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Deterioro del intercambio gaseoso en sujetos con incremento 
del índice de masa corporal a una altitud de 2,240 metros 
sobre el nivel del mar
Deterioration of gas exchange in subjects with an increase in body mass index at an 
altitude of 2,240 meters above sea level
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ARTÍCULO DE INVESTIGACIÓN

Resumen
Introducción: Las alteraciones del intercambio gaseoso se han reconocido en la obesidad mórbida; sin embargo, no se 
conoce su comportamiento conforme se incrementa el índice de masa corporal. Objetivo: Conocer el comportamiento del 
intercambio gaseoso a la altura de la Ciudad de México en el desarrollo de obesidad mórbida. Métodos: Mediante un di-
seño transversal analítico se estudió a sujetos pareados por género y edad de cuatro grupos diferentes de índice de masa 
corporal (kg/m2): normal (18.5-24.9), sobrepeso (25-29.9), obesidad (30-39.9) y obesidad mórbida (≥ 40). Se obtuvieron 
sus antecedentes patológicos y demográficos, variables de gasometría arterial y espirometría simple. Las variables se 
determinaron de acuerdo con las características de la muestra; las diferencias entre grupos se realizaron mediante Anova 
de una vía con ajuste de Bonferroni, así como la correlación de Pearson para las variables relacionadas. Una p < 0.05 se 
consideró con significación estadística. Resultados: Se estudió a 560 pacientes en cuatro grupos. La edad promedio fue 
de 49 ± 11 años. La mayor frecuencia de diabetes mellitus (34.29%), hipertensión arterial (50%) e hiperlipidemia (36.43%) 
se registró en el grupo de obesidad, y la de roncador (73.57%) en la obesidad mórbida. Se identificaron diferencias desde 
el grupo normal respecto de la obesidad mórbida: PaCO2 31.37 ± 2.08  vs. 38.14 ± 5.10  mmHg; PaO2 68.28 ± 6.06  vs. 
59.86 ± 9.28 mmHg y SaO2 93.51 ± 1.93 vs. 89.71 ± 5.37%, todas con p = 0.0001. Correlación IMC-PaCO2: 0.497, e IMC-
PaO2: -0.365, p = 0.0001, respectivamente. Conclusiones: A la altitud de la Ciudad de México y con índice de masa cor-
poral > 30 kg/m2, las variables relacionadas con el intercambio gaseoso y espirometría simple comienzan a deteriorarse; 
son evidentes con IMC > 40 kg/m2.
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Introducción
El intercambio de gases (IG) se refiere al flujo de 

oxígeno de los pulmones a la circulación sanguínea y 
la eliminación de dióxido de carbono de la sangre a 
los pulmones. En la práctica clínica, la gasometría ar-
terial es la forma más común de calcularlo a través de 
las variables de interés, como la presión arterial de 
oxígeno (PaO2), la saturación arterial de oxígeno (SaO2) 
y la presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2), y 
valora la función pulmonar como un intercambiador de 
gases. Otra forma, más específica y especializada, 
consiste en determinar la capacidad para la difusión 
del monóxido de carbono (DLCO) y evalúa la transfe-
rencia de oxígeno del espacio alveolar a la hemoglo-
bina de los eritrocitos en los capilares pulmonares. Se 
utiliza en entidades con sospecha de compromiso al-
veolocapilar y se requiere un equipo de función pulmo-
nar para calcularla1,2.

La obesidad es una enfermedad crónica metabólica 
de muy alta prevalencia en el mundo que afecta la 
calidad de vida del sujeto y la función del aparato res-
piratorio3-5. Puede clasificarse (Organización Mundial 
de la Salud) de acuerdo con índices, como el índice 
de masa corporal (IMC, kg/m2), el perímetro abdominal 
y el índice cintura/cadera3.

En la obesidad grave (IMC > 30 kg/m2), la grasa se 
deposita en la cavidad abdominal, diafragma y caja 
torácica; se han descrito alteraciones en los volúmenes 
y distensibilidad pulmonar, consumo de oxígeno y aun 
el IG5-11. Su principal manifestación es la hipoxemia de 
grado diverso y su mecanismo está relacionado con la 
formación de cortocircuitos venoarteriales (Qs/Qt), 

además de alteraciones de la relación ventilación/per-
fusión (V/Q) por la compresión grasa de las bases 
pulmonares y de la elevada presión intraabdominal e 
intratorácica con que cursan estos sujetos7-9,11.

Las alteraciones de la función pulmonar y el IG tu-
vieron mayor importancia cuando se señaló el compro-
miso del corazón y el pulmón en la obesidad grave, lo 
que se refirió como el síndrome cardiorrespiratorio del 
obeso7, ahora conocido como síndrome de obesi-
dad-hipoventilación (SOH) que incluye variables clíni-
cas obtenidas de la gasometría arterial y relacionadas 
con el IG (definido por IMC ≥ 30  kg/m2, hipercapnia 
crónica diurna [PaCO2 ≥ 45 mmHg, PaO2 < 70 mmHg], 
valores establecidos a nivel del mar [SNM], y relacio-
nados con trastornos respiratorios del sueño)4,12,13.

El estudio de las alteraciones de la función respira-
toria casi siempre se ha realizado con diversos diseños 
y objetivos, pero por lo general se utilizan dos grupos, 
uno de control y otro con individuos con obesidad gra-
ve; sin embargo, no se conoce lo que sucede conforme 
el individuo aumenta su IMC en el tiempo (evolución 
natural), dada la dificultad de hacer el seguimiento de 
personas con peso normal y que evolucionan después 
a obesidad mórbida.

Debido a esto se prefiere estudiar a grupos indepen-
dientes de acuerdo con la categoría de IMC, o a grupos 
con obesidad u obesidad mórbida ya establecidas. En 
su investigación, D’Ávila, et al.14 comunicaron el com-
portamiento de los flujos espiratorios (capacidad vital 
forzada y volumen espiratorio forzado en el primer se-
gundo) de la prueba de espirometría simple de acuerdo 
con las categorías de IMC (grupos independientes), y 

Abstract
Introduction: Alterations of gas exchange have been recognized in morbid obesity, however, it is not known how their be-
havior would be as the body mass index increases. Objective: To know the behavior of gas exchange at the level of Mexico 
City in the development of morbid obesity. Methods: Through analytical design, subjects matched by gender and age were 
studied from four different groups of body mass index (kg/m2), normal (18.5-24.9), overweight (25-29.9), obesity (30-39.9) 
and morbid obesity (≥ 40). Their pathological and demographic antecedents, arterial blood gas and simple spirometry varia-
bles were obtained. The variables were shown according to their sample characteristic. The differences between groups were 
made using one way Anova with Bonferroni adjustment, as well as Pearson’s correlation for the related variables. Statistical 
significance was considered with p < 0.05. Results: 560 subjects were studied in 4 groups. The average age 49 ± 11 years 
old. The highest frequency of diabetes mellitus (34.29%), arterial hypertension (50%) and hiperlipidemia (36.43%) was in the 
obesity group, and being snoring (73.57%) in morbid obesity. There were differences from the normal group versus. morbid 
obesity: PaCO2 31.37 ± 2.08 versus. 38.14 ± 5.10 mmHg; PaO2 68.28 ± 6.06 versus. 59.86 ± 9.28 mmHg and SaO2 93.51 
± 1.93 versus. 89.71 ± 5.37%, all with p = 0.0001. The IMC-PaCO2 correlation: 0.497, and IMC-PaO2: −0.365, p = 0.0001 
respectively. Conclusions: At the altitude of Mexico City and body mass index > 30 kg/m2 the variables related to gas ex-
change and simple spirometry begin to deteriorate; are evident with BMI > 40 kg/m2.

Key words: Obesity. Altitude. Pulmonary circulation. Obesity-hypoventilation syndrome. Mexico.
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como parte del IG sólo se obtuvo la saturación parcial 
de oxígeno (SpO2).

No se conoce el comportamiento de las variables de 
la gasometría arterial vinculadas con el IG en relación 
con la evolución natural de la obesidad (incremento del 
IMC) a la altura de la Ciudad de México. En conse-
cuencia, en este trabajo se estudió dicho comporta-
miento en cuatro grupos independientes de sujetos con 
aumento del IMC; además, en estos mismos grupos, a 
través de las variables de la prueba de espirometría 
simple (flujos espiratorios), se trató de conocer el diag-
nóstico funcional pulmonar prevaleciente de la función 
respiratoria en cada grupo de incremento del IMC.

Material y métodos
El estudio se efectuó en el Laboratorio de Fisiología 

Cardiopulmonar del Departamento de Hipertensión 
Pulmonar y Corazón Derecho de la Unidad Médica de 
Alta Especialidad (UMAE), del Hospital de Cardiología 
del Centro Médico Nacional Siglo XXI, del Instituto 
Mexicano del Seguro Social (IMSS), de enero de 2012 
a diciembre de 2018.

Se efectuó un diseño transversal analítico y se ad-
mitió a pacientes consecutivos pareados por edad y 
género que presentaran los criterios de inclusión del 
estudio.

Se estudió a cuatro grupos de individuos nacidos y 
residentes de la Ciudad de México (2,240 msnm). Se 
categorizaron en grupos independientes de acuerdo 
con el índice de masa corporal3,4 (IMC, kg/m2) en nor-
males (18.5-24.9), sobrepeso (25-29.9), obesidad (30-
39.9) y obesidad mórbida (≥ 40).

Se aceptó para estudio a los pacientes que no tenían 
antecedentes de tabaquismo, ni evidencia clínica de 
enfermedad pulmonar o cardíaca en al menos 12 me-
ses antes del estudio, y con antecedentes patológicos 
relacionados con la obesidad, como hipertensión arte-
rial sistémica (HAS), diabetes mellitus, trastorno respi-
ratorio durante el sueño o sospecha de ello mediante 
el interrogatorio de ronquido informado por la pareja.

Para el equipo de pruebas de función respiratoria se 
utilizaron las pruebas de función respiratoria (espiro-
metría simple) realizadas en el equipo MasterLab-Body 
Standard Versión with Diffusion Option Jaeger Com-
pany Type, número de serie 101221-175110, hecho en 
Alemania. El equipo se calibró diariamente, antes de 
la jornada de trabajo.

Se usaron jeringas desechables: las muestras sanguí-
neas se obtuvieron con jeringas desechables DL de 
1  ml (para insulina) y longitud de la aguja de 13  mm, 

calibre 27 G (Ciudad de México). Todos los sujetos estu-
vieron sentados al momento de obtener la muestra.

En cuanto al equipo para el análisis de muestras 
sanguíneas, las gasometrías arteriales se analizaron 
en el equipo GEM Premier 3000 modelo 5700, Instru-
mentation Laboratory, Lexington, Massachusetts, 
EE.UU. La calibración del equipo se efectuó cada 24 
horas antes de su uso.

Se empleó una balanza para determinar peso y altu-
ra: báscula BAME Mod. DGN. 2412. El peso y la altura 
se obtuvieron en posición de pie. Para la medición del 
peso, a todos los pacientes se les pidió retirarse la ropa 
y se les proporcionó una bata hospitalaria al momento 
de pesarse.

Se realizó una prueba de espirometría simple: me-
diante el análisis de las variables relacionadas con los 
flujos espiratorios [(capacidad vital forzada (CVF) y el 
volumen espiratorio forzado en el primer segundo 
(VEF1)] se definió el patrón espirométrico funcional indi-
cativo de normalidad, restricción pulmonar u obstrucción 
pulmonar. El diagnóstico espirométrico se estableció de 
acuerdo con el grupo de trabajo de la American Thoracic 
Society / European Respiratory Society15,16 (ATS/ERS) 
para la estandarización de la espirometría simple.

Para graduar la gravedad de la restricción pulmonar se 
usó el valor de la CVF como sigue: CVF 70-79%, ligera; 
CVF 60-69%, moderada; CVF 50-59%, moderada-grave; 
CVF 35-49%, grave; < 35%, muy grave. A su vez, para 
la gravedad de la obstrucción pulmonar se utilizó el VEF1 
como sigue: VEF1 > 80%, leve; VEF1 50-79%, moderado; 
VEF1 30-49%, grave; < 30%, muy grave.

Intervención
Una vez seleccionado al individuo, se pesó y calculó 

su IMC; se obtuvo el consentimiento informado y se le 
explicó la técnica de la punción arterial. Con posterio-
ridad se realizó la prueba de Allen modificada17; la 
arteria que demostró el mejor llenado fue la elegida 
para la punción. En posición sedente y en situación de 
reposo, con previa asepsia y antisepsia de la región de 
la arteria radial derecha o izquierda, se obtuvo la mues-
tra mediante punción.

Obtenida la muestra sanguínea, se mantuvo en con-
diciones de anaerobiosis hasta su análisis. El tiempo 
transcurrido entre la obtención de la muestra y el análi-
sis no superó los 3 minutos en ninguno de los casos.

A continuación se llevó a cabo la espirometría simple 
con calidad A15 en su técnica de realización. Al final se 
registraron sus variables demográficas y antecedentes 
patológicos.
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Para el análisis estadístico, las variables nominales 
y ordinales se informaron con frecuencias y porcenta-
jes, y las numéricas con promedios y desviaciones 
estándar. La diferencia entre los cuatro grupos de IMC 
(kg/m2) se estableció mediante el análisis de varianza 
de una vía para grupos independientes con ajuste de 
Bonferroni; se obtuvo la correlación de Pearson entre 
las variables relacionadas con el intercambio gaseoso, 
IMC y las de la espirometría simple. Se aceptó una 
p < 0.05 como significativa.

La muestra requerida se calculó a partir del estudio 
de D’Ávila, et al14. Este estudio categorizó a los grupos 
de obesidad de acuerdo con el IMC y para la variable 
de intercambio gaseoso se valió de la saturación arte-
rial de oxígeno (SaO2). Por lo tanto, se utilizó este pa-
rámetro para realizar el cálculo respectivo mediante la 
fórmula para la comparación de medias; para una prue-
ba de dos colas, un valor alfa (riesgo) de 0.05 y un 
poder del 80%. La muestra calculada fue de 64 sujetos 
por grupo, con un total de 256, y para efectuar el pareo 
por género y edad se duplicó la muestra a un valor 
mínimo de 512.

Aspectos éticos
Se obtuvo la autorización del estudio del Comité de 

Investigación y de Ética de la UMAE, Hospital de Car-
diología del Centro Médico Nacional, Siglo XXI, IMSS, 
con número R-2013-3604-4. Se obtuvo también el con-
sentimiento informado de cada participante.

Resultados
Se estudió a 560 sujetos agrupados de acuerdo con 

su IMC (kg/m2). Cada grupo se integró con 140 pacien-
tes pareados por edad y género; cada género incluyó 

a 70 individuos. Los tipos de actividad de las personas 
se distribuyeron en diferentes áreas, relacionados las 
más de las veces con el hogar y las artes y oficios, 
como se muestra en la tabla 1. La edad promedio del 
grupo total fue de 49 ± 11 años, la misma que se man-
tuvo similar en cada grupo pareado por género e IMC, 
según se muestra en las tablas 2, 3 y 4.

Los antecedentes patológicos obtenidos en esta po-
blación fueron negativos para el grupo de pacientes 
con IMC normal (10.5-24.9 kg/m2). La frecuencia hom-
bre:  mujer se muestra después de cada porcentaje 
entre paréntesis de todos los antecedentes patológicos 
de cada grupo de incremento del IMC. La diabetes 
mellitus tipo II se presentó en los grupos de sobrepeso 
6 (4.29%; 2:4); obesidad 48 (34.29%; 20:28) y obesidad 
mórbida 42  (30%; 20:22). La diabetes mellitus tipo II 
fue más frecuente en la obesidad y en la obesidad 
mórbida sin un claro predominio de género.

Este perfil previo de comportamiento se replicó en el 
antecedente de hipertensión arterial sistémica: sobre-
peso 5 (3.57%; 2:3); obesidad 70 (50%; 35:35); y obe-
sidad mórbida 69 (49.29%; 32:37).

El antecedente de hiperlipidemia se obtuvo en el 
sobrepeso 2 (1.43%; 1:1); obesidad 51 (36.43%; 26:25); 
y obesidad mórbida 46  (32.86%; 25:21), una distribu-
ción similar a las dos anteriores.

El antecedente de roncar en los mismos grupos res-
pectivos tuvo las siguientes cifras: 3  (2.14%; 1:2); 
87  (62.14%; 43:44); 103 (73.57%; 47:56). La combina-
ción de los dos antecedentes más frecuentes (HAS y 
ronquido) en el grupo de IMC normal y sobrepeso 
fueron negativos; para la obesidad 55 (39.29%; 28:27) 
y para la obesidad mórbida 52  (37.14%; 21:31), con 
discreto predominio del género femenino; y de los in-
dividuos que tuvieron los cuatro antecedentes se en-
contraron en el grupo de obesidad 29 (20.71%; 15:14) 

Tabla 1. Ocupación de la población estudiada de acuerdo con el índice de masa corporal

Grupo  (IMC, kg/m2) Normal (18.5-24.9) Sobrepeso (25-29.9) Obesidad (30-39.9) Obesidad Mórbida (≥ 40)

Artes y oficios 28 (5%) 37 (6.61%) 39 (6.96%) 36 (6.43%)

Hogar 31 (5.54%) 32 (5.71%) 32 (5.71%) 45 (8.04%)

Técnicos 23 (4.11%) 30 (5.36%) 24 (4.29%) 19 (3.39%)

Profesionales 26 (4.64%) 14 (2.5%) 17 (3.03%) 14 (2.5%)

Medicina del trabajo 15 (2.68%) 14 (2.5%) 16 (2.86%) 11 (1.96%)

Empleados de ventas 17 (3.03%) 13 (2.32%) 12 (2.15%) 15 (2.68%)

Total 140 (25%) 140 (25%) 140 (25%) 140 (25%)
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y en el de obesidad mórbida 22  (15.71%; 12:10), sin 
diferencia de género.

Las diferencias observadas en el IG de acuerdo con 
los grupos de índice de masa corporal se registran en 
la tabla 2 como grupo total y, según los géneros feme-
nino y masculino en las tabla 3 y 4, respectivamente.

En el IG, las diferencias en las variables se observaron 
a medida que aumentó el IMC; la evidencia estadística 
señaló al grupo de obesidad y obesidad mórbida; estos 
valores desde lo normal hasta la obesidad mórbida fue-
ron: Hb 13.92 ± 1.45 vs. 16.24 ± 1.83 g/dl, p = 0.0001; 
PaCO2 31.37 ± 2.08 vs. 38.14 ± 5.10 mmHg, p = 0.0001; 
con un pH 7.41 ± 0.02 vs. 7.39 ± 0.25, p = NS; además 
de la disminución de la PaO2 68.28 ± 6.06 vs. 59.86 ± 
9.28 mmHg y de la SaO2 93.51 ± 1.93 vs. 89.71 ± 5.37%, 
p = 0.0001. El comportamiento de los cambios en rela-
ción con el género femenino y masculino es similar al 
grupo total, además de que tampoco se identificaron 
diferencias significativas entre los géneros de cada una 
de las categorías de IMC.

Los perfiles diagnósticos de la función respiratoria 
obtenidos a través de la prueba de espirometría simple 
se muestran en las tablas 2, 3 y 4. En los pacientes 
sanos, tanto del género masculino como del femenino, 
el patrón fue normal en 140 (100%); en los sujetos con 
sobrepeso sólo 1 persona (1.43%) del género femenino 
tuvo un patrón consistente de restricción pulmonar li-
gera y el resto fue normal; en el grupo de obesidad en 
personas masculinas, 3 de ellos (4.29%) mostraron 
restricción pulmonar ligera, moderada y moderada a 
grave, respectivamente; en las pacientes femeninas, 
6  (8.57%), 1 con restricción ligera, 4 con moderada y 
1 más con moderada-grave; los demás se catalogaron 
como normales. En el grupo con obesidad mórbida, el 
total (%) y la frecuencia de la relación hombre: mujer 
se establecieron como sigue: normales 40  (28.57%; 
18:22); restricción ligera 35  (25%; 18:17); restricción 
moderada 36  (25.71%; 19:17); restricción modera-
da-grave 20 (14.29%; 11:9); restricción grave 6 (4.29%; 
3:3); y obstrucción ligera 3 (2.14%; 1:2).

Tabla 2. Diferencias en el intercambio gaseoso y patrón de espirometría simple de acuerdo con el índice de masa 
corporal en ambos géneros

Variables (IMC, kg/m2) Normal (18.50-
24.99) (n = 140)

Sobrepeso 
(25-29.99) (n = 140)

Obesidad 
(30-39.99) (n = 140)

Obesidad mórbida
(≥ 40) (n = 140)

p

Edad 49.85 ± 11.78 49.72 ± 11.92 49.81 ± 11.78 49.82 ± 11.85 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS
1 vs. 4 = NS

IMC, kg/m2 22.88 ± 1.51 27.38 ± 1.35 33.42 ± 2.82 46.19 ± 6.69 1 vs. 2 = 0.0001
1vs.3 = 0.0001
1vs.4 = 0.0001

pH 7.41 ± 0.02 7.42 ± 0.02 7.42 ± 0.03 7.39 ± 0.25 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS
1 vs. 4 = NS

PaO2, mmHg 68.28 ± 6.06 67.54 ± 9.33 65.53 ± 9.27 59.86 ± 9.28 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = 0.046

1 vs. 4 = 0.0001

PaCO2, mmHg 31.37 ± 2.08 32.86 ± 4.21 34.79 ± 4.38 38.14 ± 5.10 1 vs. 2 = 0.0001
1 vs. 3 = 0.0001
1 vs. 4 = 0.0001

SaO2, % 93.51 ± 1.93 93.03 ± 3.36 92.22 ± 4.72 89.71 ± 5.37 1vs.2 = NS
1 vs.3 = 0.049
1vs.4 = 0.0001

Hb, g/dl 13.92 ± 1.45 13.97 ± 1.73 14.82 ± 1.71 16.24 ± 1.83 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = 0.0001
1 vs. 4 = 0.0001

Patrón diagnóstico de 
la espirometría

Normal
140 (100%)

Restricción 1 
(0.72%)

Restricción
9 (6.43%)

Restricción
97 (69.29%)

IMC: índice de masa corporal; pH: potencial hidrógeno; PaO2: presión arterial de oxígeno; PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono; SaO2: saturación arterial de 
oxígeno; Hb: hemoglobina.
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Las correlaciones registradas del IMC y de las varia-
bles de la gasometría arterial relacionadas con el IG 
fueron: relación IMC-PaCO2: 0.497, p = 0.0001; relación 
IMC-PaO2: –0.365, p = 0.0001; relación IMC-hemoglobi-
na (Hb): 0.309, p = 0.0001; relación PaO2-PaCO2: –0.607, 
p = 0.0001.

Las correlaciones del IMC y de las variables relacio-
nadas con los flujos espiratorios de la prueba de espi-
rometría simple fueron: relación IMC-VEF1: –0.391, 
p = 0.0001; relación IMC-CVF: –0.489, p = 0.0001.

Las correlaciones de las variables relacionadas con 
los flujos espiratorios de la prueba de espirometría sim-
ple y los de la gasometría arterial vinculadas con el IG 
se indican a continuación: relación PaCO2-VEF1: –0.331, 
p = 0.0001; relación PaO2-VEF1: 0.478, p = 0.0001; rela-
ción PaO2-CVF: 0.503, p = 0.0001; relación PaCO2-CVF: 
–0.346, p = 0.0001.

Discusión
Este trabajo se enfocó en el comportamiento de las 

variables de la gasometría arterial relacionadas con el 

IG; no obstante, al incluir sus antecedentes patológicos 
conocidos y no intervenir en el IG, también fue posible 
reconocer el comportamiento de sus antecedentes pa-
tológicos de acuerdo con el IMC, así como las varia-
bles relacionadas con la prueba de espirometría simple 
(flujos espiratorios).

Este comportamiento no se refiere directamente al 
tiempo de desarrollo desde la obesidad de un individuo 
con IMC normal hasta la obesidad mórbida, ya que 
sería necesario utilizar otro tipo de diseño, se requeriría 
un tiempo muy largo y el tamaño de la muestra sería 
enorme.

Este estudio es el primero en señalar, a partir de un 
diseño de grupos independientes, cómo podrían ser la 
“evolución natural” del IG, los flujos espiratorios y los 
antecedentes patológicos de sujetos con IMC normal 
hasta la obesidad mórbida (una “evolución natural” 
construida con las limitaciones metodológicas ya co-
mentadas, pero válidas para estos fines).

El protocolo presupuso que la obesidad es la enfer-
medad metabólica de mayor prevalencia en países de 
occidente y vinculada con elevada morbimortalidad por 

Tabla 3. Diferencias en el intercambio gaseoso y patrón de espirometría simple de acuerdo con el índice de masa 
corporal en sujetos del género femenino

Variables
(IMC, kg/m2)

Normal (18.50-24.99)
(n = 70)

Sobrepeso 
(25-29.99) (n = 70)

Obesidad (30-39.99)
(n = 70)

Obesidad mórbida
(≥ 40) (n = 70)

p

Edad 49.81 ± 11.84 49.79 ± 11.86 49.84 ± 11.76 49.84 ± 11.84 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS
1 vs. 4 = NS

IMC, kg/m2 22.85 ± 1.47 27.48 ± 1.32 33.35 ± 2.87 46.04 ± 7.03 1 vs. 2 = 0.0001
1 vs. 3 = 0.0001
1vs.4 = 0.0001

pH 7.42 ± 0.02 7.42 ± 0.02 7.43 ± 0.03 7.37 ± 0.36 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS
1 vs. 4 = NS

PaO2, mmHg 67.43 ± 6.10 67.91 ± 9.46 65.87 ± 10.46 61.71 ± 10.14 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS

1 vs. 4 = 0.003

PaCO2, mmHg 31.36 ± 2.05 33.36 ± 4.38 34.31 ± 4.46 37.04 ± 5.65 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = 0.0001
1 vs. 4 = 0.0001

SaO2, % 93.31 ± 2.14 93.19 ± 3.21 92 ± 5.98 90.47 ± 5.21 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS

1 vs. 4 = 0.001

Hb, g/dl 13.34 ± 1.49 13.77 ± 1.43 14.73 ± 1.87 16.06 ± 1.81 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = 0.0001
1 vs. 4 = 0.0001

Patrón diagnóstico 
de la espirometría

Normal
140 (100%)

Restricción 1 
(0.72%)

Restricción
3 (2.14%)

Restricción
46 (32.86%)

IMC; índice de masa corporal; pH: potencial hidrógeno; PaO2: presión arterial de oxígeno; PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono; SaO2: saturación arterial de 
oxígeno; Hb: hemoglobina.
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alteraciones cardiovasculares, diabetes mellitus tipo II, 
hiperlipidemia, algunos tipos de cáncer, alteraciones 
osteoarticulares, síndrome metabólico y de la función 
respiratoria4,6,18.

Se ha calculado que existen en el mundo 1,600 mi-
llones de adultos con sobrepeso (IMC ≥ 25 kg/m2) y 
el 25% corresponde a obesos (IMC ≥ 30 kg/m2). En 
EE.UU., entre los años 1960 y 2000, el IMC promedio 
se incrementó alrededor del 12%. Del año 1986 al 
2000, la prevalencia de adultos con un IMC ≥ 40 kg/m2 

se cuadruplicó19-22.
México ocupa el segundo lugar en cuanto a preva-

lencia de obesidad en personas adultas en el mundo; 
en términos comparativos es 10 veces mayor que la de 
Japón y Corea. En la población infantil ocupa el cuarto 
lugar mundial, sólo superado por Grecia, EE.UU. e 
Italia23. El sobrepeso y la obesidad se han erigido 
como un grave problema de salud, social y económico. 
Por estas razones, la obesidad ha tenido amplia difu-
sión en el mundo y se han diseñado en México 

programas sociales con la finalidad de contrarrestar 
sus efectos nocivos18,24.

En este trabajo se utilizó una muestra poblacional de 
hombres y mujeres con IMC normal, sanos y con ante-
cedentes de enfermedades heterogéneas conocidas 
relacionadas con el incremento del IMC. La edad del 
grupo en general osciló entre la quinta y sexta décadas 
de la vida. Como se señaló con anterioridad, los ante-
cedentes patológicos inician al aparecer desde el so-
brepeso (IMC > 25 kg/m2) en menor cuantía para todos 
ellos, y aumentan en los grupos de obesidad y obesidad 
mórbida; más aún, se elevan incluso hasta tener dos a 
cuatro antecedentes en estos dos últimos grupos.

En el trabajo de Bouloukaki, et al.25 se estudió a 
6,716 pacientes con diagnóstico de apnea del sueño, 
síntomas adjuntos, género y prevalencia de enferme-
dad cardiovascular; 66% correspondió a obesos y la 
edad promedio fue de 52 años. Se demostró que las 
mujeres fueron más propensas a mostrar enfermedad 
cardiovascular y a referir menos síntomas de apnea de 

Tabla 4. Diferencias en el intercambio gaseoso y patrón de espirometría simple de acuerdo con el índice de masa 
corporal en sujetos del género masculino

Variables
(IMC, kg/m2)

Normal (18.50-24.99) 
(n = 70)

Sobrepeso
(25-29.99) (n = 70)

Obesidad
(30-39.99) (n = 70)

Obesidad mórbida
(≥ 40) (n = 70)

p

Edad 49.89 ± 11.80 49.66 ± 12.07 49.77 ± 11.89 49.80 ± 11.84 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS
1 vs. 4 = NS

IMC, kg/m2 22.91 ± 1.56 27.27 ± 1.37 33.61 ± 2.79 46.34 ± 6.37 1 vs. 2 = 0.0001
1 vs. 3 = 0.0001
1 vs. 4 = 0.0001

pH 7.41 ± 0.02 7.42 ± 0.02 7.43 ± 0.03 7.41 ± 0.03 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS
1 vs. 4 = NS

PaO2, mmHg 69.13 ± 5.95 67.16 ± 9.27 65.19 ± 7.98 58.01 ± 8.02 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS

1 vs. 4 = 0.0001

PaCO2, mmHg 31.39 ± 2.11 34.37 ± 4 35.27 ± 4.27 38.89 ± 4.04 1 vs. 2 = 0.0001
1 vs. 3 = 0.0001
1 vs. 4 = 0.0001

SaO2, % 93.70 ± 1.69 92.87 ± 3.52 92.44 ± 3 88.95 ± 5.45 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS

1 vs. 4 = 0.0001

Hb, g/dl 14.01 ± 1.39 14.16 ± 1.98 14.91 ± 1.54 16.41 ± 1.25 1 vs. 2 = NS
1 vs. 3 = NS

1 vs. 4 = 0.0001

Patrón diagnóstico de 
la espirometría

Normal 140 (100%) Normal 140 (100%) Restricción 6 (4.29%) Restricción 51 (36.43%)

IMC; índice de masa corporal; pH: potencial hidrógeno; PaO2: presión arterial de oxígeno; PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono; SaO2: saturación arterial de 
oxígeno; Hb: hemoglobina.
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sueño que la población masculina. En el trabajo de los 
autores, con una muestra de menor tamaño, se puede 
observar cierto predominio de los antecedentes pato-
lógicos en el género femenino en el grupo con 
obesidad.

Los antecedentes patológicos se incrementan con-
forme aumenta el IMC, hasta la obesidad, pero llama 
la atención que no son mayores que los identificados 
en la obesidad mórbida. Es probable que esto se deba 
a que con este IMC mayor la morbilidad y las admisio-
nes hospitalarias se incrementaron26 en forma tal que 
ya no se ven en la práctica clínica habitual, o que estos 
sujetos pueden incluirse en protocolos de investigación 
específicos, como este mismo.

En cuanto a las variables de la gasometría arterial 
relacionadas con el IG, la disminución de la PaO2 y 
SaO2, y el incremento de la PaCO2 inician su deterioro 
desde el grupo de sobrepeso (IMC, 25-29.9  kg/m2) y 
es muy evidente en el grupo de obesidad (IMC 
30 kg/m2), por lo que estos hallazgos apoyan los pro-
gramas contra la obesidad desde sujetos con evidencia 
de sobrepeso18,24.

La hipoxemia que ocurre en este escenario de obe-
sidad es funcional y, al disminuir el IMC, ésta mejo-
ra7,8,10. El mecanismo descrito es efecto de una ano-
malía V/Q y un cortocircuito venoarterial pulmonar11. Es 
posible definir su reversibilidad y señalar que la hipoxe-
mia se debe a la obesidad mediante la maniobra de 
inspiración profunda5.

A diferencia de los hallazgos de este trabajo en la 
SaO2, en los de D’Ávila, et al.14 los cambios observados 
se mostraron desde un IMC ≥ 51  kg/m2 (obesidad 
mórbida), aunque conviene indicar que sus cambios 
registrados en la SaO2 fueron de ~ 95%, es decir, va-
lores normales a nivel del mar y para la altitud de la 
Ciudad de México27,28. Los valores de los autores en la 
PaO2 y la SaO2 demostraron un franco deterioro del IG 
desde un IMC > 30 kg/m2 (grupo de obesidad), que se 
observa incluso antes de alcanzar la obesidad mórbi-
da, a diferencia de lo que notificaron antes D’Ávila, et al.14 
y tal y como ocurre en la obesidad grave5,7,8,11, según 
otros especialistas, sin poder precisar que en realidad 
ocurre desde la obesidad (según se señala en este 
trabajo), debido a que sólo se estudió a grupos con 
obesidad mórbida (IMC > 40 kg/m2). Esta presentación 
más temprana del deterioro en estas variables gaso-
métricas parece estar relacionada no sólo con el incre-
mento del IMC, sino también con la altitud.

Por lo regular se han extrapolado los valores del 
intercambio gaseoso obtenidos a nivel del mar a diver-
sos niveles de altitud, lo cual es erróneo. La altura de 

la Ciudad de México es de 2,240 msnm y, como se ha 
señalado ya, la presión barométrica disminuye progre-
sivamente a medida que es mayor la altura sobre el 
nivel del mar27-30. La presión de oxígeno en el aire 
inspirado (PIO2) y la presión alveolar de oxígeno (PAO2) 
son directamente proporcionales a la presión baromé-
trica, debido a lo cual ambas y la PaO2 decrecen de 
modo progresivo conforme se incrementa la altitud (hi-
poxia hipobárica). Los valores con IMC normal mues-
tran lo anterior y los que suceden en la obesidad y 
obesidad mórbida parecen depender además de la 
altitud del incremento del IMC.

Para ejemplificar lo inexacto que puede ser utilizar 
variables gasométricas relacionadas con el IG obteni-
das a nivel del mar y extrapoladas a otras altitudes (p. 
ej., la Ciudad de México), se señalan los valores esta-
blecidos para el diagnóstico del síndrome de obesi-
dad-hipoventilación: IMC ≥3 0 kg/m2, hipercapnia cró-
nica diurna (PaCO2 ≥ 45 mmHg), PaO2 < 70 mmHg, 
valores determinados a nivel del mar5,12,13, donde el 
valor de corte para la PaO2 es de 70 mmHg. A la altitud 
de la Ciudad de México (2,240 msnm) lo normal sería 
~ 67 mmHg y algo similar ocurre para la PaCO2 y, de 
acuerdo con lo señalado con anterioridad, quizá el IMC 
corporal en lugar de 30 kg/m2 debería ser > 40 kg/m2 

para complementar el diagnóstico. Este trabajo señala 
la necesidad de replantear estos criterios diagnósticos 
a la altitud de la capital mexicana.

Asimismo, a la altura de la Ciudad de México, ¿cuán-
do se indicaría oxígeno complementario en estos pa-
cientes obesos con hipoxemia? Lo habitual, de acuerdo 
con las guías de práctica clínica en este país30 para la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), es la 
indicación de oxígeno domiciliario a largo plazo con una 
PaO2 < 55 mmHg, o SaO2 < 88%, o bien con PaO2 de 
56 a 60 mmHg en presencia de poliglobulina (hemató-
crito > 55%), corazón pulmonar o hipertensión pulmonar. 
El efecto del oxígeno complementario se observa en la 
mejoría de la supervivencia, tolerancia al ejercicio, el 
sueño y la capacidad intelectual, en EPOC estadio IV31.

¿Es correcto en realidad utilizar este punto de corte 
en este grupo de pacientes? La indicación del uso de 
oxígeno en la hipoxemia es segura, dado que está 
demostrado que modifica la supervivencia en la 
EPOC32,33; en realidad, ¿cuál es el punto de corte de 
la SaO2 o PaO2 a esta altitud? y ¿en verdad conferiría 
un beneficio su uso en sujetos obesos u obesos mór-
bidos (solo o junto con las medidas establecidas para 
perder peso) como el referido para EPOC, en virtud 
del comportamiento casi siempre funcional de la 
hipoxemia.
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En la obesidad, las variables relacionadas con los 
flujos espiratorios calculados a través de la espirome-
tría simple pueden ser normales o sugerir un proceso 
restrictivo debido a la reducción del volumen espirato-
rio forzado en el primer segundo (VEF1) y la capacidad 
vital forzada (CVF)34,35. Además, la reducción de la 
CVF puede ser grave en individuos obesos, lo que ha 
demostrado que el IMC se vincula con la relación VEF1/
CVF36. Por otro lado, en la obesidad grave (IMC > 
62 kg/m2) se ha demostrado una limitación al flujo aé-
reo (tasa de flujo medio espiratorio) y reducción de la 
relación VEF1/CVF37.

La repercusión del incremento del IMC (obesidad) en 
las variables de la prueba de espirometría simple fue-
ron indicativas de restricción pulmonar a partir de la 
obesidad mórbida (IMC > 40 kg/m2). En contraste con 
los resultados de los autores, en el trabajo de D’Ávila, 
et al.14 las alteraciones de las variables espirométricas 
fueron evidentes a partir de un IMC > 51 kg/m2. Estas 
diferencias parecen vincularse con la talla, ya que en 
general fue de 1.61 ± 0.10 vs. 1.65 ± 0.08 m de la re-
ferencia, en el análisis de los autores, además de que 
la población es más pequeña que otras y los valores 
de referencia para los estudios de espirometría pare-
cen diferir15,16.

Las variables de la gasometría relacionadas con el 
IG, espirometría simple e índice de masa corporal se 
encuentran con una buena correlación, como se ha 
observado en trabajos realizados a nivel del mar14; sin 
embargo, en este estudio, tal relación se registró mo-
derada, lo que puede indicar que existen otras varia-
bles que influyen en esta correlación y no se previeron 
en este estudio, o que el efecto de mayor correlación 
entre las variables se debe al mayor IMC observado 
en estos sujetos al nivel del mar.

Una limitación importante de este protocolo para 
poder construir la evolución natural del deterioro del 
intercambio gaseoso a medida que aumenta el IMC 
es precisamente el diseño metodológico. Debido a 
que no es posible en un tiempo restringido obtener 
una muestra poblacional que incremente de modo 
gradual el peso y muestre el espectro del daño sis-
témico, y por ende del aparato respiratorio, se eligió 
a grupos independientes y ajustados a género y 
edad.

Pese a las limitaciones encontradas con este diseño, 
se respondió la pregunta planteada, y permitió recono-
cer las restricciones en los diagnósticos de SOH y del 
síndrome cardiorrespiratorio del obeso a la altitud de 
la Ciudad de México.

Conclusiones
En individuos con índice de masa corporal > 30 kg/m2 

(obesidad) y a la altura de la Ciudad de México se ob-
servó que las variables relacionadas con el intercambio 
gaseoso, y las referidas al diagnóstico de restricción 
pulmonar de la espirometría simple, comienzan a de-
teriorarse. En ambas, estos cambios son evidentes con 
IMC > 40 kg/m2 (obesidad mórbida).

A partir de un IMC > 25  kg/m2 (sobrepeso) ya hay 
antecedentes patológicos y la frecuencia de los ante-
cedentes aumentó en el grupo de obesidad; no obs-
tante, esta frecuencia no fue mayor en el grupo de 
obesidad mórbida.
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