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Resumen

El sindrome de obesidad hipoventilacion (SOH) se define como la coexistencia de obesidad (indice de masa corporal
> 30 kg/img?), alteraciones respiratorias durante el suefio e hipoventilacidn alveolar cronica que acarrea hipercapnia diurna
(pCO, = 45 mmHg), cuando otras causas de hipoventilacion han sido excluidas. Los pilares de tratamiento para el SOH son
la pérdida de peso y la presion positiva en la via aérea (PAP) durante el suefio. El manejo de estos pacientes ha de ser
multidisciplinario, con modificacion de habitos de vida, intensificacion de la actividad fisica y estrategias de intervencion
farmacoldgica o quirdrgica para la pérdida de peso, individualizando las terapias segun cada paciente y sus comorbilidades.
EI modo de inicio de la PAP dependera de la coexistencia de apnea obstructiva del suefio (AOS), considerando que apro-
ximadamente el 90% de los pacientes con SOH presentan concomitantemente AOS, aunque de estos el 73% se considera
AOS grave. En aquellos pacientes con SOH y AOS grave en situacion de estabilidad clinica se inclinard por inicio con
presion positiva continua en la via aérea. Por otra parte, en aquellos pacientes sin AOS grave o durante una hospitalizacion,
se recomienda iniciar directamente ventilacion mecdnica no invasiva. El seguimiento del paciente debe contemplar los
cambios de estrategia necesarios para intentar un control dptimo del peso y el cumplimiento de la PAP,
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Abstract

Obesity hypoventilation syndrome (OHS) is defined as the coexistence of obesity (body mass index = 30 kg/mg?), respiratory
disturbances during sleep and chronic alveolar hypoventilation leading to daytime hypercapnia (pCO, = 45 mmHg), when
other causes of hypoventilation have been excluded. The mainstays of treatment for OHS are weight loss and positive airway
pressure (PAP) during sleep. The management of these patients must be multidisciplinary, with modification of lifestyle habits,
intensification of physical activity and pharmacological or surgical intervention strategies for weight loss, individualizing thera-
pies according to each patient and their comorbidities. The mode of onset of PAP will depend on the coexistence of obstruc-
tive sleep apnea (OSA), considering that approximately 90% of patients with OHS present concomitant OSA, although 73%
of these are considered severe OSA. In those patients with OHS and severe OSA in a situation of clinical stability, it is recom-
mended to start with continuous positive airway pressure. On the other hand, it is recommended to start non invasive mecha-
nical ventilation directly for those patients without severe OSA or during hospitalization. The follow-up of the patient must
consider the necessary changes in strategy to try to achieve optimal weight control and compliance with the PAP.

Keywords: Obesity hypoventilation syndrome. Obesity. Hypoventilation. CPAP/NIMV.
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Introduccion

En 1836, Charles Dickens describe: «... A fat and
red-faced boy in a state of somnolency...» («.. Un
chico gordo y con la cara roja en estado de somnolen-
cia...») en su novela The posthumous papers of the
Pickwick Club (Los papeles pdstumos del Club
Pickwick). No fue hasta 1956 donde en la literatura
médica se hace referencia a este personaje para definir
como Sindrome de Pickwick a la asociacion de hipo-
ventilacion alveolar, obesidad extrema, poliglobulia y
apetito excesivo'2.

Actualmente, el sindrome de obesidad hipoventila-
cion (SOH) se define como la coexistencia de obesidad
(indice de masa corporal [IMC] = 30 kg/mg?), alteracio-
nes respiratorias durante el suefio e hipoventilacién
alveolar cronica que acarrea hipercapnia diurna (pCO,
> 45 mmHg), cuando otras causas de hipoventilacion
han sido excluidas®®.

La mayoria de los pacientes con SOH presentan
apnea obstructiva del suefio (AOS), pero la hipoven-
tilacién nocturna puede ser el Unico desorden respi-
ratorio durante el suefio. Aproximadamente el 90%
de los pacientes con SOH presentan concomitante-
mente AOS, presentando AOS grave en el 73% vy el
27% restante, AOS no grave*®.

Las formas de presentacion habituales son la agudi-
zacién del fallo respiratorio hipercapnico que precisa
hospitalizacion y manejo ventilatorio (ventilacion meca-
nica invasiva [VMI] o no invasiva [VMNI]), o pacientes
derivados a las consultas especializadas por sospecha
de AOS®57. Méas del 30% de los pacientes con SOH
se diagnostican durante una hospitalizacion con fallo
respiratorio hipercapnico crénico agudizado’®.

En comparacion con pacientes obesos sin hipercap-
nia, los pacientes con SOH presentan mas gravedad en
la obstruccién de la via aérea superior, restriccion tora-
cica, depresion del impulso respiratorio central, hiperten-
sién pulmonar y mayor mortalidad® Igualmente, en esta
poblacion de pacientes con SOH se ha descrito una
mayor prevalencia de enfermedades cardiovasculares,
metabdlicas y respiratorias, con una mayor utilizacion de
recursos sanitarios y mortalidad aumentada'®. En cohor-
tes observacionales la VMNI ha demostrado reducir la
mortalidad, aun manteniéndose elevada a largo plazo en
relacién con pacientes obesos eucapnicos®.

Como cabe esperar, la incidencia de SOH aumenta
conforme aumenta la prevalencia de obesidad en la
poblacion general y es mayor mientras mayor es el IMC.
En estudios retrospectivos de pacientes con AOS la
prevalencia de SOH con IMC 30-35 fue del 8-12%; en

IMC > 40 del 18-31% y del 50% en aquellos con IMC
> 50212, La prevalencia real de SOH en la poblacion
general se desconoce, pero se estima que esta alrede-
dor del 8-20% en pacientes con obesidad y AOS y entre
el 0,15-0,3% de la poblacion adulta general>”°. Existe
una prevalencia reportada entre 10-20% de pacientes
ambulatorios que llegan a centros de estudio de suefio
y hasta el 31% en pacientes obesos hospitalizados*'2.

Los pilares de tratamiento para el SOH son la pér-
dida de peso y la presion positiva en la via aérea (PAP)
durante el suefo'. La eleccion del modo de PAP inicial
dependera de la presencia de AOS y situacion de esta-
bilidad del paciente, en cuyo caso se declinard por
iniciar con presion positiva continua en la via aérea
(CPAP)45°-12 En los casos de SOH sin AOS o en aque-
llos pacientes que presentan fracaso ventilatorio hiper-
capnico agudo, el inicio se recomienda con VMNI.
También seran candidatos aquellos pacientes que no
toleran la CPAP o que fracasa el tratamiento con
esta4,5,9-12_

Los pacientes con SOH deben incluirse en un pro-
grama de pérdida de peso. La pérdida de peso mejora
la ventilacion alveolar, reduce el riesgo de complica-
ciones cardiovasculares, mejora la saturacién nocturna
de la oxihemoglobina, disminuye los eventos respirato-
rios nocturnos como las apneas y las hipopneas y
mejora la funcién pulmonar'®'*. Se debe recomendar
cambios en los habitos y estilo de vida. La modificacion
de estos habitos de vida suele ser insuficiente en
pacientes con alto grado de obesidad y es en esta
poblacién donde la cirugia bariatrica puede suponer
una opcién adecuada, siempre sopesando los riesgos
propios de la cirugia.

La cirugia bariatrica se considera el abordaje mas
efectivo para la pérdida de peso sostenida y el control
posterior de las complicaciones relacionadas con la
obesidad'®®.

Medidas higiénico-dietéticas

La pérdida de peso sustancial mejora significativa-
mente la funcién pulmonar, el rendimiento muscular
respiratorio, el impulso respiratorio y los trastornos res-
piratorios del suefio. Si bien los enfoques dietéticos,
médicos y quirdrgicos se han utilizado con éxito para
lograr la reduccion de peso en los pacientes con obe-
sidad mdrbida, incluidos aquellos con SHO, la cirugia
bariatrica se considera el enfoque mas efectivo para la
pérdida de peso sostenida y el control posterior de las
complicaciones relacionadas con la obesidad'®'s.
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Tabla 1. Medicamentos para manejo de peso corporal: mecanismo de accién, dosificacion y resultados

Drogas Mecanismo de accion % de pérdida de peso
Lorcaserina Agonista selectivo de los receptores 5-HT2c, con -2,50% -5,80%
10 mg dos veces por dia baja afinidad por otros receptores serotoninérgicos

Fentermina/topiramato (liberacion prolongada) Simpaticomimético anticonvulsivante (modulacion del -1,2% —7,8%
Fentermina 7,5 mg/topiramato 46 mg receptor GABA, inhibidor de anhidrasa carbénica,

0 antagonista glutamato)

Fentermina 15 mg/topiramato 92 mg, oral

Indicado como rescate (requiere titulacion)

Metformina AMPK (proteina cinasa activada por AMP) y por -08+37% -56+65%
500 a 3.000 mg inhibicion de la respiracion mitocondrial

Orlistat Inhibidor de la lipasa pancreatica -2,6%* —6,1%*
120 mg oralmente tres veces al dia antes de las

comidas

Naltrexona/bupropion Antagonista de los receptores opioides, inhibidor de -1,8% —5,9%
32 mg/360 mg naltrexona/bupropion la receptacion de noradrenalina y dopamina

Liraglutida Anélogo del GLP-1 —2,4% 8%

3 mg diariamente inyectable (requiere titulacion)

5-HT: 5-hidroxitriptamina o serotonina; AMPK: proteina cinasa activada por AMP; GABA: acido gamma-aminobutirico; GLP-1: péptido similar al glucagon tipo 1.
*Suponiendo que el paciente promedio en los grupos de orlistat y placebo pesaba 100 kg al inicio del estudio.

Adaptada de Katz et al., 2019%°.

Desde el desarrollo de los primeros estudios sobre
el SHO se ha reconocido que muchos aspectos de
este sindrome podrian revertirse si se logra una pér-
dida de peso suficiente, entre ellos: mejoras significa-
tivas en la gasometria arterial, funcion pulmonar,
edema periférico, mejoria de respuesta ventilatoria al
diéxido de carbono (CO,) y la disnea’.

Zavofsky y Hoffman'” revisaron 14 estudios con un
total de 288 pacientes con diagnéstico de obesidad
morbida en los que se evaluaron las gasometrias arte-
riales antes y después de la pérdida de peso. Después
de un periodo de seguimiento medio de 18 meses, la
presion arterial de oxigeno (PaO,) habia aumentado en
10 mmHg y la presién parcial de diéxido de carbono
(PaCO,) habia disminuido en 3 mmHg. Sin embargo,
solo alrededor del 12% de los pacientes en esta mues-
tra fueron identificados con SHO.

En el estudio realizado en 2015 por Masa et al. se
compararon tres grupos de tratamiento para el SHO':
1) CPAP y cambios en el estilo de vida vs. 2) VMNI y
cambios en el estilo de vida vs. 3) modificacion del estilo
de vida como Unico tratamiento, afiadiendo oxigenote-
rapia en funcion de determinados criterios. Los cambios
en el estilo de vida consistian en una dieta de 1.000
calorias y el mantenimiento de una correcta higiene y
habitos de suefio: evitar el decubito supino; mantener
habitos regulares de suefio y ejercicio; no consumir
sedantes, estimulantes ni alcohol; no fumar, y evitar las

comidas copiosas en las cuatro horas previas a acos-
tarse. Solo se afadia oxigenoterapia si la PaO, diurna
era inferior a 55 mmHg y se realizaba un control gaso-
métrico posterior. Si la PaCO, aumentaba 5 mmHg o
mas, o si el pH era menor de 7,35, se suspendia el
tratamiento con oxigeno complementario. Los resulta-
dos de este estudio arrojaron que los tratamientos con
PAP (VMNI y CPAP) fueron mas efectivos que la modi-
ficacién del estilo de vida en relacién con la mejoria de
los sintomas clinicos y los pardmetros polisomnografi-
cos. La VMNI demostré mejoras funcionales respirato-
rias ligeramente mayores que la CPAP. La PaCO, mejord
con los tres tratamientos y el pH aumenté en el grupo
control, con diferencias significativas respecto a los
demas grupos, aunque solo para la comparacién no
ajustada’®.

Tratamiento farmacolégico de la obesidad

El tratamiento farmacoldgico para la obesidad debe
usarse como segundo peldaio después de cambios
en el estilo de vida (dieta equilibrada e incremento de
la actividad fisica). Han de considerarse en pacientes
con un IMC = 30 kg/m2, o en aquellos con un IMC
> 27 kg/m2? con comorbilidades mayores asociadas,
tales como: diabetes mellitus, hipertension arterial, dis-
lipidemia o AOS. Si transcurridos tres meses no se
alcanza una pérdida de peso superior al 5% del peso
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corporal total debe considerarse suspender el trata-
miento y/o cambiar a otro farmaco'®.

Las intervenciones farmacoldgicas en el campo de
la obesidad se han encaminado en tres lineas
fundamentales?°:

— Disminuir la sensacién de hambre.
— Interferir en la absorcién intestinal de nutrientes.
- Incrementar el gasto caldrico.

El farmaco ideal para el tratamiento de la obesidad
seria aquel que cumpla las siguientes condiciones:

- Producir una pérdida dependiente de la dosis de
la grasa corporal.

- No afectar la masa magra.

— Permitir el mantenimiento del peso alcanzado.

— Estar exento de efectos adversos, incluso durante
tratamientos prolongados.

Dentro de los farmacos aprobados en Espafa se
encuentran (Tabla 1)'920;

- Orlistat. Es un inhibidor de la lipasa pancreatica
que actua a nivel del intestino delgado disminuyen-
do la absorcion de la grasa de los alimentos.

- Los agonistas del receptor del péptido similar al
glucagodn tipo 1 (GLP-1) que incrementan la sen-
sacion de saciedad y disminuyen el apetito como
la liraglutida y la semaglutida.

- Naltrexona/bupropién de liberacion prolongada,
que inhibe la recaptacion de dopamina y la nora-
drenalina; y naltrexona, que es un antagonista de
receptores de opioides, lo que provoca control de
la ingesta de alimentos y el gasto energético.

Los farmacos aprobados son por la Food and Drug
Administration (FDA) son fentermina, topiramato y
lorcaserina'®.

Los medicamentos aprobados para el manejo de la
obesidad que se usan en Europa, excepto el orlistat,
tienen menos de 10 afos en el mercado, alguno ape-
nas cinco anos, y estan aun sometidos a fase de decla-
racion de efectos adversos. Como en el caso de la
lorcaserina en EE.UU., alguno podria ser retirado del
mercado, y por ello es importante la notificacién de
efectos adversos. Debe seleccionarse muy bien a los
pacientes candidatos a recibir estos farmacos. No se
debe perder de vista que se necesita un tratamiento
integral y multidisciplinario para el manejo de estos
pacientes'.

Tratamiento quirurgico de la obesidad

A pesar de la adherencia adecuada a la PAP, persis-
ten factores de riesgo metabdlicos y cardiovasculares
importantes relacionados con la obesidad morbida'® y
las tasas de morbilidad y mortalidad cardiovascular
siguen siendo altas?'.

Las intervenciones para bajar de peso pueden mejo-
rar el SOH y la AOS, asi como los resultados cardio-
vasculares y metabdlicos. Perder pesoy, posteriormente,
mantener la estabilidad ponderal haciendo uso de los
programas disponibles es un desafio®?. Se ha demos-
trado que la intervencion muy intensiva en el estilo de
vida tiene éxito para lograr la pérdida de peso en
pacientes obesos con diabetes tipo 2 o prediabetes,
pero no mejora los resultados cardiovasculares a largo
plazo, ya que los pacientes a menudo recuperan el
peso perdido??,

Como era de esperar, las intervenciones bariatricas
son efectivas para lograr una pérdida de peso signifi-
cativa y sostenible que puede mejorar los resultados
cardiovasculares y metabdlicos. Ademas, el perfil de
seguridad de los procedimientos bariatricos ha mejo-
rado con el tiempo?4. Los ensayos clinicos mas recien-
tes informaron mejoria en las morbilidades metabdlicas?®
y cardiovasculares?®, asi como reducciones en la mor-
talidad cardiovascular y por todas las causas en pacien-
tes sometidos a gastrectomia en manga laparoscépica
o cirugia de bypass gastrico'®. Desafortunadamente, la
gran mayoria de los estudios no evalué el SHO o
excluyoé por completo a los pacientes con SHO.

Los datos disponibles son limitados y sugieren que
una mayor pérdida de peso da como resultado una
mayor probabilidad de resolucién del SOH. Para lograr
la resolucion de SHO, se necesita una pérdida de peso
sostenida a largo plazo, igual o mayor al 25-30% del
peso corporal real. La eleccion del procedimiento qui-
rurgico debe basarse en sopesar los riesgos potencia-
les de la cirugia frente a la maxima pérdida de peso
anticipada posible. La AOS puede persistir a pesar de
la resolucién del SHO después de la cirugia de reduc-
cion de peso?’.

En una revisidn sistematica y metaanalisis realizado
en 2014 por Chang et al.?® se examinaron la efectividad
y los riesgos de la cirugia bariatrica. Se demostré que
el bypass gastrico es el método mas efectivo hasta la
fecha en relacion con la pérdida de peso, pero también
estd asociado a mas complicaciones. Los datos han
demostrado que la banda géastrica ajustable tiene tasas
de mortalidad y complicaciones mas bajas, pero la
recuperacion ponderal presentada por los pacientes
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fue mas alta y la pérdida de peso fue menos sustancial
que con el bypass gastrico. La gastrectomia en manga
parecio ser mas efectiva en la pérdida de peso que la
banda géstrica ajustable, siendo comparable al bypass
gastrico.

La cirugia bariatrica se asocia con una pérdida de
peso mas robusta (15-64,6% segun el tipo de interven-
cion), reduccion de la gravedad de la AOS (disminucién
entre el 18 y el 44% del indice de apneas/hipopneas
(IAH) y mejoria en el intercambio de gases (descenso
del 17-20% en la PaCO,), lo que, en dltima instancia,
conduciria a la resolucién del SHO?°.

Cierto grado de recuperacion de peso (> 15% de
ganancia de la pérdida inicial poscirugia bariatrica)
ocurre en el 25 al 35% de los pacientes en un periodo
de dos a cinco afios posteriores a la cirugia bariatrica.
La recurrencia del SOH con este nivel de ganancia de
peso sigue sin estar clara®.

Desde la introduccion de las terapias respiratorias no
invasivas, la traqueotomia para el tratamiento del SHO
rara vez es necesaria. La traqueotomia en si misma,
sin VMI, puede ser eficaz en pacientes con SHO y
AOS, ya que evita la obstruccion de las vias respirato-
rias superiores durante el suefio, con una mejoria pos-
terior en la ventilacion alveolar y PaCO, durante la
vigilia®'. Sin embargo, no todos los pacientes vuelven
a la eucapnia después de la traqueotomia, ya que la
obstruccién de las vias respiratorias superiores es solo
un factor responsable de la hipoventilacion alveolar en
esta poblacion. La traqueotomia sola no se puede usar
para tratar el SOH con hipoventilacién relacionada con
el suefio en ausencia de AOS, a menos que la traqueo-
tomia esté dirigida a la VMI nocturna®.

Presion positiva en la via aérea con
terapias respiratorias no invasivas:
CPAP y VMNI

El objetivo del tratamiento del SOH se basa en un
abordaje multidisciplinario para corregir las alteracio-
nes que ha provocado la enfermedad. El control de
peso y la actividad fisica habitual son la base del tra-
tamiento, ya discutidos en apartados previos. La pri-
mera linea terapéutica mas alla de estas y mas efectiva,
consiste en la aplicacion de PAP, ya sea en forma de
CPAP o VMNI. De esta forma se consigue optimizar la
ventilacion nocturna y la PaCO2 diurna, mejorar la
estructura de suefio objetivado por polisomnografia y,
por consiguiente, la sintomatologia y calidad de vida®,
reduciendo con todo ello la morbimortalidad de estos
pacientes.

El abordaje terapéutico del paciente con SHO depen-
dera de la situacion clinica del paciente en la que se
sospeche o diagnostique esta entidad: ambulatorio u
hospitalizado por agudizacion de una insuficiencia res-
piratoria crénica previa (Fig. 1)%.

En el caso del paciente SHO estable, el estudio se
realizara de forma ambulante, decidiendo la mejor tera-
pia (CPAP o VMNI) en funcién de los resultados gaso-
métricos. Por otro lado, no es infrecuente la presentacion
conjunta con la AOS, siendo necesario la deteccién
sistematica de esta enfermedad mediante poligrafia o
polisomnografia. Se estima que la prevalencia del SHO
en individuos con AOS estd entre el 20-30% vy a la
inversa, hasta un 90% de pacientes con SHO tienen
AOS. En funcién de la presencia de AOS y de su gra-
vedad, se decidira la mejor terapia inicial con posterior
evaluacion del control clinico. En caso de no ser
optimo, se planteara cambio de terapia. En el caso de
presentar una AOS grave (IAH > 30) se recomienda
iniciar tratamiento con CPAP vy titulacion posterior. En
SHO sin AOS o con AOS leve o moderada, la terapia
inicial serd la VMNI (Fig. 2). Actualmente no esta pro-
tocolizado a partir de qué pCO, se considera iniciar
tratamiento con VMNI, ya que no se ha visto que
supere al tratamiento con CPAP en estos pacientes.
Segun Franceschini et al., se recomienda a partir de
pCO, de 50 mmHg el inicio con VMNI®*, aunque segin
la guia de la American Thoracic Society (ATS)® se
puede obtener una disminucion de la pCO, mediante
tratamiento correcto con CPAP.

Existe otra circunstancia por la que cambiar de CPAP
a VMNLI: en aquellos pacientes que no consiguen
buena adherencia a la terapia y/o precisan altas pre-
siones con CPAP (> 15 cmH,0), puede considerarse
el cambio a VMNI con titulaciéon de presiones inspira-
torias y espiratorias segun tolerancia, correccion de
sintomatologia y parametros gasométricos®®.

En aquellos pacientes con SHO hospitalizados que
ingresan o desarrollan un fallo respiratorio hipercapnico
asociado o0 no a acidosis respiratoria, se indicara trata-
miento con VMNI, con o sin oxigenoterapia asociada,
idealmente monitorizado en una unidad de cuidados
intermedios o, si fuera preciso, en unidad de cuidados
intensivos. Dentro del perfil del paciente hospitalizado,
existe una mayor prevalencia del paciente obeso y por
tanto de incidencia de SHO. Nowbar et al.®® tomaron
una muestra de 277 pacientes hospitalizados con IMC
> 35 kg/m?, de los que el 31% cumplian criterios de
SHO pero solo se inicié algun tipo de VMNI en el 13%,
implicando una mayor morbimortalidad por falta de una
terapia adecuada en los pacientes restantes y una
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Sospecha de SHO

A\ 4

v

[ Paciente ambulatorio ]_ Paciente hospitalizado con
lr fallo respiratorio hipercapnico
p \ 4
[ Alta probabilidad de SHO ] Baja/moderada Alta no factible
probabilidad de SHO INICIAR VMNI
\ - con VMNI
- )
Bicarbonato sérico Bicarbonato sérico VMNI C?'_q parametros
>27 mmol/I <27 mmol/I empiricos al alta
J
* \
—>[ Realizar GAB [ SHO muy improbable ] v
¥ ! .
Otros estudios
[ PaCO,>45 mmHg ] NO »| o tratamiento
v
si #[ Estudio de suefio o titulacién de PAP ]
[
Descartar otras causas de hipercapnia
A\ 4 A
[ SHO confirmado ] [ SHO descartado ]

Figura 1. Diagrama de flujo del diagnostico y tratamiento del SHO | (tomada con permiso de Grupo de Trabajo de
suefio y VMNI de Neumomadrid, 202233).

*Cuando no se tenga acceso a VMNI domiciliaria, un dispositivo de presion positiva automatica es preferible a ningun tipo de presion positiva. El tratamiento adecuado
incluye la mejora gasométrica y de sintomas.

SHO: sindrome de hipoventilacion obesidad; VMNI: ventilacién mecanica no invasiva; GAB: gasometria arterial basal; PaCO,: presion arterial parcial de dioxido de
carbono; PAP: presién positiva en la via aérea.

SHO confirmado SHO descartado

v A4

[ SHO y AOS grave ] SHO sin AOS o con AOS
leve/moderada grave

Realizar otros estudios o
tratamientos

Tratamiento y titulacion

con CPAP Tratamiento y titulacidn
con VMNI
Individualizar y reevaluar cada 3 meses
v v
Tratamiento Tratamiento
adecuado del SHO inadecuado del SHO

Considerar cirugia
bariatrica

Continuar con CPAP Cambiar a VMNI

v

Figura 2. Diagrama de flujo del diagnéstico y tratamiento del SHO Il (tomada con permiso de Grupo de Trabajo de
suefio y VMNI de Neumomadrid, 202233).

SHO: sindrome de hipoventilacion obesidad; VMNI ventilacion mecanica no invasiva; AOS: apnea obstructiva del suefio; CPAP: presion positiva continua en la via aérea.
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mayor probabilidad de requerir cuidados intensivos y
VMNI. Segun la ATS®, los expertos aconsejan que, una
vez estabilizado el paciente, con control sobre los des-
encadenantes que motivaron el ingreso y tras superar
la fase aguda, se mantenga la VMNI al alta y se realice
una prueba de suefio dentro de los tres meses después
de la agudizacion. Posteriormente, una vez conseguida
la adherencia a la VMNI, sera necesario evaluar su
ajuste hasta conseguir la correccién gasométrica y el
control clinico del paciente, bien sea con ayuda de pul-
sioximetria, poligrafia o polisomnografia, siendo prefe-
riblemente esta ultima®.

Distintos estudios postulan cual es la mejor opcién
terapéutica para el SHO: CPAP o VMNI. Segun el
estudio de Banajee et al.*’, en los pacientes con
SHO persistia hipoxia a pesar de la CPAP en com-
paracion de los pacientes Unicamente con AOS vy
CPAP, presentando un T90 (porcentaje del tiempo de
la noche que pasa por debajo de una saturacién del
90%) del 20%. En cambio, en otros estudios obser-
varon la correccién de la hipoxia en la mayoria de
los pacientes con SHO y AOS tratados con CPAP a
los tres meses de seguimiento®. La persistencia de
la hipercapnia diurna y de los sintomas relacionados
con la hipoventilacion (cefalea, cansancio, hipersom-
nia diurna residual) o el deterioro clinico durante el
seguimiento indicara entonces la necesidad de valo-
rar el paso a un modo VMNI. Por otro lado, aquellos
pacientes menos obesos con mejor funcién pulmo-
nar, AOS mas graves y con T90 mas bajos seran los
pacientes con mas probabilidades de éxito con la
CPAP? (Fig. 2).

El estudio Pickwick' siendo el estudio hasta la
fecha con mayor numero de participantes en este
campo (n = 397). Demostrd que la VMNI y la CPAP
eran mejores que el cambio de estilo de vida, mejo-
rando los sintomas, los parametros polisomnograficos
nocturnos y la pCO, a los dos meses de tratamiento.
Aunque no se produjeron diferencias en los principales
objetivos entre la VMNI y la CPAP, la VMNI si producia
una mejoria en el test de 6 minutos marcha, espiro-
metria, hipertension arterial y variables de la calidad
de vida. Dichos pacientes, en una segunda fase del
estudio, fueron seguidos durante 5,4 afios, no encon-
trando diferencias significativas entre el tratamiento
con CPAP y VMNI en dias de hospitalizacion, recursos
utilizados, aumento de incidencias cardiovasculares ni
en supervivencia. Tampoco hubo diferencias entre el
cumplimiento del tratamiento, efectos secundarios o
abandonos.

En el caso del SHO sin componente obstructivo en
la polisomnografia, la VMNI es el tratamiento de elec-
cion. Masa et al. demostraron que los pacientes con
SHO sin AOS grave (IAH < 30) la VMNI a los 2 meses
de tratamiento era superior al cambio de estilo de vida
en la mejoria de la pCO2 y somnolencia diurna y para-
metros de calidad de vida*.

De los multiples modos ventilatorios programables
en la VMNI (volumen-control, presion soporte, presion
soporte con presion espiratoria y volumen asegurado
0 AVAPS, etc.) existen diversos estudios para probar
su eficacia en el SOH. El modo AVAPS ha demostrado
alguna ventaja en cuanto adherencia y correccion de
la hipercapnia, pero no repercute en una mejoria del
suefo ni en los parametros de calidad de vida. Es por
esto por lo que la principal recomendacion acerca de
los modos ventilatorios es individualizar segun el
paciente®®,

Por ultimo, existen pacientes que pueden presentar
hipoxemia refractaria al tratamiento con VMNI5, a los
que hasta en un 50% de los pacientes es necesario
indicar oxigeno suplementario, contraindicandose la oxi-
genoterapia aislada, dado que disminuiria la ventilacién
minuto y empeoraria la hipercapnia. Por el riesgo de
toxicidad de la oxigenoterapia a largo plazo, se requiere
un seguimiento estrecho de estos pacientes®.

En resumen, el manejo del SOH ha de ser multidis-
ciplinario, con modificacion de los hdbitos de vida,
intensificacion de la actividad fisica, implementacién de
medidas farmacolégicas o quirurgicas para la obesidad
de forma individualizada a cada paciente. En paralelo
a lo previo, la indicacién de PAP segun el perfil de
coexistencia con AOS grave 0 no; asi como la situacion
de estabilidad clinica al momento de la valoracion ini-
cial. El seguimiento del paciente con SOH debe con-
templar el cambio de estrategias necesarias para
lograr el mejor control del peso posible con estabilidad
a largo plazo y el buen cumplimiento de las terapias
respiratorias no invasivas dadas sus implicaciones en
morbimortalidad.
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