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a obesidad se ha convertido en una impor-

tante causa de comorbilidades, por lo cual

es importante reconocer de forma temprana
las enfermedades asociadas a esta patologia asi como su
tratamiento, con el fin de disminuir costos en los siste-
mas de salud. El sindrome de hipoventilacion del obeso
(SHO) se ha definido por la triada de obesidad, hipoven-
tilacion diurna y respiracion alterada durante el suefo, en
ausencia de otra patologia que explique las anormalida-
des respiratorias. Un tratamiento efectivo puede llevar a
una mejoria clinica significativa, por ello la importancia de
conocer los aspectos epidemioldgicos y fisiopatoldgicos,
de este sindrome para obtener un diagndéstico precoz y
un tratamiento oportuno. En este sentido, la caracteristica
distintiva del SHO es la presencia de hipercapnia e hipoxe-
mia diurna (PaCO2 > 45 mmHg y PaO2 < 70 mmHg a
nivel del mar) en un paciente obeso. Siendo sus pilares
terapéuticos, la presion positiva continua de la via aérea
(CPAP) y los cambios en el estilo de vida como la pérdida
de peso, mientras gque las intervenciones invasivas (flebo-
tomia y traqueostomia) asi como la farmacoterapia (me-
droxiprogesterona y acetazolamida) se han utilizado de
forma anecddtica como parte del manejo.

Palabras clave: Obesidad, Hipoventilacion, Sindrome de
Pickwick, Hipercapnia, CPAP.

besity has become an important cause

of comorbidities, which is why it is

important to early recognize all the
pathologies associated to this disease, as well as their
treatment, with the purpose of reducing the costs in the
healthcare systems. The triad of obesity, daily hypoventila-
tion and altered breathing during sleep has defined the
obesity hypoventilation syndrome (OHS), in absence of
any other pathology that explains the breathing abnor-
malities. An effective treatment could lead to significant
improvement of these symptoms, therefore, the impor-
tance of knowing the epidemiologic and physiopatho-
logical data of said syndrome in order to make an early
diagnosis and provide opportune treatment. Therefore,
the distinctive characteristic of the OHS is the presence
of hypercapnia and hypoxemia during the day (PaCO2 >
45 mmHg and Pa02 < 70 mmHg at sea level) in an obese
patient together with alterations on the breathing pattern
related to sleep-time in absence of any other cause for hy-
poventilation. Its therapeutic pillars are continuous posi-
tive airway pressure therapy (CPAP) and lifestyle changes
such as weight loss, whilst invasive interventions (phlebot-
omy and tracheostomy) as well as pharmacotherapy (me-
droxyprogesterone and acetazolamide) have been used as
part of the management in exceptional cases.

Key words: Obesity, Hypoventilation, Pickwick Syndrome,
Hypercapnia, CPAP.
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esde hace tiempo se ha descrito la

asociaciéon entre la obesidad y la hiper-

somnolencia, siendo de interés histori-
co la descripcion inicial del Sindrome de Hipoventilacién
del Obeso (SHO) previo a que el Sindrome de Apnea/
Hipopnea Obstructiva del Suefio (SAHOS) fuera recono-
cido como una entidad clinica en 1969'2. Las primeras
publicaciones reportadas acerca de la asociaciéon entre la
obesidad y la hipersomnolencia datan desde 18893. Por
otro lado, una descripcion méas antigua y famosa acerca
de esta condicion fue la presentada por Charles Dickens
en su libro “The Posthumous Papers of the Pickwick Club”
publicado en 1836, donde describe a un chico de 10 afos
que “dormia y comia todo el dia”; actualmente dicho re-
lato corresponde a las descripciones del SAHOS. En 1909
el Presidente de los Estados Unidos William Howard Taft
luego de haber perdido cerca de 90 libras declaro: “He
perdido esa tendencia a la somnolencia que me hizo pen-
sar en el chico gordo de Pickwick. Mi color es mucho me-
jor y mi capacidad de trabajo es mayor”4.

Sin embargo, no fue hasta 1955 que Auchincloss descri-
bi¢ con detalle un caso de obesidad e hipersomnolencia
acompafada de hipoventilacién alveolar®. Un afo des-
pués, Burwell y cols.® describieron un caso similar donde
el paciente decididé acudir en busca de tratamiento des-
pués de que sus sintomas provocaran que cayera dormi-
do durante una mano de pdker a pesar de haber teni-
do la cantidad de un “Full House” de “ases” y “reyes”®;
Burwell popularizé el término “Sindrome de Pickwick” en
su informe del caso previamente descrito, al sefalar las
similitudes entre el paciente y el joven Joe, quien era sier-
vo del sefor Wardle en el libro de Charles Dickens “The
Posthumous Papers of the Pickwick Club”7-.

Ante la creciente problematica que representa la obesidad
en la actualidad, el estudio de las complicaciones abarca
diversos 6rganos y sistemas, dentro de los cuales el pul-
mon y en particular la via aérea superior no escapan del
compromiso que genera el exceso de peso en su normal
funcionamiento. En este sentido, el proposito de esta re-
vision es detallar los principales aspectos epidemiolégicos,
fisiopatolégicos, diagnosticos y terapéuticos del SHO den-
tro del espectro de alteraciones del SAHOS.

Sindrome de hipoventilacion del obeso (SHO)
Definiciéon

En cuanto al SAHOS, la American Academy of Sleep Me-
dicine (AASM) lo define como “un trastorno de curso cré-
nico, incluido en los desordenes respiratorios que afectan
al suefno, que se caracteriza por la presencia de episodios
de alteraciéon en la conduccion aérea de las vias aéreas

superiores al dormir, desde un ronquido simple hasta el
cese del flujo aéreo que puede ser parcial (hipopnea) o
total (apnea); supeditando despertares transitorios repe-
tidos que condicionan un suefio no reparador con des-
censos paralelos en la saturacion de oxigeno (SaOz)"“’.
Este hecho explica que el SAHOS sea la etiologia clinica
mas frecuente de las somnolencias diurnas'®'". Asimismo,
en cada episodio de Apnea/hipopnea se produce un au-
mento del esfuerzo téraco-abdominal acompanado de un
descenso de la Sa0, arterial con retencion de CO,. Se ha
demostrado que la apnea se trata de una interrupciéon de
10 segundos en el adulto, 15 segundos en nifos y 20 se-
gundos en neonatos prematuros'?. Inicialmente, el Sindro-
me de Pickwick fue definido como una patologia carac-
terizada por periodos de obstruccién parcial o total de la
via aérea superior que se presentan de manera repetitiva
mientras el paciente duerme®?,

Por su parte, el Sindrome de Hipoventilacion en el Obeso
(SHO) es comunmente definido como una combinacién
de obesidad (Indice de Masa Corporal mayor o igual a 30
Kg/m?) e hipercapnia arterial estando el paciente despierto
(PaCO2 mayor a 45 mmHg) en ausencia de otras causas de
hipoventilacion'®. Clinicamente, los pacientes pueden
presentar sintomas, tales como somnolencia diurna, fati-
ga o dolores de cabeza matutinos, los cuales son similares
a los sintomas observados en el SAHOS'™. No obstante, se
ha descrito que los pacientes con SHO tienen hipercap-
nia e hipoxemia diurna, la cual se asocia con hipertension
pulmonar e insuficiencia cardiaca derecha congestiva (cor
pulmonale)'?). Recientes estudios han demostrado que, si
este sindrome no es tratado, puede conllevar a una mor-
bilidad aumentada y probable mortalidad temprana de los
individuos que lo padecen''8.

Es importante reconocer que el SHO es un diagnéstico de
exclusién el cual debe ser distinguido de otras condiciones
gue son mas comunmente asociadas a hipercapnia. En
pacientes con Indice de Masa Corporal (IMC) por debajo
de 30 Kg/m? la presencia de hipercapnia es poco probable
que pueda desarrollar un SAHOS; en el 90% de los pa-
cientes con SHO, el trastorno respiratorio del suefio no es
mas que el SAHOS'®, mientras que el 10% remanente pa-
dece hipoventilacién del suefo, lo cual es definido como
un incremento de la PaCO2 > 10 mm Hg por encima de
los valores normales durante la vigilia o una desaturacion
de oxigeno significativa, ninguno de los cuales es el resul-
tado de apneas o hipopneas obstructivas. Por lo tanto, en
estos pacientes la hipoventilacién no obstructiva es carac-
terizada por un indice de apnea/hipopnea (IAH) < 5 por
hora que suele estar presente.

Al momento de definir el SHO, el aumento en los niveles
de bicarbonato puede a su vez ser indicador de hipercap-
nia, revelando una compensacion renal. Se ha reportado
la posibilidad de un diagndéstico temprano de SHO en
pacientes con niveles normales de PaCO2 diurnos pero




con elevacién de los niveles de bicarbonato?. Asimismo,
clasificar el grado de SHO segun los niveles de bicarbo-
nato, IMC y PaCO, parece ser de utilidad al momento de
caracterizar dicho sindrome?'.

Epidemiologia

En los Estados Unidos, un tercio de la poblacion adulta es
obesa y la prevalencia de obesidad extrema (IMC=40 Kg/
m?) se ha incrementado dramdticamente. Desde 1986 a
2005 la prevalencia de obesidad extrema se incrementé
5 veces, pasando de afectar a 1 de cada 200 adultos, a
afectar 1 de cada 33 adultos'. De manera similar, la pre-
valencia de individuos con IMC=50 Kg/m? se incrementé
10 veces, pasando de afectar 1 de cada 2.000 adultos
a 1 de cada 230 adultos??. La obesidad es epidémica no
solo impactando a los adultos, sino que se ha comportado
como un fenémeno global afectando a nifios y adolescen-
tes?25, Debido a esta epidemia global de obesidad, la pre-
valencia del SHO también ha incrementado. Numerosos
estudios han reportado que la prevalencia de esta entidad
se encuentra alrededor del 9-20% en pacientes obesos
con SAHOS?7-33, Asimismo, la prevalencia de SHO es mas
elevada en el subgrupo de pacientes con SAHOS con obe-
sidad extrema. En un meta-analisis que incluyd a 4.250
pacientes con obesidad y SAHOS (en ausencia de Enfer-
medad Pulmonar Obstructiva Cronica) se reportd una pre-
valencia de hipercapnia del 19%3. Un estudio realizado
en pacientes adultos hospitalizados con IMC >35 Kg/m?
report6 que el 31% de los individuos presentd SHO.

Aunque la prevalencia de SHO tiende a ser mas alta en
hombres, en el SAHOS la predominancia sobre el sexo
masculino no esta clara aun. Incluso, 3 estudios presen-
taron una mayor proporcion de mujeres con SHO*37. De
manera similar, la predominancia seguin grupo étnico aun
no se ha definido. Sin embargo, debido a la alta prevalen-
cia de obesidad extrema en los afroamericanos compara-
dos con otras razas, la prevalencia de SHO por lo tanto
debe ser mayor en este grupo étnico®#3°. Es importante
mencionar las diferencias existentes entre los parametros
cefalométricos tales como el estrechamiento de la orofa-
ringe 6sea y el desplazamiento del hueso hioides, donde
el SHO se ha encontrado a menores valores de IMC en
asiaticos comparado a los individuos blancos*4'.

A pesar de su alta prevalencia en pacientes obesos, este
sindrome suele ser sub-diagnosticado debido a lo poco es-
pecifico de sus sintomas. Se ha reportado que, al estudiar
a pacientes obesos hospitalizados, un tercio de ellos pade-
cia SHO y desconocian este hecho*?. En Ecuador no se han
realizado estudios para determinar la prevalencia de SHO,
sin embargo, estudios de obesidad han reportado una
prevalencia de alrededor de un 30%?%, cifras alarmantes
gue hacen probable que aumente de manera concomi-
tante la prevalencia de SHO, por lo que un alto grado de
sospecha por parte del personal médico puede contribuir
a la deteccion temprana 'y el tratamiento oportuno de este

sindrome como parte de los niveles de prevencién en sa-
lud primaria y secundaria.

Morbilidad y Mortalidad

La evidencia sugiere que el SHO se asocia con mayor mor-
bilidad y mortalidad, en dos series de casos publicados
antes de que las opciones terapéuticas estuvieran disponi-
bles, y antes del uso rutinario de la profilaxis con heparina
en los hospitales, se encontrd una alta mortalidad intra-
hospitalaria, principalmente relacionada a falla respirato-
ria progresiva o tromboembolismo pulmonar®44. Un re-
ciente estudio reporté que los pacientes con SHO hospita-
lizados tuvieron una tasa de mortalidad en 18 meses muy
alta (23%) comparada con pacientes con simple obesidad
(9%)". Entre las comorbilidades mas frecuentemente aso-
ciadas se encuentran la hipertension, hiperlipidemia, dia-
betes mellitus y enfermedad cerebro-vascular. Aunado a
esto, en un estudio realizado por Pihtili y cols, se observé
que, en 419 pacientes, un 72,5% presenté sindrome me-
tabolico, lo cual ubicaria al mismo como la comorbilidad
de mayor prevalencia para SHO*. Asimismo, en la actuali-
dad se ha evidenciado que existe una relacién entre otras
patologias de elevada prevalencia y el SAHOS, tales como
la depresion y enfermedad cardiovascular®.

Fisiopatologia

El SAHOS vy la obesidad establecen una relacion viciosa
entre si, encontrandose que asi como la obesidad juega
un rol determinante en la fisiopatologfa de los episodios
de apnea e hipopnea, estos también predisponen a que
se desarrolle o mantenga la obesidad ya que un suefio
no reparador durante la noche asi como la somnolencia
diurna son factores predisponentes para la obesidad®,
asi como otros factores de riesgo ampliamente descritos
como lo son el habito tabaquico, habito alcohdlico y el
sedentarismo®®.

La PaCO, esta determinada por el balance entre la produc-
cion y eliminacion de CO, (ventilacion minuto y la fraccion
de ventilacién del espacio muerto). La hipercapnia en SHO
es debida a la hipoventilacion, demostrandose que un tra-
tamiento a corto plazo con presion positiva en via aérea
(PAP, Positive Airway Pressure) mejora la hipercapnia sin
cambios significativos en el peso corporal, produccién de
CO, o el volumen de espacio muerto*. Sin embargo el
mecanismo exacto que conlleva a la hipoventilacion en
la obesidad es complejo y probablemente multifactorial.
Se ha visto una variedad de diferencias fisiolégicas entre
individuos con SHO y aquellos con obesidad y/o SAHOS:
Incremento en la resistencia de la via aérea superior®, una
excesiva carga mecanica impuesta al sistema respiratorio
debida a exceso de peso, desajuste en la ventilacion-per-
fusion secundaria a edema pulmonar®' o bajos volimenes
pulmonares/atelectasia®?; una alteracion en la respues-
ta central a la hipoxemia e hipercapnia; la presencia de
desordenes en la respiracion durante el suefio; respuestas
neurohormonales alteradas (leptinorresistencia).
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Aunque estos estén indudablemente presentes, la eviden-
cia mas convincente en la patogénesis permanece dentro
de la presencia universal de las alteraciones respiratorias
y una respuesta disminuida a la hipercapnia e hipoxia.
Recientemente Norman y cols®. propusieron un modelo
matematico que combina desérdenes respiratorios rela-
cionados al suefno, regulacion respiratoria central y el sis-
tema de amortiguacioén renal para explicar el desarrollo
de esta condicion.

Excesiva carga sobre el Sistema Respiratorio

- Obstruccién de via aérea: Los pacientes con SHO tienen
mayor resistencia de las vias aéreas tanto en posicion sen-
tada como de pie cuando se compara tanto con pacien-
tes con SAHOS eucapnicos con similar grado de obesidad
como con individuos control®. Sin embargo, no esta claro
aun si dicho incremento en la resistencia de las vias aéreas
juega un papel sobre el desarrollo de hipercapnia en este
grupo de pacientes.

- Mecénica del Sistema Respiratorio y Musculos Respirato-
rios: En el SHO existe un incremento en el trabajo respira-
torio para movilizar el exceso de peso de la caja toracica
y abdomen durante la respiracion®*, pero no esta clara
qué contribuciéon tienen estas alteraciones mecanicas
en el SHO. La capacidad pulmonar de los pacientes con
SHO es menor comparada con obesos sin la presencia del
sindrome, todo esto puede explicar la menor capacidad
residual pulmonar del grupo con SHO con respecto a gru-
pos control (1,71 Lvs 2,20 L) (54). Lo cual explica que los
pacientes con SHO presenten 3 veces mas incremento de
la resistencia pulmonar>*°>. Estos cambios en la mecanica
pulmonar son demostrados frecuentemente en la espiro-
metria por una baja Capacidad Vital Forzada (FVC) y un
bajo volumen espirado maximo en el primer segundo de
la espiracion forzada (FEV,) con un indice normal de FEV./
FVC., estas anormalidades espirométricas pueden relacio-
narse a una mecanica respiratoria anormal y una debilidad
en los musculos respiratorios®®>.

De igual manera, ha sido reportado que al comparar en-
tre pacientes sanos y pacientes con SHO y SAHOS, estos
pueden presentar un 70% del Volumen Méximo de Aire
(VVM) y la Capacidad Vital (CV) de los pacientes sanos, asi
como un 80% de la FEV, En dicho estudio se identifico un
patrén restrictivo mas no obstructivo en el patrén respira-
torio de los pacientes con SHO y SAHOS®8. Ademas, todo
esto provoca que los individuos obesos dediquen 15% de
su consumo de oxigeno en el trabajo respiratorio compa-
rado con un 3% en los individuos no obesos*. Por otro
lado, el rol del diafragma en la patogénesis de esta alte-
racion es incierto ya que los pacientes con SHO pueden
generar una presién transdiafragmatica y un nivel de acti-
vacion diafragmatica similar a la de los individuos obesos
eucapnicos®. Por otra parte, se sabe que la hipercapnia
produce efectos deletéreos en la funcién diafragmatica,
por lo que se dificulta determinar si la fatiga muscular res-
piratoria es una causa o una consecuencia del SHO®',

Disminucién de la respuesta del centro respiratorio
Pacientes con SHO son capaces de hiperventilar volunta-
riamente y conllevar a la eucapnia®. Esto es probablemen-
te la evidencia mas simple para un Centro Respiratorio
deficiente; los pacientes con SHO no hiperventilan al mis-
mo grado y morbilidad que los pacientes obesos cuando
re-inhalan CO, "3, este déficit se corrige en la mayoria de
los pacientes con tratamiento con PAP®>%>, Sin embargo,
en pacientes con SAHOS severa sin hipercapnia, la res-
puesta ventilatoria hipercapnica no cambia con la terapia
con PAP®4. Se ha evidenciado que los pacientes con SHO
no aumentan la frecuencia respiratoria al mismo grado
cuando se le somete a una mezcla de gas hipdxico®, esta
respuesta alterada también es corregida con PAP. La rever-
sibilidad de la alteraciéon en la respuesta del control cen-
tral de la respiracion sugiere que pudiera ser un efecto
secundario del sindrome (necesario para su persistencia),
pero no el origen del mismo. La obesidad, predisposicion
genética, alteraciones en la respiracion asociadas al suefio
y leptinorresistencia se han propuesto como mecanismos
para esta respuesta defectuosa a hipercapnia. La ganancia
de peso se ha incluido, puesto que la pérdida de peso me-
jora los niveles de PaCO, en pacientes con SHO. Por otra
parte, el tratamiento de los desérdenes en la respiracion
asociados al suefio con terapia PAP puede mejorar la res-
puesta a hipercapnia®%4.

Leptina y Respuesta Ventilatoria

La leptina es una hormona anorexigénica o de la saciedad
producida por los adipocitos, se ha reportado que juega
un papel en la estimulacion de la ventilacion®7°. La obe-
sidad conlleva a un incremento de la producciéon y carga
de CO,¥, ademas de un aumento en el tejido adiposo, 1o
que conlleva al aumento de los niveles de leptina. En este
orden de ideas, se incrementa la ventilacion para com-
pensar la carga adicional de CO,. Esta es la razon por la
cual la mayoria de los individuos con obesidad moérbida
no tienden a desarrollar hipercapnia. Los pacientes con
SHO y SAHOS tienen niveles significativamente mas altos
de leptina en comparacién con los individuos delgados u
obesos sin SAHOS”'74. Por otro lado, los individuos con
SHO tienen niveles mas altos de leptina con respecto a los
individuos obesos con SAHOS eucapnicos de las mismas
caracteristicas, y se ha observado que luego del tratamien-
to con PAP los niveles descienden’®7>, lo que sugiere que
los pacientes con SHO tienen leptinorresistencia.

Para que la leptina afecte el centro respiratorio incremen-
tando la ventilacién por minuto debe ingresar al liquido
cefalorraquideo (LCR), evidenciandose que los valores de
leptina en el LCR se encuentran 4 veces mas altos en in-
dividuos delgados con respecto a los individuos obesos’.
Estas diferencias en la capacidad de la leptina de penetrar
al LCR pueden explicar por qué algunos pacientes obe-
sos con SAHOS desarrollan SHO y otros no. Esta hiper-
leptinemia ademas, podria ser un factor de riesgo para el
desarrollo de las comorbilidades habitualmente asociadas




al SHO, como lo es el sindrome metabdlico’”. Asimismo,
la hiperleptinemia se relaciona con el desarrollo de hiper-
tension ademas de actuar como agente perpetuante de
la obesidad’®.

Respiracion alterada asociada al sueho

La respiracion alterada asociada al suefio se considera ne-
cesaria para el diagnéstico de SHO y puede tomar dos pre-
sentaciones. La primera forma mas frecuente es el SAHOS,
y la segunda es la hipoventilacion central. EI SAHOS esta
bien determinado dentro de la fisiopatologia del SHO por
la resolucion de la hipercapnia en la mayoria de los pa-
cientes tratados con traqueotomia o con PAP”. En la ma-
yoria de los pacientes con SAHOS, la hiperventilacién lue-
go de un episodio de apnea puede eliminar todo el CO,
acumulado durante la apnea®®, pero si la hiperventilacion
inter-apnea es inadecuada o la respuesta ventilatoria a la
hipercapnia esta alterada, puede producir un aumento en
la PaCO, durante el sueno®'. Incluso en este evento agudo
durante el suefo, los rifones pueden retener pequenas
cantidades de bicarbonato para amortiguar el descenso
en el pH. Si la constante de excreciéon de bicarbonato es
lenta, entonces el paciente tendrd una ganancia neta de
bicarbonato lo que producira retenciéon de ciertas cantida-
des de CO, durante el estado de vigilia para compensar el
bicarbonato retenido®. Entonces la combinacién de una
respuesta disminuida al CO,y una baja tasa de excrecion
de bicarbonato pueden conllevar a una respuesta respira-
toria atontada para el siguiente ciclo de suefio.

Mecanicamente hablando, la faringe se mantiene per-
meable por la accion de dos fuerzas opuestas, las cua-
les consisten en la presion intraluminal negativa y en los
musculos respiratorios superiores. Al haber una pérdida
del balance entre éstas, se da el estrechamiento de la oro-
faringe, lo cual constituye la base anatémica del SAHOS.
Este desequilibrio se ve influenciado por el aumento de
volumen del tejido blando, lo cual incluye la acumulacion
de grasa en la region cervical, lo cual anade presién a esta
zona, generando dicho sindrome®?.

Diagnostico

EI SHO es definido, como ya se menciond, como la presen-
cia de hipercapnia e hipoxemia diurna (PaCO, > 45 mmHg
y PaO, < 70 mmHg a nivel del mar) en un paciente obeso
acompanado de la alteracion en el patrén de respiracion
relacionado al suefio en ausencia de cualquier causa de
hipoventilacion®. Cabe resaltar que las manifestaciones
clinicas por sf solas no permiten discriminar entre SHO
y SAHOS, ya que existe una importante superposicion
entre ambos.

Asimismo, se han intentado identificar factores de riesgo
para la presencia de hipercapnia matutina en pacientes
con SAHOS, entre estos se encuentran: mayores valores
de IMC, capacidad vital forzada disminuida, y bicarbonato
sérico =27mmol/L®4.

Sin embargo, no hay manera precisa de saber en qué ca-
tegoria caera un paciente con SHO sin llevarse a cabo una
polisomnografia durante la noche, ya que esta brinda in-
formacion detallada acerca del trastorno de la respiracion
asociado al sueno y su severidad, por lo cual es una herra-
mienta de vital importancia en estos individuos®.

Tratamiento

Pérdida de peso

El tratamiento ideal para el sindrome de hipoventilacion
del obeso es la pérdida de peso, ya que mejora todas las
anormalidades fisioldgicas que puedan estar involucra-
das dentro de la patogénesis y hasta puede restaurar la
eucapnia diurna®®’, La pérdida de peso de al menos 10
Kg produce una mejoria significativa de la capacidad vital
pulmonar y ventilaciéon voluntaria maxima, asi como una
reduccion significativa de la PaCO, diurna®. Aunque los
estudios son limitados, la pérdida de peso se ha visto que
incrementa la respuesta ventilatoria central medida a tra-
vés de la respuesta del electromiograma diafragmatico a la
inhalacion de diéxido de carbono. En pacientes con SHO y
concomitante SAHOS, la reduccion de peso disminuye el
numero de eventos de alteraciones en la respiracién asocia-
da al suefio (apneas e hipopneas), disminuye la severidad
de la desaturacién asociada con cualquier apnea residual, y
conduce a la resolucién de la hipercapnia diurna®.

El consenso del NIH (National Institutes of Health) en los
Estados Unidos, abordd el tema del tratamiento quirdr-
gico para la obesidad y obesidad con comorbilidades; de
acuerdo a estas guias, a los pacientes con IMC mayor a
35 Kg/m? con presencia de comorbilidades incluyendo al
SHO, o pacientes con un IMC mayor a 40 Kg/m? se reco-
mienda tratamiento quirtrgico®. Estas recomendaciones
son apoyadas por estudios que evaluaron el efecto de la
cirugia gastrica en pacientes con SHO y SAHOS, donde a
pesar de que un grupo de estos pacientes tuvo una morta-
lidad operativa significativamente mas elevada, la cirugia
se asocio a una pérdida de peso significativa y a una me-
jorfa en la apnea del suefio, volumenes pulmonares, gases
arteriales, policitemia e hipertension pulmonar®. Aunque
la pérdida de peso parece ser el tratamiento mas éptimo
para este sindrome, tiende a ocurrir de manera lenta y
dificil de lograr y mantener, por lo que la pérdida de peso
no puede ser usada como tratamiento Unico inicialmente.
Por otro lado, no se ha estudiado la cantidad éptima de la
pérdida de peso, ni su resultado a largo plazo®e.

Sin embargo, los cambios en el estilo de vida y el trata-
miento médico no deben ser descartados. De cualquier
forma, el proposito inicial debe ser una disminucion del
peso de 5% por lo menos durante un periodo compren-
dido entre 6 meses y un afo. Independientemente del
abordaje que se tome, una interconsulta con psicologia
puede realizar un gran aporte no solo en la pérdida inicial
de peso si no en un compromiso a largo plazo de parte
del paciente®'.
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Presién Positiva Continua en la via aérea y ventilacién me-
canica no invasiva

Tal como se ha comentado anteriormente, existen una va-
riedad de desérdenes respiratorios asociados al suefio (ap-
neas, hipoventilacién o ambas) que son encontradas en el
SHO; y el tratamiento que corrija los especificos desordenes
respiratorios asociados al suefo produce la resolucién de
la hipercapnia diurna crénica®. En pacientes con SAHOS,
la presion positiva continua de la via aérea (continuous po-
sitive airway pressure therapy — CPAP) con mascara nasal
en horario nocturno, es usualmente efectiva. Esta terapia
provee de presiéon positiva continua durante el ciclo respi-
ratorio, lo que produce una permeabilidad de la via aérea
superior mantenida, eliminando las apneas/hipopneas, y
restaurando la eucapnia diurna®®4. Se ha reportado un
subgrupo de pacientes con SAHOS, que no respondera a la
terapia con CPAP, y pudiera requerir una ventilacion meca-
nica no-invasiva para mitigar la hipercapnia diurna.

La ventilacion mecanica no-invasiva se puede llevar a cabo
con mascarilla nasal y, o bien un “dispositivo de presion
positiva de las vias respiratorias de dos niveles” o un “ven-
tilador de volumen”. Los sistemas de dos niveles permiten
el ajuste independientemente de la presion positiva ins-
piratoria o espiratoria. Las presiones inspiratorias y espi-
ratorias asi como el CPAP mantienen la permeabilidad de
la via aérea. Asimismo, el volumen de ventilaciéon asegura
una mejor ventilacion alveolar y proporciona la ventaja de
permitir picos de presion inspiratoria mas altos®.

Varios factores se han identificado que pueden explicar
por qué algunos pacientes con SHO y SAHOS no son ade-
cuadamente tratados con CPAP como Unica terapia. En
algunos pacientes, a pesar del uso de CPAP, la permeabili-
dad de la via aérea no se mantiene, estos pacientes pueden
necesitar picos de presién inspiratoria mas altos, que solo el
volumen de ventilacién puede proporcionar. Otros pacien-
tes pueden padecer de manera concurrente de SHO, el cual
necesita de soporte ventilatorio no invasivo para aumentar
la ventilacion®. Y, por ultimo, en algunos pacientes la into-
lerancia a la terapia puede ser un gran problema, por lo que
si no toleran ninguna forma de soporte ventilatorio pueden
requerir un procedimiento de traqueotomia®.

En pacientes con SHO cuyo Unico desorden del suefio es
la hipoventilacion, la ventilacion mecénica no invasiva es
el pilar de tratamiento, y puesto que la hipoxia e hiper-
capnia son producto de la hipoventilacion, el tratamiento
Unico con oxigeno suplementario es inadecuado, ya que
se requiere un soporte ventilatorio para corregir la hiper-
capnia®°®. Ademas de la evidencia de que el tratamiento
dirigido a la alteracion respiratoria relacionada con el sue-
fio alivia la hipercapnia durante el dia, existen indicios de
gue el tratamiento también alivia los sintomas tales como
dolores de cabeza por la mafiana, somnolencia diurna,
disnea y edema de miembros inferiores®’.

Estudios recientes han evaluado la posibilidad de iniciar
el tratamiento con ventilacion no invasiva para, posterior-
mente, una vez se haya estabilizado al paciente, iniciar
mantenimiento con CPAP. Segun dichos reportes, la efi-
ciencia en el intercambio gaseoso, calidad de suefio y ca-
lidad de vida se mantiene una vez realizado el cambio®®.

Flebotomia

La flebotomia no ha sido estudiada de manera sistemati-
ca en pacientes con SHO que desarrollan eritrocitosis se-
cundaria, la cual es una respuesta fisiolégica a la hipoxia
tisular para aumentar la capacidad de trasporte de oxi-
geno. Sin embargo, la hiperviscosidad sanguinea afecta
el transporte de oxigeno y puede contrarrestar los efec-
tos benéficos de la eritrocitosis. En pacientes adultos con
enfermedad cardiaca congénita ciandtica, la flebotomia
se ha recomendado si el hematocrito esta por encima de
65% Y los sintomas de hiperviscosidad se encuentran pre-
sentes®. No obstante, se hace dificil extrapolar esta reco-
mendacion a pacientes con SHO, debido a que muchos
sintomas de hiperviscosidad son similares a los del SHO.
La reversion de la hipoventilacion e hipoxemia con CPAP
mejora la eritrocitosis secundaria eventualmente, lo que
hace que la flebotomia sea raramente necesitada en pa-
cientes con SHO™0.

Medroxiprogesterona

Se ha observado un aumento de la quimio-sensibilidad
hipercapnica y mejoria en la ventilacion de pacientes con
SHO al utilizar medroxiprogesterona, mejorando la venti-
lacion en estos pacientes. Sin embargo, ésta no mejora la
frecuencia de la apnea o de los sintomas de somnolencia
y existen pocos estudios acerca de los efectos adversos y
resultados a largo plazo de su uso, por lo que actualmen-
te los expertos no recomiendan el uso de progesterona
como tratamiento'".

Acetazolamida

La acetazolamida es un farmaco que induce la acidosis
metabdlica a través de la inhibicion de la anhidrasa carbo-
nica, incrementando la ventilacién por minuto en indivi-
duos sanos. Solo existe un caso publicado que describe la
normalizacion de los gases arteriales luego de traqueoto-
mia aunque, de manera interesante, este farmaco reduce
el indice apnea/hipopnea en pacientes con SAHOS mode-
rada a severa®. En la Figura 1 se muestran las diferentes
estrategias terapéuticas.




Figura 1. Opciones terapéuticas en Sindrome de Hipoventilacion

del Obeso.

Terapia de
Presion
Positivaen la
via Aérea
(PAP)

Pérdidade
peso

Actividad
fisica

Farmacoterapia:

Opciones
terapéuticas

Medroxiprogesterona
Acetazolamida

Enfoque
quirdrgico:

Traqueotomia

Flebotomia

El enfoque terapéutico del SHO abarca la terapia con presion positiva en la via aérea (1era
linea de tratamiento), las intervenciones en el estilo de vida que incluyen la pérdida de
peso y el incremento en la actividad fisica. El resto de estrategias se han empleado en
ensayos no aleatorizados y pacientes selectos.

Conclusiones

ebido a que la obesidad se ha converti-

do en una epidemia global, es de suma

importancia para el personal médico ser
capaz de reconocer y tratar las enfermedades asociadas
a la misma en los diversos niveles de atencién en salud.
La evidencia sugiere que el SHO es infra-estimado por lo
que es poco reconocido, poco tratado, y se ha asociado
con un incremento en la mortalidad. Estos hallazgos son
alarmantes puesto que se ha demostrado que existen op-
ciones terapéuticas efectivas.

Todo paciente con obesidad y alteraciones de la respira-
cion asociada al suefio deben ser remitidos con el médico
endocrinélogo para su evaluacion integral, y posterior te-
rapéutica. Como se expuso anteriormente, la disminucion
del peso es el tratamiento primordial, por lo que ademas
todo paciente debe ser valorado por un nutricionista, asi
como el especialista en actividad fisica y junto a ello un
seguimiento con psicologia, con el objetivo de estimular
al paciente de una manera multidisciplinaria a la pérdida
de peso ademas de establecer una buena relacion médi-
co paciente para aumentar la adherencia al tratamiento y
cambios del estilo de vida.
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