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Abordaje diagndstico y tratamiento

Obesity and hypoventilation syndrome. Diagnostic
approach and treatment
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RESUMEN

La obesidad es un problema de salud publica que produce cambios en la fun-
cién respiratoria y el suefio. El sindrome de obesidad e hipoventilacién (SOH)
se define por: hipoventilacién en vigilia (PaCO2>45 mmHg), IMC>30 kg/m2 en
adultos o > percentilo 95 en nifios y cuando la causa no es una enfermedad
del parénquima pulmonar, pared tordcica o vias aéreas, uso de medicacidn, tras-
tornos neuroldgicos ni sindromes de hipoventilacién alveolar centrales.

Su prevalencia es =0.4% en la poblacién general. La mayoria de los pacientes
permanecen sin tratar hasta que un evento banal desenmascara la hipercap-
nia o desencadena falla respiratoria. EI 90% tiene apnea obstructiva del suefio
(AOS) coexistente, correspondiendo a AOS severa (indice de apneas-hipop-
neas [IAH]>30 ev/h) en el 70%.

El tratamiento depende de la situacién clinica (aguda o crénica). En la insu-
ficiencia respiratoria aguda el tratamiento es la ventilacién no invasiva (VNI).
Después de la estabilizacion de la hipercapnia, se puede considerar una prueba
terapéutica con CPAP si existe AOS severa.

En el SOH estable con AOS severa se sugiere CPAP como primera Iinea, aun-
que laVNI es la alternativa si los sintomas no mejoran, la hipercapnia persiste, el
IAH no se reduce o la CPAP se tolera mal. En pacientes sin AOS severa la re-
comendacion es el VNI,

Las intervenciones que reducen el 25-30% el peso corporal (cirugfa baridtrica
derivativa) son necesarias para mejorar la hipoventilacién. EI manejo multidisci-
plinario con una mirada holistica multidimensional es necesario a todos los ni-
veles; individual, familiar, social y sanitario.
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ABSTRACT

Obesity is a public health problem that causes changes in respiratory function
and sleep. Obesity and Hypoventilation Syndrome (OHS) is defined by; hypo-
ventilation in wakefulness (PaCO2> 45 mmHg), BMI > 30 kg/m2 in adults or>
95th percentile in children, and when the cause is not a disease of the lung pa-
renchyma, chest wall or airways, use of medication, neurological disorders or
central alveolar hypoventilation syndromes.

Its prevalence is = 0.4% in the general population. Most patients remain untrea-
ted until a trivial event unmasks the hypercapnia or triggers respiratory failure.
90% have coexisting obstructive sleep apnea (OSA), corresponding to severe
OSA (apnea and hypopnea index [AHI]> 30 ev/h) in 70%.

Treatment depends on the clinical situation (acute or chronic). In acute respira-
tory failure the treatment is non-invasive ventilation (NIV). After stabilization of
hypercapnia, a CPAP trial may be considered if severe OSA exists.

In stable OHS with severe OSA, CPAP is suggested as the first line of treatment,
although NIV is the alternative if symptoms do not improve, and hypercapnia
persists, AHI is not reduced, or CPAP is poorly tolerated. In patients without se-
vere OSA, the recommendation is NIV.

Interventions that reduce body weight 25% to 30% (derivative bariatric sur-
gery) are necessary to improve hypoventilation. Multidisciplinary management
with a multidimensional holistic view is necessary at all levels; individual, family,
social and health.
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INTRODUCCION

La obesidad es un enorme problema de salud publica en
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todo el mundo y con particular impacto en paises con
estilo de vida occidental.

Fl incremento del sedentarismo, los trastornos de la ali-
mentacién y el aumento de la supervivencia han deter-
minado un aumento en la prevalencia de obesidad de for-
ma exponencial. Los paises latinoamericanos estan cier-
tamente afectados. En México, la Encuesta Nacional de
Salud y Nutricién llevada del afio 2018 informé una pre-
valencia de sobrepeso y obesidad en mujeres adultas del
76.8% y en hombres de 73%'. En Argentina, la tltima
Encuesta Nacional de Factores de Riesgo (ENFR) del
2019 muestra un alarmante aumento, registrando 33.7%
de sobrepeso y 32.4% de obesidad en la poblacién adul-
ta*. Segn datos oficiales, mas de la mitad de la pobla-
cién de Argentina (66.1%) tiene exceso de peso en algtin
grado®. La Segunda Encuesta Nacional de Nutricién y
Salud (ENNyS-2) de Argentina obtuvo valores de preva-
lencia de obesidad de 37.5% en varones y 31.1% en muje-
res y expuso que el grupo de menor nivel educativo tuvo
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Figura |. Esquema fisiopatolégico del sindrome de obesidad — hipoventilacién.

1.4 veces mds obesidad que el segmento educativo mds
elevado (39.8% vs. 28.3%)". El Centro para el Control de
Enfermedades de EE.UU. (CDC) estimé que el 7.6% de
la poblacién adulta en ese pais® tiene un IMC>40 kg/m*
Los sindromes de hipoventilacién durante el suefio son
un grupo heterogéneo de condiciones caracterizadas
por hipercapnia, definida por la elevacion de la presion
arterial de diéxido de carbono (PaCO,) mis alld de la
caida fisioldgica de la ventilacién minuto y volumen co-
rriente durante el suefio®. Es llamativo el hecho que el
denominado sindrome de obesidad ¢ hipoventilacién
(entidad que ha tomado una identidad nosoldgica sepa-
rada y se identifica por la sigla: SOH) se defina por el
valor de la PaCO, obtenida en vigilia, considerdndose
este un criterio necesario para el diagndstico®.

El SOH cuenta con varios sindnimos en desuso, tales como
apnea del suefio hipercdpnica, hipoventilacién asociada al
suefio con obesidad o hipercapnia vinculada a obesidad. Es
la forma mas grave de compromiso respiratorio por obesi-
dad y puede conducir a insuficiencia cardiaca, hipertensién
pulmonar, hospitalizacién por insuficiencia respiratoria hi-
percapnica y a un aumento de la mortalidad”®.

DEFINICION

La clasificacién internacional de los trastornos de sue-
fio (tercera edicién) sugiere establecer el diagnéstico de
SOH segun los siguientes criterios®: 1. Hipoventilacién
durante la vigilia (PaCO,>45 mmHg) en gasome-
tria arterial, CO, exhalado o CO, medido por técni-
ca transcutdnea; 2. IMC>30 kg/m?* en adultos o supe-
rior al percentilo 95 para la edad y sexo en nifos; y 3.
no debe explicarse por una enfermedad del parénqui-
ma pulmonar, de la pared tordcica o de las vias aéreas,
uso de medicacidn o férmacos, trastornos neuroldgicos
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o neuromusculares ni otros sindromes de hipoventila-
ci6n alveolar centrales (congénito o idiopético).

La Tabla 1 detalla los sindromes de hipoventilacién al-
veolar segun la clasificacion de desérdenes respiratorios
del suefio y su codificacion correspondiente.

La guia de préctica clinica de la_ American Thoracic Society
(ATS) para la evaluacién y manejo del SOH definié a esta
entidad, en linea con otros autores, segtin la combinacion
de obesidad (IMC>30 kg/m?), presencia de trastornos res-
piratorios durante el suefio e hipercapnia diurna (PaCO,
en vigilia y en reposo >45 mmHg a nivel del mar), después
de excluir otras causas de hipoventilacién’'. Cabe desta-
car que las guias britédnicas (Royal College of Physicians) del
2021, con una visién de costo-efectividad, sugieren que el
abordaje clinico es el adecuado a la hora de definir la pre-
sencia de esta patologia™. Este enfoque es particularmen-
te util en situaciones de falla ventilatoria severa o en insufi-
ciencia respiratoria grave donde no es posible realizar estu-
dios de suefio y mediciones fisioldgicas complejas, y se su-
giere intervenir rdpidamente con tratamiento de base em-
pirica basada en los datos disponibles.

Es importante destacar el rol del clinico ala hora de des-
cartar otras causas concurrentes que pudieran provocar
hipoventilacién’, tales como el uso y abuso de sustan-
cias depresoras del centro respiratorio, hipoventilacién
debida a condiciones médicas que afecten el parénqui-
ma pulmonar o la caja tordcica (distintas de la obesi-
dad) o enfermedad de las vias aéreas (asma o EPOC).

PREVALENCIA DEL SINDROME
DE OBESIDAD E HIPOVENTILACION

Aungque la prevalencia de SOH en la poblacién gene-
ral no se conoce con exactitud, es probable que aumen-
te con la epidemia de obesidad. Multiples estudios han



informado una prevalencia de entre 8 y 20% en pacien-
tes referidos a unidades de suefio’*?’.

Un estudio realizado en EE.UU. calculd una prevalen-
cia de #0.4% en la poblacién general®, lo que significa-
rfa que existen miles de individuos sin diagndstico.
Aunque la definicién de SOH sugiere una patolo-
gia diurna, los estudios de suefio de polisomnografia
(PSG) o poligrafia respiratoria del suefio (PR) pueden
resultar utiles para determinar el patrén de los distur-
bios respiratorios durante el suefio (apneas obstructivas
o centrales) y los mecanismos de hipoventilacién (hi-
poventilacion obstructiva asociada a aumento de la re-
sistencia de la via aérea superior, o hipoventilacién no
obstructiva; vinculada con la disminucién del impulso
ventilatorio central). Asimismo, los estudios de suefio
son necesarios para verificar la eficacia de los tratamien-
tos y la configuracién dptima de modalidades de pre-
sién positiva en las vias aéreas (CPAP o VNI).
Aproximadamente el 90% de los pacientes con SOH
tiene apnea obstructiva del suefio coexistente (AOS),
definida por un indice de apneas-hipopneas (IAH)>5
eventos/hora (ev/h), correspondiendo a AOS seve-
ra (IAH>30 ev/h) en el 70% de los casos'®. El 10% de
los pacientes con SOH no presentan AOS relevante
(IAH<S ev/h)".

A pesar de la disponibilidad de tratamientos eficaces, la
mayorfa de los pacientes permanecen sin tratar. Con fre-
cuencia, un evento banal desenmascara la hipercapnia o
desencadena un episodio de fracaso respiratorio con aci-
dosis respiratoria y acidemia que puede poner en peligro
la vida. Los escenarios mds frecuentes de estas complica-
ciones son eventos infecciosos, anestesia o sedacién (in-
cluso procedimientos programados) o intercurrencias
clinicas durante la hospitalizacién por otro motivo.

Las unidades de terapia intensiva (UTI) reciben con
frecuencia obesos con hipercapnia y mas de la mitad de
los SOH son detectados en la UTTI. Este fendmeno ha
sido denominado por algunos autores como “SOH ma-
ligno” cuya mortalidad es elevada y consume enormes
recursos del sistema de salud®.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME
DE OBESIDAD E HIPOVENTILACION

La fisiopatologia del SOH se puede analizar desde tres
¢jes principales; las alteraciones de la funcién pulmonar
inducidas por la obesidad, el papel de las apneas del sue-
flo y las alteraciones del control central de la ventilacién
propias de esta entidad™.

Merece comentarse que los pacientes con SOH tienen
comorbilidades cardiovasculares o respiratorias, por
lo que su superposicién con insuficiencia cardfaca, cor
pulmonar, hipertensién pulmonar, obstruccion de la
pequeiia via aérea etc., dificultan la labor clinica y repre-
sentan un desafio diagnéstico y terapéutico. La Figura
1 muestra el esquema fisiopatolégico del SOH.

Ventilacion con dos niveles de presion

pesin|  PS + PEEP Bilevel
Ps
E——— - ——— IPAP
PEEP EPAP
Tiempo
PS= IPAP - EPAP

Figura 2. Comparacién entre un ciclo respiratorio con asistencia respiratoria inva-
siva en modo presion de soporte + PEEP y VNI (modo presométrico en dos nive-
les de presion).

OBESIDAD Y FUNCION PULMONAR

En la obesidad, las propiedades mecdnicas de los pul-
mones y la pared toricica se alteran por los depdsitos
de tejido adiposo en el mediastino y cavidad abdomi-
nal y resultan en una disminucién de la distensibilidad
téraco-pulmonar. Las presiones intraabdominal y pleu-
ral aumentan, por lo cual el descenso del diafragmay el
movimiento de la pared tordcica se restringen alteran-
do el patrén respiratorio y condicionando una reduc-
ci6n del volumen de reserva espiratorio (VRE) y la ca-
pacidad residual funcional (CRF). Los voliumenes pul-
monares estdticos como la capacidad pulmonar total
(CPT) y el volumen residual (VR), pueden encontrar-
se levemente disminuidos, al igual que las mediciones
dindmicas de funcién pulmonar como el volumen espi-
ratorio forzado en el primer segundo (VEF ) y la capa-
cidad vital forzada (FVC). El volumen corriente tam-
bién es menor en pacientes con obesidad, aunque el au-
mento de la frecuencia respiratoria compensa mediante
un patrén de respiracién rdpido y superficial.

La distribucién de la grasa a predominio abdominal
(androide) es un factor de riesgo de disminucién del
FEV, y FVC independiente del indice de masa corpo-
ral (IMC en kg/m?)*%,

La reduccidén de los volimenes pulmonares, el au-
mento del volumen sanguineo pulmonar y colap-
so alveolar por cierre de la pequefia via aérea con-
tribuyen a la disminucién de la distensibilidad pul-
monar que serfa el principal causante de la dismi-
nucién de la distensibilidad del aparato respirato-
rio en los obesos?’.

Las presiones bucales mdximas (presidn inspiratoria
[Pimax] y espiratoria mdxima [Pemax]) son en general
normales, pero pueden encontrarse disminuidas en la
obesidad grave. Un comportamiento similar suele ob-
servarse en la resistencia de los musculos respiratorios,
que se ve alterada en la obesidad extrema®

Como consecuencia de estas anomalias el trabajo ven-
tilatorio se incrementa, de manera que en los pacientes
con IMC>40 kg/m? el consumo de oxigeno en reposo
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Figura 3. Propuesta de expertos americanos para el tratamiento del SOH esta-
ble en el 2007.

(VO,) puede alcanzar el 16% de la VO, total, mientras
que no excede el 3-5% en no obesos****.

Por otra parte, en la obesidad se han descripto anoma-
lias intrinsecas del control de la ventilacién que favore-
cen la retencién de diéxido de carbono (CO.) durante
el sueno e inclusive durante la vigilia**2.

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
y las apneas obstructivas del suefio, que se presentan
frecuentemente en individuos obesos, pueden agra-
var la hipoventilacién alveolar diurna y nocturna®*.
La EPOC incrementa el trabajo ventilatorio, modifica
la mecénica respiratoria y disminuye la eficiencia de los
musculos respiratorios. Su coexistencia con obesidad
contribuye a la hipercapnia.

Diferentes estudios han hallado asociacién entre IMC
y asma bronquial, concluyendo que la obesidad es la
principal comorbilidad asociada al punto de que algu-
nos autores la consideran un fenotipo con caracteristi-
cas clinicas y bioldgicas particulares® .

La coexistencia de EPOC, apneas del sueiio y obesi-
dad ha sido denominada: “triple O” (obstructive, obs-
truction, obesity), con mayor riesgo de requerir so-
porte ventilatorio ante injurias variadas®’.

Los estudios de funcién pulmonar juegan un importan-
te rol en la evaluacién de la hipercapnia en el pacien-
te obeso.

2

EVALUACION DE LA FUNCION
PULMONAR EN EL PACIENTE ,
CON OBESIDAD E HIPOVENTILACION

La espirometria es una técnica no invasiva y de bajo
costo que permite una aproximacién répida al conoci-
miento de la funcién pulmonar. Sus alteraciones se han
correlacionado con complicaciones posoperatorias en
casos de cirugfa baridtrica (CB) y no baridtrica en pa-
cientes con obesidad®,

Los volimenes pulmonares y la difusién de monéxi-
do de carbono (DLCO) no forman parte de la evalua-
cidén rutinaria, aunque podrd recurrirse a este tipo de es-
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tudios cuando la espirometria no ofrezca informacion
concluyente (tabaquistas, antecedentes de reseccion
pulmonar, coexistencia con enfermedades ocupacio-
nales, EPOC con FEV, <50%, fibrosis pulmonar, com-
promiso funcional severo por otra causa, etc.). En cir-
cunstancias especificas puede ser necesario incluso adi-
cionar presiones bucales méximas, espirometria senta-
do-acostado o un test de ¢jercicio cardiopulmonar con
consumo de oxigeno.

La determinacién de gases en sangre arterial (puncion
arterial y estado dcido-base) se sugiere cuando el IMC
es superior a 40 kg/m’ con oximetria de pulso (SpO,)
en situacion estable <92%, dosaje de bicarbonato ve-
noso >27 mEq/l sin justificacién, tiempo de saturacion
debajo de 90% en la oximetria de un estudio de suefio
>30% (a nivel del mar), patrén de desaturacién noctur-
na en oximetrfa nocturna o estudio de suefio sin pre-
sencia de apneas evidentes (patrén de desaturacion en
meseta), AOS y marcada somnolencia diurna o cor pul-
monar y en la sospecha clinica de superposicién AOS-
EPOC y obesidad o asma-obesidad.

La hipercapnia en vigilia constituye un indicador de la
presencia de obesidad e hipoventilacion en ausencia de
causas concurrentes'"*. En ausencia de gases arteria-
les, valores de bicarbonato sérico venoso 227 mmol/l
hacen sospechar hipoventilacién y sugieren la deter-
minacién de gases arteriales para verificar el valor de
PaCO,".

Las caracteristicas clinicas que deberfan hacer sospe-
char hipoventilacién son: obesidad severa o extrema,
disnea y limitaciones para la actividad de la vida diaria,
nicturia, edema de las extremidades inferiores, somno-
lencia diurna excesiva, ronquidos de alta intensidad y
apneas presenciadas, asi como una SpO,<92% duran-
te la vigilia y/o hipoxemia significativa durante el suefio
(tiempo de SpO,<90%)""*.

TRASTORNOS RESPIRATORIOS
DEL SUENO EN OBESOS

La AOS es un problema de salud publica®*. En pobla-
ci6én general su prevalencia oscila entre el 9% y el 38%*"
“,y alcanza ¢l 28% en América Latina, haciendo necesa-
rias estrategias practicas para 1000 millones de afectados
en el mundo®. El diagnéstico de AOS se confirma me-
diante una PSG o una poligrafia respiratoria (PR) en la
poblacién con probabilidad clinica moderada o alta® .
Casi la mitad de los pacientes con AOS y obesidad
morbida retnen criterios para tratamiento con CPAP”
>4, Ademds, los pacientes obesos con AOS grave tienen
riesgo de complicaciones respiratorias y cardiovascula-
res en relacion a cirugias y anestesia general, sedacidn
y/o analgesia, en forma directamente proporcional a la
severidad por IAH y grado de hipoxemia®>*.

Algunos cuestionarios y modelos de prediccién de
AOS ampliamente utilizados en las unidades de sue-
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Figura 4. Propuesta del grupo francés para abordaje del paciente obeso con hipercapnia (2008)

fio tienen la intencién de priorizar los pacientes para la
prueba de suefio que confirmard el diagnéstico®>®. El
cuestionario de Berlin, usado en la poblacién general
como método tamiz, supone alto riesgo con IMC>30
kg/m* y muestra escasa utilidad prictica en la obesidad
de grado severo, donde los individuos tendran riesgo
consistentemente elevado de AOS (>30% de probabili-
dad estadistica de presentar un IAH>10 ev/h)*.

El cuestionario STOP-BANG (CSB) descripto por
Chung® consta de 8 preguntas con una sensibilidad del
93 al 100% y una especificidad del 43%°>¢*%. Borsini
et al. estudiaron la utilidad de CSB en pacientes obesos
con PR y demostraron que cinco componentes CSB
(cualquier combinacién) alcanzaron sensibilidad de
60.7% y especificidad de 65%, 4rea bajo la curva ROC
de 0.76, permitiendo priorizar individuos de riesgo®.
En un metaandlisis, Ramachandran y Josephs com-
pararon instrumentos multiparamétricos para iden-
tificar pacientes con apneas del suefio, concluyendo
que Berlin y CSB fueron mds eficaces®. Abrishami et
al. arriban a conclusiones similares, destacando que es
posible que el uso concomitante de més de una herra-
mienta de prediccién mejore los resultados®.
Independientemente de la prediccién previa a la realiza-
ci6n de un estudio de sueiio, las guias publicadas sugieren
que los obesos sean interrogados y estudiados de manera
objetiva con el fin de confirmar la presencia de AOS*.

El nuevo documento internacional de consenso de la

Sociedad Espafiola de Patologia Respiratoria y Cirugia
Tordcica (SEPAR) y la Asociacién Latinoamericana
del Térax (ALAT) a la que suscriben multiples paises
considera a la obesidad como un factor de riesgo ma-
yor para AOS y define como riesgo intermedio-elevado
el hallazgo de; somnolencia excesiva mediante la escala
de Epworth (ESS) >10 puntos, ronquido intenso habi-
tual, despertares asficticos, apneas observadas e hiper-
tensién arterial®.

En pacientes obesos estables con SOH confirmado o
sospechado se recomienda la realizacidn de un estudio

de suefio (PSG o PR)'"12,

PAPEL DE LAS LEPTINASY SU
CONTRIBUCION A LA HIPERCAPNIA

Los pacientes con SOH presentan apneas ¢ hipopneas
de prolongada duracién con un periodo de hiperven-
tilacién corto entre los eventos, favoreciendo el incre-
mento de la PaCO, nocturna y desencadenando cam-
bios en el sistema renal de compensacién con la conse-
cuente retencién de bicarbonato, lo que podria modifi-
car la respuesta del centro respiratorio ante cambios del
pH y la PaCO, (teoria propuesta en 2002 por Berger et
al.)”. Sin embargo, este razonamiento no explica la hi-
percapnia de los obesos con escasas apneas o IAH cer-
cano a la normalidad.

Las adipocitoquinas son moléculas de regulacion metabo-
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lica secretadas por el érgano adiposo (el 6rgano endocrino
mds extenso del organismo). Las leptinas regulan la sacie-
dad y existe un aumento desmedido de su concentracién
séricay en liquido cefalorraquideo en la obesidad, con dis-
minucién de su actividad periférica (resistencia). A nivel
central, los valores elevados de leptinas producen una re-
duccién de la respuesta ventilatoria a la hipercapnia que fa-
vorece la hipoventilacién en vigilia (Figura 1)".

Shimura et al. describieron que los niveles de lepti-
na aumentaban con ¢l aumento del IMC vy fueron ma-
yores en sujetos hipercapnicos”. La teorfa de que exis-
te resistencia a la leptina en el sistema nervioso central
en pacientes con SOH estd respaldada por el hallazgo
de que la relacién leptina en el liquido cefalorraquideo
y el suero es 4.3 veces menor en sujetos obesos que en
individuos de peso normal, lo que sugiere una satura-
cién del transporte en la barrera hematoencefilica. El
nivel absoluto de leptina en el liquido cefalorraquideo
es un 30% mds alto en obesos, lo que implica la nocién
de que la resistencia a su efecto central favorece el au-
mento de la PaCO,"™.

Estudios de la década del 70" realizados por Zwillich et
al. en obesos con y sin hipercapnia en fase estable me-
diante pruebas de funcién pulmonar vy test de re-inhala-
cién (rebreathing) de CO,y curva de P01/PaCO, des-
criben menor sensibilidad del centro respiratorio a la
PaCO, proporcional al incremento del IMC, definien-
do el concepto popularizado por Powers et al. de que
individuos con obesidad no solamente tienen dificul-
tades mecdnicas y por ende “no pueden respirar’, sino
que, ademds, “no quieren respirar”’>7%,

INSUFICIENCIA RESPIRATORIAY FALLA
DE LA BOMBAVENTILATORIA

El aparato respiratorio puede comprenderse como dos
sistemas coordinados; la bomba ventilatoria encargada
de la ventilacién alveolar (centros respiratorios, vias de
conduccién nerviosa, placa neuromuscular, musculos
de la respiracién y caja tordcica), y el sistema intercam-
biador de gases (volumen alveolar, membrana de inter-
cambio y vasos sanguineos). En condiciones patolégi-
cas, el fallo de alguno o de ambos sistemas determina el
tipo de insuficiencia respiratoria (IR).

El fracaso del intercambiador de gases determina hi-
poxemia de variable magnitud (efecto shunt o des-
equilibrio ventilacién/perfusién) cuyo tratamien-
to incluye el uso de oxigeno suplementario o manio-
bras de reclutamiento alveolar (presién positiva de
fin de espiracién). El fracaso de la bomba ventilato-
ria en cambio determina hipoventilacién y la nece-
sidad de asistencia respiratoria mecénica (invasiva o
no invasiva). Si bien este esquema es diddctico y pre-
tende una orientacién clinica, con frecuencia los pa-
cientes presentan una combinacién de ambas, fend-
meno observado en el SOH.
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EFECTO DE LAVENTILACION NO
INVASIVA EN LA HIPOVENTILACION
ALVEOLAR

La ventilacién mecdnica puede definirse como el cam-
bio ciclico de volumen alveolar producido en respues-
ta a un gradiente de presidn generado por la accidn de
un ventilador mecénico externo. La aplicacién de una
presién por encima de la atmosférica en la via aérea a
través de un mecanismo neumdtico de compresién o a
través de un generador de flujo provoca una diferencia
con la presién alveolar, originando una corriente de flu-
jo en una mezcla de gases hacia el interior de la via aérea
y dando lugar a la inspiracién.

La ventilacién mecdnica no invasiva (VNI) consiste en
el uso de un conjunto de técnicas que permiten ofre-
cer asistencia respiratoria sin necesidad de intubacién
o via aérea artificial (traqueostomia) mediante la utili-
zacién de flujo aéreo administrado a través de interfases
(mdscaras oronasal, nasal, almohadilla nasal o pieza bu-
cal). Su objetivo es disminuir el trabajo de los musculos
respiratorios y corregir la hipoxemia y/o acidosis respi-
ratoria, a través del aumento de la ventilacidn alveolar,
mejorando asi el intercambio gaseoso.

A largo plazo algunos de sus objetivos son: corregir la
hipoventilacidn alveolar en pacientes hipercdpnica, dis-
minuir el trabajo de la ventilacién, mejorar la cantidad
y calidad de suefio y permitir el soporte ventilatorio en
el domicilio y evitar las hospitalizaciones.

El incremento de la ventilacién alveolar y la obtencién
de un patrén ventilatorio eficaz, explican la correccidn
de las anomalfas del intercambio gascoso. Por otra par-
te, la mejoria o la normalizacion de las cifras de PaCO,
que se observan durante el dfa son la consecuencia del
soporte ventilatorio en la funcién pulmonar, los mus-
culos respiratorios y el control central de la ventilacién.

MODOS VENTILATORIOS
FRECUENTEMENTE USADOS PARA
EL TRATAMIENTO DEL SOH

Presién de soporte: cuando la variable de limite es la
presién (presién inspiratoria) el modo se denomina
ventilacion presométrica. La presion de soporte es ini-
ciada y finalizada por el paciente (modo espontdneo).
Los modos de ventilacién por presion son los ms uti-
lizados en la actualidad para soporte ventilatorio no in-
vasivo domiciliario.

Presién control: es un modo presométrico donde el pa-
ciente (respiraciones espontdneas) o la méquina (fre-
cuencia de respaldo) inician cada respiracion, la que fi-
naliza en un tiempo programado por el operador (cicla-
do por tiempo predefinido).

Modalidades por presion con “volumen asegurado™ los
principales fabricantes de ventiladores han desarrollado al-



Tabla |.Sindromes de hipoventilacion alveolar seguin la clasificacion de desordenes respiratorios del suefio y su codificacion correspondiente.

Sindrome de Obesidad e Hipoventilacion Obesos con hipercapnia y sin otras causas que lo justifiquen E.66.2

Hipoventilacion alveolar central idiopdtica N.O causas detectables . G47.34
Diagnéstico por exclusion

Sindrome de hipoventilacién alveolar congénita Eﬁ;:ceig? deer‘] g::ISEgXZB G47.35

Hipoventilacién central con disfuncién hipotaldmica Alteraciones endocrinas multiples con hipercapnia G47.36

Hipoventilacion debido a drogas o sustancias Uso o abuso de depresores del centro respiratorio. Puede ser reversible | G47.36

Tabla 2. Puntos salientes en las recomendaciones Britanicas NICE, edicién 2021.

Recomendaciones para el tratamiento de SOH SIN insuficiencia ventilatoria aguda

Ofrezca presién positiva continua en las vias respiratorias (CPAP) en el SOH + AOS de grado severo como tratamiento de pri- 25|

mera linea.

Ofrezca ventilacién no invasiva como afternativa a la CPAP para el SOH + AOS de grado severo si los sintomas no mejoran, la

hipercapnia persiste, el indice de apnea-hipopnea (IAH) o el indice de desaturacion de oxigeno (IDO) no se reduce o la terapia |2.5.2

con CPAP se tolera mal.

Considere laVNI en el SHO que no se asocia a AOS o cuando las AOS no son de grado severo. 253

qujsirflere Ig termo-humidificacion con la CPAP para el SOH + AOS y efectos secundarios tales como sequedad nasal y bucal y 254

rinitis inducida por la CPAR

Recomendaciones para el tratamiento de SOH CON insuficiencia ventilatoria aguda

Ofrecer inicialmente ventilacién no invasiva. 255

Después de Ialestabilizaciénlde la iﬁsuﬁciencialventilgtoria aguda con VNI y el control de la hipercapnia, considerar detener la 2546

ventilacién no invasiva y realizar poligraffa respiratoria.

Después de la estabilizacion de la insuficiencia ventilatoria aguda con ventilacién no invasiva y el control de la hipercapnia, consi-

derar detener la ventilacion no invasiva y realizar una prueba terapéutica con CPAP en SOH con episodios frecuentes de AOS y | 2.5.6

minima hipoventilacién

Si durante la prueba terapéutica con CPAP el paciente muestra descompensacion, reiniciar la VNI, 2.5.6

Oxigeno suplementario

Considere la terapia con oxigeno suplementario adicionado a la CPAP o VNI en pacientes con SOH que permanecen hipoxé-

micos a pesar del control éptimo de la hipoventilacién nocturna y el IAH con CPAP o VNI, y abordar cualquier causa subyacen- |2.5.8

te adicional de hipoxemia.

Monitoreo del tratamiento

Ofrecer intervenciones educativas o de apoyo para mejorar la adherencia a la CPAP y la VNI 2.8.1

L;s intervenciones para mejorar.\a adherencia al tratanjierjto del SOH deben ser administradas por personal especializado capa- 281

citado cuando se inicia el tratamiento y durante el seguimiento.

Cambios del estilo de vida

Debgn olfrecersgz s‘opolrte nutricional (incluyendo programas de seguimiento y abordaje multidisciplinario), cesacién tabaquica y 24

disminucion o eliminacion del consumo de alcohol o sustancias depresoras o sedantes.

goritmos (AVAPS’, iVAPS®) que miden el volumen corrien-
te (Vt) medio (en ventanas de tiempo definidas) y ajustan
la presién de soporte en base a un Vt “objetivo” programa-
do por el operador. Es un modo presométrico con presion
de soporte variable, en base a los resultados del monitoreo.
La modalidad CPAP no se considera un modo venti-
latorio en si mismo, ya que no mejora sustancialmente
la ventilacién alveolar. Mediante un tnico nivel de pre-
sion en la via aérea estable durante todo el ciclo respi-
ratorio espontdneo (presién supraatmosférica), evita su
colapso. Tiene ademds efectos cardiovasculares, como
disminucién del retorno venoso, cambios en la presion
transmural ventricular o modificaciones del gasto car-
diaco que pueden ser clinicamente evidentes en pacien-
tes con insuficiencia cardfaca.

Es preciso determinar cudl es el nivel de presién efectiva para
cada caso, mediante un procedimiento denominado titula-
cién de CPAP, frecuentemente guiado por PSG. La presion
terapéutica es el menor valor alcanzado que mantenga la es-
tabilidad de la via aérea con la mayor tolerancia posible.
Parametrizacién bdsica: la decisién de utilizar un modo y

ajuste de pardmetros depende de la adaptacién al método y
a los resultados obtenidos (monitoreo). Un mismo dispo-
sitivo puede ofrecer diferentes modos ventilatorios. En este
proceso participan dos sistemas respiratorios (el del paciente
y el de la mdquina) y tres cerebros (el centro respiratorio del
paciente, el procesador y algoritmos del ventilador y las de-
cisiones clinicas de quién opera y programa el dispositivo).
Los modos y los pardmetros definidos para cada paciente no
son estancos en el tiempo, y pueden variar rdpidamente en
patologia aguda o requerir ajustes més lentos.

La Figura 2 resume las caracteristicas de un ciclo res-
piratorio de un paciente con asistencia respiratoria in-
vasiva (modo presién de soporte + PEEP) y con VNI
(modo presométrico en dos niveles de presién).

PERSPECTIVA HISTORICA DE LAS
RECOMENDACIONES DE PRESION
POSITIVA EN EL SOH

El abordaje terapéutico del SOH representa un desafio,
ya que retune complicaciones respiratorias de la obesi-
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Sospechade SOH

| Paciente obeso estable ambulatorio |

|
| Alta probabilidad de SOH | Baja o intermedia
probabilidad de SOH

[ Bicarbonato venoso 2 27 mmol/l | | Bicarbonato venoso < 27 mmol/l |

Gases arteriales

SOH altamente
improbable

PaCO,>45 mmHg

| PSG/PR y titulacidn
| de CPAP

]
Paciente obeso con falla ventilatoria |
hipercapnica hospitalizado

I

|
Puesta en marcha de VNI y
egreso con VNI al domicilio
i |
| Estabilizacion clinica y
correccion de la hipercdpnia
|
1
[st ]

[
[ no |—— optimizacion de la VNI

con CPAP

5 A0530ev/h Si AOS leve-moderada
Titulacidn con CPAP 0 A0S no confirmada
' I
|
Correccién adecuada Correccidn inadecuada Titulacion y

con CPAP optimizacidn de la VNI

[

Tratamiento multimodal

Tratamiento con CPAP ll'

Figura 5. Algoritmo de manejo del SOH de la ATS (2019).

Adaptado de Mokhlesi y cols. 2019

dad en su mdxima expresidn, junto con trastornos res-
piratorios del suefio y conlleva connotaciones clinicas,
sociales, laborales y médico-legales.

Un aspecto interesante es que pocos pacientes con
SOH tienen hipoventilacién no obstructiva y la mayo-
rfa demuestra grados variables de obstruccién franca o
hipoventilacién obstructiva durante el suefio con AOS,
siendo la presentacién clinica en ambos casos muy si-
milar. Por ello, no resulta sorpresivo que la correccion
de los disturbios de la ventilacién y de la obstruccién
de las vias aéreas durante el suenio hayan sido el foco de
las opciones terapéuticas ofrecidas por los especialistas
respiratorios.

Los algoritmos de manejo clinico inicialmente publica-
dos consideraban el uso de VNI en casos de fracaso de
la CPAP, con una visién orientada al manejo de SOH
estable en el contexto de las unidades de suefio y basa-
dos en la PSG de titulacién (Figura 3)7.

En 2018, Crummy et al. exponian la falta de estudios
con disefio adecuado para definir candidatos a CPAP
o ventilacién no invasiva (VNI)7¢. Ciertamente, los tra-
bajos iniciales fueron en su mayoria retrospectivos (ca-
sos control o series de casos) o comparativos con esca-
so numero de pacientes, modos ventilatorios disimiles
y objetivos terapéuticos diferentes”*%. Sin embargo, la
observacién consistente en las primeras comunicacio-
nes es que ambas modalidades mostraron efecto en re-
ducir la PaCO, y en mejorar los sintomas diurnos, aun-
que se limitaron a un seguimiento de hasta 3 meses’™.
El contexto clinico en el cual se identifica la oportunidad
de intervencién podria modificar la estrategia inicial, tal
como fue sugerido por autores franceses que proponian
VNI para formas agudas o severas y CPAP para pacien-
tes estables con PaCO, limitrofe (<50 mmHg) y escasa
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Cirugia Baridtrica

desviacion del pH (Figura 4)%. Este esquema continta
vigente para el tratamiento de la fase de descompensa-
ci6n de la enfermedad, situacién que representa con fre-
cuencia la circunstancia del diagndstico.

CPAPY VENTILACION NO INVASIVA EN
EL SOH.RECOMENDACIONES ACTUALES

Hasta la publicacién del proyecto Pickwick en 2015,
existié un interesante debate en la comunidad cientifica
acerca de cudl es la modalidad de tratamiento con pre-
sidon positiva mas adecuada en el SOHY.

En el estudio Pickwick liderado por el grupo espaiol
de suefio participaron 16 centros de Espaia utilizando
un criterio clasico de diagnéstico para el SOH en fase
estable!. Los pacientes realizaron estudios de funcién
pulmonar para descartar causas concurrentes de hi-
percapnia y PSG para el diagnéstico de AOS. Los pa-
cientes con SOH fueron clasificados segiin IAH=30
e IAH<30 ev/h. El grupo con IAH=230 sc aleatorizd
a tratamiento mediante estilo de vida saludable, venti-
lacién no invasiva o CPAP, mientras que el grupo con
IAH<30 a VNI o estilo de vida saludable.

El primer andlisis se centré en aquellos que presenta-
ban un IAH>30 ev/h randomizados a modificaciones
del estilo de vida (grupo control, n: 70) incluyendo una
dieta de 1000 calorias, ejercicio e higiene de suefo, a
uso de CPAP (n: 80) titulado por PSG con o sin oxi-
genoterapia suplementaria para lograr una saturacién
>90% durante la noche, y a tratamiento con VNI (n:
71) en modo presométrico con respaldo de frecuencia
respiratoria titulado segun la tolerancia/confort del pa-
ciente y oximetria'”. A los dos meses, en el grupo CPAP
la mejoria en la PaCO, fue significativamente diferen-
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te que en el grupo de control ajustado por cumplimien-
to en horas de uso. Ademds, los sintomas clinicos y los
pardmetros polisomnograficos mejoraron de manera si-
milar con VNI y CPAP en relacién con el control. Sin
embargo, las evaluaciones de la calidad de vida, espiro-
metria y la distancia en la prueba de caminata de 6 mi-
nutos mostraron mejorias mas ostensibles con VNI que
con la CPAP. Los abandonos fueron similares entre los
grupos y el cumplimiento y efectos secundarios fueron
similares entre VNI y CPAPY.

La segunda fase del estudio incluyd 86 pacientes sin
AQS severa. La VNI condujo a una mejora significati-
vaen la PaCO, de —~6 mmHga dos meses de utilizacién
frente a —2.8 mmHg en el grupo control (p<0.001) y
bicarbonato sérico de -3.4 vs. -1 mmol/l (p<0.001).
El cambio de PaCO, ajustado para cumplimiento de
la VNI no mejord la significacién estadistica entre gru-
pos. La somnolencia, las evaluaciones de la calidad de
vida relacionadas con la salud y los pardmetros polisom-
nograficos mejoraron significativamente mas con VNI
que con la modificacién del estilo de vida. Ademas,
hubo una tendencia hacia una menor utilizacién de los
recursos sanitarios en el grupo VNI®.

Un dato llamativo del protocolo del estudio Pickwick
es la manera en que se puso en marcha la VNI La pa-
rametrizacién se basé en la tolerancia/confort y una
prueba de ventilacién en vigilia mediante modo preso-
métrico con volumen asegurado, seleccionando la fre-
cuencia respiratoria inicialmente a 12-15 respiraciones/
minuto o cercana a la frecuencia respiratoria esponté-
neay con un volumen objetivo establecido entre 5y 6
ml/kg de peso ideal, lo que permitié un aumento de
la presién inspiratoria méxima sobre el IPAP minimo
cuando fue necesario. Los ajustes de ventilacién se refi-
naron con gases arteriales bajo ventilacién luego de 30
minutos y resultados diferidos de una PSG con VNI
que persiguicra la correccién de las apneas obstructi-
vas (subiendo la EPAP en caso necesario) o ajustando la
presioén de soporte (diferencia entre la EPAP y la IPAP)
para normalizar la oximetrfa sobre 90%. El protocolo
no contempld la realizacion de CO, transcutinea para
monitoreo de una ventilacién eficaz.

Recientemente, se han conocido los datos de segui-
miento a largo plazo de los pacientes del ensayo clini-
co aleatorizado Pickwick, en el que 215 pacientes am-
bulatorios con SOH con AOS grave concomitante re-
cibieron VNI o CPAP y fueron monitorizados hasta
el tercer afio?. La cohorte Pickwick se dividié en sub-
grupos segun la gravedad, baséndose en el grado de hi-
percapnia diurna al inicio (PaCO, de 45-49.9 mmHg
o 250 mmHg). Se compararon mediciones peri6di-
cas de PaCO, y PaO, por gasometria arterial entre los
grupos con CPAP (n: 107) y VNI (n: 97) y para cada
uno de los subgrupos de gravedad. Las mejoras linea-
les de PaCO, y PaO, fueron similares entre CPAP y la
NIV segun los subgrupos de gravedad en funcién de
la PaCO,. En los pacientes ambulatorios con SOH y
AQS grave concomitante, el tratamiento a largo plazo
con VNI resulté similar a la CPAP, en mejora de la hi-
percapnia en vigilia, independientemente de la grave-
dad de la hipercapnia de inicio¥. Los autores han pro-
puesto que, en esta poblacion, la decisién de prescri-
bir CPAP o VNI no puede basarse exclusivamente en
el nivel basal de PaCO,, en contra de lo inicialmen-
te sostenido por autores franceses®. Sin embargo, una
de las limitaciones mds importantes ha sido que los pa-
cientes fueron reclutados desde unidades de sueiio y en
fase estable, cuyo valor medio de PaCO, fue en ocasio-
nes limitrofe (media de 47 vs. 53 mmHg en cada gru-
po), por lo que los resultados son dificiles de extrapo-
lar a pacientes inestables u hospitalizados con mayo-
res valores de PaCO, o desviaciones extremas del pH.
Otros datos interesantes son: casi la tercera parte de los
pacientes con CPAP requirieron O, suplementario y
la adherencia a largo plazo con CPAP o VNI fue > al
65% de las noches > 4 horas/noche de utilizacién de
los dispositivos®*’.

No hay evidencia disponible para la prescripcion de
oxigenoterapia como unico tratamiento en el SOH.
Algunos pacientes puedcn permanecer hipoxémicos
durante el suefio a pesar de un adecuado control del
IAH y de la hipercapnia con CPAP o VNI, eviden-
ciables con oximetria nocturna o gases en sangre arte-
rial. Siempre que sea posible, deben abordarse las causas
subyacentes adicionales de la hipoxemia. Por lo gene-
ral, se recomiendan bajos flujos de oxigeno suplemen-
tario adicionado a la CPAP o la VNI. Controles perid-
dicos con oximetrfa o gasometria arterial permitirfan
evaluar la respuesta a la oxigenoterapia y guiar ajustes
adicionales'.

El panel de expertos de la ATS hall6 en el 2019, 4 tra-
bajos randomizados y controlados de adecuada cali-
dad comparando CPAP vs. VNI en SOH en fase esta-
ble (incluyendo los datos del proyecto Pickwick) y con-
cluyeron que la CPAP debe ofrecerse como tratamien-
to inicial en adultos con SOH estable y AOS grave con-
currente, aunque calificaron como condicional esta re-
comendacién debido al nivel de certeza bajo de la evi-
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dencia'' .La Figura S resume las recomendaciones de
actuacién en SOH estable e inestable de la Sociedad
Americana del Térax (American Thoracic Society), y
la Figura 6 las de la Sociedad Respiratoria Europea
(Eurapean Respiratory Society) para el manejo del SOH
estable!!?!,

En la fase inestable o descompensada o para individuos
con insuficiencia ventilatoria grave se sugiere iniciar la
VNI sin demoras para la realizacién de estudios diag-
nésticos'"'>?!. La gran mayoria de pacientes inestables
(92%) son dados de alta con VNI. Ademds, los pacien-
tes inestables incluidos en los estudios no tuvieron es-
tudios del suefio ni de titulacién de CPAP, por lo que
no es seguro de si responderdn de la misma manera con
CPAP¥, Las gufas NICE 2021 (National Institute for
Health and Care Excellence) proponen una conducta
similar’2

Es necesario evaluar caso por caso la situacién clinica
luego de la estabilizacién inicial (3 meses de tratamien-
to) para proponer la transicién a CPAP segun resul-
tados de gasometria arterial y PSG diferida. La Tabla
2 resume los puntos salientes de las recomendaciones
para el manejo de SOH estable y durante la fase aguda
de descompensacion sugeridas por NICE'™

TRATAMIENTOS CONCOMITANTES

Es necesario un abordaje integral de la obesidad que cu-
bra numerosos aspectos de la enfermedad. Este enfoque
multimodal debe plantear cambios de estilo de vida, re-
habilitacién fisica y ¢jercicio, tratamiento adecuado de
las comorbilidades, cesacién tabdquica, psicoterapia y
apoyo social®!.
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