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RESUMEN
En los últimos años se ha abierto con fuer-

za una nueva pers p e c t i va terapéutica para los
pacientes afectados de insuficiencia re s p i ra-
toria, ta n to aguda como crónica, secundaria a
la existencia de obesidad. En las unidades de
ventilación mecánica no inva s i va el panora m a
etiológico de la ventilación está cambiando y
cada vez adquiere mayor importancia la obe-
sidad como indicación etiológica de la misma
ta n to en situación aguda como a largo plazo .
En un paciente obeso que ingresa en el hos-
p i tal en situación de insuficiencia re s p i ra to-
ria aguda, siempre que no ex i s tan contra i n d i-
c a c i o n e s, la ventilación no inva s i va debe ser
la primera línea terapéutica. La ve n t i l a c i ó n
mecánica domiciliaria constituye el tra ta m i e n to
actual del síndrome de obesidad-hipove n t i l a-
ción, habiendo demostrado que produce una
c o r rección de las anomalías re s p i ra torias dura n-
te el sueño y de la insuficiencia re s p i ra to r i a
diurna, una mejoría de la sinto m a tología y, por
último, previene ingresos por agudizaciones. 

Sin embargo, la hipoventilación causada
por la obesidad grave sigue encontrándose
i n f radiagnosticada e infra t ra tada en pacientes
h o s p i ta l i zados en servicios médicos, a pesar
de los estudios que alertan del peor pronósti-
co vital que pre s e n tan estos pacientes. Debe
realizarse un esfuerzo en alertar a la comuni-
dad médica general sobre la importancia real

de esta enfermedad y en la necesidad de rea-
lizar estudios funcionales respiratorios, inclu-
yendo poligrafía nocturna, en cualquier pacien-
te obeso con datos clínicos de hipove n t i l a c i ó n
( c e fa l e a s, hipersomnia, alteraciones psíquicas).
E s ta mejora en el diagnostico debe ir acom-
pañada de la insta u ración de las medidas tera-
péuticas adecuadas, entre las que la ve n t i l a-
ción no invasiva ocupa un lugar preferente.

INTRODUCCIÓN
La insuficiencia re s p i ra toria crónica (IRC )

secundaria a las alteraciones del control de
la ventilación y, sobre todo, al denominado sín-
d rome de obesidad-hipoventilación (SOH) cons-
t i t u ye una indicación re c i e n t e, pero ya clara-
mente posicionada, de ventilación mecánica
no inva s i va (VMNI). Frente a cuadros como las
enfermedades neuro m u s c u l a re s, los pro c e s o s
de tipo to racógeno o los síndromes puros de
hipoventilación central, que han sido las indi-
caciones clásicas en las que se fundamentó
desde sus inicios la VMNI, la utilización en el
SOH ha sido tema de debate y de controve r-
sia en estos últimos años. Sin embargo, los tra-
bajos recientemente publicados y la ex p e-
riencia de las unidades de VMNI, han puesto
de manifiesto que el tra ta m i e n to de elección
de la IRC del paciente que padece un SOH es
la ventilación mecánica domiciliaria (VMD).
En una encuesta re a l i zada en España en el año
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1999, el SOH ocupaba ya el tercer puesto entre
las indicaciones de VMD a nivel nacional y era
una patología contemplada en todas las uni-
dades de ve n t i l a c i ó n( 1 ). En el estudio pro s p e c-
t i vo de Janssens et al.( 2 ), re a l i zado en el áre a
de Ginebra, y en el que se analiza la evo l u c i ó n
de la ventilación domiciliaria en el período
comprendido entre los años 1992 y 2000, se
pone de manifiesto este cambio en el patrón
de selección de pacientes en los pro g ramas de
VMD, con un claro aumento de las indicacio-
nes debidas a EPOC y SOH, en detrimento de
las indicaciones clásicas, como la cifoescolio-
sis o las enfermedades neuro m u s c u l a re s. En
este análisis, el SOH ha pasado a conve r t i rs e
en la principal indicación de VMD con un
33,65% de casos (71 enfermos) frente a, por
ejemplo, 12 casos de polio o 19 casos secun-
darios a cifoescoliosis. 

Este capítulo de la monografía sobre ve n t i-
lación mecánica no inva s i va se dedica al estu-
dio de las alteraciones del control de la ve n t i-
lación y en especial, dada su mayor re l eva n c i a ,
al manejo de la insuficiencia re s p i ra toria que
acompañada al SOH. En esta entidad, además
de problemas en el control central de la re s p i-
ración, existen alteraciones de tipo mecánico
d e r i vadas del efecto de la obesidad sobre los
volúmenes pulmonare s, los músculos re s p i ra-
torios y la caja torácica. Como se discutirá a
lo largo del capítulo, las alteraciones del contro l
de la ventilación y el SOH pre s e n tan una serie
de características fisiopatológicas y de mane-
jo clínico y diagnóstico que las diferencian de
o t ras indicaciones de VMNI. Estos hechos, jun-
to al ya mencionado pro tagonismo que ha
c o b rado esta indicación, justifican sobra d a m e n t e
que se les dedique un capítulo específico. 

FISIOPATOLOGÍA DE LA
HIPOVENTILACIÓN

Pa ra entender de forma adecuada el mane-
jo de las alteraciones del control de la ve n t i l a-
ción y del SOH, es necesario conocer unas
nociones fisiopatológicas básicas comunes a
todos los procesos que cursan con hipove n t i-
lación alveolar(3). 

Ventilación normal
En condiciones de reposo, al final de una

e s p i ración tranquila, las fuerzas elásticas de
la caja torácica generan una presión de re s o r-
te centrífuga, es decir, que tiende a la ex p a n-
sión del tórax, mientras que las fuerzas elás-
ticas del pulmón generan una pre s i ó n
c e n t r í p e ta, favo reciendo el colapso pulmonar.
La capacidad residual funcional re p re s e n ta el
p u n to de equilibrio del sistema re s p i ra to r i o ,
en el cual la presión elástica de la caja to r á c i-
ca y la presión elástica del tórax son iguales
y de sentido opuesto y, como consecuencia,
el tórax se encuentra en reposo. En este pun-
to, existe una presión pleural negativa, re s u l-
tado de las fuerzas grav i tacionales que el pul-
món ejerce sobre la cavidad virtual pleural, la
cual equilibra la presión elástica pulmonar, de
m a n e ra que la presión en alvéolo es igual a la
atmosférica y no existe flujo aéreo. Con la con-
t racción de los músculos inspira to r i o s, se gene-
ra una presión del mismo signo que la pre s i ó n
elástica del tórax y que es capaz de vencer la
p resión elástica del pulmón, pro d u c i é n d o s e
la inspiración. Cuando el volumen del tóra x
a l c a n za el 70% de la capacidad pulmonar
to tal, la presión elástica de la caja to r á c i c a
cambia de signo y se opone a la ex p a n s i ó n
del tórax. Al cesar el esfuerzo muscular ins-
p i ra torio, la espiración se produce de fo r m a
p a s i va, como re s u l tado de la presión de re t ra c-
ción elástica pulmonar. Por debajo de FRC la
e s p i ración precisa la colaboración de un
e s f u e r zo muscular para vencer la presión elás-
tica del tóra x .

Todo este mecanismo está controlado por
la actividad de los centros re s p i ra torios cen-
t ra l e s, los cuales mantienen una doble función
de “generador” del impulso re s p i ra torio y “osci-
lador” responsable del ritmo de la re s p i ra c i ó n .
Lo c a l i zados en el tronco del encéfalo se han
identificado las siguientes regiones: el grupo
respiratorio ventral, dentro del cual distingui-
mos una zona rostral con actividad inspirato-
ria y una zona caudal con actividad espira to-
ria. El complejo Bötzinger con actividad
i n h i b i d o ra de la inspiración durante la espi-
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ración. El complejo pre B ö t z i n g e r, re s p o n s a b l e
de la ritmicidad. La actividad de los centro s
re s p i ra torios se re a l i za de forma auto m á t i c a
p e ro recibe información del córtex cere b ral así
como aferencias de numerosos estímulos:
m e c a n o r re c e p to res pulmonare s, musculare s,
a r t i c u l a res y, fundamenta l m e n t e, quimiorre-
c e p to res centrales y periféricos, de manera
que se crea un f e e d b a c k que permite mante-
ner la homeostasis de la respiración.

El complejo proceso mecánico y neuro n a l
que determina y controla la ventilación alve-
olar puede ve rse alterado en cada uno de los
niveles implicados en él. Así, las alteraciones
de la ventilación pulmonar pueden ser secun-
darias a alteraciones del control de la ventila-
ción, disfunción neuro m u s c u l a r, altera c i o n e s
de la mecánica de la caja torácica y tra s to r n o s
de la mecánica pulmonar. El fallo de la venti-
lación se va a traducir por la aparición de alte-
raciones en el intercambio gaseoso con cam-
bios en las presiones arteriales de O2 y CO2

(PaO2, PaCO2).

Hipoventilación
El nivel de la pO2 a l veolar está determina-

do por un equilibrio entre la rapidez con que
la sangre retira O2 (hecho que depende de las
demandas metabólicas de los tejidos) y la cele-
ridad con que la ventilación alveolar re p o n e
este O2. Por ta n to, si esta última es demasia-
do baja, la pO2 a l veolar desciende y, por ra zo-
nes similare s, la pCO2 a s c i e n d e. Este fenóme-
no se denomina hipoventilación alveolar y
p re s e n ta dos características fisiológicas fun-
damentales(4):
– En primer lugar, siempre provoca un incre-

m e n to de la Pa C O2 (arterial), lo que cons-
t i t u ye un elemento diagnóstico. La re l a-
ción entre la pCO2 y el nivel de ve n t i l a c i ó n
a l veolar en el pulmón normal es muy sim-
p l e :

pCO2 = (VCO2/VA) x K

donde VCO2 es la producción de CO2, VA
es la ventilación alveolar y K es una cons-

ta n t e. Por ello, si la ventilación alve o l a r
se reduce a la mitad, la pCO2 se duplicará. 

– En segundo lugar, la hipoxemia puede ser
c o r regida fácilmente aumentando la pO2

i n s p i rada mediante la administración de
O2. Es importante destacar que la Pa O2

(arterial) no puede descender a niveles muy
bajos por la hipoventilación pura. Si re c o r-
damos la ecuación simplificada del gas
a l veolar para el oxígeno (PAO2= PIO2-
Pa C O2/R), si R es igual a 1, la pO2 a l ve o-
lar desciende 1 mmHg por cada aumen-
to de 1 mmHg de la pCO2. Esta re l a c i ó n
significa que, para una hipoventilación gra-
ve como para duplicar la Pa C O2 de 40 a 80
mmHg, hará descender la Pa O2 de 100 a
60 mmHg, pero, aun así, la saturación de
O2 será de alrededor del 90%. Obviamente,
m i e n t ras que el incre m e n to de la Pa C O2

tendrá una importante traducción clíni-
ca, la existencia de una saturación del 90%
a s e g u ra un aporte to d avía adecuado de O2

a los tejidos.
E s tas características son la base fisiológi-

ca de los denominados cuadros de hipove n-
tilación alveolar crónica( 5 - 6 ). En conjunto, cons-
t i t u yen un grupo de enfermedades fre c u e n t e s
en la práctica neumológica y que, aunque pue-
den responder a diferentes mecanismos etio-
lógicos y pato g é n i c o s, todas tienen el deno-
minador común de pre s e n tar una eleva c i ó n
mantenida de la Pa C O2 por encima de los 45
mmHg que consideramos como valor supe-
rior de la normalidad, Una gran mayoría de
los casos son debidos a la existencia de una
obstrucción crónica al flujo aéreo (EPOC) en
fase evolucionada pero, en otras ocasiones,
existen otros fa c to res que los condicionan
como son las alteraciones primarias o secun-
darias del control de la ventilación, las enfer-
medades de la caja torácica (cifo e s c o l i o s i s,
e s p o n d i l i t i s, fibro t ó rax, to ra c o p l a s t i a s, etc.) y
los cuadros que cursan con debilidad de los
músculos re s p i ra to r i o s. Estos procesos son
los que pueden incluirse propiamente en los
s í n d romes de hipoventilación alveolar cróni-
c a( 7 ).
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ALTERACIONES DEL CONTROL 
DE LA VENTILACIÓN

Las enfermedades que cursan con altera-
ción del control de la ventilación se cara c t e-
r i zan por pre s e n tar una reducción de la ve n t i-
lación, secundaria a una disminución de la
actividad de los centros re s p i ra to r i o s, ya sea
por una menor intensidad del impulso re s p i-
ra torio o por una disminución en la fre c u e n-
cia re s p i ra toria. Dentro de las alteraciones del
c o n t rol de la ventilación podemos distinguir
dos situaciones clínicas en función de la dife-
rente etiología: la hipoventilación alveolar pri-
maria y la hipoventilación alveolar central.

Síndrome de hipoventilación alveolar
primaria (SHAP)

Concepto
El SHAP es una enfermedad de etiología

desconocida que está cara c t e r i zada por la ex i s-
tencia de hipercapnia crónica e hipoxemia, en
ausencia de enfermedad neurológica identi-
f i c a b l e, fatiga o enfermedad muscular, o defec-
tos mecánicos de la ventilación(8).

Patogenia
En su patogenia interviene un fallo en el

sistema de control re s p i ra torio metabólico o
a u tomático. Durante el día, por el efecto de la
a c t i vación reticular de las neuronas re s p i ra-
to r i a s, los pacientes son capaces de mantener
una re s p i ración rítmica, aunque a un nivel más
bajo de lo normal. Durante el sueño, la respi-
ración pasa a depender del control meta b ó l i-
co, cesa la re s p i ración rítmica y tienen lugar
períodos de apnea e hipopnea central, con la
consiguiente aparición de alteraciones gaso-
métricas y el desarrollo pro g re s i vo de polici-
temia e hipertensión pulmonar que, de man-
t e n e rse en el tiempo, llevará a la altera c i ó n
gasométrica en vigilia( 9 ). Como enfermedad
aislada es un cuadro ra ro, pero se considera
que participa en cierto grado en otras enfer-
m e d a d e s, acentuando la hipoventilación que
se produce en patologías neuro m u s c u l a re s, el
SOH, e incluso en la EPOC. 

Exploración funcional
De forma resumida, las características fun-

cionales que pre s e n ta el SHAP son las siguien-
tes(3,9):
– E s p i rometría, pletismografía, c o m p l i a n c e,

resistencias de la vía aérea y pre s i o n e s
musculares normales.

– La hiperventilación vo l u n taria consigue una
disminución de la PaCO2.

– La presión de oclusión (P0 , 1) se encuentra
muy disminuida e incluso ausente.

– Los enfermos pre s e n tan una re s p u e s ta ve n-
t i l a toria anormal ante la estimulación hiper-
cápnica o hipoxémica.

– La re s p u e s ta ve n t i l a toria al ejercicio es anor-
mal, provocando elevación de la Pa C O2 y
descenso de la PaO2.

– Como en estadios iniciales, la PaCO2 pue-
de ser normal en vigilia, los estudios noc-
t u r n o s, en especial la poligra f í a - p o l i s o m-
n o g rafía, cobran especial importancia en
su diagnóstico.

Hipoventilación alveolar central (HAC)
En este cuadro, a diferencia de la hipo-

ventilación idiopática o primaria, existe una
causa neurológica conocida. Entre sus etiolo-
gías figuran enfermedades infecciosas como
la meningitis y la encefa l i t i s, los accidentes
c e re b rova s c u l a re s, los tumore s, tra u m a t i s m o s
y la administración crónica de fármacos (bar-
bitúricos, morfina, hipnóticos, etc.) o la expo-
sición a dive rsos tóxicos( 10 ). Los datos clíni-
cos y los hallazgos que pueden encontra rse en
el labora torio de ex p l o ración funcional re s p i-
ra toria son similares a los que han sido des-
c r i tos en el cuadro idiopático, aunque es cara c-
terístico que en estos casos el paciente no es
capaz de aumentar de forma vo l u n taria su nive l
de ventilación.

Tratamiento
El manejo de la insuficiencia respiratoria,

ta n to del SHAP como de la HAC, es similar.
Aunque se ha publicado algún estudio en el
que se señala la utilidad del marcapasos dia-
f ra g m á t i c o( 11 ), lo cierto es que la VMD es el tra-
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ta m i e n to habitualmente insta u rado en esto s
pacientes y el que obtiene unos mayo res bene-
f i c i o s( 10 , 1 2 ). Los cuadros de tipo central, más fre-
cuentes en niños, responden bien a la admi-
n i s t ración de ventilación nocturna con
ve n t i l a d o res de presión en modo contro l a d o
(t i m e d), no siendo necesario en general utili-
zar va l o res muy elevados de presión inspira-
to r i a( 1 3 ). El empleo de monito res de apnea
domiciliarios permite un adecuado control en
estos pacientes.

SÍNDROME DE OBESIDAD-
HIPOVENTILACIÓN (SOH)

La obesidad, definida por la existencia de
un IMC (índice de masa corporal) superior a
30 kg/m2, es la enfermedad metabólica más
p revalente en el mundo, con cifras de hasta
el 17% en España y del 34% en EE.UU.( 1 4 ). La
obesidad constituye una causa muy impor-
tante de morbimortalidad en los países des-
a r rollados y comporta, por ta n to, un grave
riesgo para la salud de los enfermos que la
p re s e n ta n( 1 5 ). Sin embargo, mientras que las
c o m p l i c a c i o n e s, ta n to metabólicas (diabetes,
hiperlipemia, etc.), como card i ova s c u l a re s
( H TA, cardiopatía isquémica, enfermedad va s-
cular cere b ral, etc.) de la obesidad son bien
c o n o c i d a s, la re p e rcusión que la misma ejer-
ce sobre el apara to re s p i ra torio, aunque menos
conocida, no deja de ser también muy impor-
tante y cada vez cobra una mayor re l eva n-
c i a( 1 6 - 1 8 ). Podríamos resumir que los efecto s
que la obesidad ejerce sobre la re s p i ración son
los siguientes:
– C o n s t i t u ye un fa c tor de riesgo clave para

el síndrome de apnea-hipopnea del sueño
( SAHS), de forma que, entre un 80-90% de
pacientes diagnosticados de SAHS, pre-
s e n tan un mayor o menor grado de obe-
s i d a d( 1 6 ). Analizar en profundidad los meca-
nismos implicados en esta relación escapa
de los objetivos de este capítulo.

– Los enfermos obesos pre s e n tan una mayo r
incidencia de complicaciones re s p i ra to r i a s
durante la anestesia y el período postqui-
r ú rgico: intubaciones difíciles, pro b l e m a s

en la ventilación, retención de secre c i o n e s,
neumonías por aspiración, etc.(14,16).

– La obesidad constituye un fa c tor de riesgo
p a ra el desarrollo de trombosis venosa pro-
funda y tromboembolismo pulmonar.

– Por último, cada vez son más fre c u e n t e s
los cuadros de insuficiencia re s p i ra to r i a
aguda hipercápnica y el SOH, que es el
tema que se aborda de forma más exten-
sa en este capítulo. 

Concepto
El SOH es un cuadro cara c t e r i zado por la

c o existencia de insuficiencia re s p i ra toria hiper-
cápnica y obesidad importante en ausencia
de otra patología re s p i ra toria y constituye la
ex p resión máxima de las consecuencias que
la obesidad tiene sobre la función re s p i ra to-
r i a( 1 9 ).

Prevalencia
En el estudio de Nowar et al.( 2 0 ), sobre 4.332

pacientes hospita l i zados en servicios médicos
de tres hospitales americanos, se encontró que
existía obesidad grave (IMC ≥ 35 kg/m2) en 277
pacientes (prevalencia, 6%), de los cuales un
31% (1% de los ingresos por cualquier causa)
p re s e n taban hipercapnia no debida a otros fa c-
to re s. Estos pacientes pre s e n ta ron, re s p e c to
del grupo con obesidad sin hipercapnia, una
m ayor incidencia de ingresos en unidades de
cuidados intensivo s, una mayor necesidad de
ventilación mecánica y tuvieron una esta n c i a
media hospitalaria más prolongada. Por últi-
mo, la mortalidad a los 18 meses de segui-
m i e n to fue del 23% en los pacientes con SOH
f rente a un 9% en el grupo con obesidad sim-
p l e. La prevalencia del SOH en la población
g e n e ral es desconocida, lo que hace necesaria
la re a l i zación de estudios para conocer el
i m p a c to real de esta pato l o g í a .

Patogenia
En la patogenia de la insuficiencia re s p i-

ra toria de este síndrome pueden interve n i r
d i ve rsos fa c to re s( 21 ) (Fig. 1). En primer lugar, el
acúmulo de grasa en la musculatura y en la
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caja torácica ocasiona una disminución de la
elasticidad del sistema re s p i ra to r i o( 2 2 ). En
segundo lugar, los volúmenes pulmonares dis-
m i n u yen, de forma más acusada, la capacidad
residual funcional (FRC), lo que lleva a la apa-
rición de micro a t e l e c tasias y de una altera c i ó n
en las relaciones ventilación-perfusión(23). Por
último, existe una alteración a nivel de los cen-
t ros re s p i ra torios con disminución de la qui-
miosensibilidad al CO2 y una mayor inciden-
cia de SA H S( 2 4 - 2 5 ). Estudios ex p e r i m e n ta l e s
publicados en estos últimos años sugieren que
hormonas de la obesidad, como la leptina, pue-
den encontra rse implicadas en el control de la
ventilación(26-27).

Exploración funcional
Las características funcionales que pre-

s e n tan los pacientes con SOH pueden incluir
las siguientes alteraciones(14,23):
– Patrón funcional de tipo re s t r i c t i vo con dis-

minución de los volúmenes dinámicos:
capacidad vital inspira toria, volumen de
re s e r va espira torio y de la FRC. El vo l u m e n
residual permanece normal o sólo ligera-
mente descendido.

– El estudio de elasticidad pulmonar pone
de manifiesto una presión elástica normal
con un coeficiente de re t racción elevado y
una distensibilidad disminuida.

– La presión inspira toria máxima (PImax)
puede encontra rse disminuida, con pre-
sión espiratoria (PEmax) normal.

– La presión de oclusión se suele encontrar
a u m e n tada, como reflejo del incre m e n to
de las resistencias elásticas del tórax.

– Existe una hiporre s p u e s ta de la presión de
oclusión y de la ventilación frente al estí-
mulo químico con CO2(25). Este hecho tra-
duce una hiposensibilidad de los centro s
re s p i ra torios que podría ser importa n t e
p a ra explicar la patogenia del síndro m e
como se señaló anteriormente.

- Los estudios nocturnos (poligrafía, poli-
s o m n o g rafía) son obligados para descarta r
la existencia de un SAHS asociado y va l o-
rar de forma adecuada la re p e rcusión que
el sueño tiene en el deterioro gasométrico.

Tratamiento
La mayoría de los pacientes van a re q u e-

rir más de una de las modalidades tera p é u t i-
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FIGURA 1. F i s i o p a tología de la insuficiencia re s p i ra toria en el síndrome de obesidad-hipoventilación (SOH).
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cas disponibles. La base del tra ta m i e n to de las
complicaciones re s p i ra torias de la obesidad y,
en concre to, del SOH es la pérdida de peso
ta n to por medios médicos como quirúrg i c o s,
en los casos en los que esté indicado. Desde
el punto de vista neumológico, hasta hace unos
a ñ o s, la única medida que se podía ofrecer a
e s tos enfermos era la administración de O2

con re s u l tados poco satisfa c torios al no con-
seguir tra tar los mecanismos fisiopato l ó g i c o s
causantes de la hipoventilación. En la actua-
lidad, la VMNI se ha convertido en la modali-
dad terapéutica más efectiva en el manejo del
SOH y en el de la IRA secundaria a la obesi-
dad.

VENTILACIÓN NO INVASIVA 
EN EL SÍNDROME DE OBESIDAD-
HIPOVENTILACIÓN

Impacto sobre intercambio de gases
y sintomatología

La VMNI aplicada durante el sueño ha sido
capaz de normalizar las alteraciones nocturnas
del intercambio de gases, así como de mejora r
la insuficiencia re s p i ra toria hipercápnica diur-
na en pacientes con alteraciones del control de
la ventilación y en el SOH. Sin embargo, mien-
t ras que existe un gran número de trabajos en
los que se demuestra la eficacia de la VMNI en
la IRC con origen central o secundaria a pato-
logía neuromuscular o to ra c ó g e n a( 2 8 ), son pocos
los tra b a j o s, y la mayoría muy re c i e n t e s, en los
que se ha evaluado su utilidad en el SOH. Pro-
bablemente la primera publicación de la efi-
cacia del soporte ve n t i l a torio no inva s i vo en
pacientes con SOH se re m o n ta al año 1983.
S u l l i van, Bre n ton-Jones e Issa( 2 9 ) m u e s t ran que
el tra ta m i e n to con CPAP durante períodos noc-
turnos se muestra eficaz para revertir los cri-
terios de SOH en dos pacientes con el deno-
minado síndrome p i c k w i n i a n o. Este hecho se
p rodujo sólo dos años después de la intro d u c-
ción por los mismos auto res de la CPAP como
t ra ta m i e n to del SAHOS (La n c e t, 1981). En 1994,
Piper y Sulliva n( 3 0 ) d e m o s t ra ron la eficacia de
la VMNI nocturna en un grupo de 13 pacientes

obesos con SAHS e hipercapnia diurna, en los
que el tra ta m i e n to con CPAP no lograba mejo-
rar la insuficiencia re s p i ra toria diurna. Más
re c i e n t e m e n t e, en el año 1997, en un estudio
c o n t rolado de Masa et al.( 31 ), se evaluó la efi-
cacia de la VMNI en comparación con la ox i-
g e n o t e rapia en el tra ta m i e n to de pacientes obe-
sos con hipoventilación y de sujetos con
enfermedades de la pared torácica (cifo e s c o-
liosis). La mejoría obtenida con la VMNI en
ambos grupos etiológicos fue similar en tér-
minos de mejoría de los síntomas derivados de
la hipoventilación nocturna y de los paráme-
t ros gasométricos (elevación de la Pa O2 y des-
censo de la Pa C O2). El hecho de la demostra-
ción de que la VMNI era tan eficaz en esta
“ n u eva” indicación como en indicaciones “c l á-
sicas” como la cifo e s c o l i o s i s, supuso un nota-
ble empuje en la utilización de la VMNI en el
SOH. En estudios posteriores se ha confirma-
do que los pacientes con SHO mejoran clíni-
ca y funcionalmente después del tra ta m i e n to
con VMNI. Pérez de Llano et al.( 3 2 ), en un gru-
po de 54 pacientes con SOH (IMC 44±8
k g / m2), 22 de los cuales se encontraban en
situación de hipercapnia aguda (pH < 7,34),
ev i d e n c i a ron, tras un seguimiento medio de 50
m e s e s, una re s p u e s ta clínica y gasométrica
favo rable (mejoría en el test de Epworth, que
pasó de 16±5 a 6±2 puntos y de los s c o re s
de disnea; la Pa O2 mejoró una media de 24
mmHg-IC 95% 21-28 mmHg; p < 0,0001; la
Pa C O2 disminuyó 17 mmHg; IC 95% 13-20
mmHg). Nuestro grupo ha mostrado hallazgos
s i m i l a res en un seguimiento de un año de 13
pacientes con SOH (la Pa O2 pasó de 7,45 [0,85]
a 8,64 [1,15] kPa y la Pa C O2 se redujo de 6,65
[0,49] kPa a 5,38 [0,45] kPa )( 3 3 ). En un estudio
u t i l i zando CPAP se demostró que el tra ta m i e n to
p ro p o rcionaba una mejoría en el estado de
salud percibido por los pacientes( 3 4 ).

Impacto sobre ingresos hospitalarios
Los escasos estudios publicados que ana-

l i zan de forma re t ro s p e c t i va este aspecto
d e m u e s t ran que la insta u ración de VMD se
acompaña de una disminución en el número
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y duración de los ingresos hospitalarios en los
años siguientes respecto a la situación previa
al inicio de la ventilación(2,20).

Impacto sobre supervivencia
Los estudios que analizan el efecto de la

VMNI en la supervivencia son escasos. En el
estudio de Masa et al.( 3 5 ), la curva actuarial de
s u p e r v i vencia de los pacientes tra tados con
VMNI fue similar en pacientes con cifo e s c o-
liosis y con SOH, aunque con una tendencia
a una mayor supervivencia compara t i va a
favor del grupo de obesos. En el trabajo de
Janssens et al.( 2 ), los enfermos con pato l o g í a
n e u romuscular no pro g re s i va, cifo e s c o l i o s i s
y SOH tenían más probabilidades de conti-
nuar en ventilación que los pacientes con
E P O C .

Desde el punto de vista de los postulados
de la evidencia científica sería preciso demos-
t rar que los pacientes con SOH tra tados con
VMNI mejoran de forma significativa en tér-
minos de gases, calidad de vida, ingresos hos-
p i ta l a r i o s, supervivencia, etc., re s p e c to a un
t ra ta m i e n to convencional con ox i g e n o t e ra-
pia. Sin embargo, los re s u l tados de los estu-
dios anteriormente comentados y la ex p e-
riencia acumulada hacen que no sea ético
plantear este tipo de estudios, y que en la
actualidad se considere que la VMNI es el tra-
ta m i e n to de elección de la IRC secundaria a
e s tos cuadro s. Un hecho a destacar es el del
d e s c o n o c i m i e n to que to d avía se tiene a día
de hoy de este cuadro y de las posibilidades
t e rapéuticas disponibles. Así, en el estudio de
p revalencia de Nowbar et al.( 2 0 ), anteriormente
c o m e n tado, sólo se instauró un tra ta m i e n to
e f e c t i vo en el 13% de los pacientes con SOH,
a pesar de las evidencias del mal pro n ó s t i c o
que condiciona a largo plazo. De aquí la
i m p o r tancia de difundir esta enfermedad y
la VMNI como posibilidad más eficaz de tra-
ta m i e n to .

Mecanismos
Los mecanismos a través de los cuales la

VMNI aplicada durante la noche es capaz de

m e j o rar el intercambio de gases en pacien-
tes con dive rsos tipos de IRC se estudian en
p rofundidad en otros capítulos de esta mono-
g rafía. En el caso del SHO, y obviamente en
las situaciones de hipoventilación de origen
c e n t ral, el fa c tor más importante parece ser la
disminución de la insensibilidad de los qui-
m i o r re c e p to res derivada de la mejoría del inter-
cambio de gases. Así, en un trabajo de nues-
t ro grupo en el que se incluye ron a 13
pacientes con SOH a los que se siguió duran-
te un año, se objetivó una corrección de la
h i p oventilación nocturna y una mejoría signi-
f i c a t i va de la re s p u e s ta ve n t i l a toria y del impul-
so re s p i ra torio central por efecto de la VMNI( 3 3 ).
Además de la re s e n s i b i l i zación de los quimio-
r re c e p to re s, otros mecanismos que pueden
estar implicados son el descanso de los mús-
culos re s p i ra torios y el aumento de los vo l ú-
menes pulmonare s, sobre todo la FRC, muy
disminuida en pacientes obesos. 

Modalidades de ventilación
En la mayoría de las series publicadas, la

u t i l i zación del soporte de presión binivel ha
d e s p l a zado a los ve n t i l a d o res vo l u m é t r i c o s
como la modalidad de ventilación aplicada de
forma más habitual en el SOH( 3 6 - 3 7 ). La posi-
bilidad de disponer de EPAP (presión espira-
toria) es muy interesante en estos enfermos
que con frecuencia pre s e n tan eve n tos obs-
t r u c t i vos nocturnos y una mayor colapsabili-
dad de la vía aérea superior( 3 8 ). La eleva d a
impedancia torácica que pre s e n tan esto s
enfermos puede requerir niveles más eleva-
dos de IPA P, y unos niveles adecuados de EPA P
p a ra prevenir el colapso de la vía aérea supe-
r i o r. Los niveles de presión requeridos para
conseguir una adecuada ventilación en los
d i ve rsos trabajos publicados son de una IPA P
( p resión inspira toria) de 18±3 cmH2O (lle-
gando en algunos casos a cifras de 30) y de
una EPAP de 7±3 cm H2O (más elevada que
en otras indicaciones). En función de las cara c-
terísticas del paciente y de su adaptación, pue-
den emplearse modos S (espontáneo) y ST
( a s i s t i d o - c o n t rolado), siendo re c o m e n d a b l e
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este último si se evidencian eve n tos re s p i ra-
torios de tipo centra l( 3 6 , 3 9 ). Se recomienda la
u t i l i zación nocturna al igual que en otras etio-
logías ya que es durante el sueño cuando tie-
nen lugar las mayo res alteraciones en el fun-
cionalismo re s p i ra torio y en el intercambio de
g a s e s( 4 0 ). 

Un tema que permanece sin dilucidar es
el tiempo que es necesario mantener la VMD
una vez conseguida la corrección gasomé-
trica y si pudieran ser útiles modalidades de
ventilación de forma intermitente dura n t e
periodos de tiempo limita d o s. Dive rsos estu-
dios muestran que la re t i rada de la VMNI en
pacientes con enfermedades to racógenas que
han normalizado sus parámetros gasométri-
cos se acompaña ya en la primera noche de
un empeora m i e n to en la Pa C O2 y en la satu-
ración de O2( 41 ). En los pacientes con SOH, el
e f e c to de la re t i rada una vez conseguida una
situación gasométrica “normal” podría ser
d i f e rente ya que pre s e n tan distintas altera-
ciones mecánicas y funcionales que los
pacientes con enfermedades to racógenas o
m u s c u l a re s. Pa ra intentar aclarar este aspec-
to re a l i zamos un estudio en un grupo de 22
pacientes que fueron seguidos durante al
menos un año( 4 2 ). Al cabo de este tiempo, se
pudo suspender la VMNI en 12 de ellos que
cumplían unos determinados criterios gaso-
métricos ta n to nocturnos como diurnos. La
revisión posterior a los tres meses no mos-
tró cambios significativos ni clínicos ni gaso-
m é t r i c o s, salvo en un enfermo en que sí fue
necesario re i n t roducir la VMNI. Sin embar-
go, un hecho importante fue la demostra c i ó n ,
en una pro p o rción importante de pacientes
con SOH, de la existencia de un SAHS, que
a p a recía sólo cuando se había corregido la
situación de hipercapnia con la utiliza c i ó n
domiciliaria de la VMNI. Así, en una pobla-
ción de 22 enfermos, se detectó en el segui-
m i e n to un SAHS en 7 (32%), pudiéndose sus-
tituir la VMNI por CPAP con buenos
re s u l ta d o s. Este hecho podría justificar la fa l-
ta de deterioro de estos pacientes al re t i ra r
la VMNI y, por otro lado, permite plantear la

posibilidad de que el SOH sea en muchos
p a c i e n t e s, en realidad, un estadio evo l u t i vo
en el contex to global del SAHS. Podría ser
que la disfunción de los centros re s p i ra to r i o s
y la hipoventilación a la que ésta conduce
e n m a s c a ren en realidad un SAHS, que se
m a n i f e s taría en este grupo de pacientes como
un SOH hasta el momento en el que la re s e n-
s i b i l i zación de los centros re s p i ra torios y la
n o r m a l i zación del juego de presiones inspi-
ra torias en las vías aéreas superiores condu-
j e ran a la aparición de las apneas obstructi-
va s. No obsta n t e, existe controve rsia en este
sentido y no está claro si el SOH puede favo-
recer el desarrollo de un SAHS o, por el con-
t rario, éste puede favo recer el desarrollo del
SOH en algunos pacientes( 4 3 ).

SHO y SAHS: síndrome de solapamiento
(overlap)

E n l a zando con el apartado anterior, la coe-
xistencia de SAHS y SHO en un mismo pacien-
te es un hecho frecuente ya que ambos fa c-
to res comparten la obesidad como fa c to r
predisponente o etiológico. 

Existen dos formas de pre s e n tación en fun-
ción de la cual la frecuencia de la asociación
varía:
– Pacientes obesos con datos clínicos de

SAHS que se confirma mediante poligra-
fía y que en el estudio nocturno pre s e n-
tan marcada hipoventilación. La gasome-
tría diurna pone de manifiesto la ex i s t e n c i a
de una insuficiencia re s p i ra toria hiper-
cápnica con datos funcionales compati-
bles con SOH. Aunque es difícil encontra r
c i f ras reales de la frecuencia de esta situa-
ción, ya que en muchas ocasiones la hiper-
capnia puede deberse a otra pato l o g í a
como EPOC o incluso a SAHS graves muy
evo l u c i o n a d o s, puede estimarse que pue-
de ocurrir en torno a un 10% de los diag-
nósticos de SAHS que presenten obesidad
i m p o r ta n t e.

– Pacientes con un diagnóstico de SOH y sin-
to m a tología más o menos marcada de
SAHS. En el estudio de Janssens et al.( 2 ), el
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70% de pacientes con SOH tenían SA H S ;
en el de Kessler et al.(44), en más del 90%
y en el de Pérez de Llano et al.( 3 2 ), el 87%.
Algunos auto res plantean excluir el diag-

nóstico de SOH en presencia de SAHS ya que
el propio SAHS es capaz de producir hiper-
capnia diurna per se en sujetos no obesos, aun-
que esta situación es realmente muy poco fre-
c u e n t e( 4 5 - 4 7 ). Sin embargo, es evidente que
existe un grupo de pacientes en los que per-
siste la desaturación nocturna no apneica una
vez insta u rado el tra ta m i e n to con CPAP por lo
que nos inclinamos a no excluir el SOH en pre-
sencia de un SAHS. 

En cuanto al tratamiento, existe la posibi-
lidad de insta u rar de inicio tra ta m i e n to con
CPAP en aquellos pacientes con SAHS predo-
minante (por ejemplo, con IAH superior a 30)
y, en función de las evoluciones clínica y gaso-
métrica, continuar con CPAP o pasar a VMNI.
La posibilidad inve rsa también es posible tal y
como se comentó en el apartado anterior, es
decir plantear una vez conseguida la esta b i l i-

dad clínica y la normalidad gasométrica
mediante VMNI, el paso a CPAP en los casos
en los que se demuestre un SAHS significati-
vo (Fig. 2).

Evaluación del paciente 
La VMD debe ser considerada cuando en

un paciente con obesidad marcada existe hiper-
capnia diurna e hipoventilación nocturna.

Criterios de indicación
Las indicaciones para el inicio de VMD en

pacientes con SOH no difieren demasiado de
las estudiadas en otras situaciones más cono-
c i d a s. A modo de re c o rd a torio podrían ser can-
d i d a tos a este tipo de tra ta m i e n to aquellos
pacientes que cumplan estos criterios:
a) Indicaciones clínicas (signos y/o sínto m a s

de hipoventilación): astenia, obnubilación
o embota m i e n to matutino, cefalea, disnea,
hipersomnia diurna, cor pulmonale.

b) I n t e rcambio de gases: Pa C O2 en vigilia
superior a 45-50 mmHg; o desatura c i o n e s
nocturnas de O2 con hipoventilación (cifra s
de Pa C O2 nocturna por encima de 50
mmHg).

Exploraciones diagnósticas 
En la evaluación diagnostica del SOH y para

c o n s i d e rar una indicación de VMD es necesa-
rio disponer de las siguientes ex p l o ra c i o n e s
complementarias (Tabla 1). 
– Espirometría forzada.
– Gasometría arterial basal re s p i rando aire

ambiente.
– Po l i g rafía o polisomnografía (PSG) noctur-

na.
– O t ras ex p l o raciones como hemogra m a

( h e m a to c r i to), ECG, ra d i o g rafía de tóra x ,
ecocardiograma.

VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA EN
LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
DE LA OBESIDAD

La VMNI se ha erigido también como tra-
ta m i e n to de elección de la insuficiencia re s p i-
ratoria aguda hipercápnica (IRA) del paciente
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FIGURA 2. A p roximación al paciente con SOH en
situación de insuficiencia respiratoria crónica.

CPAP: presión positiva continua en la vía aérea.
IAH: índice apnea-hipopnea. IRC: insuficiencia
respitatoria crónica. VMNI: ventilación mecánica
no invasiva. PSG: polisomnografía/poligrafía.
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con EPOC. Sin embargo y, al igual que lo re f e-
rido en el SOH, son escasos los artículos y limi-
tado el número de pacientes en los que se ana-
lice el efecto de la VMNI en situaciones de IRA
secundarias a obesidad. En el trabajo de Pére z
de Llano et al.( 3 2 ), sobre un grupo de 69 pacien-
t e s, se inicio la VMNI en situación aguda en 41
e n f e r m o s, no precisándose en ningún caso
intubación oro t raqueal y consiguiéndose mejo-
rías gasométricas significativas en el corto pla-
zo (24 horas). De este grupo, 34 pacientes con-
t i n u a ron con VMD y 7 la re c h a za ron, siendo
el comporta m i e n to similar a largo plazo al pre-
sentado por los pacientes en los que instauró
la VMNI de forma programada. En la fig. 3 se
efectúa una aproximación terapéutica al
paciente con IRA secundaria a obesidad. Pue-
de observa rse que, aunque se contempla la uti-
l i zación de CPAP en los casos de SAHS pre d o-
minante, lo cierto es la mayoría de enfermos
serán tributarios de VMNI.

VENTILACIÓN MECÁNICA DOMICILIARIA EN LAS ALTERACIONES DEL CONTROL DE LA VENTILACIÓN...

125

TABLA 1. Pruebas de función pulmonar a considerar en el estudio de las alteraciones
respiratorias secundarias a la obesidad

Estudio De rutina Electivo
Historia clínica y examen físico X

Gasometría arterial
– Diurna X
– Nocturna X

Mecánica respiratoria y función muscular
– Espirometría X
– Pletismografía X
– Medida de la presión inspiratoria máxima X
– Medida de la presión transdiafragmática X

Evaluación del control de la ventilación 
– Medida de la presión de oclusión X
– Respuesta a la hipercapnia X
– Respuesta a la hipoxemia X

Estudios de sueño
– Pulsioximetría X
– Poligrafía X
– Polisomnografía X
– Capnografía nocturna X

FIGURA 3. A p roximación al paciente con insufi-
ciencia respiratoria aguda en el síndrome de obe-
sidad hipoventilación (SOH).

CPAP: presión positiva continua en la vía aérea.
IRA: insuficiencia respiratoria aguda. ITO: intubación
orotraqueal. VMNI: ventilación mecánica no invasiva.
PSG: polisomnografía/poligrafía
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