Arch Bronconeumol. 2011;47(5):252-261

o

_— @
ELSEVIER
DOYMA

ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA

LR ]

Archivos de
Bronconeurmologia
T A@} AR

www.archbronconeumol.org

Revision

Complicaciones respiratorias de la obesidad

Claudio Rabec®*, Pilar de Lucas Ramos® y Daniel Veale 4

3 Service de Pneumologie et Réanimation Respiratoire, CHU Dijon, Dijon, Francia
b Servicio de Neumologia, Hospital General Universitario Gregorio Marafién, Madrid, Espaiia

¢ ANTADIR, Paris, Francia

d Centre de Réhabilitation Respiratoire Henri Bazire, St Julien de Ratz, Francia

INFORMACION DEL ARTICULO

Historia del articulo:

Recibido el 5 de noviembre de 2010
Aceptado el 12 de enero de 2011
On-line el 1 de abril de 2011

Palabras clave:

Obesidad

Sindrome obesidad-hipoventilacién
Ventilacién no invasiva

Presion positiva continua en la via
respiratoria

Insuficiencia respiratoria

RESUMEN

La obesidad, bien conocida como factor de riesgo cardiovascular, puede asimismo comportar una impor-
tante afectacién respiratoria. Las alteraciones respiratorias relacionadas con la obesidad abarcan desde
la simple alteracion de la funcién ventilatoria, sin consecuencias sobre el intercambio gaseoso, hasta la
situacién mas grave, la insuficiencia respiratoria hipercapnica caracteristica del sindrome de obesidad
hipoventilacién. Mas recientemente se ha sefialado la presencia de un incremento de prevalencia de asma
de probable etiologia multifactorial pero en el que puede desempefiar un papel importante la inflama-
cién. La hipoventilacion en el sujeto obeso es el resultado de complejas interacciones que implican a las
alteraciones de la mecdnica ventilatoria y a anomalias del control ventilatorio. Otras dos entidades (enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica y sindrome de apnea hipopnea del suefio [SAHS]), frecuentemente
presentes en los pacientes obesos, pueden potenciarla o agravarla. La prevalencia de hipoventilacién en
el obeso se encuentra subestimada y es frecuente que el diagnéstico sélo se establezca con motivo de una
exacerbacion o cuando el paciente es estudiado por sospecha de SAHS. El manejo ventilatorio de estos
pacientes, mediante CPAP o ventilacién no invasiva (VNI) dependera de la situacién clinica subyacente y
de la presencia o no de otra comorbilidad. Tanto la VNI como la CPAP han mostrado su eficacia no sélo
en el control de las alteraciones gasométricas, sino también en la mejora de la calidad de vida y en la
supervivencia de los pacientes.
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Respiratory Complications of Obesity

ABSTRACT

Obesity, well known as a cardiovascular risk factor, can also lead to significant respiratory complications.
The respiratory changes associated with obesity extend from a simple change in respiratory function,
with no effect on gas exchange, to the more serious condition of hypercapnic respiratory failure,
characteristic of obesity hypoventilation syndrome. More recently, it has been reported that there is an
increased prevalence of asthma which is probably multifactorial in origin, but in which inflammation
may play an important role. Hypoventilation in the obese subject is the result of complex interactions
that involve changes in the ventilatory mechanics and anomalies in breathing control. Two other con-
ditions (COPD and sleep apnea-hypopnea syndrome [SAHS], often present in obese patients, can trigger
or aggravate it. The prevalence of hypoventilation in the obese is under-estimated and the diagnosis
is usually established during an exacerbation, or when the patient is studied due to suspicion of SAHS.
Ventilatory management of these patients includes either CPAP or NIV. The choice of one or another
will depend on the underlying clinical condition and whether or not there is another comorbidity. Both
NIV and CPAP have demonstrated their effectiveness, not only in the control of gas exchange, but also
in improving the quality of life and survival of these patients.
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Es nocivo para la salud ingerir mds alimento que el necesario
para conservar la constitucion corporal normal, mientras al mismo
tiempo no se realiza el ejercicio necesario para contrarrestar dichos
excesos.

Hipdcrates 400 a de C

Introduccion

Aun cuando la obesidad es reconocida en nuestros dias como un
problema de acuciante actualidad, su arranque se remonta al origen
de las especies y se encuentra en el umbral mismo de la supervi-
vencia. En efecto, uno de los principios basicos de supervivencia
esta dictado por la necesidad de alimentarse, de almacenar ener-
gia y de mantenerse lo mas inactivo posible a fin de conservarla.
Probablemente por ello, la historia de la lucha contra la obesidad
sea la historia de un fracaso. Conocemos perfectamente sus causas
y su manejo terapéutico es en teoria extremadamente sencillo: no
es necesaria ninguna innovacion cientifica ni conocimientos acade-
micistas para su tratamiento. Pese a ello, la obesidad se encuentra
en franco aumento al punto de constituir en nuestros dias un cre-
ciente problema de salud publica, motivado tanto por el elevado
namero de sujetos que la presentan como por la comorbilidad que
la acompafia. Mientras que es bien reconocido el papel de la obesi-
dad como factor de riesgo cardiovascular, resulta mucho menor la
atencién que se le presta como causa de enfermedad respiratoria.

Epidemiologia de la obesidad

La obesidad se clasifica en términos de severidad a partir del
indice de masa corporal (IMC) medido en kg/m?2, en moderada (IMC
30-35), severa (IMC 35-40) y masiva o mérbida (IMC > 40 kg/m?2).
Un IMC entre 25 y 29,9 kg/m? se considera sobrepeso. La obesi-
dad es hoy dia un problema mayor de salud publica en el mundo.
Datos recientes indican que 25-30% de la poblacién del Occidente
desarrollado presenta de obesidad. En Francia, datos del estudio
ObEpi demostraron un incremento de la prevalencia de obesidad
en la poblaciéon mayor de 15 afios que pasé del 8,2% en 1997 al
14,5% en 2009. De manera proporcional, se increment6 la preva-
lencia de obesidad masiva, la cual pasé del 0,3% en 1997 al 1,3%
en 20092, Datos provenientes de Espafia, obtenidos a partir de la
Encuesta Nacional de Salud y publicados recientemente, muestran
un incremento similar3. La obesidad es una causa mayor de morbi-
lidad y, por ejemplo, en el afio 2000 en los Estados Unidos fue causa
directa o indirectamente de aproximadamente 400.000 decesos y
determiné el 7% del gasto en salud*>.

Obesidad y enfermedad respiratoria

Hace apenas un par de décadas que las complicaciones respira-
torias vinculadas a la obesidad han comenzado a ocupar un espacio
importante en las publicaciones médicas. Sin embargo, la literatura
de ficcién se anticiparia a la ciencia: ya en 1836, Charles Dickens nos
presentaria en su folletin The posthumous paper of the Pickwick Club®
la que serfa, sin duda, la mejor caracterizacion del individuo obeso
con indudables problemas respiratorios:

“.. and on the box sat a fat and red-faced boy, in a state of somno-
lence... the fat boy rose, opened his eyes, swallowed a huge piece
of pie he had been in the act of masticating when he fell asleep...
Joe-dams the boy he’s gone to sleep again”

The posthumous paper of the Pickwick Club,

(Charles Dickens, 1836).

Debieron pasar mas de 150 afios para que Bickelmann et al”
encontraran una explicacion fisiopatoldgica al fenotipo de Joe, ese
«nifio obeso, rosado y roncador con la respiracién entrecortada,
eternamente somnoliento», al describir la presencia de apneas e

hipoventilacién alveolar en ese tipo de individuos. Sugirieron para
ese cuadro clinico el nombre de «sindrome de Pickwick», como
homenaje al gran escritor. A partir de este momento, se desarrolla
el conocimiento fisiopatolégico de las implicaciones respiratorias
de la obesidad.

Obesidad y funcion pulmonar

La obesidad resulta en una disminucién de la distensibilidad
toraco-pulmonar, en particular de la pared toracica, como conse-
cuencia de la restricciéon impuesta a la expansién de la caja toracica
y del diafragma. Aunque también presente, la caida en la dis-
tensibilidad pulmonar es menos importante y reconoce un doble
mecanismo: aumento del volumen sanguineo pulmonar y colapso
alveolar como consecuencia del cierre de la pequeia via aérea, en
particular en las bases pulmonares?.

Las presiones bucales maximas son en general normales, pero
pueden encontrarse disminuidas en los casos de obesidad masiva.
Similar es el caso de la resistencia de los misculos respiratorios,
que se ve alterada solamente en caso de obesidad masiva®. Como
consecuencia de este conjunto de anomalias, el trabajo ventilatorio
se incrementa, de manera que en los pacientes con IMC > 40 1a VO,
en reposo puede alcanzar hasta el 16% de la VO, total, mientras que
raramente excede el 3% en el sujeto no obeso'0.

Las alteraciones de la mecanica ventilatoria van a verse refleja-
das en el estudio de los volimenes pulmonares:

Efectos sobre los voliimenes estdticos

La anomalia funcional mas frecuente en el obeso es la dismi-
nucién del volumen de reserva espiratoria (ERV) con conservacién
del volumen residual, hecho mas marcado en dectbito dorsal y que
resulta en una disminucién de la capacidad residual funcional®. Se
ha demostrado que esta disminucién del ERV tiene una correlacién
exponencial con el incremento del IMC!!, La capacidad pulmonar
total (TLC) se encuentra en general conservada, salvo en la obesi-
dad masiva donde pueden verse reducida hasta de un 20%. A igual
IMC, esta anomalias son mas importantes en sujetos con obesidad
androide o centripeta que en aquellos con obesidad ginecoide!?.
Una reduccion de la TLC por debajo del 80% debe hacer pensar en
un trastorno respiratorio asociado. La pérdida de peso se acompaiia
en general de una normalizacién de los volimenes y capacidades
pulmonares!3.14,

Efectos sobre los voliimenes movilizables y flujos

Mientras la capacidad vital (VC) esta en general conservada, el
volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV,) puede
encontrarse levemente reducido en los pacientes con obesidad
severa, aunque en general el ratio FEV;/VC es normal en ausencia
de enfermedad asociada. Sin embargo el flujo espiratorio maximo
25-75% puede encontrarse significativamente disminuido, en parti-
cular en los sujetos masculinos con obesidad severa, reflejando una
obstruccién de la pequefia via aérea en particular en las bases!>.

Prueba de difusion en la obesidad:

La prueba de difusién de monédxido de carbono es en general
normal o muestra un ligero incremento, consecuencia del aumento
del volumen sanguineo pulmonar!6,

Obesidad y comportamiento ventilatorio durante el
ejercicio

En comparacién con sujetos normales sin sobrepeso, los indi-
viduos obesos presentan, para un mismo nivel de ejercicio, una
mayor VO, y una mayor ventilacién minuto a expensas de un
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aumento de la frecuencia respiratoria, en tanto que el volumen
corriente disminuye («respiracién rapida y superficial»)!718, De
igual manera puede constatarse una reduccién del umbral anae-
rébico y de la VO, maxima'”19, que en los sujetos con obesidad
masiva puede alcanzar niveles equivalentes a los de un sujeto con
disfuncién ventricular severa2?.

Intercambio gaseoso en la obesidad

Los gases en sangre arterial (GSA) se encuentran con frecuencia
alterados en los obesos y dicha anormalidad es proporcional al IMC.
Dos mecanismos fisiopatolégicos principales pueden explicar estas
anomalias del intercambio gaseoso: un desequilibrio ventilacién
perfusion, responsable de hipoxemia aislada y una hipoventila-
cién alveolar, responsable del denominado «sindrome obesidad
hipoventilacién» (SOH).

Mecanismos implicados en la hipoxemia

La hipoxemia aislada es la anomalia mas frecuente del inter-
cambio gaseoso en la obesidad y puede encontrarse hasta en un
30% de los pacientes. Esta hipoxemia, generalmente leve, se pre-
senta con frecuencia solamente en el dectbito, o es agravada por
él, como consecuencia de un incremento en dicha posicién, de la
desigualdad ventilacién-perfusién’®. Esta anomalia reconoce un
doble mecanismo a la vez capilar y alveolar: al aumento del flujo
sanguineo regional en las bases, consecuencia de la hipervolemia
caracteristica de la obesidad, que incrementa el flujo sanguineo pul-
monar y favorece el reclutamiento capilar, se le suma la existencia
de areas alveolares infraventiladas como consecuencia del colapso
delapequerfia via aérea. La hipoxemia es mas frecuente y mas severa
en los casos de obesidad masiva (IMC>40) y parece correlacionar
con la reduccién del ERV?1,

Mecanismos de la hipoventilacién en el obeso. { No puede respirar
0 no quiere respirar?

La hipoventilacién alveolar esta presente en aproximadamente
el 10% de los sujetos obesos*. Comparado con el sujeto obeso
simple, sin complicaciéon respiratoria, el sujeto hipercapnico se
caracteriza por una menor distensibilidad del sistema respiratorio
total, menor ERV, y TLC, y un patrén ventilatorio anormal (aumento
de la frecuencia respiratoria, disminucién del volumen corriente,
mientras el Ti/Ttot permanece sin cambios), menor fuerza y resis-
tencia de los musculos respiratorios, y una respuesta ventilatoria a
la hipercapnia marcadamente deprimida o al menos inapropiada®?.
Por ello, no sorprende que el trabajo ventilatorio y el costo ener-
gético de la ventilacién estén incrementados en estos pacientes, lo
que puede conducir a una mayor predisposicién a la fatiga de los
musculos respiratorios!©.

La hipoventilacién del obeso es multifactorial e incluye una
diversidad de mecanismos frecuentemente intrincados22-24 (tabla
1). Sin embargo, no se conoce el mecanismo exacto y permanece
sin aclarar por qué algunos obesos hipoventilan, mientras la gran
mayoria no lo hacen. Se han barajado dos hipétesis fundamentales.
La primera, «hipétesis de la sobrecarga mecanica», postula que la
hipoventilacién es secundaria a la limitacién mecanica producto de
la disminucién de la distensibilidad toraco-pulmonar!?. Esta teoria
de que los obesos «no pueden respirar» presenta dos limitaciones
fundamentales. En primer lugar, existe una pobre correlacién entre
el IMCy el grado de hipoventilacién. Por otra parte, tampoco existe
una correlacién entre el IMC y la distensibilidad toracica.

La segunda teoria, «hipétesis de la hiporreactividad de los cen-
tros ventilatorios», postula la incapacidad del centro respiratorio
de responder fisiol6gicamente a un aumento de la PaCO,. Se ha
visto que, si bien estos sujetos presentan un impulso ventilatorio

Tabla 1
Mecanismos fisiopatolégicos potencialmente implicados en la génesis del fallo res-
piratorio en el obeso

Fallo respiratorio hipoxémico
Incremento del gradiente PAO2/Pa02 secundario al desequilibrio V/Q
(en particular en las bases pulmonares) como consecuencia de:
-Status hipervolémico e hiperdindmico (hiperperfusién)
-Cierre de la via aérea y colapso alveolar

Fallo respiratorio hipercapnico
Control ventilatorio alterado o inapropiado
Disminucién de la compliance téraco-pulmonar
Compensacion inapropiada de la carga ventilatoria
Incremento de la resistencia de la VAS y de la carga inspiratoria umbral
Respuesta disminuida a las cargas eldsticas y resistivas
Incremento del trabajo ventilatorio y del costo en oxigeno de la
respiracion
Disminucién de la fuerza y la resistencia de los misculos respiratorios
Desacople excito-contractil
Fatiga muscular respiratoria (periférica y/o “central”?)
Disfuncién diafragmadtica secundaria a:
-Incremento de la deposicién de tejido adiposo
-Desventaja mecanica (relacion longitud-tensién inadecuada)
Modificacién del patrén ventilatorio (respiracién rapida y superficial)
Incremento de la resistencia del sistema respiratorio
Incremento de la VCO2

Condiciones coexistentes
SAHS o sindrome de aumento de resistencia de la VAS
EPOC

Condiciones agravantes
Posicion supina
Suefio REM

basal incrementado, la respuesta de la P0.1 (reflejo de la actividad
del centro respiratorio) y de la ventilacién ante un incremento de la
PaCO, se encuentra disminuida o resulta al menos inapropiada2°-26,
También se ha observado una reducida actividad del EMG diafrag-
matico al estimulo hipercapnico?’. Sin embargo, estas alteraciones
no se encuentran en todos los obesos con hipoventilacién, lo que
sugiere la existencia de al menos dos fenotipos diferentes828, Se ha
postulado que la alteracién del control de la ventilacién obedezca a
mecanismos genéticos, pero esto no esta claro, puesto que estudios
llevados a cabo en familiares de pacientes con SOH muestran un
comportamiento normal de los centros respiratorios2®. Por otra
parte, no se puede descartar que las alteraciones en el control de la
ventilacion no fueran la causa sino la consecuencia de la hipoxemia
y/o de la hipercapnia crénica3?, e incluso que se tratase de una res-
puesta adaptativa a la sobrecarga mecanica, para evitar un trabajo
respiratorio excesivo?!. Para estos autores, los obesos «no quieren
respirar».

Comorbilidad e hipoventilacién

Dos otras entidades (EPOC y apnea del suefio) frecuentemente
presentes en los pacientes obesos pueden potenciar o agravar
la hipoventilacién alveolar. Al igual que la obesidad mérbida, la
EPOC incrementa el trabajo ventilatorio, modifica la mecanica
respiratoria y disminuye la eficiencia de los misculos respi-
ratorios. En consecuencia, la coexistencia de una EPOC puede
contribuir a la hipercapnia en los sujetos obesos, y en esos pacien-
tes, por lo general, la magnitud del aumento de la PaCO, es
inversamente proporcional al grado de reduccién del FEVy. En
cuanto al sindrome de apnea del suefio, merece ser desarrollado
aparte.

Obesidad y asma
Dado que la prevalencia de asma y la de obesidad se han incre-

mentado en los Gltimos afios, numerosas publicaciones han exa-
minado la posibilidad de un vinculo epidemiolégico entre ambos
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desordenes. Estudios transversales de cohorte, realizados tanto en
nifios y adolescentes como en adultos, han revelado una asociacién
significativa entre obesidad y asma, mostrando un riesgo relativo
de 1,4 a 2,2 de asma en sujetos obesos, con una marcada relacién
«dosis-efecto» dado que la prevalencia de asma aumenta en pro-
porcién al IMC31-34, No obstante, no puede deducirse de ellos una
relacién causa efecto, dado que la mayoria de dichos estudios no
pudo demostrar que la obesidad precede al desarrollo de la enfer-
medad bronquial. Varios estudios longitudinales han confirmado
estos resultados, encontrando un riesgo relativo de asma de 1,6 a
2,7 en la poblacién de obesos323°-38, Sendos metaanalisis publica-
dos que analizaron ambos tipos de estudios3?4? confirmaron esta
tendencia y mostraron una asociacién mas marcada en la mujer que
en el varén. Sin embargo, dado que la mayoria de estos estudios
define la presencia de asma a partir de sintomas auto referidos y no
a un diagnostico definido por criterios clinico-inmuno-fisiol6gicos
estrictos, no queda claro hoy dia si la obesidad realmente implica
unriesgo mayor de asma, o si simplemente produce modificaciones
fisiolégicas que pueden remedar sus sintomas*!.

Distintos factores podrian explicar esta asociacién*2. Como ya
hemos mencionado, la obesidad induce alteraciones en la mecanica
ventilatoria, tal como la disminucién de los volimenes pulmonares
y la reduccién del didametro de la pequefia via aérea!!, ambas con-
diciones capaces de generar un tendencia a la broncoconstriccién
y la hiperreactividad bronquial y, aun en ausencia de ellos, generar
un incremento de la sensacién de disnea. De la misma manera,
otras condiciones que complican frecuentemente la obesidad, tales
como el reflujo gastroesofagico y los trastornos respiratorios del
suefio, representan factores de confusién. Otra de las hipétesis
encuentra sus bases en el contexto inflamatorio que acompafa
a la obesidad. Ha sido bien documentado que el tejido adiposo
tiene funciones inmunitarias y que la obesidad se acompafia de un
estado de inflamacién sistémica*3. El tejido adiposo en exceso pro-
duce citocinas, algunas de las cuales (TNF-q, IL 6, IL10, exotoxina)
han sido implicadas en la respuesta inflamatoria en la via aérea
de los pacientes asmaticos#4. Dos sustancias en particular, espe-
cificamente producidas por el tejido adiposo, parecen tener una
importancia mayor. La primera, la leptina, de estructura similar a la
IL-6, desempefia un papel fundamental en la inflamacién en estos
sujetos, regulando los niveles de otras citocinas y la proliferacién
y activacién de linfocitos T y monocitos#>. Ha sido asociada a
un aumento de la inflamacién bronquial en modelos animales,
incrementando los niveles de otras citocinas y de inmunoglobulina
E, asi como la hiperreactividad bronquial a ciertos alérgenos*S.
La segunda, la adiponectina, parece tener efectos opuestos pero
tiene la particularidad de ser la (inica hormona adiposa cuyos
niveles se encuentran reducidos en los pacientes obesos, lo
que sugiere un papel potencial en la génesis del asma en estos
pacientes?’,

Un tercer mecanismo potencial hace referencia a un aumento de
la hiperreactividad bronquial en los sujetos obesos. Sin embargo,
en este aspecto, los resultados publicados son contradictorios y la
mayor parte de los estudios refutan esta hipétesis#8-20,

Por tltimo, dos hipétesis adicionales han sido evocadas para
explicar esta asociacién: la primera postula una potencial activa-
cién de genes comunes que codifiquen la predisposicién a ambas
enfermedades. A favor de esta hipétesis se han identificado regio-
nes especificas del genoma que estan relacionadas tanto con el
asma como con la obesidad (p. ej., los cromosomas 5q, 6 y 12 q*2).
La segunda privilegia una eventual influencia hormonal, que expli-
caria el ya sefialado incremento de esta asociacion en la poblacién
femenina*2.

En suma, existen datos epidemiol6gicos robustos que confirman
la vinculacién entre obesidad y asma. No obstante, esta relacién
parece compleja y multifactorial y el o los mecanismos exactos que
la explican atin no han sido elucidados.

Apnea del sueiio, obesidad e hipoventilacion

El sindrome de apnea hipopnea obstructiva del suefio (SAHS)
se caracteriza por episodios reiterados de obstruccién completa o
parcial de la via aérea superior (VAS) durante el suefio, causan-
tes de una fragmentacién del mismo y asociados a somnolencia
diurna®!. Se trata de una condicién frecuente que afecta al 3-4%
de la poblacién adulta®? y la obesidad constituye su principal fac-
tor de riesgo. Dos tercios de los pacientes con SAHS son obesos®3.
Por otro lado, mas de la mitad de la poblacién de obesos mérbidos
presentan SAHS#. Una explicacién es que los sujetos obesos, en
particular aquellos con obesidad troncular presentan un aumento
en los depésitos de tejido adiposo en el paladar blando, la len-
guay la pared posterior y lateral de la orofaringe. Este incremento
disminuye el area faringea, aumenta la presion extraluminal y
modifica la colapsabilidad de la VAS. Ademas, la alteracién de
las caracteristicas elasticas del pulmoén, secundaria a la reduc-
ci6n del volumen pulmonar, acrecienta la tendencia al colapso®>.
Por dltimo, algunas comorbilidades frecuentes en estos pacientes,
como la diabetes, pueden provocar una neuropatia de los mis-
culos dilatadores faringeos favoreciendo la aparicién de apneas®>.
Cerrando un circulo vicioso, hipétesis recientes sugieren también
una potencial contribucién del SAHS en la perpetuacion de la obesi-
dad en estos pacientes. Los mecanismos implicados podrian ser de
diverso orden. En primer lugar, la somnolencia diurna puede tradu-
cirse en una disminucién de la actividad diurna con la consiguiente
disminucién del consumo metabdlico. En este sentido, Basta et al>®
demostraron recientemente que existe una correlacion estrecha
entre el indice de apnea hipopnea (IAH) y el grado de actividad
diurna. También se ha demostrado una alteracién del metabo-
lismo glucidico e incluso, que la reduccién del suefio delta por un
lado, y los episodios repetidos de activacién simpatica consecuencia
de las apneas por otro, puede producir un estado de insulinorre-
sistencia, y que ese mecanismo explicaria la mayor propensién
a la diabetes de estos sujetos®’-°8, Cabe pensar que la correc-
cién de las apneas durante el suefio tenga algin efecto benéfico
sobre la reduccién del peso en estos pacientes, pero esto no se ha
demostrado?3.

Sindrome obesidad hipoventilacion y sindrome de apnea
hipopnea obstructiva del sueiio: el juego de las diferencias

El SOH es comiinmente definido como la combinacién de obesi-
dad (IMC>30kg/m?) e hipercapnia diurna (PaCO, >45 mmHg)3C.
Se postula que el SOH no representa sino un estadio evolutivo
avanzado del SAHS. Sin embargo, la relacién exacta entre estas dos
condiciones, y en particular la contribucién del SAHS a la aparicién
de hipercapnia, no esta clara. Incluso existe controversia en la defi-
nicién de SOH, de manera que algunos autores sugieren que el SAHS
deberia formar parte de la definicién del SOH, mientras que otros
las consideran entidades aparte®®:60,

Los primeros basan su razonamiento en las similitudes entre
ambas condiciones. En primer lugar, el 90% de los obesos hiper-
capnicos presentan un SAHS?324, mientras que del 11 al 15% de
los pacientes obesos con SAHS presentan hipercapnia, cifra que se
eleva a 23-27% cuando el IMC es > 4023, Tanto el SAHS como la obe-
sidad son considerados estados inflamatorios crénicos asociados a
unriesgo cardiovascular incrementado®>. Por otro lado, a igual IMC,
el SAHS es mas frecuente en los obesos hipercapnicos que en los no
hipercdpnicos. Por dltimo, la hipercapnia es mas frecuente en los
pacientes con SAHS que en los controles normales apareados por
edad y sexo, pero también en los pacientes SAHS obesos que en los
no obesos>*.

La aparicion de hipercapnia en el SAHS podria explicarse como
consecuencia de unarespuesta ventilatoriainadecuada post-apnea.
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Esto reflejaria la incapacidad de los misculos respiratorios de hacer
frente al incremento de la carga que supone el aumento de resisten-
cia de las VAS®162 Se ha demostrado un incremento significativo
de la resistencia de la VAS y del trabajo ventilatorio en la posi-
cién dectbito en los pacientes SAHS hipercapnicos comparado a
los no hipercapnicos, incremento mas marcado aun en presencia
de obesidad®3-64, De hecho, se ha observado que el valor de PaCO,
en sujetos con SAHS hipercapnicos es directamente proporcional
al cociente entre la duracién de la apnea y el periodo interapnea
(«apnea/interapnea ratio») e inversamente proporcional a la mag-
nitud de la respuesta ventilatoria post-apnea®!'62. La hipercapnia
seria consecuencia de un desequilibrio entre la hipoventilacién
generada por la apnea y la hiperventilacién compensatoria. Por
otra parte, esta disminucién de la respuesta ventilatoria post-apnea
podria no ser la consecuencia de una disfuncién de los mdscu-
los respiratorios, sino representar una adaptacién encaminada a
preservar la calidad de suefio evitando los «microdespertares»
motivados por el sobreesfuerzo inspiratorio, de manera que el SOH
corresponderia a un «grado avanzado» de SAHS. En consonancia con
esta hipétesis, un estudio publicado recientemente demostré, en un
grupo de pacientes con diagnéstico de SOH «puro» (en los cuales la
polisomnografia (PSG) habia eliminado inicialmente el diagndstico
de SAHS), la aparicién de apneas obstructivas tras la correccion de
la hipoventilacién alveolar®. La hipétesis de los autores es que la
ventilacién no invasiva (VNI), al restituir la sensibilidad del centro
respiratorio ala CO,, podria desenmascarar el mecanismo primitivo
de la hipoventilacion, esto es el SAHS.

Otros autores rechazan esta identidad entre SAHS y SOH. Su
argumento es que el SOH se define por la presencia de hipercapnia
en un sujeto obeso tras exclusion de otras causas de insuficiencia
respiratoria, incluidas entre ellas el SAHS, puesto que esta condicién
puede per se determinar hipercapnia®®. Esto los conduce a postu-
lar la hipétesis de dos mecanismos independientes (pero a su vez
interdependientes) de produccién de hipercapnia en estos sujetos:
uno dependiente de la obesidad y otro de las apneas.

En resumen, en los sujetos obesos, el desarrollo de hipercap-
nia depende del balance relativo entre la severidad de los eventos
obstructivos de la VAS y la importancia de la hipoventilacién no
apneica. De dicha manera, estos pacientes podrian dividirse en dos
subgrupos: aquellos con coexistencia de SAHS y aquellos sin SAHS.
Por ello, parece mas l6gico no incluir al SAHS dentro de la enti-
dad SOH y restringir esta apelacién a sujetos en los cuales el Gnico
mecanismo responsable de la hipoventilacién es la obesidad misma
y a aquellos en los que la hipercapnia persiste después de corregir
la apneas durante el suefio mediante un tratamiento regular por
CPAP®?, En esta direccién, se ha propuesto modificar la denomina-
cién del SOH acuiiandose los siguientes términos: hipoventilacién
vinculada a la obesidad (HVO)®?, sindrome de hipoventilacién del
suefio (SHS)3? o SOH sin SAHS®6. Esta entidad quedaria definida en
dos situaciones: a) presencia de hipercapnia en un sujeto obeso sin
SAHS ni EPOC (HVO «puro», SHS «puro» o SOH sin SAHS) y b) persis-
tencia de hipercapnia en pacientes obesos con SAHS a pesar de un
tratamiento con CPAP, (HVO combinado con SAHS, SHS combinado
con SAHS o SOH con SAHS).

El papel de la leptina: ;una explicacion hormonal para la
hipoventilacion?

Como ya se ha mencionado, continta sin esclarecer la causa
altima por la que algunos individuos obesos desarrollan hipoven-
tilacion y otros no, habiéndose implicado, en los Gltimos afios, el
posible papel de la leptina, una hormona producida principalmente
por el tejido adiposo. La leptina, cuyos receptores se encuentran
principalmente en el hipotalamo, estd implicada en numerosas
acciones fisiolégicas®”-68, Sin embargo, su accién principal parece

encontrarse en la regulacion del peso corporal. Se ha visto que sus
niveles plasmaticos se correlacionan con la masa adiposa® y fun-
cionaria como un sistema de contrarregulacién negativa, activando
receptores especificos que disminuyen el apetito e incrementan el
gasto energéticob. Investigaciones recientes sugieren también un
papel de la leptina en el control ventilatorio. Experiencias llevadas
a cabo en ratones con déficit genético de leptina mostraron una
alteracién marcada del control ventilatorio con desarrollo de insu-
ficiencia respiratoria’®. Esta disfuncién del control ventilatorio se
agrava durante el suefio y en particular durante el periodo REM.
Ademas, estos animales presentan una modificacién en las carac-
teristicas de la miosina, que hace al diafragma menos resistente a
la fatiga’!. Estas modificaciones no aparecen en los animales sin
déficit congénito de leptina y a los que se les induce una obesidad
artificialmente. Por otra parte, revierten tras la administraciéon de
leptina.

Se ha postulado que la leptina desempeiiaria un papel similar
en la génesis del SOH en el varén, de manera que si, fisiol6gi-
camente, niveles elevados de esta hormona en el sujeto obeso
tendrian como objetivo estimular los centros respiratorios como
respuesta al incremento de la carga ventilatoria, un déficit de lep-
tina podria ser la clave para el desarrollo de SOH. Sin embargo,
el déficit de leptina en el humano obeso es extremadamente raro,
constatandose, por el contrario, altos niveles circulantes de dicha
hormona. De dicha manera, podria postularse que la hipoventila-
cién resultaria en dichos sujetos de un estado de resistencia a la
leptina’2. Dado que la leptina ejerce su accién ventilatoria a través
de receptores hipotalamicos, se ha especulado que dicha «leptino-
resistencia» podria deberse a una anomalia del transporte de leptina
al SNC o a una alteracién a nivel del receptor central’3. En favor
de la primera hipétesis, ha sido demostrado que la relacién leptina
LCR/plasma disminuye a medida que el IMC aumenta’4, lo que abo-
garia en favor de una saturacién del sistema de transporte a altos
niveles de leptina circulante.

Algunos datos de la literatura sustentan el papel de la leptina
en el control de la ventilacién del paciente obeso. Se ha consta-
tado que el nivel de leptina predice mejor la presencia de SOH
que el IMC75, independientemente de la existencia o no de apneas
durante el suefio. Por otra parte, en estos pacientes, el trata-
miento con VNI corrige los niveles elevados de leptina postulandose
que, al corregirse la hipoventilacién, se reduciria la «necesidad»
de altos niveles de leptina para luchar contra la mayor carga
ventilatoria’®.

Mucho mayor es la evidencia que relaciona la leptina con el
SAHS. Asi, se ha demostrado que la hipoxemia intermitente es un
potente estimulante de la liberacién de leptina, independiente-
mente del nivel de obesidad””. Esto puede explicar por qué a igual
peso corporal los pacientes con SAHS tienen mayores niveles de
leptina que los individuos sin SAHS’8, como asimismo la correla-
cién encontrada entre los niveles de leptina y la severidad del SAHS
medido en términos del indice de apnea-hipopnea’®.

Cerrando un circulo, los niveles altos de leptina van a favore-
cer la distribucién centripeta de la grasa corporal, una de cuyas
caracteristicas es el incremento del depésito graso en el cuello y
en la region de la via aérea. Esto favoreceria la aparicién de obs-
truccion de la VAS durante el suefio’®. De hecho, el tratamiento
con CPAP, ademas de reducir los niveles de leptina en los pacientes
con SAHS89, también disminuye el nivel de grasa visceral en dichos
pacientes®!. Por tltimo, en pacientes con SAHS se han observado
niveles de leptina significativamente mas elevados en los pacientes
hipercapnicos que en los no hipercapnicos, y esto independiente-
mente del IMC82, Estos hallazgos podrian sugerir que las anomalias
en el metabolismo de la leptina constituirian el nexo de unién entre
las dos complicaciones respiratorias mas relevantes de la obesidad:
el SAHS y el SOH, pudiendo tratarse en ambos casos de condiciones
asociadas a resistencia a la leptina (fig. 1).
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En resumen, se puede postular la hipétesis de dos tipos de obe-
sos conriesgo de desarrollar anomalias respiratorias: los raros casos
de pacientes con déficit «verdadero» de leptina (con niveles bajos
en plasma y SNC) y aquellos, muchos mas frecuentes, con niveles
altos de leptina en plasma pero proporcionalmente bajos en LCR.
Esta hipétesis vuelve a establecer un importante nexo entre SAHS
y SOH pero, a la vez, abren una fascinante via: la del posible rol de
potenciales analogos de la leptina capaces de atravesar la barrera
hematoencefalica en el manejo de las consecuencias respiratorias
de la obesidad.

Sueiio y respiracion en el sujeto obeso

El sueflo constituye el periodo de fragilidad por excelencia del
sistema respiratorio y agrava los dos mecanismos responsables de
insuficiencia respiratoria en el sujeto obeso. El dectbito supino
incrementa la alteracién V/Q, agravando la hipoxemia. En cuanto
a la hipoventilacién, todos los mecanismos potencialmente cau-
santes de ésta alcanzan su maxima expresion durante la noche.
El control ventilatorio depende de tres mecanismos: el primero,
de localizacién bulbar y naturaleza automatico, es causante de
mantener la continuidad de la ventilaciéon y asegurar las adap-
taciones homeostaticas. El segundo, de localizacién suprapontina
corresponde al control consciente, voluntario. A este Gltimo se
suma el estimulo ventilatorio propio de la vigilia, dependiente de
la activacién del sistema activador reticular ascendente. Estos dos
altimos mecanismos se encuentran abolidos durante el suefio. Por
consiguiente, el control ventilatorio en este periodo obedece exclu-
sivamente a los mecanismos de control automatico dependientes
de las aferencias metabdlicas (en particular la pCO, )y de los recep-
tores de estiramiento y, tal como se ha dicho anteriormente, el
centro respiratorio presenta una respuesta inapropiada a la CO,
en un porcentaje importante de estos pacientes?>26, A esto hay que
afiadir la potencial aparicién durante el suefio de episodios de apnea
e hipopnea, y el incremento de la carga ventilatoria consecuencia
del dectbito, ambas situaciones capaces de favorecer el desarrollo
de hipercapnia.

Cuando se practica una PSG en un sujeto obeso, pueden
identificarse 5 tipos diferentes de desérdenes ventilatorios pue-
den identificarse?883 (tabla 2): episodios obstructivos de la VAS,
apneas e hipopneas centrales, una hipoventilacién central (tam-
bién llamada «hipoventilacién del suefio»), una hipoventilacién
«obstructiva» y, por tltimo, episodios de hipoxemia, secundarios a
desigualdad V/Q. Estas anomalias pueden ser ya reveladas por una
oximetria nocturna, manifestdndose como picos de desaturacién
en los dos primeros casos, y como una desaturacién continua en los

Tabla 2
Clasificacion de los desérdenes ventilatorios durante el suefio en el sujeto obeso

Apneas y/o hipopneas obstructivas
Apneas centrales
Desaturacién continua en oxigeno
Con hipercapnia nocturna
Hipoventilacion central («<hipoventilacién del suefio»)
Hipoventilacién «obstructiva»
Sin hipercapnia nocturna
Agravacion de la desigualdad V/Q

Para detalles véase el texto.

restantes. Ante una desaturacién continua, el desarrollo paralelo
de hipercapnia permite diferenciar ambos tipos de hipoventilacién
de una agravacioén de la hipoxemia debida a alteraciéon V/Q. Los
episodios de hipoventilacién central son la consecuencia de una
disminucién del impulso ventilatorio inducido por el suefio, sobre
todo en fase REM?23. Este estadio se caracteriza por una hipotonia
muscular generalizada, pero con preservacion de la actividad dia-
fragmatica. Como se hadicho antes, existen evidencias que la fuerza
muscular y la resistencia del diafragma se encuentran disminuidas
en los sujetos obesos lo que favorece la aparicién de hipercapnia.
En cuanto a la hipoventilacién obstructiva, corresponde a perio-
dos sostenidos de disminucién de la ventilacién debidos a una
obstruccién parcial de la VAS®3. Ambos tipos de hipoventilacién
pueden diferenciarse en la poligrafia ventilatoria por el analisis de
la curva de flujo: mientras la hipoventilacién central se caracte-
riza por una disminucién de la amplitud del flujo conservando un
aspecto redondeado (flujo «no limitado») y acompaifiado de una
disminucién proporcional, en fase, de la amplitud de las bandas
toraco-abdominales, la hipoventilacién obstructiva se caracteriza
por un aspecto de limitacién de flujo inspiratorio (aspecto «en
Plateau») acompaiiado, en general, de un contraste de fase en las
bandas toraco-abdominales. La identificacién de los dos patrones
comporta valor terapéutico puesto que, mientras que la hipoven-
tilaciéon central requerird soporte ventilatorio, en el caso de la
obstructiva puede ser suficiente incrementar los niveles de presién
positiva continua (CPAP) (o de la presion espiratoria positiva (PEP)
en el caso que el paciente se encuentre bajo ventilacién a doble
nivel de presi6n)?3.

Se debe tener en cuenta que lasomnolencia puede estar presente
en ausencia de trastornos respiratorios del suefio hasta en un 35%
de los sujetos obesos, lo que pone en relieve el probable rol de la
obesidad per se en la génesis de los trastornos de vigilancia diurna
presentes en esta poblacién?834,

Diagnostico de insuficiencia respiratoria en el sujeto obeso

Las manifestaciones clinicas de la hipoventilacién van a depen-
der de numerosos factores: el grado de obesidad, la presencia de
comorbilidad como EPOC y SAHS y, por supuesto, del grado de
hipoventilacién.

Pese a lo caracteristico que resulta un gran obeso con hipoven-
tilacién, es frecuente el diagnéstico inadecuado. En un estudio de
cohorte realizado en un hospital general, 31% de pacientes con un
IMC > 35 internados por causas diversas, presentaron una hipoven-
tilacion que pasé inadvertida y casi la mitad de los pacientes con
un IMC > 50 presentaron hipercapnia diurna®4.

En general, el diagnéstico de hipoventilacién en un sujeto obeso
frecuentemente se sospecha en dos situaciones: en curso de una
exacerbacion o durante el estudio de un posible SAHS. En cuanto
a la exacerbacion, se considera la existencia de un SOH ante un
paciente obeso que, en presencia de una infeccién respiratoria
banal, desarrolla una situacién desproporcionada de insuficiencia
respiratoria. La confirmacién diagndstica exige la realizacién de
una gasometria, una exploracién funcional completa y una PSG. Con
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respecto a la segunda situacion, el SOH puede pasarse por alto si no
serealizan GSA, aunque puede sospecharse ante la aparicién de una
saturacién de O, reducida, mismo si una Sa0O, «normal» no elimina
la posibilidad de una hipoventilacién nocturna, en particular en
pacientes sin patologia broncopulmonar subyacente®>.

De cara aladeteccién precoz, en ausencia de hipercapnia diurna,
un exceso de base elevado puede ser el testimonio de una hipoven-
tilacién nocturna, sobre todo si ademas existe un SAHS?4,

Tratamiento de las complicaciones respiratorias del sujeto
obeso

La pérdida de peso es la primera medida terapéutica en el
manejo del paciente obeso. Una pérdida de 5 a 10% del peso corpo-
ral puede mejorar las pruebas de funcién respiratoria la mecanica
ventilatoria, la PaO, y la PaCO, y, en presencia de SAHS, redu-
cir dramaticamente el IAH'3>, En el caso concreto del asma, una
reduccién de peso tiene un efecto relevante en la reducciéon de la
disnea, el nimero de ataques de asma y la mejoria de la calidad de
vida en estos pacientes y mejora la obstruccion de la pequefia via
aérea®. Ha sido estimado que entre un 15 y un 38% de los casos
de asma en el adulto podrian prevenirse con medidas de control de
la obesidad®’. Sin embargo, la pérdida de peso alcanzada mediante
medidas dietéticas suele ser dificil de obtener. La cirugia bariatrica
puede cambiar el pronéstico respiratorio en estos pacientes. Datos
recientes indican que se asocia a una mejoria significativa a largo
plazo de los volimenes pulmonares, de los gases arteriales, de la
policitemia, de la hipertensién pulmonar®® y del control del asma®°,
También contribuye a una mejoria parcial o total del SAHS®C.

La cirugia bariatrica conlleva un riesgo no desdefiable de morbi-
mortalidad perioperatoria en los pacientes portadores de SOH®T,
siendo recomendable iniciar asistencia ventilatoria no invasiva
antes de la cirugia, la cual debe mantenerse tras la extubacién a
fin de reducir al minimo las complicaciones peri operatorias. Tam-
bién hay que sefialar la recurrencia de la obesidad entre 3 y 7 afios
tras la cirugia®2.

Tratamiento de la insuficiencia respiratoria

Independientemente de las medidas encaminadas al control del
peso, el manejo terapéutico de estos pacientes hace necesario el
uso de técnicas de soporte ventilatorio. Este tendra como objetivo
corregir a la vez los trastornos respiratorios durante del suefio, la
hipercapnia diurna pero también la hipoxemia residual que suele
persistir tras la correccioén de la hipoventilacién alveolar. El manejo
terapéutico inicial de estos pacientes dependera de la situacién
clinica en que se encuentra el paciente y de los resultados de la
PSG.

En el caso de insuficiencia respiratoria aguday fuera de las situa-
ciones de riesgo vital inmediato (shock, encefalopatia severa, fallo
multiorganico), la VNI debe considerarse como tratamiento de pri-
mera linea en el manejo del fallo ventilatorio en estos pacientes®3,

Hoy en dia, los respiradores mas utilizados para el manejo ven-
tilatorio de estos pacientes son los barométricos y el modo presién
soporte + PEP, o ventilacién con presién positiva «binivel» es el
modo mas utilizado. Es frecuente que se requiera inicialmente la
adicién de oxigeno suplementario a fin de mantener una SaO, ade-
cuada. El manejo de estos pacientes puede llevarse a cabo en una
unidad de cuidados criticos respiratorios, en una unidad de cuida-
dos intermedios o en planta de hospitalizacién, dependiendo de la
severidad del cuadro clinico, de las posibilidades del centro asis-
tencial y de la experiencia y la competencia del equipo medico en
el manejo de la VNI?3-%4, Una vez estabilizada la condicién clinica,
estos pacientes seran externados bajo el modo ventilatorio mas
adecuado sobre la base de los resultados de la EFR y la PSG®°.

En el caso del paciente hipercapnico diagnosticado en situacién
estable (ausencia de acidosis), la eleccién del modo ventilatorio ini-
cial dependera de dos factores: de la coexistencia o no de SAHS y
de la severidad de la hipercapnia. Si la PaCO, es < 50 mmHg, y la
PSG confirma el diagnéstico de SAHS, la mayoria de los autores
acuerdan en comenzar por un tratamiento por CPAP. Ademas de
corregir las apneas, esta terapéutica puede restaurar la normocap-
nia diurna. Sin embargo, en un nimero significativo de pacientes, la
hipercapnia persiste pese a un tratamiento adecuado con CPAP. En
dicho caso, debe asumirse que la hipercapnia responde a un meca-
nismo diferente del SAHS, esto es la obesidad per se, que perpetta
la hipoventilacién. Dichos pacientes requieren un soporte capaz de
incrementar la ventilacién mas que una simple estabilizacién de la
VAS, y en dicho caso es 16gico proponer la adicién de una asistencia
inspiratoria, esto es el cambio a una VNI?6,

En pacientes con una PaCO, >50 mmHg, la terapéutica inicial
debe orientarse hacia la VNI, aunque una vez alcanzada la eucapnia
es recomendable realizar una PSG diagnéstica y de existir un SAHS
pasible de tratamiento pasar a una CPAP, puesto que se ha demos-
trado que mas de un tercio de los pacientes tratados inicialmente
por VNI pueden ser transferidos a CPAP con un buen control en el
largo plazo?7:98.

Pese al esquema terapéutico propuesto, predecir qué paciente
respondera a una CPAP y cudl necesitara una asistencia ventilato-
ria es, con frecuencia, dificil. En algunas series se han identificado
como factores predictores de respuesta insuficiente a la CPAP la
presencia de un IMC elevado, un sindrome restrictivo mas severo,
un mayor grado de hipoxemia nocturna y cifras mas elevadas de
PaC0,98-190_ Esto pone en evidencia el caracter multifactorial de
la hipercapnia y refleja la contribucién relativa de los diferentes
mecanismos fisiopatoldgicos.

En los pacientes en los cuales la PSG no muestra un SAHS signi-
ficativo, la VNI es la terapéutica de primera eleccién. En estos casos
la hipercapnia debe considerarse como secundaria a la obesidad
per se, pero causas adicionales (como la EPOC, por ejemplo) deben
investigarse.

Existe un pequefio subgrupo de pacientes en los que la VNI con
soporte de presién no consigue corregir la hipoventilacién. Esta
situacion puede requerir el uso de respiradores volumétricos. Por
altimo, en situaciones excepcionales en los que la VNI resulta ine-
ficaz, puede requerirse la practica de una traqueotomia.

La adhesion a la terapéutica y la eleccién personalizada de
los parametros del ventilador, basada en la fisiopatologia par-
ticular de cada caso, condicionan el éxito de la VNI en estos
pacientes.

En cuanto a la optimizacién de la VNI, ha de basarse en el
conocimiento de los mecanismos fisiopatolégicos y exige una ade-
cuada monitorizacién, que incluya como minimo el registro de la
Sa0, nocturna bajo ventilacién acoplado al control de la PtcCO,
nocturna'®! y gasometria arterial periédica. De manera ideal,
deberia realizarse una PG o una PSG bajo ventilacién!%2. Esta moni-
torizacién va a permitir determinar los niveles de PEP necesarios
para corregir las apneas, la presién de soporte adecuada para alcan-
zar la normocapnia y, de persistir una hipoxemia de mecanismo
distinto de la hipoventilacidén, la necesidad de oxigenoterapia. En
la figura 2 se propone un algoritmo para el manejo ventilatorio de
estos pacientes.

Un aspecto fundamental que se debe considerar es el que hace
referencia a los mecanismos por los que tanto la VNI como en
numerosas ocasiones la CPAP, aplicadas durante la noche consi-
guen corregir la hipoventilacién diurna del paciente obeso. Algunos
autores, aunque no todos, sefialan que la correccién de las anoma-
lias ventilatorias nocturnas en estos pacientes puede normalizar
la sensibilidad de los quimiorreceptores a la C0,28103.104 por otro
lado, la mejoria de los volimenes pulmonares, de la compliance
toraco-pulmonar y de la eficacia de los mdsculos respiratorios
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Figura 2. Algoritmo para el manejo de una hipercapnia en el paciente obeso. CPAP: presién positiva continua en la via aérea; HVO: hipoventilacion vinculada a la obesidad;
PSG: polisomnografia; SAHS: sindrome de apnea obstructiva del suefio; TRVS: trastornos respiratorios vinculados al suefio; VNI: ventilacién no invasiva.

Modificado de Rabec et al''4, con autorizacion.

pueden ser mecanismos adyuvantes y es sabido que tanto la
CPAP como la VNI pueden reducir el trabajo inspiratorio en estos
pacientes103.105,

Ademas de la mejoria gasométrica, resulta fundamental mejorar
la calidad de suefio, ya alterada en estos pacientes. En este aspecto,
los datos no son concluyentes puesto que al menos un estudio rea-
lizado por Chouri-Pontarolo et al?® puso de manifiesto que si bien
la VNI disminuye el nimero de microdespertares relacionados con
eventos respiratorios, aumentaba el nimero de microdespertares
no respiratorios.

Tratamiento del asma

Datos publicados indican que la obesidad se asocia a formas
mas severas de asma y que la presencia de obesidad puede modi-
ficar la respuesta al tratamiento en los pacientes asmaticos'6. Ello
puede explicarse por una diferente biodisponibilidad tisular de los
diferentes medicamentos en estos pacientes. Otra hipétesis es que
algunas de las citocinas producidas por los adipocitos producen un
estado relativo de corticorresistencia!%’. Los sujetos obesos requie-
ren un tratamiento mas intensivo del asma y consultan con mas
frecuencia al servicio de urgencias?!. Un estudio reciente mostré
que un IMC>31 comparado con uno de 22-25 aumenta en un 94%
el uso de broncodilatadores!8,

En resumen, aunque la base del tratamiento del asma en estos
pacientes no varia, su manejo resulta mas dificil y puede requerir
mayores dosis de antiinflamatorios para un adecuado control.

Complicaciones respiratorias de la obesidad: el gran desafio

El diagnéstico y el tratamiento de las complicaciones respira-
torias del sujeto obeso representan al dia de hoy un nuevo desafio
para los sistemas de salud. Una encuesta de dmbito nacional
llevada a cabo en Espaiia publicada el 2000 puso de manifiesto que
el 15% de los pacientes en VNI a largo plazo estaban diagnosticados
de SOH!%9, Por otro lado, diversos estudios epidemiolégicos de
publicacién reciente corroboran que la hipoventilaciéon en el obeso
constituye, junto con la EPOC, las dos indicaciones mas frecuentes
de prescripcién de una VNI, tanto en situacién aguda como al
estado estable96.110-112,

Numerosos factores explican este comportamiento:

- El incremento marcado en la prevalencia de la obesidad.

- El mayor conocimiento de la obesidad como causante de enfer-
medad respiratoria.

- La fisiopatologia de la hipercapnia vinculada a la obesidad, en la
que se implican factores susceptibles de ser controlados con VNI.

- Laeficacia dela VNI en el control de las alteraciones gasométricas
del obeso.

Varios estudios han confirmado que tanto la VNI como la CPAP
a largo plazo disminuyen el nimero de admisiones hospitalarias,
mejoran los sintomas clinicos, la calidad de vida y la supervivencia
en agudo y a 5 afios en esta poblacién3496.97.112.113 'de manera que
el mantenimiento del soporte ventilatorio a largo plazo en estos
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pacientes resulta indispensable, en la mayoria de los casos, para
mantener la normocapnia y la estabilidad clinica.

Puesto que el progresivo incremento de la obesidad en el mundo
occidental hace que pueda considerarse como una auténtica epi-
demia, se hace necesario, ademas de continuar la investigacién
encaminada a esclarecer la patogenia de la insuficiencia respira-
toria en el obeso y proveer los recursos sanitarios necesarios para
asegurar la atencién correcta a estos pacientes, incluida la VNI.
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