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Resumen
La bomba ventilatoria es responsable de la ventilación alveolar (centros respiratorios, 
vías de conducción nerviosa, placa neuromuscular, músculos respiratorios y caja torá-
cica). Una disminución de la ventilación minuto alveolar está inversamente relacionada 
con el valor de CO2 arterial, por lo que la hipoventilación es la causa de la hipercapnia. 
El fallo de la bomba ventilatoria determina hipoventilación y la necesidad de asisten-
cia respiratoria mecánica (invasiva o no invasiva). El uso de pruebas funcionales respi-
ratorias facilita la correcta interpretación de la hipoventilación alveolar y la toma de de-
cisiones terapéuticas. La función respiratoria permite predecir la necesidad de soporte 
ventilatorio antes de que aparezca hipercapnia evidente. Asimismo, la información co-
rrectamente interpretada puede ofrecer al clínico claves para realizar diagnósticos di-
ferenciales y permitir una estimación pronóstica.
Esta revisión contribuye a comprender los trastornos funcionales respiratorios asocia-
dos a la hipoventilación, centrándose en la interrelación entre los indicadores de las 
pruebas funcionales y las modalidades de tratamiento con soporte ventilatorio. 
Palabras clave: hipoventilación; prueba de función respiratoria; análisis de gases en sangre; ventilación no in-

vasiva.

Abstract
The ventilatory pump is responsible for alveolar ventilation (respiratory centers, nerve 
conduction pathways, neuromuscular joint, respiratory muscles and rib cage). A drop in 
alveolar minute ventilation is inversely related to arterial values of CO2, so hypoventila-
tion is the cause of hypercapnia. 
Failure of the ventilatory pump determines hypoventilation and the need for mechanical 
respiratory assistance (invasive or non-invasive).
The use of respiratory functional tests facilitates the correct interpretation of alveolar 
hypoventilation and making therapeutic decisions. Respiratory function allows predic-
tion of the need for ventilatory support before obvious hypercapnia appears. Likewise, 
properly interpreted information can offer the clinician bedside keys to making differen-
tial diagnoses and may allow a prognostic prediction.
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This review contributes to understand the respiratory functional disorders linked to 
hypoventilation, focusing on the interrelation between the indicators of respiratory 
functional examination tests and the treatment modalities using ventilatory support.
Keywords: hypoventilation; respiratory function test; blood gas analysis; noninvasive ventilation.

Introducción
El aparato respiratorio consiste en dos sistemas coordinados; la bomba ventilatoria encargada 
de la ventilación alveolar (centros respiratorios, vías de conducción nerviosa, placa neuromus-
cular, músculos de la respiración y caja torácica) y el sistema intercambiador de gases (volumen 
alveolar, membrana de intercambio y circulación pulmonar).1,2 El fallo de alguno o de ambos sis-
temas determina el tipo de insuficiencia respiratoria (IR).3 

El fracaso del intercambiador de gases produce hipoxemia de variable magnitud (efecto 
shunt o desequilibrio ventilación/perfusión) cuyo tratamiento incluye oxígeno suplementario o 
maniobras de reclutamiento alveolar (ej.: presión positiva de fin de espiración).3 El fracaso de la 
bomba ventilatoria determina hipoventilación y la necesidad de asistencia respiratoria mecáni-
ca (invasiva o no invasiva). Si bien este esquema es didáctico, con frecuencia los pacientes pre-
sentan grados variables de compromiso en ambos sistemas. 

El dióxido de carbono (CO2) de la combustión celular es eliminado a la atmósfera con cada 
respiración. Aunque los individuos jóvenes y los hombres tienen una tasa metabólica más alta, 
la presión parcial de CO2 arterial (pCO2) no cambia con la edad ni el sexo (valor máximo a nivel 
del mar de 45 mm Hg).4 La hipercapnia es siempre anormal y obedece a un aumento en su pro-
ducción o a fallas en el proceso de eliminación (este último responsable de la mayoría de las si-
tuaciones clínicas apreciables en la vida real). Una caída en la ventilación alveolar minuto está 
relacionada inversamente con la CO2 arterial, de modo que la hipoventilación es la causa de hi-
percapnia. 

El valor de CO2 es mantenido en estrecho rango por mecanismos homeostáticos y sus desvíos 
se relacionan con desenlaces clínicos desfavorables.5-7 El sueño reduce la ventilación minuto en 
personas sanas y de forma más pronunciada en pacientes con enfermedades toraco-pulmona-
res subyacentes, por ello, la hipoventilación se manifiesta inicialmente durante el sueño y puede 
sospecharse cuando existen ciertos patrones de hipoxemia nocturna, confirmándose mediante 
capnografía. Cuando el trastorno alcanza cierta magnitud, aparece hipercapnia diurna que, in-
equívocamente, empeora durante la noche.8

Con frecuencia, la hipercapnia se detecta durante la fase aguda de la enfermedad subya-
cente o debido a una complicación o intercurrencia, donde la gasometría arterial representa una 
prueba diagnóstica fundamental.9 En pacientes crónicos estables, la hipoventilación se identifi-
ca durante la evaluación respiratoria o del sueño. El grado de sospecha clínica es clave para el 
diagnóstico temprano de la hipoventilación. 

La propuesta de este trabajo es integrar de manera original los hallazgos de las pruebas de 
función respiratoria con las implicancias terapéuticas concretas. Esta perspectiva clínica-inter-
pretativa no suele abordarse de forma sistemática en la bibliografía y puede aportar un marco 
útil para la toma de decisiones en la práctica diaria. A continuación, se revisan las alteraciones 
respiratorias más frecuentemente vinculadas con hipoventilación, con el foco puesto en la inte-
rrelación entre los indicadores de las pruebas de exploración funcional respiratoria y las moda-
lidades de tratamiento mediante soporte ventilatorio. 

Material y métodos
Se realizó una búsqueda en inglés limitada a la base de datos MEDLINE (PubMed) entre 1985 y 
2023 para: (“hypoventilation” OR “alveolar hypoventilation”) AND (“respiratory function tests” 
OR “spirometry” OR “blood gas analysis”. Se revisaron las referencias de los artículos identifica-
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dos por esta estrategia y se seleccionaron las fuentes relevantes; estudios de corte transversal, 
ensayos controlados randomizados y estudios de investigación básica. Se excluyeron reportes 
de casos y series de casos pequeñas. Finalmente, se incluyeron en el análisis final para lectura 
detallada 60 trabajos. Esta revisión no requirió aprobación del Comité de Ética Institucional y se 
siguieron los principios de la Declaración de Helsinki.

Enfermedades neuromusculares 
Las enfermedades neuromusculares (ENM) afectan el funcionamiento muscular directa o indi-
rectamente, comprometiendo nervios periféricos, unión neuromuscular o las fibras contrácti-
les. Su prevalencia es variable dependiendo de la población y zona geográfica.1 En Europa, al-
canza 62,6/100.000 habitantes.10,11 En América Latina, el 16% de los pacientes ingresados ​​en un 
programa nacional de ventilación crónica padecían alguna forma de ENM.12 

El inicio y la progresión de la debilidad muscular pueden ser; agudos, como en el caso de una 
lesión de la médula espinal; gradual, como en las distrofias musculares (progresión lenta); o rá-
pidamente evolutivas (esclerosis lateral amiotrófica).10,11 En las ENM, las mediciones del des-
empeño de los músculos de la respiración son importantes a lo largo del tiempo. Cuatro son las 
pruebas estandarizadas para este propósito: capacidad vital forzada (CVF), pico de flujo de tos 
(PFT), presión inspiratoria y espiratoria máxima (PIMax y PEMax). 

La capacidad vital (CV) en posición supina (acostado a 0°) es útil para evaluar debilidad del 
diafragma. Su caída en decúbito supino > 19% sugiere debilidad y ​​los pacientes con parálisis dia-
fragmática bilateral pueden mostrar disminución > 50%.13 Además, la CV puede estar modifica-
da por compromiso de la caja torácica o del parénquima, que con frecuencia se asocian a la ENM. 

La presión inspiratoria nasal (PI) es una métrica reproducible que puede predecir la IR en pa-
cientes con esclerosis lateral amiotrófica (ELA).14 Tiene la ventaja de poder obtenerse aun cuan-
do no hay adecuado sellado bucal, en pacientes con disfunción bulbar.   La interpretación de 
hallazgos de múltiples pruebas puede ser la forma más adecuada para evaluar la función respi-
ratoria en las ENM.15-16

Diferentes autores difieren en sus recomendaciones sobre el momento oportuno para iniciar so-
porte ventilatorio en ENM, pero hay acuerdo en ofrecerla cuando la CV es < 50% o se desarrolla hi-
percapnia nocturna o diurna. Otros autores recomiendan su implementación precoz en el caso de 
enfermedades progresivas, cuando la CV es < 80% y existe disnea, ortopnea o PI < 40 cmH2O.16,17

La medición de CO2 mediante gasometría arterial, CO2 al final de la espiración (ETCO2) o CO2 
transcutánea (TCCO2), puede ser de utilidad ya sea como una medición puntual o acoplada a es-
tudios de sueño para identificar hipoventilación.16-18 Además, la TCCO2 es útil para el monitoreo 
de la eficacia del soporte ventilatorio.18

Por otro lado, la tos es una función esencial para mantener la higiene de las vías respiratorias 
y prevenir infecciones, ayudando a evitar la espiral progresiva que desencadena la insuficiencia 
respiratoria debido al aumento del trabajo respiratorio. El flujo máximo de la tos (pico flujo tosi-
do: PFT), obtenido mediante un medidor portátil de flujo máximo, estima el caudal máximo pro-
ducido durante una tos voluntaria.19 Un valor de PFT ≤ 160 L/min se asocia con una eliminación 
inadecuada de las secreciones. Se ha comunicado que un valor ≤ 270 L/min obtenido cuando el 
paciente se encuentra estable puede disminuir a ≤ 160 L/min durante las exacerbaciones y debe 
utilizarse para modificar el enfoque terapéutico, incluyendo asistencia para la tos.19,20

En pacientes con ENM y compromiso bulbar, la ampliación de la diferencia entre el PFT y del 
pico flujo clásico (no tosido) puede indicar compromiso de la función glótica21 (esencial para lo-
grar tos eficaz, más allá de los valores basales de CVF y PEMax). Finalmente, la medición del 
PFT luego de maniobras fisioterápicas sirve de guía para evaluar su eficacia, como en el caso de 
la tos asistida manual o con compresiones torácicas y el air stacking (apilamiento de aire), que 
consiste en una maniobra de entrenamiento respiratorio inhalando múltiples veces, apilando el 
volumen inspirado en cada respiración una encima de la otra, para incrementar el volumen pul-
monar y facilitar la fase expulsiva de la tos.
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En pacientes con ELA, Tilanus et al.22 analizaron predictores de la necesidad de soporte ven-
tilatorio no invasivo (VNI) en los siguientes 3 meses. Incluyeron 110 pacientes, de los cuales 87 
(79%) recibieron indicación de VNI por hipoventilación y/o hipercapnia nocturna. La determina-
ción de PI mostró la mayor disminución 3 meses antes de la indicación de VNI (tasa de declina-
ción media de 22%). El PFT discriminó entre los grupos “indicación de VNI” y “sin indicación de 
VNI”: 259 (± 92) vs. 348 (± 137) L/min, p: 0,019.

En Argentina, la derivación tardía a evaluación respiratoria en ENM se ha descrito como un pro-
blema prevalente.23 En hasta el 80% de los casos, la VNI se inicia en la primera o segunda visi-
ta a un hospital de día (< 3 meses de seguimiento) debido a insuficiencia respiratoria evidente.23,24

La Tabla 1 expone las métricas funcionales en enfermedades neuromusculares rápidamente 
progresivas con relación a su utilidad para decidir iniciar el soporte ventilatorio. 

Tabla 1. 
Métricas funcionales respiratorias en la Esclerosis Lateral Amiotrófica para la indicación del tratamiento con VNI.

Mediciones Sin indicación de VNI Indicación de VNI

PI > 80 cmH20 < 60 cmH20

PFT > 270 L/min < 160 L/min

PImax (-) > 50 < 50

PEmax (+) > 20 < 20

CVF sentado/acostado (diferencia) > 50% < 50%

CVF (mejor valor obtenido) * > 50% predicho < 50% predicho
VNI: ventilación no invasiva; PI: presión inspiratoria nasal ; PFT: pico de flujo de tos; PImax:  presión inspiratoria 
máxima; PEmax presión espiratoria máxima; CVF: capacidad vital forzada.
*Tener en cuenta la tendencia de las mediciones en el tiempo. 
Algunos autores sugieren considerar la puesta en marcha de la VNI con cualquier valor de CVF disminuida. Es 
pertinente evaluar una combinación de métricas más que un único valor. 

Enfermedades restrictivas 
Las enfermedades torácicas que producen restricción se caracterizan por limitación del flujo aé-
reo inspiratorio, ya que existen restricciones que impiden que la caja torácica o los pulmones se 
expandan normalmente. Pueden deberse a deformidad o reemplazo de la estructura elástica. 

La desviación de la columna vertebral torácica cambia el alineamiento de los arcos costales 
que restringen la generación de flujo inspiratorio. Estos pacientes exhiben disminución de la capa-
cidad pulmonar total (CPT), la CVF, la capacidad residual funcional (CRF), siendo poco afectado el 
volumen residual (VR). La deformidad de la caja condiciona un tórax rígido y reduce su complacen-
cia (mayor trabajo para generar cambios de volumen). Existe relación entre la magnitud de la an-
gulación por escoliosis y la restricción ventilatoria. Se han establecido fórmulas que predicen la CV 
(%) = 87,6-0,338 (ángulo de Cobb). Para ángulos > 100°, la CV es < 50% del predicho. 

El patrón ventilatorio se caracteriza por incremento en la frecuencia respiratoria y disminu-
ción del volumen corriente (Vt) con aumento del espacio muerto e hipoventilación alveolar. Asi-
mismo, la debilidad muscular (adquirida) se traduce en disminución de la PIMax y PEMax. Las 
atelectasias pulmonares16,17 contribuyen a las alteraciones V/Q (causando mayor restricción e 
hipoxemia). 

Por otra parte, el sueño de los pacientes con deformidad o rigidez torácica se caracteriza por 
una disminución del tiempo total de sueño, con predominio del sueño superficial, múltiples des-
pertares y disminución de la etapa REM (período con movimientos oculares rápidos). Además, 
presentan una saturación basal de oxígeno (SatO2) disminuida, desaturaciones en “meseta” y 
durante la fase REM, y una disminución de la ventilación (hipoxemia e hipercapnia).17,18,22 Pue-
den observarse apneas obstructivas, sobre todo cuando hay compromiso de la musculatura del 
cuello y de los dilatadores de la faringe.22
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Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
La VNI es eficaz para mejorar la oxigenación, controlar la hipercapnia y evitar la necesidad de 
ventilación mecánica invasiva en pacientes con exacerbación de la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (EPOC).25 A menudo, después de la fase aguda, los pacientes necesitan periodos 
intermitentes de VNI con o sin oxigenoterapia concomitante. La VNI reduce el trabajo respira-
torio y mejora la fuerza muscular respiratoria incluso cuando finaliza el soporte ventilatorio.26-30

Graziani et al. evaluaron efectos funcionales en EPOC que recibieron VNI por exacerbación.29 
Con VNI, la CVF y la relación VEF1/CVF aumentaron en comparación con el valor basal; FVC 47,9 
± 11,0% vs. 55,3 ± 15,6% después de la VNI, p: 0,02 y VEF1/CVF 68,5 ± 17,1 vs. 59,3 ± 15,2, p: 
0,007. Asimismo, la CO2 basal disminuyó significativamente; 68,0 ± 2,5 mm Hg (basal) vs. 55,3 
± 4,5 mm Hg (después de VNI), p < 0,02 y la presión parcial de oxígeno arterial aumentó; 50,0 ± 
14,2 mm Hg vs. 56,3 ± 15,3 mm Hg. En la exacerbación, la VNI determina una disminución de la 
hiperinflación pulmonar. Este efecto podría mejorar el estado clínico y el trabajo respiratorio.29

La espirometría es la piedra angular del diagnóstico de EPOC. Sin embargo, el VEF1 como 
medición aislada tiene limitaciones para describir la complejidad subyacente de la enfermedad. 
Pruebas adicionales, como los volúmenes en reposo, resistencia de las vías aéreas, capacidad 
de difusión (DLCO), test de marcha de 6 minutos (TM6M), test de ejercicio cardiopulmonar y las 
técnicas para la evaluación de la fuerza muscular, pueden resultar de utilidad para adaptar el 
manejo de esta población heterogénea.31 Aquellos con VEF1 ≤ 20% y DLCO ≤ 20% tienen me-
nor supervivencia cuando se acompañan de hipoventilación alveolar crónica con retención de 
CO2.31-34 Un perfil de agudizaciones frecuentes31,34 (≥ 2 por año) y una función pulmonar progre-
sivamente decreciente (declinación > 60 ml/año en el VEF1) predicen mortalidad y mayor consu-
mo de recursos.33-35 

La declinación de la función pulmonar puede identificarse tempranamente por aumento del 
VR34,35 ya que la característica fisiopatológica de la EPOC es la limitación del flujo aéreo en espira-
ción, que resulta en atrapamiento de aire e hiperinflación pulmonar, con aumento de los volúme-
nes pulmonares y reducción de la capacidad inspiratoria (CI).35,36 El cociente VR/CPT refleja la pro-
porción del volumen pulmonar atrapado que no se puede movilizar con la espiración máxima y es 
confiable para evaluar hiperinsuflación. La CPT, VR y VR/CPT aumentan a medida que la EPOC se 
exacerba.37,38 Un aumento de VR/CPT es predictor de exacerbaciones frecuentes y mortalidad.38

En principio, una DLCO baja es sugestiva del fenotipo EPOC tipo enfisema.32,39,40 En estos pa-
cientes, se asocia con extensión del enfisema por tomografía computada.40 La DLCO tiene re-
lación pronóstica con resultados clínicos y su deterioro se ha descrito como predictor de dismi-
nución de metros caminados en el TM6M, correlacionando con hipoxemia durante el esfuerzo 
submáximo.36 La PIMax es importante para detectar debilidad de los músculos inspiratorios, 
realizar diagnósticos diferenciales y evaluar la respuesta a la rehabilitación.41 La PI correlaciona 
con la distancia recorrida en TM6M en pacientes con EPOC.39-42

En pacientes con fibrosis quística (FQ), una revisión de diez estudios que midieron función pul-
monar e intercambio de gases no encontró diferencias en la función pulmonar con VNI, excep-
to mayor rendimiento durante el ejercicio.43 En formas severas, la VNI puede mejorar el intercam-
bio de gases durante el sueño.29,30 Utilizando el Registro de FQ del Reino Unido (2007 – 2015), 
Archangelidi et al.44 exploraron cambios en el VEF1 (ppVEF1) y supervivencia antes y después del 
uso de VNI en 11.079 pacientes (1.107 tenían tratamiento con VNI). Al ajustar por otros factores, 
el ppVEF1 aumentó en niños y adultos, pero no cambió la supervivencia.  Las indicaciones de so-
porte ventilatorio se apoyan en el deterioro funcional según la CVF26-28 o hipoventilación por gaso-
metría o capnografía.29,30

Relevancia de la evaluación funcional en pacientes con fracaso ventilatorio e hipercapnia
Con frecuencia, los clínicos asistimos a pacientes con IR e hipercapnia, con o sin deterioro clíni-
camente ostensible de la mecánica respiratoria. Este escenario, frecuente en la planta de hospi-
talización general y en unidades de cuidados respiratorios, suele presentarse en pacientes en los 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Graziani%20A%5BAuthor%5D
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que no se dispone de un estudio funcional respiratorio previo. En estos casos, el soporte ventila-
torio se suele ofrecer de urgencia, sin conocer en detalle la fisiopatología del proceso subyacen-
te. Por ello, siempre que sea posible, en pacientes colaboradores y con un estado de conciencia 
adecuado, la espirometría ofrece información valiosa sobre el patrón o defecto funcional domi-
nante. Incluso las unidades de sueño evalúan con frecuencia a pacientes con insuficiencia res-
piratoria crónica (generalmente compensada o en fase estable) y deben interpretar el proceso 
y decidir la terapia más adecuada. Así, mediciones sencillas como la PIMax, PEMax y PI, así co-
mo la gasometría arterial, en la que se informan valores de CO2, PO2, bicarbonato y pH, permi-
ten determinar la cronicidad del proceso subyacente, predecir el riesgo de intubación o la opor-
tunidad de intervenir con soporte ventilatorio. (Tabla 2) De esta manera, deben establecerse los 
diagnósticos diferenciales que justifiquen enfoques de tratamiento diferentes. Por ej.: un pacien-
te obeso con fracaso ventilatorio severo puede dirimirse entre diagnósticos tan disimiles como 
EPOC vs. obesidad con hipoventilación, o incluso superposiciones de diversas entidades. 

Tabla 2. 
Utilidad de los gases en sangre en la EPOC.

Indicación de gasometría arterial en el paciente con EPOC

Clínica Justificación

Historia o antecedentes de fallo ventilatorio o uso 
de VNI previa

Evaluación del riesgo de hipoventilación e hipoxemia

Utilización de VNI crónica Monitoreo de la eficacia de la VNI

Disnea, cefaleas o síntomas de encefalopatía con 
SatO2 < 93%

Riesgo de hipercapnia

Bicarbonato venoso ≥ 27 meq/l sin otra justificación Alta probabilidad de hipoventilación nocturna

Tiempo < 90% en SatO2 > 30% del registro en 
estudio de sueño

Hipoxemia nocturna

Subrogante de hipoventilación nocturna

Previo a indicación de oxigenoterapia crónica

Desaturación nocturna sin apneas evidentes Hipoxemia nocturna

Subrogante de hipoventilación nocturna

Superposición de AOS-obesidad y EPOC Alta probabilidad de hipoventilación nocturna

Superposición de asma- EPOC y concomitancia con 
obesidad

Riesgo de hipoxemia e hipercapnia

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. VNI: ventilación no invasiva. SatO2: saturación de oxígeno. 
meq/l: miliequivalentes por litro. AOS: apnea obstructiva del sueño.

Es interesante que la relación entre los valores espirométricos y el desarrollo de hipercapnia/
hipoventilación alveolar no es lineal. En este punto, la FVC y el grado de atrapamiento aéreo son 
mejores predictores de hipercapnia que la prueba de DLCO.45

Es posible observar hipercapnia diurna en sujetos con < 1,2 litros de CV (siendo este hallazgo 
muy frecuente por debajo de 800 ml de CV o de VEF1). De manera contraria, es difícil atribuir la 
hipercapnia a un desorden funcional cuando los valores de CVF o VEF1 son > 1,2 litros, abriendo 
la posibilidad a causas concurrentes de hipoventilación (fármacos, narcosis por oxígeno, desór-
denes centrales del control ventilatorio, obesidad e hipoventilación, etc.). 

La Tabla 3 resume la utilidad de las mediciones funcionales respiratorias según la enfer-
medad que provoca la hipoventilación y la indicación de VNI, sus modos ventilatorios, tipos de 
puesta en marcha, evaluación de la adherencia y seguimiento.
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Tabla 3. 
Resumen de la utilidad de las pruebas funcionales según el proceso subyacente.

ENM EPOC SHO

Fisiopatología Debilidad muscular
Obstrucción crónica
al flujo aéreo

Restricción pulmonar
Hipoventilación central

pCO2 ≥ 45 mm Hg16, 17 ≥ 53 mm Hg47 ≥ 45 mm Hg58

IMC NA NA > 40 kg/m2

VO2 (en reposo) > 5% > 20% > 16%

IAH NA o > 5 ev/h NA o > 5 ev/h > 5 ev/h58

PImax ≤ 20 cmH2O NA NA o ≤ 40 cmH2O

PEmax ≤ 40 cmH2O NA NA o ≤ 40 cmH2O

Presión inspiratoria nasal (PI) ≤ 40 cmH2O NA NA

VEF1 NA < 80% 
(< 1,0 litros: hipercapnia)31

NA o < 80%57

CVF ≤ 50%
(< 1,0 litros: hipercapnia)16, 17

NA o ≤ 50% NA

PFT ≤ 160 L/min21 ≥ 270 L/min ≥ 270 L/min

CRF Disminuida Normal o aumentada Disminuida

VR Normal o aumentado Muy aumentado Normal

CPT Disminuido21 Aumentado Disminuido

DLCO Normal Disminuido31-33 Normal o aumentado

VNI

Criterios para el inicio 
de soporte ventilatorio

Hipercapnia
Caída PI 
Caída PFT
Ortopnea

Hipercapnia
Disnea
Exacerbaciones
Internaciones frecuentes

Hipercapnia
Disnea
Ausencia de AOS58

Modos 
ventilatorios16

S/T o AVAPS
Intensidad normal16-17

IPAP: 6-12 cmH2O 
EPAP: > 4 cmH2O 
FR: 12-14/min

S/T o AVAPS y PC
Intensidad alta o normal46-49

IPAP: 10-22 cmH2O
EPAP: > 6 cmH2O
FR: 10-12/min

S/T o AVAPS
Intensidad normal58

IPAP: 10-16 cmH2O 
EPAP: > 8 cmH2O 
FR: 12-15/min

Puesta en marcha 
ambulatoria 65-67

Tardan más tiempo en 
adaptarse, impersonal y 
dependen del cuidador
Más costoso

Tardan más tiempo en 
adaptarse, impersonal y 
dependen del cuidador 
Más costoso

Más tiempo en adaptarse, 
impersonal y dependen del 
cuidador 
Más costoso

Puesta en marcha 
en domicilio 69-71

Menos tiempo de adaptación
Poco disponible
Entorno familiar 
Más económico

Menos tiempo de 
adaptación 
Poco disponible
Entorno familiar 
Más económico

Menos tiempo de 
adaptación 
Poco disponible
Entorno familiar 
Más económico

Monitoreo con tarjetas de 
datos o telemonitoreo 70-71

Objetivos 

pCO2 (EAB-ETCO2- TCCO2)
IAH/T-90
Uso promedio (noche/día)
Vt/FR/fuga
% disparo (trigger)
Mejora supervivencia. < costo 17

pCO2 (EAB-ETCO2- TCCO2)
IAH/T-90
Uso promedio (noche/día)
Vt/FR/fuga
% disparo (trigger)

pCO2 (EAB-ETCO2- TCCO2)
IAH/T-90
Uso promedio (noche/día)
Vt/FR/fuga
% disparo (trigger)

Adherencia, 46-49, 58 ≥ 4 hs/día16-17

Nocturna
Rounds diurnos

≥ 4 hs/día16, 26, 46-49

Nocturna
Rounds diurnos 
Diurna en exacerbación 

≥ 4 hs ~ 70% de noches58

Nocturna 

NA: no aplica. S/T: modo ventilatorio presométrico asistido/espontáneo. cmH2O: centímetros de agua (unidad 
de presión). L/M: litros por minuto. FR: respaldo de frecuencia respiratoria (ciclos mandatorios). IPAP: presión 
inspiratoria. EPAP: presión espiratoria. AVAPS: modo ventilatorio presométrico con volumen medio asegurado. 
T-90: tiempo de saturación < 90%. Trigger: disparo del ciclo respiratorio. pCO2: presión parcial de CO2 en la 
gasometría arterial (EAB). Vt: volumen corriente (volumen tidal). 
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Estrategias ventilatorias y parámetros funcionales en la EPOC
El papel de la VNI en la EPOC ha estado expuesto a controversias. Durante las últimas dos déca-
das, han comenzado a definirse las características clínicas de los pacientes que probablemente 
respondan a esta modalidad terapéutica, el momento para proponer iniciar la terapia de sopor-
te ventilatorio46 y el papel de la VNI con elevadas presiones inspiratorias, espiratorias y de so-
porte, denominada “ventilación de alta intensidad”.30,47-49

La combinación de VNI domiciliaria y entrenamiento físico produce una mejoría mayor en los 
gases sanguíneos que cualquiera de las dos intervenciones solas. La VNI domiciliaria dio como 
resultado una mejoría mayor en TM6M cuando se combinó con rehabilitación pulmonar, tanto en 
estudios controlados como no controlados.50-52

En pacientes con EPOC estable, la VNI como intervención única46 mejoró la fuerza de los mús-
culos inspiratorios (PImáx y PI), redujo el esfuerzo respiratorio y la CO₂ arterial. Sin embargo, la 
estrategia que mejoró el VEF1 en aproximadamente 0,14 litros fue la ventilación de alta intensi-
dad, según el estudio de Kohnlein et al.47 Las estrategias de ventilación conservadoras, con pre-
siones de soporte ventilatorio más convencionales, denominadas por ello de “baja intensidad”, 
no afectan la función pulmonar,48,49 aunque no está claro si estas diferencias entre ambas estra-
tegias ventilatorias tienen un impacto clínicamente significativo. Ekkernkamp et al. demostraron 
que la VNI de alta intensidad durante un período prolongado (22 meses) aumentó la ventilación 
minuto alveolar en un 26% en comparación con el grupo sin VNI.53

Síndrome hipoventilación - obesidad
El síndrome de hipoventilación - obesidad- (SHO) es la combinación de obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2) 
e hipercapnia crónica en vigilia (CO2 arterial o exhalada ≥ 45 mmHg a nivel del mar). Suele acom-
pañarse de apnea obstructiva del sueño (AOS), según un índice de apnea-hipopnea (IAH) ≥ 5 
eventos por hora (ev/h) en el 90% de los casos e hipoventilación durante el sueño (aumento de la 
CO2 durante el sueño > 10% respecto de la vigilia), excluyendo otras condiciones que se asocian 
con hipercapnia.54,55 En el SHO, el aumento de la CO2 se debe a una deficiente eliminación (hipo-
ventilación alveolar) debido a un desequilibrio entre el trabajo respiratorio y la eficiencia de la ven-
tilación, coexistente con alteraciones en la sensibilidad central a la CO2.55-57

Obesidad y función pulmonar 
En la obesidad, las propiedades mecánicas de los pulmones y la pared torácica se alteran y re-
sultan en una disminución de la distensibilidad toraco pulmonar. Los volúmenes pulmonares es-
táticos (CPT y VR) pueden encontrarse disminuidos, al igual que mediciones dinámicas como el 
VEF1 y la CVF. El volumen corriente es menor y se compensa con un patrón de respiración rápi-
do y superficial.57

La distribución de la grasa a predominio abdominal (androide) es un factor de riesgo de dis-
minución del VEF1 y FVC, independiente del IMC.54,57 La reducción de los volúmenes pulmona-
res, el aumento del volumen sanguíneo pulmonar y el colapso alveolar por cierre de la peque-
ña vía aérea (síndrome obstructivo del obeso) contribuyen a la disminución de la distensibilidad 
pulmonar.57 

Las presiones bucales máximas pueden encontrarse disminuidas en la obesidad grave.57 El 
trabajo ventilatorio se incrementa de manera que, en los pacientes con IMC > 40 kg/m2, el con-
sumo de oxígeno en reposo (VO2) puede alcanzar > 16% de la VO2 total, mientras que no exce-
de el 3-5% en no obesos.57-60 

Por otra parte, en la obesidad se han descrito anomalías intrínsecas del control de la ventila-
ción que favorecen la retención de CO2 durante el sueño y la vigilia.57-60

La superposición de anormalidades representa un reto clínico. La AOS se presenta frecuen-
temente en obesos con EPOC y puede agravar la hipoventilación alveolar diurna y nocturna, lo 
que contribuye a la hipercapnia.59,60 La denominada “triple OOO” por algunos autores (obesity, 
obstruction, obstructive) tiene mayor riesgo de requerir soporte ventilatorio.61
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Diferentes estudios han hallado asociación entre IMC y asma bronquial, al punto que algu-
nos autores la consideran un fenotipo con características clínicas y biológicas particulares.62-64

Evaluación preoperatoria en el paciente con obesidad y riesgo de hipoventilación 
Una espirometría anormal se correlaciona con complicaciones postoperatorias en obesos.65-68

Los volúmenes pulmonares y la DLCO pueden ser de utilidad cuando la espirometría no ofre-
ce información concluyente o existen superposiciones (tabaquistas, resección pulmonar, coe-
xistencia con enfermedades ocupacionales, EPOC con VEF1 < 50%, fibrosis pulmonar, etc.). En 
circunstancias específicas, puede ser necesario adicionar presiones bucales máximas, espiro-
metría sentado-acostado o un test de consumo de oxígeno (VO2). 

La determinación de gases en sangre arterial (EAB) se ha sugerido con IMC > 40 kg/m2, oxi-
metría de pulso en situación estable < 92%, bicarbonato venoso > 27 meq/l sin otra justifica-
ción58 (insuficiencia renal, uso de diuréticos, etc.), tiempo de saturación debajo de 90% > 30% de 
la noche en un estudio de sueño (a nivel del mar), patrón de desaturación nocturna sin presen-
cia de apneas evidentes (patrón de desaturación en meseta) y en la superposición AOS-EPOC. 
(Tablas 2 y 4)

Tabla 4. 
Utilidad de los gases en sangre en el paciente obeso.

Gasometría arterial en el paciente con obesidad

Clínica Justificación

Historia o antecedentes de fallo ventilatorio previo Riesgo de hipoventilación e hipoxemia

IMC > 40 kg/m2 con oximetría basal en el consultorio 
< 93%

Riesgo de hipercapnia

Bicarbonato venoso ≥ 27 meq/l sin otra justificación Alta probabilidad de hipoventilación nocturna

Tiempo < 90% en SatO2 de estudios de sueño > 
30% del registro

Hipoxemia nocturna

Subrogante de hipoventilación nocturna

Desaturación nocturna sin apneas evidentes Hipoxemia nocturna

Subrogante de hipoventilación nocturna

AOS con marcada desaturación y somnolencia Riesgo de SOH

Superposición de AOS-obesidad y EPOC Alta probabilidad de hipoventilación nocturna

Superposición de asma-obesidad Riesgo de hipoxemia e hipercapnia
IMC: índice de masa corporal en kilogramos por metro cuadrado (kg/m2). meq/l: miliequivalentes por litro. AOS: 
apnea obstructiva del sueño. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. SatO2: saturación de oxígeno. 
SOH: síndrome de obesidad e hipoventilación alveolar. 

Perspectivas y conclusiones
La información obtenida de las pruebas funcionales ofrece al clínico las claves para realizar 
diagnósticos diferenciales al pie de la cama y definir el momento para iniciar el soporte ventila-
torio.

Cuando la hipoventilación alveolar es identificada, una juiciosa combinación de pruebas fun-
cionales puede facilitar el diseño de un plan de acción acorde al mecanismo fisiopatológico. De 
manera inversa, cuando se identifican anormalidades significativas de la función pulmonar, es 
necesario pesquisar la hipoventilación alveolar diurna y nocturna. De esta manera, la función 
respiratoria permite predecir la necesidad de soporte ventilatorio antes de que aparezca hiper-
capnia evidente.

Finalmente, las pruebas de función pulmonar deben incluirse en las recomendaciones de ma-
nejo clínico de pacientes con diferentes formas de hipoventilación alveolar. 
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