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Impacto de la maniobra de inspiración profunda en el
intercambio gaseoso del sujeto con obesidad severa e
hipertensión arterial pulmonar asociada a síndrome de
Eisenmenger
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Resumen

La obesidad y el síndrome de Eisenmenger son
entidades ampliamente estudiadas. Sin embar-
go, su asociación es inusual y no informada.
Ambas cursan con alteraciones del intercam-
bio gaseoso de grado variable. En la obesidad
severa son atribuidas a trastornos en la rela-
ción ventilación/perfusión y al cortocircuito ve-
noarterial pulmonar que dependen del volumen
pulmonar. En el síndrome de Eisenmenger con
obesidad severa, esta dependencia se desco-
noce. Material y métodos: Se estudiaron 28
sujetos obesos pareados por índice de masa
corporal > 30 kg/m2. Asignados a dos grupos,
obesos con síndrome de Eisenmenger y obe-
sos sin el síndrome. Se acotaron variables clíni-
cas, función respiratoria, ecocardiografía y del
intercambio gaseoso pre y posterior a la manio-
bra de inspiración profunda. Análisis estadísti-
co: Las variables se expresaron con media ±
desviación estándar. Se utilizó la prueba t de
Student pareada y la correlación de Pearson,
para las diferencias y la asociación de varia-
bles en los grupos. La significación estadística
se estableció con p < 0.05. Resultados: La edad
en cada grupo fue: 48.57 ± 10.32 vs 60.86 ± 10.47
años, p < 0.004 respectivamente. Presión arte-
rial pulmonar sistólica 104.36 ± 37 vs 50.1 ± 12
mm Hg, p < 0.001. La presión arterial de oxíge-
no en reposo y maniobra de inspiración profun-
da en cada grupo: 51.64 ± 6.38 vs 57.14 ± 11,
p < 0.188 y 56.29 ± 11.15 vs 72 ± 11.83, p < 0.001;
cortocircuito venoarterial 13.50 ± 3.66 vs 13.07

Summary

IMPACT OF THE DEEP BREATHING MANEUVER IN THE GAS

EXCHANGE IN THE SUBJECT WITH SEVERE OBESITY AND

PULMONARY ARTERIAL HYPERTENSION ASSOCIATED TO

EISENMENGER’S SYNDROME

Obesity and Eisenmenger’s syndrome are enti-
ties widely studied. However, its association is
unusual and has not been reported. A wide
range of gas exchange abnormalities have been
describe in both groups. In the severe obese
patients this abnormalities are attributed to a
ventilation/perfusion mismatch and to an in-
crease pulmonary venous-arterial shunt, that
correlates with the lung volume. In severe obese
patients with the Eisenmenger’s syndrome, this
correlation is unknown. Methods: We studied
28 obese subjects paired by body mass index
> 30 kg/m2. Assigned to two groups, obese with
Eisenmenger’s syndrome and obese without the
syndrome. Clinical variables, respiratory func-
tion, echocardiography and gas exchange pre
and post-deep breathing maneuver were ob-
tained. Statistical analysis: The variables are
expressed with mean±standard deviation. Stu-
dent t test for paired groups and Pearson corre-
lation coefficient were gathered for the differ-
ences and associations between groups. A
p-value <0.05 was considered significant. Result:
Age was 48.57 ± 10.32 vs 60.86 ± 10.47 y.o.
respectively, p < 0.004. Systolic pulmonary ar-
terial pressure 104.36 ± 37 vs 50.1 ± 12 mm Hg,
p < 0.001. The arterial oxygen pressure at rest
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and during the deep breathing maneuver in
each group was: 51.64 ± 6.38 vs 57.14 ± 11, p <
0.188 and 56.29 ± 11.15 vs 72 ± 11.83, p <
0.001; venous-arterial shunt 12.79 ± 3.66 vs
13.07 ± 4.84, p < 0.767 and 9.21 ± 3.77 vs 6.5 ±
2.28, p < 0.001; alveolar arterial oxygen differ-
ence 271.14 ± 79.92 vs 243.79 ± 92.07, p <
0.001, respectively. Conclusion: Obese sub-
jects with Eisenmenger´s syndrome, did not have
significant improvement of gas exchange with
the deep breathing maneuver.
(Arch Cardiol Mex 2008; 78: 265-272)

± 4.84, p < 0.767 y 9.21 ± 3.77 vs 6.5 ± 2.28, p <
0.001; gradiente alvéolo-arterial de oxígeno
271.14 ± 79.92 vs 243.79  92.07, p < 0.001,
respectivamente. Conclusión: En los sujetos
obesos con síndrome de Eisenmenger no hubo
mejoría significativa en el intercambio gaseoso
con la maniobra de inspiración profunda.

Introducción
a obesidad ha sido ampliamente estudia-
da, se ha asociado con alteraciones car-
diovasculares, cáncer, síndrome metabó-

lico y función respiratoria.1-6

Debido al incremento de la masa corporal por la
acumulación de grasa en la cavidad abdominal,
diafragma y caja torácica, a nivel respiratorio se
han descrito anomalías en los volúmenes pul-
monares, distensibilidad pulmonar, consumo de
oxígeno y en el intercambio gaseoso (IG).1-6 La
principal manifestación en el IG es la hipoxe-
mia de grado variable.2 Ésta ha sido informada
como debida a la formación de cortocircuitos
venoarteriales (Qs/Qt) y alteraciones de la rela-
ción ventilación/perfusión2 (V/Q), por la com-
presión grasa de las bases pulmonares y a la alta
presión intra-abdominal e intra-torácica que tie-
nen estos sujetos con obesidad severa.2-4

La hipoxemia vista en esta condición mejora
con la maniobra de inspiración profunda (MIP),
ya que depende del incremento del volumen
pulmonar2 (VP). La posición corporal en decú-
bito supino la deteriora.3-5

El síndrome de Eisenmenger (SE) es una enferme-
dad congénita que cursa con cortocircuito intra-
cardíaco (CIC) bidireccional o invertido e hiper-
tensión arterial pulmonar (HAP).7 En éstos se ha
informado alteraciones respiratorias y del IG, tales
como bronco-obstrucción, restricción pulmonar e
hipoxemia severa.8-12 El mecanismo de la hipoxe-
mia, en ellos, es el cortocircuito venoarterial a tra-
vés de un defecto cardíaco congénito.13 La magni-
tud de ésta se incrementa al adoptar la posición de
decúbito supino.12 Este cambio en magnitud pue-
de estar relacionado a anomalías en la relación
ventilación/perfusión (V/Q) o a limitación de la
difusión más que a un incremento del CIC.12

No obstante el SE ha sido ampliamente estu-
diado, clínica, hemodinámica, función respira-
toria y supervivencia,8-12el comportamiento del
intercambio gaseoso (IG) ante la MIP se desco-
noce, además, es infrecuente encontrar la obe-
sidad severa asociada al SE. Es una de las razo-
nes por lo que no se ha informado dicho com-
portamiento.
En nuestro laboratorio de función respiratoria,
la MIP está estandarizada y es habitualmente
utilizada de manera complementaria a las prue-
bas de función respiratoria (PFR) para estudiar
la repercusión de la obesidad en el IG.2

Se ha informado el uso de la MIP con fines di-
versos y con diferentes técnicas, desde la simple
inspiración profunda (IP) con o sin apnea, hasta
el hacer períodos de respiraciones profundas.2,14-24

En algunos de estos estudios la han utilizado
como prueba para controlar el “efecto bata blan-
ca”, que ocurre cuando se obtienen valores altos
de presión arterial sistémica (PAS) en el consul-
torio, mismos que desaparecen si la PAS se ob-
tiene de forma ambulatoria;14 para incrementar
el flujo sanguíneo y la intensidad de la señal de
los senos venosos durales cuando se realiza en
resonancia magnética la venografía por contras-
te de fase;15 como método para controlar el mo-
vimiento toracoabdominal16 y durante el tra-
tamiento de radiación en esta región;17 en la
valoración de la instrucción más efectiva para
mantener el cierre glótico;18 el efecto de la IP en
el calibre de la vía aérea, en niños con asma,19 y
en el ámbito experimental;20 para examinar el
efecto de la IP en el mezclado de gases inertes y
en la capacidad de difusión pulmonar en sujetos
normales;21 en la estimación de parámetros car-
diopulmonares a través de una simple IP;22 para
estudiar el efecto del buceo y de la apnea en la
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saturación de oxígeno durante el ejercicio;23 en
la determinación no invasiva del tiempo de cir-
culación sanguínea,24 entre otros.
En los sujetos con obesidad sin SE y en aqué-
llos con SE sin obesidad, se han demostrado
alteraciones de grado variable en el IG y en la
función respiratoria, sin embargo, en esta in-
usual asociación, obesidad severa y SE, el com-
promiso funcional que le impone la obesidad
al IG del SE pudiese ser mayor. En este contex-
to la MIP podría ser de ayuda para evaluar la
posible dependencia del VP en la génesis de la
hipoxemia, como es observado en el sujeto con
obesidad severa. Por tal motivo estudiamos el
impacto de la MIP en el intercambio gaseoso
en esta población de sujetos que cursan con
obesidad severa y SE.

Material y métodos
Mediante un diseño de serie de casos, se inclu-
yeron 28 sujetos obesos procedentes del labora-
torio de Fisiología Respiratoria del Departamen-
to de Cardioneumología del Instituto Nacional
de Cardiología “Ignacio Chávez”.

Sujetos
Los 28 sujetos con obesidad severa fueron asig-
nados a uno de dos grupos, de acuerdo a la pre-
sencia o ausencia de SE:
Grupo 1, (OCSE): 14 sujetos con diagnóstico de
obesidad e índice de masa corporal (IMC) > 30
kg/m2, y evidencia clínica y ecocardiográfica
de CIC.
Grupo 2, (OSSE): 14 sujetos con diagnóstico de
obesidad e IMC > 30 kg/m2, sin evidencia clíni-
ca y ecocardiográfica de CIC.
Los sujetos del grupo OCSE fueron pareados
con sujetos del grupo OSSE de acuerdo a su ín-
dice de masa corporal (IMC) para conocer el
impacto que pudiera tener la obesidad en el IG
del sujeto con SE, dado que en ambos grupos la
obesidad fue la característica común y el CIC
hizo la diferencia entre estas dos entidades.
Se les realizó estudio clínico, pruebas de fun-
ción pulmonar, intercambio gaseoso y ecocar-
diografía.
Todos ellos sin historia de asma, hábito tabá-
quico o evidencia de enfermedad respiratoria
aguda en al menos 3 meses previos al estudio.

Maniobra de inspiración profunda
La MIP consistió en hacer durante 5 minutos
respiraciones profundas lentas hasta capacidad

pulmonar total, evitando llevarlos a la hipocap-
nia, como es utilizada en nuestro laboratorio de
PFR y descrita en un trabajo previo.2 La MIP es
parte del protocolo de estudio del sujeto obeso
en nuestro departamento.

Función pulmonar
Las PFR fueron realizadas en un equipo Med-
Graphics Elite Series del laboratorio de Fisiolo-
gía Respiratoria. Los valores de las variables
acotadas son informados de acuerdo al valor teó-
rico normal.

Intercambio gaseoso
Se valoró en estado de reposo, [respirando con
fracción inspirada de oxígeno (FiO2) al 21%,
(aire ambiente)], con oxígeno al 100% y poste-
rior a la MIP. La FiO2 al 100% fue administrada
mediante un sistema cerrado, que incluyó una
válvula de 2 vías (modelo 1400; Hans-Rudol-
ph, Kansas City, MO) y una bolsa de Douglas de
alta capacidad.
La sangre arterial se obtuvo mediante la coloca-
ción de un catéter intravenoso BD Insyte 20 GA
1.16 IN (1.1 x 30 mm), Becton Dickinson, en arte-
ria radial. En pacientes con persistencia de con-
ducto arterioso, las muestras sanguíneas fueron
obtenidas de la arteria dorsal del pie. Una vez
obtenidas las muestras arteriales, se tuvo cuidado
para mantenerlas en condiciones anaerobias e
inmediatamente se analizaron en un equipo Syn-
thesis 25 Instrumentation Laboratory, previa ca-
libración del electrodo para gases sanguíneos a
altas presiones arteriales de oxígeno (PaO2).
La presión de oxígeno alveolar (PAO2) para el
cálculo del gradiente alvéolo-arterial (D(A-a)O2)
fue derivada de la ecuación del gas alveolar25

como PAO2 = [(PB–47) x FiO2] - PaCO2/R, don-
de PAO2 es presión de oxígeno alveolar, PB es
presión barométrica y R es el cociente respirato-
rio que se asumió ser de 1. El Qs/Qt fue obtenido
de la fórmula Qs/Qt = D(A-a)O2/20, con FiO2 al
100% y derivada del método de Berggren.26,27

El D(A-a)O2 y el cortocircuito venoarterial (Qs/
Qt) es calculado y utilizado2,28 habitualmente
para valorar parte de los mecanismos producto-
res de hipoxemia dentro del estudio de PFR en
nuestro departamento.

Ecocardiografía
La presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP)
fue obtenida con equipos de ecocardiografía
Hewlett Packard Sonos 1000 y 1500.
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Análisis estadístico
Las variables numéricas continuas se expresa-
ron como media ± desviación estándar (M ± SD).
Las variables nominales, ordinales y las numéri-
cas utilizadas como nominales se acotan como
frecuencias y porcentajes.
La comparación de los grupos se realizó median-
te la prueba t de Student para grupos pareados y
la r de Pearson para la correlación de las diferen-
tes variables. Una p < 0.05 fue considerada con
significación estadística. Para el análisis estadís-
tico se utilizó el programa SPSS versión 10.

Resultados
Todos los valores son informados de acuerdo
al orden OCSE vs OSSE. El género en ambos
grupos se distribuyó de la siguiente manera:
OCSE masculinos 3 (21.4%) y femeninos 11
(78.6%), y en el grupo OSSE 6 (42.9%) y 8
(57.1%). Las variables demográficas se mues-
tran en la Tabla I.
Las entidades congénitas asociadas al SE fue-
ron: 10 (71.4%) sujetos con diagnóstico de co-

municación interventricular (CIV), 1 (7.1%) per-
sistencia de conducto arterioso (PCA), 2 (14.3%)
comunicación interauricular (CIA) y 1 (7.1%)
con CIV, PCA y CIA.
Los valores de las variables de las PFR son
informados de acuerdo al valor teórico nor-
mal en la Tabla II. El número de sujetos que
estuvieron por debajo de los valores normales
teóricos en cada grupo respectivo fue: La ca-
pacidad vital forzada (CVF) < 70%, 57.14%
(8/14) vs 21.43% (3/14); volumen espiratorio
de reserva (VER) estuvo reducido en 85.71%
(12/14) en los dos grupos; disminución del
volumen espiratorio forzado en el primer se-
gundo (VEF1 %) en 71.4% (10/14) vs 28.6%
(4/14) de los sujetos; en 35.7%, (5/14) de cada
grupo, la relación volumen espiratorio forza-
do en el primer segundo/capacidad vital for-
zada (VEF1/CVF) estuvo reducida. El 78.6%
(11/14) vs 50% (7/14) de los sujetos cursaron
con flujo meso-espiratorio forzado (FEF25-75%)
por debajo de lo normal.
El VER y el VEF1 en ambos grupos se encontra-
ron relacionados a la CVF de manera positiva,
r = 0.39, p < 0.05 y 0.779, p < 0.01, respectiva-
mente. Además conforme incrementó la CVF, la
PaO2 en reposo y después de la MIP fue mayor,
con correlaciones positivas respectivas de: r =
0.47, p < 0.012, r = 0.461, p < 0.013.
Los valores normales de los gases sanguíneos
(GS) arteriales a la altura de la ciudad de México
(2,240 metros sobre el nivel del mar) y utiliza-
dos en nuestro laboratorio27 son: pH 7.33 a 7.43,
presión arterial de oxígeno (PaO2) 67.5 ± 2.5
mmHg, presión arterial de bióxido de carbono
(PaCO2) 32.2 ± 2.5 mmHg; con FiO2 al 100% la
PaO2 es > 400 mmHg.27

Los GS en reposo y ante la MIP con FiO2 al 21 y
100% en cada grupo respectivo se muestran en
la Tabla III y IV. La delta entre la PaO2 en reposo-
MIP y FiO2 al 21%: -5.5 ± 8.63 vs –15.71 ± 7.26,
p< 0.001, (Fig. 1). La delta entre la PaO2, repo-
so-MIP, con FiO2 al 100%, -28.64 ± 67.04 vs -
61.07 ± 46.05, p < 0.148.
El pH se mantuvo dentro de límites normales en
las diferentes intervenciones; la PaCO2, fueron
similares en ambos grupos con FiO2 al 21%, al
100% con la MIP, la PaCO2 disminuye en OSSE
(Tablas III y IV). En ambos grupos el 42.9% (6/
14) tuvo la PaCO2 > 35 mmHg.
En los dos grupos la PaO2 se encontró por deba-
jo de lo normal. Entre éstos no hubo diferencia,
p = 0.188; en la respuesta a la MIP en OCSE no

Tabla I. Características demográficas de ambos grupos.

OCSE OSSE p <

Edad, años 48 ± 10 60 ± 10 0.004
Peso, kg 84.95 ± 12.82 92.04 ± 20.11 0.276
Altura, mts 1.51 ± 0.07 1.51 ± 0.09 0.276
IMC, kg/m2 37.33 ± 5.31 37.29 ± 5.38 0.985
HAS, (%) 8 (57.1%) 10 (71.4%) 0.336
CVS, (%) 4 (28.6%)   6 (42.9%) 0.272
PSAP, mm Hg 104.36 ± 37 50.1 ± 12 0.001
Hbg, g/dL 18.34 ± 3.63 17.40 ± 2.95 0.835

CVS: Congestión venosa sistémica; g/dL: gramos/decilitros; Hbg: Hemoglobina; HAS:
Hipertensión arterial sistémica; IMC: Índice de masa corporal; kgs: Kilogramos; kg/m2:
Kilogramos/metros al cuadrado; mm Hg: Milímetro de mercurio; mts: Metros; OCSE:
Obesidad con síndrome de Eisenmenger; OSSE: Obesidad sin síndrome de Eisen-
menger; PSAP: Presión sistólica de la arteria pulmonar; (%): Porcentaje.

Tabla II. Pruebas de función respiratoria en sujetos obesos con y sin el
síndrome de Eisenmenger.

OCSE (M ± DS) OSSE (M ± DS) p <

CVF, % 71.36 ± 14.43 87.71 ± 23.80 0.037
VEF1, % 65.21 ± 18.47 86.07 ± 24.25 0.017
VEF1/CVF 82.21 ± 7.43 77.14 ± 15.71 0.285
FEF25-75% 57.57 ± 27.92 75.93 ± 33.00 0.124
VER, % 44.64 ± 29.15 43.14 ± 26.40 0.888

OCSE: Obesidad con síndrome de Eisenmenger; OSSE: Obesidad sin síndrome de
Eisenmenger; CVF: Capacidad vital forzada; VER: Volumen espiratorio de reserva;
VEF1: Volumen espiratorio forzado en el primer segundo; VEF1/CVF: Volumen espirato-
rio forzado en el primer segundo/capacidad vital forzada; FEF25-75%: El flujo meso-
espiratorio forzado.
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hubo diferencia y si en OSSE, que se reflejó en
sus deltas (Fig. 1). Este comportamiento se man-
tuvo con oxígeno al 100%.
Como parte del estudio del IG estudiamos el
Qs/Qt, D(A-a)O2 y la PaCO2. Los datos del com-
portamiento del D(A-a)O2 y el Qs/Qt entre am-
bos grupos en reposo y la MIP se muestran en
las Tablas III, IV y V. El Qs/Qt en el grupo OCSE
con la MIP no se modificó, sin embargo, en el
grupo OSSE el Qs/Qt disminuyó con la MIP, la
diferencia del cambio entre ellos se muestra en
la Fig. 1. A pesar de no observar diferencias
con la MIP en el Qs/Qt del grupo OCSE, la co-
rrelación entre el Qs/Qt y la PaO2 en reposo
demostró relación inversa (r = -0.40, p < 0.049),
similar a la observada en OSSE (r = -0.91, p <
0.001).
El D(A-a)O2 fue mayor en el grupo OCSE vs
OSSE (Tabla V), la respuesta a la MIP fue a la
disminución en ambas (Tabla III y IV). La co-
rrelación entre el D(A-a)O2 y la PaO2 fue nega-
tiva, r= -0.773, p<0.001 y r= -0.800, p<0.001
respectivamente.

La PaCO2 promedio en reposo fue mayor en los
sujetos obesos con SE y estuvo incrementada en
6 de los 14 casos en ambos grupos; la correla-
ción entre PaCO2 y PaO2 fue nula para el grupo
OCSE, r= -0.124, p < 0.672, y negativa para el
grupo OSSE, r= -0.672, p < 0.008.

Discusión
El SE, descrito previamente como complejo de
Eisenmenger, es una entidad con afección a di-
ferentes órganos. Su historia natural parte de la
presencia de una cardiopatía congénita, un cor-
tocircuito venoarterial a través de un defecto
cardíaco congénito13 que condiciona la mezcla
de sangre venosa y arterial, y el desarrollo de
enfermedad vascular pulmonar obstructiva.8-10

Esta última avanzará conforme aumenta la edad;
la resistencia vascular pulmonar y la presión ar-
terial pulmonar incrementarán progresivamente
hasta ser similar o mayor a la sistémica, con lo
que el flujo del CIC se invertirá.10 Esta condi-
ción explica la mayor HAP encontrada en el gru-
po OCSE.

Tabla IV. Comportamiento del intercambio gaseoso con la maniobra de inspiración profunda en el grupo de
sujetos con obesidad severa sin el síndrome de Eisenmenger.

Reposo (M ± DS) MIP (M ± DS) p <

pH mm Hg, FiO2-21% 7.40 ± 0.03 7.44 ± 0.04 0.012
PaO2 mm Hg, FiO2-21% 56.29 ± 11.15 72 ± 11.83 0.000
PaCO2 mm Hg, FiO2-21% 34.97 ± 8.25 31.86 ± 5.22 0.075
pH mm Hg, FiO2-100% 7.41 ± 0.05 7.46 ± 0.01 0.004
PaO2 mm Hg, FiO2-100% 310.21 ± 71.97 371.29 ± 43.17 0.000
PaCO2 mm Hg, FiO2-100% 36.17 ± 9.38 31 ± 4.85 0.005
Qs/Qt, % 9.21 ± 3.77 6.5 ± 2.28 0.001
D(A-a)O2 mm Hg, FiO2-100% 189.79 ± 71.97 128.71 ± 43.17 0.001

D(A-a)O2: Gradiente alvéolo-arterial de oxígeno; FiO2: Fracción inspirada de oxígeno; MIP: Maniobra de inspiración profunda; M ±
DS: Media ± desviación estándar; pH: Potencial hidrógeno; PaO2: Presión arterial de oxígeno; PaCO2: Presión arterial de bióxido
de carbono; Qs/Qt: Cortocircuito venoarterial.

Tabla III. Comportamiento del intercambio gaseoso con la maniobra de inspiración profunda en el grupo de
sujetos con obesidad severa y síndrome de Eisenmenger.

Reposo (M ± DS) MIP (M ± DS) p <

pH mm Hg, FiO2-21% 7.40 ± 0.03 7.42 ± 0.04 0.242
PaO2 mm Hg, FiO2-21% 51.64 ± 6.38 57.14 ± 11.0 0.188
PaCO2 mm Hg, FiO2-21% 36.01 ± 8.51 32.35 ± 9.95 0.171
pH mm Hg, FiO2-100% 7.41 ± 0.04 7.44 ± 0.06 0.020
PaO2 mm Hg, FiO2-100% 219.71 ± 88.06 248.36 ± 96.18 0.134
PaCO2 mm Hg, FiO2-100% 32.91 ± 7.48 32.71 ± 8.32 0.918
Qs/Qt, % 13.50 ± 3.63 13.07 ± 4.84 0.767
D(A-a) O2 mm Hg, FiO2-100% 271.14 ± 79.92 243.79 ± 92.07 0.001

D (A-a) O2: Gradiente alvéolo arterial de oxígeno; FiO2: Fracción inspirada de oxígeno; MIP: Maniobra de inspiración profunda; M
± DS: Media ± desviación estándar; pH: Potencial hidrógeno; PaO2: Presión arterial de oxígeno; PaCO2: Presión arterial de bióxido
de carbono; Qs/Qt: Cortocircuito venoarterial.
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El 8% del total de los pacientes con cardiopatía
congénita y el 11% de aquéllos con un CIC de
izquierda a derecha presentan el SE.8,9 En esta
serie el tipo de cardiopatía congénita más fre-
cuente fue la simple. La elevación de la hemo-
globina, para el transporte de oxígeno, en los
dos grupos fue similar, como lo fue la PaO2 en
reposo, a pesar de ser entidades diferentes.
Estos dos grupos comparten el hecho de tener
obesidad severa con IMC similar, sin embar-
go, uno de ellos tiene un cortocircuito anató-
mico invertido. A pesar de que algunas de las
variables en las PFR del grupo OCSE fueron
menores, este CIC no pareció influenciar esta
disminución (Tabla II), es probable que ade-
más de la obesidad, la cardiomegalia referida
en este grupo contribuya a los cambios vistos
en estas variables.29 Ambos grupos reprodu-
cen consistentemente lo reportado en obesi-
dad en otras series,1-6 específicamente el VER,
independientemente de tener CIC o no.

En cuanto al IG, en el SE el CIC invertido13 ha
sido referido como la causa de la hipoxemia. La
anomalía V/Q participa en la génesis del dete-
rioro del IG con los cambios de posición,12 ade-
más se ha mencionado que la difusión podría
estar implicada.12

En un inicio pensamos que en estos sujetos obe-
sos con SE, el mejorar el VP con la MIP, podría
mejorar el Qs/Qt y por ende la PaO2, como suce-
de en el sujeto con obesidad severa, ya referido
en otros estudios.2,3 En el nuestro, los GS en el
grupo con obesidad severa y SE, en reposo-MIP,
no hubo cambios significativos con FiO2 al 21 y
100%. Además con la MIP, el Qs/Qt y la PaCO2
no cambió y el D(A-a)O2 disminuyó de manera
significativa. Como podemos observar en nues-
tros resultados, mientras en el grupo con obesi-
dad severa se demostró la dependencia del vo-
lumen pulmonar previamente mencionada,2 no
sucedió así en el grupo OCSE, el único cambio
que obtuvimos con la MIP fue en el D(A-a)O2, lo

Tabla V. Diferencias en el cortocircuito venoarterial y gradiente alvéolo-arterial en sujetos obesos con y sin el
síndrome de Eisenmenger.

OCSE (M ± DS) OSSE (M ± DS) p <

Qs/Qt, % 13.50 ± 3.63 9.21 ± 3.77 0.002
Qs/Qt %, MIP 13.07 ± 4.84 6.5 ± 2.28 0.001
Delta Qs/Qt 0 ± 3.88 -2.57 ± 2.13 0.039
D(A-a)O2 mm Hg, FiO2-21% 25.29 ± 8.49 19.24 ± 7.27 0.078
D(A-a)O2 mm Hg, FiO2-100% 271.14 ± 79.92 189.79 ± 71.97 0.002
D(A-a)O2 mm Hg, MIP FiO2-100% 243.79 ± 92.07 128.71 ± 43.17 0.001

D(A-a)O2: Gradiente alvéolo-arterial de oxígeno; FiO2: Fracción inspirada de oxígeno; Media ± DS: Media ± desviación estándar;
OCSE: Obesidad con síndrome de Eisenmenger; OSSE: Obesidad sin síndrome de Eisenmenger; Qs/Qt: Cortocircuito venoarte-
rial; MIP: maniobra inspiración profunda. Delta Qs/Qt: Diferencia del cortocircuito venoarterial obtenido en condición de reposo y
con la maniobra de inspiración profunda en ambos grupos.

Delta Qs/Qt: Diferencia del cortocircuito venoarterial obtenido en condición de reposo y con la maniobra de inspiración profunda
en ambos grupos; PaO2: Presión arterial de oxígeno; OCSE: Obesidad con Síndrome de Eisenmenger; OSSE: Obesidad sin
síndrome de Eisenmenger.

Fig. 1. Deltas de la presión arterial de oxígeno y del cortocircuito venoarterial en los grupos.
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cual podría sugerir que existió mejoría de la re-
lación V/Q, sin embargo, la traducción clínica
en la PaO2 (Fig. 1) fue tan pequeña que se re-
quiere un mayor número de sujetos para poder
demostrar el cambio en la PaO2. Lo infrecuente
de esta entidad hizo no factible el obtener la
muestra requerida.
La relación de la PaO2 con el Qs/Qt y con el
D(A-a)O2 fueron inversas, lo que sugirió que a
mayor Qs/Qt menor PaO2 y a mayor D(A-a)O2
menor PaO2. En cuanto a la PaCO2 - PaO2 no

hubo correlación. Si bien existió asociación en-
tre estas variables, su impacto en la clínica se
ve limitada por el método de medida, sin em-
bargo, este trabajo justifica el estudio inten-
cionado de la relación V/Q en sujetos con obe-
sidad severa y SE.

Conclusión
En el sujeto obeso con síndrome de Eisenmen-
ger el intercambio gaseoso no mejoró al incre-
mentar el volumen pulmonar con la MIP.
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