.1 billones de adultos en el mundo tienen sobrepeso y 312
millones de estos son obesos. Este incremento también se ha reflejado en la
poblacion infantil, por lo que se considera la obesidad como la patologia
nutricional mas frecuente y se estima que hay alrededor de 155 millones de

nifios en el mundo que padecen sobrepeso y obesidad. *

De acuerdo a la ultima Encuesta Nacional de Evaluacion en Salud y Nutricion
(NHANES de acuerdo a sus siglas en Inglés) del 2008 en los Estados Unidos,
la prevalencia de obesidad entre niflos de 2 a 5 afos de edad es de 10.4%, de
6-11 afios de edad es de 19.6% y de 12 a 19 afios de 18%.*°Esto representa
un vasto incremento comparado con los datos de 1970, en los cuales, la
prevalencia era de 5%, 4% y 6.1% respectivamente, como se puede apreciar
en la siguiente tabla. “Tabla 1

Prevalencia de obesidad en nifios y adolescentes estadounidenses de 2-19 afios

entre los afios de 1963 y 2008 (valores porcentuales). **

Edad | 1963—- | 1971- | 1976— | 1988— | 1999- | 2001- 2003- | 2005- | 2007-

2002
(afios) | 1965 1974 1980 1994 2000 2004 2006 2008
Total 5.0 5.5 10.0 13.9 154 17.1 15.5 16.9
2-5 5.0 5.0 7.2 10.3 10.6 13.9 11.0 10.4

6-11 | 4.2 4.0 6.5 11.3 15.1 16.3 18.8 15.1 19.6

129 | 4.6 6.1 5.0 10.5 14.8 16.7 17.4 17.8 18.1

En los ultimos 20 afios el rango de obesidad se triplicé en los paises en vias de
desarrollo y este aumento se ha relacionado con la adaptacion a los estilos de

vida mas occidentales, con mayor sedentarismo y malos habitos dietéticos.*?

En México la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) en el afio

2000 reporto que la obesidad en el grupo de 12 a 17 afos fue de 6.8-10% en




las mujeres y 9.2-11.8 en hombres.'® De acuerdo a la ENSANUT del 2006,
cuando se analizo la muestra de 18,465,136 adolescentes (12 a 19 afios de
edad) se observé que uno de cada tres adolescentes tiene sobrepeso u

obesidad.?jError! Marcador no definido.

Hoy en dia, los paises desarrollados tienen mas probabilidades de tener
problemas de sobrepeso que hace 20 afios. En Estados Unidos de
Norteamérica diferentes estudios han documentado que la mayoria de los
norteamericanos tienen sobrepeso (IMC>25) u obesidad (IMC >30). En
Inglaterra, uno de cada cinco adultos son obesos y el indice se triplicé en los

dltimos 20 afio.**

Los problemas de salud mas serios se asocian con obesidad mérbida.
Andreyeva T., Sturm y col. encontraron que aquellos pacientes que tenian un
exceso de peso de 45 a 90kg tenian problemas de salud mucho mas serios y
tenian retos muy diferentes en el sistema de salud con la mayoria de los
individuos obesos. Entre adultos en edad media, un IMC de 35-40 se asocia
con un incremento del doble en gastos de salud publica (incremento del 50%);
aguellos con IMC 30-35 (incremento del 25%); IMC >40 (incremento 100%),

todos comparados con sujetos eutréficos.™

Sturm y col. estimaron las tendencias de categorias de peso extremas
(IMC>40) en un periodo comprendido entre 1986 y 2005 en Estados Unidos de
Norteamérica e investigaron si estas habian cambiado desde el 2000, a través
de una encuesta telefonica aleatorizada, calculando el IMC a través del auto
reporte de peso y talla. Encontraron que del 2000 al 2005 la prevalencia de
obesidad (IMC auto reportado de mas de 30kg/m2) se increment6 un 24%. Sin
embargo la prevalencia de (IMC>40kg/m2 auto reportado o cerca de 45 kg de
exceso de peso del esperado para edad y sexo) tuvo un incremento del 50%,
asi mismo el incremento en la prevalencia del IMC>50kg/m2 fue del 75% (2 a 3
veces mayor). Por lo tanto concluyen que la prevalencia de este grupo clinico
de obesidad grave o moérbida se ha incrementado mucho mas rapido en la
poblacion estadounidense que la obesidad moderada y que la utilizacion de la

cirugia bariatrica no ha representado aun la cura para este padecimiento.



Definicion: La obesidad se define como el exceso de grasa corporal,
secundario a un desequilibrio entre la ingesta energética (incrementada) y el
gasto energético (disminuido). EI método directo para la medicion de la grasa
corporal no es util en la practica médica, por lo que se recurre a métodos
indirectos para medir el tejido adiposo, entre los que se encuentran la medicién
de peso vy talla, grosor de los pliegues cutaneos, circunferencia de cintura y
caderas, una técnica sofisticada como la absorciometria dual por energia de
rayos X, poco practica y alta en costos, por lo tanto poco utilizada. El parametro
que mas define obesidad en nifios mayores de 2 aflos y adolescentes es el
indice de masa corporal (IMC), este resulta de dividir el peso en kilogramos
entre la talla en metros al cuadrado (kg/m2). Se considera una de las formas
mas practicas de medir la grasa corporal, se obtiene de datos facilmente
disponibles (peso y talla), ademas es util para poder correlacionar con las

comorbilidades propias de la obesidad tanto en nifios como en adultos.*

Clasificacién de obesidad segun el Centro para el Control y prevencion de

Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés):17

Clasificacién CDC obesidad

Clasificacion IMC(kg/m2)
Normal Percentil <85°
Sobrepeso Percentil >85°

Obesidad Percentil >95°



El grupo de Estudio del Corazén de Bogalusa cuantifico los factores de riesgo
cardiovascular y metabdlico en pacientes con IMC por arriba del p85.'® En
dicho estudio se incluyen mas de 6000 nifios y se demuestra que el 39% de
los nifios con IMC >p95 tenian al menos 2 factores de riesgo, mientras que
aguellos con IMC p>99 el riesgo de esos factores se incrementd hasta el 59%.
De forma interesante esta probabilidad de presentar estos factores de riesgo
“silenciosos” fue independiente de la edad. Por lo tanto, basado en esta
informacion, parece seguro asumir que el percentil 99 no solo abarca una gran
proporcion de la poblacion con obesidad extrema, sino que también identifica
de manera confiable niflos con alto riesgo de tener alteraciones

cardiovasculares y metabdlicas asociadas.'® iError! Marcador no definido.

En esta blsqueda, el percentil 99° de IMC en nifios y adolescentes parece
corresponder al equivalente del valor de obesidad extrema o moérbida en
adultos (IMC >40).

El uso del percentil 99 como definicion de obesidad extrema o morbida
pediatrica tiene, por tanto, dos valiosas atribuciones: persistencia de la
obesidad en la edad adulta y correspondencia con las definiciones en los

adultos.8jError! Marcador no definido.

Adams KF, et al demostraron en un estudio longitudinal que todos los nifios en
percentil 99 seguian siendo obesos en la edad adulta con un IMC promedio de
43kg/m2. Por lo tanto el percentil 99 sirve como un predictor uGtil de futura

obesidad mérbida en la edad adulta.®

Etiologia: La mayoria de los nifios y adolescentes obesos son el resultado de
una ingesta energética excesiva y/o un gasto cal6rico reducido, y solo un
porcentaje reducido es secundario a enfermedades que por si solas, son
causantes de obesidad. Por lo tanto se pueden llegar a considerar dos grandes
grupos: 1) La obesidad nutricional, la cual es simple y exdgena y constituye el

95% de todos los casos; y 2) la obesidad organica que se considera intrinseca



y enddgena y constituye menos del 5% de todos los casos y se asocia a otras

patologias. %°

La industrializacibn y modernizacion son referidas como los culpables del
incremento en la prevalencia de la obesidad en todo el mundo, ya que han
creado un ambiente “obesogénico”, el cual es abundante en calorias, ademas
de automatizacion de las cosas, que alenté a los estilos de vida sedentarios,
resultando en ingesta de energia con desbalance en el gasto de la misma,
favoreciendo una deposicibn neta de calorias como grasa. Aunque esta
tendencia en el incremento de la circunferencia corporal es en gran parte
debida a este ambiente “obesogénico”, también se ve facilitada por la

susceptibilidad genética individual para la ganancia de peso excesiva. %

La obesidad es un desorden comun pero complejo, multifactorial con alta
heredabilidad. La obesidad se da en familias completas, esta agrupacion
familiar no es simplemente la consecuencia de un estilo de vida comun y un
ambiente compartido. Estudios en gemelos, adoptados y familias indican que
casi el 80% de la varianza en el IMC es atribuible a factores genéticos. El
riesgo relativo de obesidad entre hermanos fue estimado entre 3 a 7, la tasa de
concordancia de obesidad es mayor entre gemelos monocigétos que entre
gemelos dicig6tos, y el peso de los sujetos adoptados es mas similar al de sus
padres biologicos que al de sus padres adoptivos. Estos estudios apoyan el

papel de los genes en la patogénesis de la obesidad humana.?

Sin embargo la obesidad tiene una amplia variabilidad fenotipica que varia
desde sobrepeso leve hasta obesidad mérbida, asi como el espectro de inicio
temprano (infancia) al inicio tardio (adultez). EI ambiente y el estilo de vida
sedentario puede ser el factor primordial que contribuye en el desarrollo de un
inicio tardio de obesidad en el adulto, mientras que los factores genéticos
pueden ejercer una mayor influencia en nifios pequefios, quienes desarrollan
obesidad de inicio temprano en un ambiente “obesogénico”, y tal nocién es
apoyada por el conocimiento de que la heredabilidad de la obesidad de inicio

temprano puede ser considerablemente mayor que la de inicio tardio.»

Existe un incremento en particular en la obesidad morbida, el cual no puede

solo explicarse por un cambio en la media de la poblacion, la hipétesis es que



el ambiente “obesogénico” ha causado un subgrupo de la poblacion, quienes
son genéticamente susceptibles para una ganancia de peso excesiva, y para
llegar a ser excesivamente obesos. Estos individuos pueden poseer los “genes
ahorradores” (genes de obesidad), los cuales pueden ser de otra forma

protectores en contra del hambre

Se ha relacionado con el locus génico 1p31 (que es el gen para el receptor de
la leptina) y con el gen ASIP (“agouti-signalling protein”) localizado en el
cromosoma 20ql11.2, lo que ha ampliado la relacion genes/regiones candidatos

de obesidad.

En cuanto ha obesidad morbida se ha asociado con polimorfismos de
nucledtido simple (SNP) rs7566605 en la region superior del gen 2 inducido por

insulina en muchas poblaciones Caucasicas.?

Kikuko Hota y col. investigaron la relacion entre el polimorfismo de rs7566605 y
obesidad en poblacién japonesa. Incluyeron 908 sujetos con IMC>30kg/m? y
sujetos eutréficos con IMC <25kg/m? como controles. El andlisis de casos y
controles revelo que rs7566605 se asocio de forma significativa con aquellos
pacientes obesos.??

Los genes de los receptores de melanocortina 3 y 4 (MCR3 y MCR4) han sido
estudiados por su localizacion en el hipotalamo y su papel en las vias de
sefializacion de la leptina. En ratones la inactivacion de estos receptores lleva a
obesidad, sugiriendo que MC3R y MC4R tienen un papel no redundante. Se
describieron varias mutaciones de MC4R en humanos y se asociaron,
especialmente en nifios, con un fenotipo de obesidad especifico caracterizado
por inicio temprano, comportamiento hiperfagico, indice metabdlico normal e
incremento de masa grasa y magra. El ratén con inactivacién del gen MC3R es
hipofagico, indice metabdlico normal pero muestra un fenotipo peculiar de
disminucién en el crecimiento lineal, incremento de masa grasa y disminucion

de masa magra.?*

La obesidad se relaciona también con factores endégenos como son la leptina,
una proteina del gen lep, es una hormona producida por los adipocitos que

acttia sobre el hipotalamo como un indicador de saciedad y del incremento del



metabolismo basal. La concentracion circulante de leptina se ha relacionado

positivamente con la grasa corporal.®

Tal y como lo mencionan en numerosas
investigaciones, se ha puesto de manifiesto, la falta de alteracién del gen ob en
la mayoria de situaciones de obesidad humana. Sélo se han recogido un
namero pequefio de casos donde existan mutaciones que conllevan la
anulacion de la expresion del gen ob y son responsables de la obesidad.?® De
hecho, un gran porcentaje de los casos de obesidad humana cursa con niveles
elevados de leptina aunque se observa, sin embargo, una relativa
insensibilidad a esta leptina endégena?’Por esto, la administracién de leptina
podria ser eficaz en menos del 5% de los obesos, segun los prondsticos mas
optimistas.”’ Aunque no se conocen exactamente todos los mecanismos
implicados, a la vista de los conocimientos actuales, la posible relacién que se
puede establecer entre leptina y obesidad parece ligada a una situacién de

resistencia a la leptina mas que a una deficiencia de ésta.

Ademas se ha demostrado que la leptina cumple una importante funcién en la
estimulacién de la liberacion de citocinas proinflamatorias como IL-6 y TNFa
por el adipocito. La leptina promueve la respuesta inmunitaria de tipo Thl con
una mayor secrecion de interferon gamma (IFNy). También se ha descrito que
hay una relacién entre los valores elevados de leptina e IFNy, y que esta
incrementa la expresion y secrecion de IFNy por las células mononucleares
periféricas.”® En la vida postnatal la leptina se asocia con un déficit del
desarrollo pulmonar. La leptina también actia en la activacion del sistema
nervioso simpdtico, especificamente via la activacion del metabolismo de la

grasa parda®

Los factores ambientales son, sin duda, los que mas influyen en la obesidad
infantil. Se ha relacionado el peso bajo al nacer y el retardo en el crecimiento
intrauterino, con un mayor riesgo de depdsito central de grasa, sin embargo los
resultados de algunos estudios, hasta el momento son contradictorios. La
relacion entre obesidad y estatus econdmico es compleja, un bajo estatus
socioecondmico puede contribuir a malos habitos alimentarios (menor consumo
de frutas y vegetales y mayor consumo de grasas saturadas) y por lo tanto
aumentar la prevalencia de sobrepeso. La dinamica familiar y la obesidad en

los padres, puede influir en la aparicion precoz de obesidad. Los cambios



sociales en las ultimas décadas han influido notablemente en los habitos
alimenticios y de actividad fisica, con un incremento de actividades sedentarias

como lo son el ver televisién, videojuegos y computadora.”

La edad escolar y la adolescencia se consideran periodos vulnerables para la
ganancia de peso. El incremento del IMC a la edad de 7 afios es un buen
predictor de obesidad en la edad adulta. En el periodo de la adolescencia, en el
hombre, el porcentaje de grasa libre, tiende a incrementar y el porcentaje de
grasa corporal disminuye, mientras que en el género femenino, ambos
porcentajes aumentan, es por eso que durante esta etapa se considera que las

mujeres tienen mayor riesgo de presentar sobrepeso.*°
Complicaciones:

Los adolescentes con obesidad son un grupo de riesgo alto para desarrollar
enfermedades cardiovasculares en la vida adulta, esto se relaciona sobre todo
con mayor circunferencia abdominal.®*> Durante la adolescencia las
complicaciones mas frecuentemente encontradas son: 1) Cardiovasculares:
dislipidemias, ateroesclerosis, hipertension arterial e hipertrofia de ventriculo
izquierdo; 2) Metabdlicas: diabetes mellitus tipo 2, sindrome metabdlico;
3)Ortopédicas: episidlisis, pie plano, escoliosis; 3)Psicoldgicas: depresion,
pobre calidad de vida, baja autoestima; 4)Neurolégicas: Pseudotumor cerebiri;
5)Hepaticas: esteatosis hepatica no alcohdlica; 6) Renales: proteinuria y
7)Pulmonares: Apnea obstructiva del suefio, mecéanica ventilatoria alterada y

exacerbaciones de asma.*!

Fisiopatologia de la disfuncion pulmonar secundaria a obesidad.

Los pacientes obesos tienen una combinacion de efectos mecanicos e
inflamatorios que resultan en discapacidad pulmonar. El exceso de grasa
externa e interna comprime la cavidad toracica. La infiltracion grasa de
musculos accesorios de la respiracion puede disminuir la distensibilidad de la
pared toracica. La adiposidad central puede incrementar la presion intra-
abdominal y provocar desplazamiento cefalico del diafragma. Este

desplazamiento resulta en un sindrome compartamental abdominal crénico



dando lugar a una disminucion de los volumenes y a una dinamica pulmonar y
sub oOptima. La obesidad también lleva a un incremento en el volumen
sanguineo pulmonar el cual compite por espacio en la cavidad toréacica, con la

posterior disminucién de los volimenes pulmonares.

De acuerdo al grado de adiposidad y del incremento del IMC , el volumen
espirado forzado del primer segundo (FEV1), la capacidad vital forzada (FVC),
capacidad pulmonar total (TLC), y sobre todo el volumen de reserva espiratoria
(ERV) y la capacidad residual funcional (FRC) se ven reducidos. Por ejemplo
una persona con un IMC de 20kg/m2 comparada con una con un IMC 30
kg/m2, la segunda ha perdido un 66% de FRC y 70% de ERV.*?

La gran cantidad de trabajo que toma mover un cuerpo obeso, combinado con
una disminucion de la distensibilidad de la pared toracica puede llevar a una
sensacion subjetiva de disnea, observada comunmente en los pacientes
obesos. Existe evidencia que sugiere que al continuar con esta “batalla para
respirar’ puede llevar a debilidad de los musculos respiratorios evidenciado por
un decremento de la presidn inspiratoria maxima en comparacion con sujetos
no obesos. Por estas razones, no es dificil entender que, con musculos deébiles,
pobre distensibilidad de la pared toracica, y un habito corporal grande, la

tolerancia al ejercicio es pobre en los pacientes gravemente obesos.**

Hay evidencia que sugiere que las fuerzas mecéanicas no son los Unicos dafios
de la obesidad sobre la funciébn pulmonar; existen también cambios
fisiopatoldgicos a nivel molecular. La obesidad puede caracterizarse como una
enfermedad de inflamacién sistémica. La proteina C reactiva (PCR), factor de
necrosis tumoral (TNF) e interleucina 6 (IL6) pueden estar elevadas en los
pacientes obesos y pueden afectar la reactividad de la via aérea. Ademas la
leptina, producida por los adipocitos esta elevada en los pacientes obesos y

esto incrementa la reactividad de la via aérea.*®

Los cambios patoldgicos causados por la obesidad desde el nivel molecular al
anatdmico causan multiples comorbilidades relacionadas con la funcién
pulmonar que pueden ser: asma, apnea obstructiva del suefio, hipoventilacion

de la obesidad e hipertensiéon pulmonar.



Asma

La prevalencia global del asma es de 14.1%, con un rango del 5.1%
(Norte/Este de Europa) hasta el 22% (Oceania). Igualmente, estamos
observando una epidemia mundial de la obesidad con nimeros que se han
elevado en un indice notable. Este aumento ha llevado a algunas personas a
postular que el incremento en el asma es secundario al alto indice de la

obesidad.*%iError! Marcador no definido.

El mecanismo por el que la obesidad lleva a asma es multifactorial. El estado
pro-inflamatorio encontrado en la obesidad contribuye a la reactividad de la via
aérea. La enfermedad por reflujo gastroesofagico en pacientes obesos
secundario al incremento en la presiéon intra-abdominal puede llevar a reflujo
gastroesofagico alto y aspiraciones cronicas creando vias aeéreas

hipersensibles.*

El efecto méas consistentemente demostrado de la obesidad sobre el pulmon es
un proceso restrictivo. Tipicamente, la obesidad causa una reduccion modesta
en la capacidad pulmonar total y una gran reduccion en la capacidad funcional
residual. Los volimenes pulmonares son inversamente proporcionales al grado
de adiposidad, usualmente medidos por IMC. Ademas, la pérdida de peso se
asocia con un incremento significativo en la capacidad residual funcional y el

volumen de reserva espiratoria.

La obesidad generalmente no causa obstruccién del flujo aéreo directo. El
proceso restrictivo, es el que predomina por lo que el radio de VEF1/FVC esta
normal o incrementado, mas que disminuido. La restriccion lleva a una
reduccion del diametro de la via aérea, lo que da lugar a un volumen tidal
cercano al volumen de cierre y resulta en alteraciones de la funcion del
musculo liso, de tal forma que los ciclos de actina-miosina, que generalmente
son rapidos, se transforman en ciclos lentos. Por lo tanto la obesidad no causa
obstruccion de la via aérea, pero a través de su efecto restrictivo en el pulmon
puede llevar a hiperreactividad de la via aérea y dar una respuesta de

obstruccién al realizar una prueba de reto, como el gjercicio.



PRUEBAS DE FUNCION PULMONAR

Las pruebas de funcion respiratoria se han desarrollado a través de diversos
métodos especificos, en estos se evalla objetivamente el funcionamiento del
aparato respiratorio. Estos procedimientos muestran tempranamente anomalias
propias de la enfermedad, inclusive antes del inicio de los sintomas o de
alteraciones en los estudios radioldgicos, siendo por lo tanto, de gran utilidad
para identificar y localizar el trastorno funcional. Son el método mas sensible y
objetivo para ver las alteraciones funcionales que ocurren en el obeso y de esta

forma inicidir de forma temprana en su tratamiento.*

Las indicaciones son multiples, una de las mas importantes es en el manejo de
los pacientes asmaticos. Las pruebas de funcién pulmonar sirven como ayuda
diagnostica para el seguimiento de enfermedades pulmonares cronicas,

evaluar la respuesta al tratamiento.*

Espirometria: Constituye una prueba basica para el estudio de la funcion
pulmonar, tanto en nifios como en adultos. La espirometria forzada mide el
volumen y la velocidad del aire que se moviliza desde los pulmones hacia el
exterior durante una maniobra de espiracion forzada, por lo que se requiere de
una imprescindible colaboracion por parte del paciente. La espirometria forzada
se obtiene habitualmente con un equipo denominado espirémetro, que
representa numérica y graficamente, no solo el aire espirado sino también el
inspirado, con lo que se constituye la llamada curva flujo/volumen. Con esto se
obtienen como datos minimos: Capacidad Vital Forzada (FVC), Volumen
espiratorio Forzado en el primer segundo (FEV1), Flujo Espiratorio Forzado
obtenido del 25-75% de la capacidad vital exhalada (FEF 25-75%) y la relacion
FEV1/FVC% (también llamado indice de Tiffanneaeu), en donde los valores
normales de la funcidbn pulmonar se consideran todos aquellos que se
encuentren entre el 80-120% del valor predictivo normal o mas correctamente
de +-2DS, de acuerdo al género, peso y talla. Con la obtencién de estos
valores se puede determinar si la anormalidad que predomina en la via aérea,

produce resistencia de los flujos, dicho en otras palabras es de tipo obstructivo,



o si la anormalidad esta en la pared toracica, tejido pulmonar o musculos

respiratorios, es de tipo restrictivo.®
Existen 2 patrones espirométricos basicos: Restrictivo y Obstructivo.

Patrén obstructivo: Ocurre por aumento de la resistencia al flujo de aire; puede
ser ocasionado por cualquiera de las siguientes alteraciones:

a) Obstruccién parcial o total de la luz del conducto aéreo por aumento de
secreciones como en la bronquitis crénica; un ejemplo tipico en los nifios
es la fibrosis quistica.

b) Cambios en la pared de las vias aéreas como ocurre durante la
contraccion asmatica del masculo bronquial.

c) Cambios en la region peribronquial que ocasionan compresion
extrinseca de los bronquios.

En este patron siempre se encontraran reducidos el FEV1 y la relacion

FEV1/FVC.

Patron restrictivo: Consiste en la limitacion de la expansién del pulmén por
alteraciones de su parénquima por enfermedades de la pleura, de la pared
tor4cica o del aparato neuromuscular. La espirometria revela tipicamente que
la CV esta muy reducida pero sin embargo es exhalada rapidamente, de
manera que aunque el FEV1 es bajo el porcentaje de FEV1/FVC puede ser

igual o superior al normal.

No solo interesa conocer el tamafio del depdsito sino también, la rapidez con
gue una parte del mismo puede vaciarse; esta determinacion es el FEV1,
aunque técnicamente no sea un flujo sino un volumen (Flujo=
Volumen/Tiempo).

El flujo espiratorio maximo depende del tamafio de la persona y de los
volimenes a partir de los cuales se mida. Es importante tener en cuenta que

este flujo no aumenta después de realizar un esfuerzo.*®

Generalmente es aceptado que las pruebas de funcién pulmonar pueden ser
realizadas en nifios alrededor de los 5 afios después de un periodo de

entrenamiento y practica.



Para valorar las pruebas de funcion pulmonar, la calidad del estudio es muy
importante, es un estudio que depende de cooperacion del paciente, por lo que
presenta una variabilidad muy importante, organizaciones como la Sociedad
Americana de Torax (ATS) y la Sociedad Respiratoria Europea han publicado
lineamientos para minimizar esta variabilidad, entre los que se mencionan los
siguientes:*°

1. Los trazos deben de ser continuos y no con artefactos.

2. No debe de existir amputacién al final de la maniobra.

3. El inicio de la maniobra debe de ser instantaneo y calculado por
extrapolacion retrégrada; en este caso, el volumen extrapolado, no debe
de ser superior nunca a 150ml o al 15% de la FVC.

El tiempo dedicado a la espiracion debe de ser superior a 6 segundos.
El final de la maniobra debe de instaurarse por la deteccion de un
cambio de volumen no superior a 25ml en un segundo.

6. Se deben de realizar 3 maniobras adecuadas y de estas escoger la
mejor, para que se considere reproducible, debe de haber una
variabilidad en la FVC y el FEV1 inferior a 200ml o al 5% al menos en 2
de las maniobras registradas.*°

Pletismografia: Es un procedimiento mas solicitado que la espirometria y se

basa en las leyes de los gases. El pletismografo es una cabina con cierre
hermético en cuyo interior se sienta el paciente, se le conecta a una boquilla y
se le pide que realiza inspiraciones forzadas y rapidas. Al comprimir el volumen
del gas en sus pulmones el aire del espirometro se expande ligeramente y su
presion desciende. Aplicando la ley de Boyle se puede obtener el volumen
pulmonar. La diferencia con la espirometria radica en que puede medir
volumenes, capacidades pulmonares y la resistencia de la via aérea. Existen 4
capacidades y 4 volumenes pulmonares. De estas divisiones solo 3 tienen
utilidad clinica evidente: La capacidad pulmonar total (TLC), capacidad residual
funcional (FRC) y el volumen residual (RV).
Indicaciones y valores de célculo obtenidos por la pletismografia:

v' Medida de volimenes pulmonares para distinguir un proceso restrictivo

u obstructivo.
v/ Evaluacion de enfermedades obstructivas que inducen resultados bajos

en los valores obtenidos por otros métodos.



Evaluacion de la resistencia ofrecida al flujo aéreo.
Determinacion de la respuesta a broncodilatadores.

Seguimiento y valoracién de la respuesta terapedutica.

<N X X

Permite la medicién de: Volumen de gas intratoracico (Vtg), resistencia
de las vias aéreas (Raw), Resistencias especificas de las vias aéreas
(sRaw), conductancia de las vias aéreas (Gaw), conductancia especifica

de las vias aéreas (sGaw).

Interpretacion de los resultados

Los valores aumentados de la FRC pueden considerarse como patoldgicos.
Valores superiores al 120% del valor predicho pueden reflejar un atrapamiento
aéreo. Dicho atrapamiento o hiperinsuflacion estética, puede ser consecuencia
de cambios enfisematosos o bien por la presencia de un cuadro de obstruccién
de la via aérea (asma, bronquiolitis).

- La Capacidad Pulmonar Total (TLC) aumenta cuando la pared costal y
los pulmones se hacen rigidos, lo que condiciona aumento del trabajo
respiratorio. La TLC aumenta en el enfisema y en menor medida en los
procesos obstructivos.

- El Volumen Residual (RV) cuando aumenta indica que a pesar de los
esfuerzos maximos para vaciar los pulmones, estos aun retienen una
cantidad anormal de aire. Se ven incrementados en el asma y enfisema.

En general, el patrén de volimenes en un paciente con obstruccion de la via
aérea indica aumento de la TLC, RV, y FRC con reduccion del volumen
corriente (CV).

El patron de volimenes en un paciente con restriccién de la via aérea se va a
encontrar con disminucion de la FRC, RV y TLC.

Para valorar las resistencias de las vias aéreas (Raw) se debe de conocer que
el paso de aire desde el exterior hasta los alveolos debe de superar una serie
de obstaculos que ofrecen la resistencia. Las vias aéreas no son uniformes ni
en tamafio, ni en longitud, ni en area, por lo que sus resistencias tampoco lo
seran. Las resistencias son maximas a nivel de los bronquios lobares y minimo
a nivel de los bronquios periféricos. El 80% de las resistencias ocurren en los
grandes bronquios y solo las pequefias vias con menos de 2mm de didmetro

representan el 20% restante de la resistencia de la via aérea (Raw).



La Raw es un pardmetro de obstruccion de las vias aéreas y debe de
interpretarse conjuntamente con los parametros de espirometria forzada. La

Raw esta aumentada en la patologia obstructiva.**




ANTECEDENTES

La obesidad se asocia con un rango de consecuencias adversas y su
prevalencia parece estar incrementando entre nifios y adolescentes de paises
con economias emergentes.

En 1846 Hutchinson utilizé el espirometro que €l ided, y notd que a cualquier
altura dada, la capacidad vital incrementaba con el aumento del peso corporal
hasta cierto punto y luego disminuia. Hasta la fecha aun no se conocen los
mecanismos precisos por los cuales la grasa corporal influencia la funcion
ventilatoria y los patrones de cambio que resultan aun no estan bien

comprendidos.

Varios estudios se han publicado sobre la funcién ventilatoria entre muestras
de pacientes muy pequefias de nifios y adultos obesos, pero existen pocos
datos en relacibn con muestras aleatorias de poblaciones en nifios. Los
estudios de la funcion pulmonar en nifios son complicados por los procesos de

crecimiento y desarrollo, ademas de dificultades en la practica de estas.*

A pesar de los diferentes estudios de poblaciones, existe un acuerdo general
en que la obesidad, aun la obesidad morbida tiene un efecto relativamente
pequefio en la capacidad vital (VC) o la capacidad pulmonar total (TLC). Sin
embargo la capacidad residual funcional (FRC) y el volumen de reserva
espiratoria (ERV) pueden estar gravemente disminuidos como resultado de la
mecénica de la pared pulmonar alterada en la obesidad.*?

Un estudio demostré que la obesidad leve disminuia ERV y FRC en pacientes
con enfermedad cardiovascular,** pero otros reportaron que se requiere
obesidad mucho mas grave para disminuir FRC y ERV.*” Otros estudiaron
pacientes obesos antes y después de cirugia para disminucién de peso y
mostrd que la disminucién del peso corporal tuvo el impacto positivo esperado

en la mecénica pulmonar.*®

Richard L. Jones et al* estudiaron 373 pacientes para pruebas de funcién
pulmonar dividiéndolos en 5 grupos segun el indice de masa corporal (IMC): 1)
IMC 20-25kg/m2, 2) IMC 25-30kg/m2, 3) IMC 30-35kg/m2, 4)IMC 35-40kg/m2 y
5)IMC >40kg/m2 y confirmaron los hallazgos de muchos otros estudios en los



gue se reportd que los volumenes pulmonares, especialmente ERV y FRC
disminuyen en la medida en que el peso corporal se incrementa. En especifico
encontraron los efectos del IMC en los volimenes pulmonares de la siguiente
forma: FRC disminuy6 de 112% del predicho con un IMC de 20kg/m2 hasta
84% del predicho con un IMC de 30kg/m2. ERV disminuyé de 118% del
predicho a 55% cuando el IMC se incrementa de 20 a 30kg/m2. Dicho en otras
palabras comparando una persona con un IMC de 20kg/m2 a una con IMC
30kg/m2 perdi6é un 66% del FRC y 70% del ERV de una persona con IMC de
40kg/m2. Por lo tanto existe una pérdida rapida de FRC y ERV con una
ganancia modesta de peso. La disminucion exponencial de FRC con el

incremento del IMC es similar a los hallazgos de Pelosi et al,*’

guienes también
mostraron que con el incremento del IMC disminuye exponencialmente el FRC.
La falta de un efecto significativo por el incremento del IMC sobre el radio de
RV/TLC indica que RV y TLC disminuyen proporcionalmente con el incremento
del peso corporal. Sin embargo el radio FRC/TLC disminuy6 del grupo con IMC
de 20-25kg/m2 al grupo de 25-30kg/m2 y al de 30-35kg/m2, indicando que FRC
esta mas afectado por el IMC que por el TLC hasta que el IMC excede
35kg/m2, después del cual FRC y TLC disminuyen proporcionalmente. Existe
una relacion lineal entre resistencia de la via aérea y conductancia con FRC en
obesidad. Basado en los cambios en FRC observados en este estudio y
comparados con una persona con IMC de 20kg/m2, la resistencia de la via
aérea podria incrementar hasta aproximadamente 33%, 49% y 62% para
personas con valores de IMC de 30, 35 y 40kg/m2, respectivamente; esto
puede explicar reportes previos sobre la obesidad relacionada con sintomas

respiratorios.”

Como se habia mencionado previamente la obesidad no causa obstruccion del
flujo aéreo, pero la restriccion puede llevar a una reduccion en el diametro de la
via aérea lo cual puede llevar a una alteracion en la funcién del musculo liso
con enlentecimiento de los ciclos de actina-miosina y secundariamente

hiperreactividad de la via aérea.

Wong y cols. tomaron sujetos no asmaticos y aplicaron cargas externas al torax
para simular la restriccién asociada a la obesidad.”® Esto resulto en una

reduccion de los volimenes pulmonares y un incremento significativo en la



respuesta maxima a metacolina comparado a los que se encontraban sin carga
externa. En una Encuesta de la Comunidad de Salud Respiratoria Europea, el
IMC en adultos se encontré asociado positivamente con el incremento en la
hiperreactividad bronquial (P=.002) y en un estudio pequefio de casos y
controles en hombres, los riesgos relativos con un IMC mas de 30kg/m2 de
tener hiperreactividad bronquial de reciente diagnostico fue de 10 (95% CI 2.6-
3.8).%

G.G. Kings y col midieron en 276 sujetos seleccionados aleatoriamente,
hiperrreactividad bronquial, capacidad residual funcional (FRC) y conductancia
de la via aérea (Gaw). Para hombres y mujeres el IMC fue de 27+-4.6kg/m2 y
25.6+-6 kg/m2 respectivamente. Gaw fue 0.64+-0.04L.s cmH20 y 0.57+-
0.03L.s cmH20 y FRC fue de 85.3+-3.4 y 84+-2.9% del predicho. El peso tuvo
una correlaciéon independiente con FRC en hombres y mujeres. ElI IMC
correlacion6 de forma independiente e inversa con el Gaw en hombres y solo
débilmente en mujeres. En conclusion la obesidad se asocio con una reduccién
de los volumenes pulmonares, lo cual se asocié a estrechamiento de la via
aérea. Sin embargo, el estrechamiento de la via aérea fue mayor en hombres.
Los mecanismos causantes del estrechamiento de la via aérea y la diferencia

entre sexos se desconocen.*®



JUSTIFICACION

Los estudios que existen sobre las alteraciones de la funcion pulmonar

en obesos se han realizado principalmente en adultos.

En nifios y adolescentes no contamos con estudios que comparen la
funcion pulmonar entre obesos, obesos morbidos y eutréficos en una

ciudad, como la de México.

El conocimiento de forma temprana sobre las complicaciones a nivel
pulmonar por medio de pruebas de funcion pulmonar podria permitir el
desarrollo de nuevas estrategias de manejo especifico encaminadas a la

actividad deportiva de los pacientes con obesidad moérbida.



OBJETIVOS

Objetivo general: Medir y comparar pruebas de funciéon pulmonar en

adolescentes con obesidad mérbida, no morbida y sujetos eutréficos

sanos.

Obijetivos especificos:

Medir que volimenes, capacidades Y flujos pulmonares se ven
alterados en pacientes con obesidad mérbida y no morbida por
pletismografia: FEV1, indice FEV1/FVC, FVC, ERV, FRC, VR, Raw,

sGaw .

Comparar pruebas de funcion pulmonar en pacientes adolescentes con

IMC >99° e IMC >95° y <99° (kg/m2) con adolescentes eutréficos sanos.



HIPOTESIS

* EI 80% de los adolescentes obesos moérbidos tienen una disminucion
del 50% de FRC y ERV comparado con los adolescentes eutroficos y en

25% respecto a los obesos no mérbidos.



MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio: observacional, transversal, prospectivo, abierto en un

grupo de adolescentes obesos mérbidos, no mérbidos y eutrdficos.

Este protocolo sera parte de la cohorte del estudio piloto de “Eficacia de la
cirugia bariatrica sobre el perfil metabdlico e IMC en adolescentes con
obesidad mérbida que hayan fallado a manejo dietético y farmacolégico para

bajar de peso”.

El grupo de interés es la poblacion de adolescentes con obesidad mérbida y no
moérbida que acudan a los protocolos de obesidad en el Hospital Infantil de
México Federico Gomez en el servicio de Alergia e Inmunologia Pediatrica, en

edades de entre 11-17 afios los cuales se clasificaron en 3 grupos:

1) Adolescentes con obesidad mérbida (IMC >p99).
2) Adolescentes con obesidad no mérbida (IMC>p95 y <99).
3) Adolescentes eutréficos (IMC <p85).

A todos los pacientes incluidos en el estudio se les realizd historia clinica
completa, toma de mediciones antropométricas de la siguiente manera:
medicion del peso en una bascula que fue calibrada diariamente, anotando los
datos en kilogramos, se les midi6 de pie con ropa ligera y sin zapatos. Se
determino la estatura (talla)con un estadimetro que se calibro también
diariamente anotando el resultado en centimetros, el paciente descalzo sobre
una superficie plana, la cabeza en posicion horizontal viendo hacia enfrente, los
brazos colgando libremente y las manos colocadas en la parte lateral externa

del muslo. ElI IMC se calculé al dividir el peso (kg) entre la talla (m) al cuadrado.

Se realizaron pruebas de funcién pulmonar (pletismografia) mediante un
pletismografo sensor medics VMAX, en el departamento de Alergia e
Inmunologia Pediatrica del Hospital Infantil de México Federico GOmez. Las
pruebas se realizaron de acuerdo a los lineamientos de la Sociedad Americana
de Térax, realizando 3 intentos y seleccionando el intento con los mejores

valores y que cumplieran con los criterios de aceptabilidad y reproducibilidad de



una pletismografia. Se realizaron mediciones basales y 15 minutos después de
la aplicacion de un beta2 agonista (salbutamol 180mcg dosis Unica). De la
espirometria se tomaron los siguientes valores: Capacidad vital forzada (FVC),
volumen espiratorio forzado del primer segundo (FEV1), relacion FEV1/FVC,
flujo espiratorio forzado obtenido del 25-75% de la capacidad vital exhalada
(FEF 25-75% ). De la pletismografia se analizaron los siguientes valores:
capacidad pulmonar total (TLC), volumen residual (RV), capacidad residual
funcional (FRC), volumen de reserva espiratoria (ERV), Resistencia especifica

de la via aérea (sRaw), y conductancia especifica de la via aérea (sGaw).

Los pacientes del grupo control fueron captados mediante la invitacion abierta a
alumnos de las escuelas primarias Benito Juarez, 20 de Noviembre,
Constitucion de 1917 y de la secundaria técnica #6 en el Distrito Federal

(previo permiso de las autoridades correspondientes).

A todo paciente y a su padre o tutor se les explico la finalidad del estudio y se
firmo un consentimiento informado para el mismo, el cual fue avalado por el

comité de ética del Hospital Infantil de México “Federico Gomez”.
Criterios de inclusion:

Adolescentes del género masculino o femenino de 11-17afios de edad.
Presencia de obesidad con IMC>p99 (obesidad mérbida).
Presencia de obesidad con IMC >p95 y <99 (obesidad)

Adolescentes eutréficos IMC<p85.

o~ N E

Ausencia de enfermedad metabdlica como hipotiroidismo, Sindrome de
Cushing, etc.
6. Consentimiento informado por escrito del padre o tutora asentimiento por

parte de los adolescentes.

Criterios de exclusion:

1. Sindromes dismorficos.



2. Retraso mental, retraso en el desarrollo psicomotor.

3. Asma o alguna enfermedad alérgica.

4. Antecedente de infeccidn de tracto respiratorio superior en las ultimas 6
semanas.

5. Obesidad enddgena.

ANALISIS ESTADISTICO
* Los datos se vaciaron y analizaron en el programa SPSS/PC12 y 11.

» Se realiz6 estadistica descriptiva para obtener media, desviacion

estandar, error estandar, intervalo de confianza 95%

* Se analiz6 de acuerdo a agrupaciones y las diferencias entre ellas

utilizando el analisis ANOVA con correccion post hoc.

+ Se tomo p significativa <0.05 para todas las pruebas.

DEFINICION DE VARIABLES

MEDIDAS ANTROPOMETRICAS
Peso
Definicién conceptual: Masa de algo determinada por medio de una balanza o

de otro instrumento equivalente.



Definicion operacional: Resultado numérico en kilogramos y gramos obtenido
de la medicién en bascula del paciente al estar sin zapatos y con a menor
cantidad de ropa posible.

Categoria: Cuantitativa continua.

Escala de medicion: Intevalar

Unidad de medicion: kilogramos.

Talla

Definiciéon conceptual: Estatura o altura de las personas.

Definicion operacional: Resultado numérico en centimetros obtenido por el
estadimetro.

Categoria: Cuantitativa continua.

Escala de medicion: Intervalar.

Unidad de medicidon: metros.

indice de masa corporal

Definicion conceptual: Conocido como indice de Quelet para medicion indirecta
de la grasa corporal en la mayoria de las poblaciones, se obtiene de dividir el
peso en kilogramos entre la talla en metros al cuadrado.

Definicibn operacional: Resultado aritmético del peso del paciente en
kilogramos dividido por la talla en metros al cuadrado.

Categoria: Cuantitativa continua.

Escala de medicion: Intervalar.

Unidad de medicion: kg/m2

Circunferencia abdominal

Definicion conceptual: La curva cerrada, cuyos puntos estan todos a igual
distancia de un punto interior llamado centro utilizada para medir el diametro de
la parte inferior del tronco que encierra principalmente el tubo digestivo y
Organos anexos.

Definicion operacional: Distancia medida con una cinta métrica graduada en
centimetros a nivel de la cicatriz umbilical.

Categoria: Cuantitativa continua.



Escala de medicién: Intervalar.

Unidad de medicion: cm

PARAMETROS DE FUNCION PULMONAR

Volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1)

Definicion operativa: Volumen de una espiracion forzada en un segundo, que
ocupa aproximadamente 80% de la capacidad vital forzada. Un valor de FEV1
por debajo de los valores predichos de acuerdo a edad y género orientan a
obstruccién bronquial.

Categoria: Cuantitativa

Escala de medicion: Intervalar.

Unidad de medicion: porcentaje.

Capacidad vital forzada (FVC)

Definicion operativa: Maxima cantidad de aire que puede ser expulsada
mediante una espiracion maxima y prolongada, la cual va precedida de una
inspiracion maxima, se mide en litros y al ser comparada con la cifra teorica
normal (predichos).

Categoria: Cuantitativa continua.

Escala de medicion: Intervalar.

Unidad de medicién: Lt (se puede expresar en porcentaje de acuerdo a los

valores de referencia en base a edad y género con las tablas de Polgar Morris).

Capacidad residual funcional (FRC)

Definicion conceptual: Contenido o espacio de aire que puede permanecer en
los pulmones.

Definicidbn operacional: Es el volumen de aire que queda en los pulmones
después de una espiracion normal y refleja el balance entre las fuerzas
elasticas pulmonares y toracicas. Es la suma del volumen residual mas el
volumen de reserva espiratorio.

Categoria: Cuantitativa continua.

Unidades de medicién: Lt (también se puede expresar en porcentaje)



Capacidad pulmonar total (TLC)

Definicibn conceptual: Contenido o espacio que puede estar ocupando el
maximo volumen de los pulmones.

Definicion operacional: Es el volumen de aire que esta en los pulmones
después de una inspiracion forzada maxima. Es igual a la suma del volumen de
reserva inspiratorio, volumen corriente, volumen de reserva espiratorio y
volumen residual.

Categoria: Cuantitativa continua.

Unidades de medicion: Lt (también se puede expresar en porcentaje)

Volumen residual (RV)

Definicién conceptual: Porcion de espacio que queda de reserva.

Definicion operacional: El volumen de aire que queda en los pulmones después
de una espiracion forzada maxima. Evita el colapso pulmonar.

Categoria: Cuantitativa continua.

Unidades de medicién: Lts (también se puede expresar en porcentajes)
Resistencia especifica de la via aérea(sRaw)

Definicion conceptual: Lo que se opone a la accion de una fuerza por el canal
respiratorio.

Definicién operacional: Es la dificultad que opone la via aérea al flujo del aire,
desde la atmosfera hasta el alveolo.

Categoria: Cuantitativa continua

Unidades de medicién: Lts (se puede expresar en porcentajes)

Conductancia especifica de la via aérea (sGaw)

Definiciéon conceptual: Propiedad de transmitir calor o energia por el canal
respiratorio.

Definicion operacional: Es la relacion entre el cambio de volumen pulmonar y
su correspondiente cambio de presién transpulmonar.

Categoria: Cuantitativa continua.

Unidades de medicion: Lts (también se puede expresar en porcentaje)



RESULTADOS

El total de pacientes estudiados fue de 150 adolescentes, 70 (46.7%) mujeres y
80 (53.3%) hombres, con edades de 11 a 16 afios, la edad media para el grupo
1 fue de 13.6 afios, 13.1 afos para el grupo 2 y 14.5 afios para el grupo 3
(diferencias en sexo y edad no significativas entre grupos). De los cuales 40
eran eutroficos (grupo 1), 67 obesos (grupo 2) y 43 obesos mérbidos (grupo 3).
La media del IMC fue de 19.38 para el grupo 1, 30.06 para el grupo 2 y 39.67
para el grupo 3, con diferencia estadistica entre los tres grupos < 0.0001, como

se muestra en la tabla 2.

Tabla 2
Tabla de valores medios, e IC95 % y DS de los datos demograficos y
antropométricos en tres grupos de adolescentes
Intervalo de confianza
95%
Desviacion
Variable Grupo N Media estandar | Inferior Superior
peso (kg) E‘;ter:zco 40 47.75 8.12 45.15 50.35
67 75.21 15.41 71.45 78.97
Ob Morbido 43 107.35 17.50 101.96 112.73
Talla(cm) Eutréfico 40 156.30 8.06 153.72 158.88
Obeso 67 157.79 9.94 155.37 160.22
Ob Mérbido 43 163.39 6.92 161.26 165.52
IMC(kg/m2) | Eutréfico 40 19.38 2.15 18.69 20.07
Obeso 67 30.07 5.54 28.72 31.42
Ob Morbido 43 39.97 5.29 38.34 4159
Cintura(cm) | Eutréfico 40 70.49 4.32 69.11 71.87
Obeso 67 95.35 9.60 93.01 97.69
Ob Mérbido 43 114.64 12.86 110.68 118.60
Abdomen(cm) | Eutrofico 40 71.99 4.66 70.50 73.47
Obeso 67 97.33 9.16 95.10 99.57
Ob Mérbido 43 122,72 13.31 118.62 126.81

Peso, talla e IMC p<0.001 eutréficos vs obesos y mdrbidos en analisis ANOVA corregido post

Hoc.

Durante el analisis ANOVA en la pletismografia se encontr6 un Volumen
Espiratorio Forzado en el primer segundo (FEV1) con una media de 2.99 lIts
(IC95%: 2.78-3.2) en el grupo 1; 3.10 Its (IC95%: 2.93-3.27) en el grupo 2 y
3.40lts 1C95% (3.22-3.58) en el grupo 3. FEV1% en porcentaje con media de



100.52 1C95% (95.72-105.32) en el grupo 1; 102.00 1C95% (98.57-105.42) en
el grupo 2 y 104.60 IC95% (99.84-109.36, en relacion a los volumenes
esperados para la edad y sexo, como se observa en la tabla 3y 4.

Tabla 3

Tabla de Valores de Espirometria en Litros pre y pos broncodilatador
(B2-agonistas) en tres grupos de adolescentes

Intervalo de
Confianza 95%
Parametro Desviacién |  Min Max
espirométrico Grupo N Media estandar
FVC Pre B2 agonista | Eutréfico 40 3.33 0.74 3.10 3.57
(Lts) . . . .
Obeso 67 3.75 0.77 3.56 3.94
Ob Mérbido 43 4.11 0.67 3.90 4.31
FVC Pos B2 agonista | Eutréfico 40 3.32 0.73 3.08 3.55
(Lts) ' ' ' .
Obeso 67 3.71 0.76 3.53 3.90
Ob Mérbido 43 4.02 0.64 3.83 4.22
FEV1 Pre B2 Eutréfico 40 3.00 0.66 2.79 3.21
agonista (Lts) Obeso 67 3.11 0.69 2.94 3.28
Ob Morbido 43 3.41 0.58 3.23 3.59
FEV1 Pos B2 Eutréfico 40 3.01 0.65 2.80 3.22
agonista (Lts) Obeso 67 315 0.78 2.96 3.34
Ob Mérbido 43 3.41 0.60 3.22 3.59
FEF25-75 Pre 32 Eutrofico 40 3.75 1.09 3.40 4.10
agonista (Lts) Obeso 67 3.45 1.05 3.19 3.70
Ob Mérbido 43 3.72 0.99 3.42 4.03
FEF25-75 Pos B2 Eutréfico 40 3.69 1.10 3.34 4.04
agonista (Lts) Obeso 67 7.68 31.18 0.07 15.29
Ob Moérbido 43 4.00 1.27 3.61 4.39
PEF Pre B2 agonista | Eutréfico 40 5.85 1.57 5.34 6.35
(Lts) ' ' ' |
Obeso 67 7.88 13.03 4.71 11.06
Ob Mérbido 43 6.28 1.47 5.83 6.74
PEF Pos B2 agonista | Eutréfico 40 5.78 1.66 5.25 6.31
(Lts) ' ' ' .
Obeso 67 6.51 1.56 6.13 6.89
Ob Mérbido 43 6.34 1.53 5.87 6.81

FVC p<0.022 eutréficos vs obesos 0.0001 eutréficos vs mérbidos.

FEV1 p<0.011 eutréficos vs mérbidos (ANOVA corregido post Hoc)




Tabla 4

Tabla de Valores de Espirometria en porcentaje esperado prey pos
broncodilatador (B2 agonista) en tres grupos de adolescentes

IC95%
Grupo N Media | Desviacion
estandard Min Max
Porcentaje e_sperado de FVC Eutréfico 40 104.20 15.40 9928 109.12
Pre B2 agonista Obeso
67 114.37 13.36 111.11 117.63
Ob Mérbido 43| 118.07 17.17| 11279 12335
Porcentaje e_sperado de FVC Eutréfico 40 103.80 1555 08.83 108.77
Pos B2 agonista Obeso
67 113.30 13.29 110.06 116.54
Ob Morbido 43| 11588 16.96| 11066| 121.10
Porcentaje e_sperado de FEV1 | Eutrdfico 40 100.53 15.02 9572 105.33
Pre B2 agonista Obeso
67 102.00 14.05 98.57 105.43
Ob Mérbido 43| 10460 15.47| 99.84| 109.36
Porcentaje e_sperado de FEV1 | Eutréfico 40 101.03 14.76 96.31 105.74
Pos B2 agonista Obeso
67 104.39 13.23 101.16 107.61
Ob Moérbido 43| 10401 15.90| 100.01| 109.80
Porcentaje esperado de Eutrdéfico
FEVL/FVC Pre B2 agonista obeso 40 89.98 6.38 87.93 92.02
67 83.09 6.14 81.59 84.59
Ob Mérbido 43 83.05 6.69 80.99 85.11
Porcentaje esperado de Eutrdéfico
FEV1/FVC Pos B2 agonista obeso 40 90.90 5.34 89.19 92.61
67 85.94 5.34 84.64 87.24
Ob Morbido 43 84.79 760| 8245| 87.13
Porcentaje esperado de FEF Eutrdfico
25.75 Pre B2 agonista Obeso 40 111.58 26.62 103.06 120.09
67 100.15 25.36 93.96 106.34
Ob Mérbido 43| 101.93 24.65 94.34| 109.52
Porcentaje esperado de FEF Eutréfico
25-75 Pos B2 agonista Obeso 40 140.20 180.77 82.39 198.01
67 111.63 23.42 105.91 117.34
Ob Morbido 43| 10937 31.59| 99.65| 119.09
Porcentaje e_sperado de PEF Eutréfico 40 95.30 17.90 8958 101.02
Pre B2 agonista Obeso
67 103.66 18.86 99.06 108.26
Ob Mérbido 43 94.37 18.75 88.60| 100.14
Porcentaje e_sperado de PEF Eutréfico 40 94.23 19.77 87.90 100.55
Pos B2 agonista ob
eso 67| 103.60 20.03 98.71| 108.48
Ob Morbido 43 95.05 1978| 8896| 101.13

FVC p <0.003 eutroficos vs obesos y morbidos FEV1/FVC p< .0001 eutréficos vs obesos y morbidos (Analisis ANOVA

corregido post Hoc)




En el analisis post Hoc se encontré disminucion del FEV1 con una diferencia
significativa al comparar adolescentes morbidos vs no moérbidos con una p
<.049 y morbidos vs eutroficos con p <.011. Se observo una media del indice
de Tiffaneau (FEV1/FVC) de 89.97 (1C95% 87.93-92.01) en el grupo 1; 83.08
(IC95% 81.59-92.01) en el grupo 2 y 83.04 1C95% (80.98-85.10) en el grupo.
indice de Tiffaneau con diferencia significativa entre el grupo 1 vs 2'y 3 con p <

.0001, como se observa en la gréfica 1,2 y 3.

Valores medios e IC95% de los porcentajes del FVC Y FEV1 antes
y después de beta 2 agonista en tres grupos de adolescentes
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Valores medios e IC95% de VEF1 y FVC en Its antes y después del
broncodilatador en tres grupos de adolescentes
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FVC — p< .022 eutréficoé vs obesos y <.00001 eutréficos vs moérbidos FEV1 p< 0.011
eutréficos vs morbidos (ANOVA corregido Post Hoc)

Grafica 2

Valores medios e IC95% de los porcentajes del indice de Tiffeneau
y FEF2575 antes y después del beta 2 agonista en tres grupos de
200 adolescentes
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Gréfica 3

En el andlisis de los volimenes y capacidades pulmonares se encontrd

disminucién de los valores de Volumen de Reserva Espiratoria (ERV) y



Capacidad Residual Funcional (FRC) al comparar el grupo de pacientes con

obesidad mérbida con aquellos con obesidad no mérbida y eutroficos.

Volumen de Reserva Espiratoria (ERV) con media de 1.52lts IC 95% (1.24-
1.81) en el grupo 1; .98 IC95% (.83-1.13) en el grupo 2 y .97 IC95% (.75-1.19)

en el grupo 3.

Volumen de Reserva Espiratoria % con media de 113.15% 1C95% (90.57-
135.72) en el grupo 1; 68.64% IC95% (60.34-76.93) en el grupo 2 y 67.33
IC95% (52.40-82.26) en el grupo 3. (Tabla 5y 6).

Tabla 5
Tabla de Valores de Pletismografia en Lts pre y pos broncodilatador (82
agonista) en tres grupos de adolescentes

Desviacion | Intervalo de Confianza

Grupo N Media estandar 95%
Min Max
an/oﬁirsetg%Lts) Eutréficos 40 3.3598 0.74039 3.123 3.5965
Obesos 67 3.7609 0.76884 3.5734 3.9484
Mérbido 43 4.1053 0.6792 3.8963 4.3144
CV pos p2 Eutroficos 40 3.3525|  0.73376 3.1178 3.5872

agonista (Lts) Obesos

67 3.7209 0.76121 3.5352 3.9066
Marbido 43 4.0286 0.6472 3.8294 4.2278
anPoTn Ir;r; 1(35t 9 Eutréficos 40 5.191 2.86735 4.274 6.108
Obesos 67 5.4545 1.27341 5.1439 5.7651
Mérbido 43 5.913 1.08686 5.5785 6.2475
gg’ozg?: (l?is) Eutrficos 40 5.2093 2.92256 4.2746 6.1439
Obesos 67 5.3857 1.71507 4.9673 5.804
Mérbido 43 5.6722 1.32256 5.2652 6.0792
Zgoﬁir:tﬁ_ts) Eutroficos 40 1.513 0.97276 1.2019 1.8241
Obesos 67 1.6251 0.8933 1.4072 1.843
Mérbido 43 1.7419 0.91942 1.4589 2.0248
gg’ozg?: (l?is) Eutrdficos 40 1.5132 0.96529 1.2045 1.822
Obesos 67 5.946 | 25.37098 -0.2425 12.1344
Mérbido 43 1.7149 1.23795 1.3339 2.0959
;J;)Fnir;;g [?ths) Eutroficos 40 2.8875 0.82818 2.6226 3.1524
Obesos 67 2.4351 0.93265 2.2076 2.6626
Mérbido 43 2.4177 0.79941 2.1717 2.6637

FRC p <0.032 eutroficos vs obesos y p<0.031 eutréficos vs morbidos (ANOVA corregido post Hoc)



Tabla 6

Tabla de Valores de Pletismografia en Lts pre y pos broncodilatador
(B2 agonista) en tres grupos de adolescentes

Intervalo de Confianza

95%
Desviacion Max Min
Grupo N Media | estandar
ERV_PRE_LTS Eutrdficos 40 1.5268|  0.89613 1.2402 1.8134
Obesos 67 0.9875 0.60779 0.8392 1.1357
Mérbido 43 0.9749 0.7291 0.7505 1.1993
ERV_POST_LTS Eutroficos 40 1.4165 0.75515 1.175 1.658
Obesos 67 1.0104 0.56306 0.8731 1.1478
Mérbido 43 0.9684 0.72558 0.7451 1.1917
IC_PRE_LTS Eutréficos 40 1.9525 0.746 1.7139 2.1911
Obesos 67 2.9778 0.80968 2.7803 3.1753
Mérbido 43 3.4498|  0.94167 3.16 3.7396
IC_POST_LTS Eutréficos 40 1.9968|  0.72549 1.7647 2.2288
Obesos 67 2.8407 0.78903 2.6483 3.0332
Mérbido 43 3.3747|  1.01514 3.0622 3.6871
Raw_PRE_LTS Eutrficos 40 2.1965|  1.33146 1.7707 2.6223
Obesos 67 3.7067 9.27389 1.4446 5.9688
Mérbido 43 2.4044|  1.48158 1.9485 2.8604
Raw_POST_LTS | Eutroficos 40 2250  1.79713 1.6842 2.8338
Obesos 67 2.3481 0.98698 2.1073 2.5888
Mérbido 43 1.9498 0.76808 1.7134 2.1861
sRaw_PRE_LTS | Eutroficos 40 6.6162|  2.49843 5.8172 7.4153
Obesos 67 9.5273| 16.81484 5.4259 13.6288
Mérbido 43 7.1651|  1.89439 6.5821 7.7481
sRaw_POST_LTS | Eutrdficos 40 6.0345|  1.61457 5.5181 6.5509
Obesos 67 6.8187 3.94639 5.8561 7.7813
Mérbido 43 6.3323|  1.56089 5.852 6.8127
Vig Eutroficos 40 3.5928|  1.28708 3.1811 4.0044
Obesos 67 3.2263 0.9743 2.9886 3.4639
Mérbido 43 3.5572 0.68607 3.3461 3.7683
sGaw_PRE_LTS | Eutrdficos 40 02815  0.56977 0.0993 0.4637
Obesos 67 0.1607 0.13759 0.1271 0.1942
Mérbido 43 01871  0.33862 0.0829 0.2914
sGaw_POST_LTS |  Eutrdficos 40 0.2419|  0.37602 0.1216 0.3621
Obesos 67 0.1749 0.09636 0.1514 0.1984
Mérbido 43 0.1652|  0.03749 0.1536 0.1767

ERV p< 0.04 eutrdéficos vs obesos y p<.009 eutréficos vs morbidos ICp<.0001 eutréficos vs obesos y moérbidos.




Andlisis post Hoc el VRE con disminucion significativa al comparar grupo 1 con

2y 3 con p< .004 y <.009 respectivamente. (grafica4y5)

Capacidad Residual Funcional (FRC) con media de 2.88 1C95% (2.62-3.15) en
el grupo 1, 2.43 1IC95% (2.20-2.66) en el grupo 2 y 2.41 IC95% (2.17-2.66) en el
grupo 3.

Capacidad Residual Funcional % con media de 145.95% I1C95% (133.75-
158.14) en el grupo 1; 122.41 1C95% (110.23-134.59) en el grupo 2 y 115.74%
IC95% (103.05-128.43) en el grupo 3. (Tabla 5)

Al comparar el grupo de eutréficos con los obesos no moérbidos y no morbidos
se encontro diferencia significativa con p <.032 y <.031 respectivamente.
(Gréfica 6y 7)

Resistencia especifica de la via aérea (sRaw) con media de 6.6 IC 95% (5.81-
7.41) en el grupo 1; 9.52 1C95% (5.42-13.62) en el grupo 2, y 7.16 IC95%
(6.58-7.74) en el grupo 3. (Tabla 6)

Resistencia especifica de la via aérea (sRaw)% con media de 116.75 IC95%
(102.16- 131.18) en el grupo 1; 131.32 IC95% (122.35-140.30) en el grupo 2;y
123.93 1C95% (112.25-135.60)en el grupo 3. (Tabla 7)

No se encontré diferencia estadisticamente significativa al comparar grupos en

el andlisis post Hoc. (Grafica 8 y 9)

Conductancia de la via aérea (sGaw) con media de 0.28 IC95% (0.09-0.46) en
el grupol; 0.16 1C95% (0.12-0.19) en el grupo 2 y 0.18 1C95% (0.08-0.29) en el
grupo 3.

Conductancia de la via aérea (sGaw)% con media de 67.4 IC95% (59.10-
75.69) en el grupo 1; 62.77 1C95% (57.67-67.87) en el grupo 2 y 62.86 IC95%
(54.57-71.14) en el grupo 3.

No se encontré diferencia estadisticamente significativa al comparar grupos en

el andlisis post Hoc.



Valores medios e IC95% de ERV e IC en Its antes y después del
beta 2 agonista en tres grupos de adolescentes
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ERV p < 0.04 eutroéficos vs obesos y p <.009 eutréficos vs moérbidos
IC p< 0.000 eutrdéficos vs obesos y moérbidos (ANOVA corregido Post Hoc)

Gréfica 4
Valores medios e IC95% de ERV e IC en porcentaje antes y
después del beta 2 agonista en tres grupos de adolescentes
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Valores medios e IC95% de RV y FRC en Its antes y después del
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Grafica 10

Se comparé indice de Tiffaneau pre y post broncodilatador con una diferencia
significativa solo en el grupo de obesos morbidos p< 0.05 pre vs post

broncodilatador.

Paired Samples Test®

Diferencias pareadas

Intervalo de Confianza
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Desviacién Error
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FEVf1/FVCpre -
,03851 ,00587 -,02939 -,00568| -2,986 421,005
FEV1/FVCpost |,01754




DISCUSION

Se conocen los efectos mecanicos e inflamatorios de la obesidad sobre la
funcion pulmonar, determinando tanto un descenso de los volumenes

pulmonares como de los flujos espiratorios.*

En nuestro grupo de estudio en adolescentes con obesidad moérbida y no
mérbida, el aumento del indice de masa corporal se asocio con disminucién del
volumen de reserva espiratoria (ERV) asi como de la capacidad residual
funcional (FRC), con una diferencia significativa al comparar el grupo de

obesos marbidos con el grupo de eutréficos y obesos no morbidos.

El ERV tuvo una media de 113.15% para el grupo de adolescentes eutréficos
disminuyendo hasta en 67 y 68% para adolescentes obesos y morbidos
respectivamente, lo cual es similar a lo reportado por Richard | Jones y col.
quienes encontraron una disminucién del ERV, 5% por cada unidad de IMC

gue incrementaba.*

En cuanto al FRC también encontramos una diferencia significativa al comparar
los tres grupos pero no se presento una reduccion por debajo de los
parametros normales para edad y sexo.

Ante estos hallazgos podemos afirmar que en nuestro grupo de estudio la
principal alteracion en la funcién pulmonar es predominantemente restrictivo,
de esta manera las alteraciones respiratorias reportadas son directamente
proporcionales al grado de obesidad, es decir, son mas acentuadas en

pacientes con obesidad mérbida.*

El proceso restrictivo predomina y esta restriccion da lugar a una disfuncion del
musculo liso, con enlentecimiento de los ciclos actina- miosina y a través de
esto dar lugar a una hiperreactividad de la via aérea y también presentar un
patrén obstructivo. jError! Marcador no definido.

La obesidad morbida por si sola se asocia con disminucion del volumen
pulmonar (reduccion del calibre de la via aérea con el subsecuente aumento de

la resistencia especifica de la misma) y de los flujos respiratorios, mayor



congestién vascular pulmonar e hiperreactividad bronquial aun en ausencia de
asma, ya que el aumento en el tejido adiposo actia como una obstruccion

extratoracica.’

En nuestro estudio se observé una disminuciéon del volumen espirado forzado
del primer segundo (VEF1) e indice de Tiffaneau (FEV1/FVC) al incrementar el
IMC, o sea, al comparar los 3 grupos, los valores de VEF1 fueron significativos
entre los grupos estudiados <.049 morbidos vs no morbidos v p <.011
morbidos vs eutroficos, sin embargo no sobrepasan los rangos normales
esperados para edad y sexo. indice de Tiffaneau (FEV1/FVC) con diferencia
significativa entre el grupo 1 vs 2y 3 con p < .000.

Llama la atencion la respuesta del indice de Tiffaneau ante el broncodilatador
con diferencias significativas antes y después del beta2 agonista con p<.005,
solo en el grupo de los obesos mérbidos lo cual puede sugerir un grado de
hiperreactividad, como parte de las alteraciones en la funcién pulmonar de los
pacientes con obesidad grave. Esto nos hace pensar que aquellos pacientes

obesos con asma como enfermedad base podria empeorar los sintomas.

La diferencia significativa en valores como FRC, Tiffenneau y FEV1 entre los
diferentes grupos, a pesar de que aun se encuentran dentro de valores
normales para edad y sexo, revela que ante mayor sea el IMC, existe un mayor
decremento de los valores pulmonares, pero no necesariamente que esto

tenga una implicacién clinica.

Para determinar esta relacion entre la disminucion de los volimenes
pulmonares y significancia clinica hacen falta méas estudios enfocados a calidad
de vida tolerancia al ejercicio, lo cual podria ayudar a determinar si los

pacientes con obesidad morbida requieren un esquema diferente de ejercicio.



CONCLUSIONES

Los volimenes (FEF2575, FEV1) y capacidades (CVF) no se alteraron

en ningdn grupo.

El indice de Tiffeneau estuvo significativamente disminuido en los

obesos morbidos.

El VRE y la CRF estuvieron disminuidos significativamente en obesos
mérbidos comparados con eutréficos y en obesos comparado con

eutroficos.

El indice de Tiffaneau presenté diferencia significativa antes y después
del broncodilatador en obesos morbidos.

Un 5.9% de los pacientes con obesidad no moérbida tuvieron una
disminucién del 37.5% de la Capacidad Residual Funcional.

Un 6.9% de los pacientes con obesidad morbida tuvieron un disminucion
del 44% de la Capacidad Residual Funcional.

Un 65% de los pacientes con obesidad no morbida tuvieron una
disminucién del 31% del Volumen de Reserva Espiratoria.

Un 65.1% de los pacientes con obesidad morbida tuvieron una
disminucién del 32.7% del Volumen de Reserva Espiratoria.

La reduccion de los volimenes y capacidades fue menor a la esperada

por lo tanto no se confirma nuestra hipotesis.
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