
Introducción

La obesidad es una enfermedad crónica caracterizada
por la presencia de una cantidad excesiva de grasa cor-
poral, lo que conlleva un riesgo para la salud. El peso
normal en adultos varía con el sexo, con la altura y con
la edad; por ello, los criterios de obesidad cambian de
acuerdo con estas variables. En lugar de usar complica-
das tablas, se ha generalizado el empleo del índice de
masa corporal (IMC), que se calcula dividiendo el peso
por el cuadrado de la talla (Kg/m2) y permite una buena
aproximación a la estimación del contenido de grasa del
cuerpo. Esto último es decisivo, ya que la composición
corporal (ej: adiposidad) juega un papel más relevante
que la masa corporal excesiva a la hora de determinar el
riesgo para la salud. En adultos, el punto de corte se
sitúa en un valor de 30 Kg/m2 y su aceptación se basa
en estudios epidemiológicos1. Dado que la morbilidad y
la mortalidad aumentan progresivamente con el exceso
del IMC, es una práctica común considerar el diagnósti-
co de “sobrepeso” para valores entre 25 y 29.9 Kg/m2.
Cuando se compara con tests estándar diseñados para
estimar el contenido de grasa corporal, el IMC tiene una
gran especificidad (98-99%); ésta alta especificidad,
unida a la gran prevalencia de obesidad en consultas de
atención primaria (oscila entre el 43-67%), permite un
valor predictivo positivo del 97%2. Sin embargo, la sen-
sibilidad es más baja (13-55%), lo que significa que un
paciente con un IMC <30 podría ser un obeso. De hecho,
se ha publicado recientemente un estudio que cuestiona
el valor del IMC como indicador fiable de la obesidad3.
Dicho estudio encontraba una paradójica menor mortali-
dad y una mejor evolución después de eventos cardio-
vasculares en personas con sobrepeso definido por el
IMC. Este hallazgo fue interpretado como una incapaci-
dad discriminatoria del índice utilizado y se propone sus-
tituirlo por la medición del perímetro abdominal.

Hoy en día nadie duda que la obesidad representa una
epidemia de alcance mundial y que es responsable en sí
misma de considerable morbimortalidad. En lo que a
España respecta, actualmente se dispone de datos de
gran fiabilidad a raíz del estudio auspiciado por la
Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad
(SEEDO)4. Este estudio cifra el porcentaje total de per-
sonas con un IMC >30 en un 13.4% de la población adul-
ta. La tendencia es que este porcentaje aumente aún
más en los años venideros, lo que hace prever que la
patología respiratoria relacionada con la obesidad será
una de las cusas más frecuentes de consulta en nuestra
especialidad.

De acuerdo con su repercusión sobre el sistema respira-
torio podemos dividir la obesidad en “obesidad simple” y
“síndrome hipoventilación-obesidad” (SHO). Estos térmi-
nos expresan diferentes grados de afectación respirato-
ria, algo que depende de varios factores: edad, nivel de
obesidad, distribución central o periférica de la grasa cor-
poral. El exceso de peso puede alterar la mecánica ven-
tilatoria, el intercambio gaseoso y la respiración a nivel
central o periférico. En general, la obesidad puede dar
lugar a un amplio espectro de afectación respiratoria que
va desde la simple disnea de esfuerzo hasta los casos
más extremos: pacientes con disnea, hipersomnolencia
diurna, edemas en extremidades inferiores e importantes
alteraciones gasométricas, los que se encuadran dentro
del concepto de SHO (Figura 1).

Alteraciones en la función del aparato
respiratorio que puede provocar la
obesidad

a. Volúmenes pulmonares
La disminución del volumen de reserva espiratorio (VRE)
es la alteración más precoz que produce la obesidad; su
descenso está relacionado con la cuantía del exceso de
masa corporal y es consecuencia del cierre precoz de las
pequeñas vías aéreas en las porciones declives del pul-
món por el efecto presionante del contenido abdominal
sobre la posición del diafragma. Dado que esta reduc-
ción del VRE ha sido relacionada con un incremento del
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gradiente alvéolo-arterial de oxígeno y con la existencia
de hipoxemia arterial, las alteraciones mecánicas que
conducen a la disminución de este volumen también
serían responsables de los desequilibrios ventilación-
perfusión5. El descenso del VRE, mientras la capacidad
inspiratoria se mantiene normal o está aumentada, tiene
como consecuencia una reducción de la capacidad resi-
dual funcional (CRF) que puede llegar a situarse por
debajo del volumen de cierre (el volumen pulmonar a
partir del cual se colapsan las primeras vías respiratorias
durante una espiración lenta; el cierre precoz de las vías
respiratorias pequeñas se manifiesta por un aumento del
shunt, lo que constituye un determinante importante del
descenso de la presión arterial de oxigeno con la edad y
los cambios de posición). La capacidad vital (CV), el
volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV1) y la capacidad pulmonar total (CPT) se alteran
sólo en casos de obesidad extrema. El volumen residual
(VR) y el cociente VR/CPT pueden estar aumentados en
pacientes obesos. El hecho de que este atrapamiento
aéreo se asocie con una disminución de los flujos meso-
espiratorios sugiere la existencia de una enfermedad de
pequeña vía aérea cuya causa no es bien conocida6,7.
Los pacientes con SHO sufren mayores alteraciones en
los volúmenes que aquellos con obesidad simple y su
VRE puede llegar a ser un 35% del normal. Además, la
repercusión sobre la función respiratoria es mayor en los
obesos con distribución central de la grasa que en los
que presenta una disposición más periférica8. 

b. Difusión de monóxido de carbono (DLCO)
Los datos sobre el comportamiento de la DLCO en
pacientes obesos son contradictorios. Para algunos
autores puede ser normal e incluso aumentar de forma
paralela al IMC, posiblemente por incremento del volu-
men sanguíneo pulmonar9,10. Sin embargo, otros han
encontrado un descenso en la DLCO de niños obesos11. 
c. Compliance

En estudios iniciales se observó una alteración de la dis-
tensibilidad de la pared torácica en pacientes con obesi-
dad simple12,13. Sin embargo, Suratt y cols14 apreciaron
un comportamiento normal de esta estructura en perso-
nas con exceso de peso. En enfermos con SHO, la dis-
tensibilidad del sistema respiratorio está claramente dis-
minuida, fundamentalmente a expensas de la pared torá-
cica, que se ve afectada por la sobrecarga elástica
impuesta por el efecto de sobrepeso en el tórax y abdo-
men que, al exceder un determinado umbral, obliga a
generar una mayor presión pleural negativa para conse-
guir el flujo inspiratorio15. También se ha descrito una
reducción de la compliance pulmonar en pacientes con
obesidad, atribuida al incremento del volumen sanguí-
neo y al mayor colapso de las pequeñas vías aéreas16. 

d. Resistencias
Se ha descrito un aumento de la resistencia de las vías
aéreas –medido por pletismografía- pero es achacable al
descenso de la CRF, ya que la conductancia obtenida fue
normal14. Algunos estudios sugieren una reducción de los
flujos mesoespiratorios, lo que indicaría una enfermedad
obstructiva de la pequeña vía aérea, pero quizá sea un
efecto del tabaco en la mayoría de los casos. En un estu-
dio en el que se compararon personas obesas y no fuma-
doras con controles adecuados, se apreció una pequeña
reducción en estos parámetros espirométricos; sin embar-
go, los resultados estaban en el límite de la significación
estadística y se observaron en hombres, pero no en muje-
res14. Por otra parte, un estudio de Ferretti y cols17,
demostró que las personas con obesidad mórbida –y con
descenso del VRE- presentan una reserva de flujo espira-
torio disminuida cuando respiran a volumen corriente, lo
que daría lugar a una limitación del flujo espiratorio, espe-
cialmente en decúbito, situación en la que la CRF dismi-
nuye por el efecto gravitacional del contenido abdominal.
Esta limitación del flujo respiratorio que ocurre con el
paciente acostado hace posible el desarrollo de hiperinsu-
flación dinámica con la génesis de una presión positiva
intrínseca al final de la inspiración18,19.

e. Intercambio gaseoso
Puede estar alterado por cambios en la relación ventila-
ción/perfusión y por el desarrollo de un efecto shunt en
las bases como consecuencia del cierre de las vías aére-
as periféricas y del colapso alveolar resultantes de la
reducción de la CRF, que puede situarse por debajo del
volumen de cierre. Dado que la CRF desciende aún más
con el decúbito, se puede producir aún un mayor dese-
quilibrio de la relación ventilación/perfusión y una hipoxe-
mia mayor en esta situación, en ocasiones acompañada
de retención de CO2, hecho característico del SHO tanto
durante el sueño como en la vigilia.

f. Músculos respiratorios
Los trabajos desarrollados para conocer el efecto de la
obesidad sobre la función de la musculatura respiratoria
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Figura 1. Morbilidad respiratoria que puede ser provo-
cada por la obesidad.



han ofrecido resultados conflictivos. En pacientes con
SHO (caracterizado por la presencia habitual de una
obesidad mórbida) los datos son más consistentes y
hablan de una disminución de la capacidad de los mús-
culos respiratorios para generar presiones eficaces, pero
este problema afecta sólo a un pequeño porcentaje de la
población obesa. Se ha demostrado infiltración grasa de
los músculos esqueléticos no respiratorios mediante
biopsia y también haciendo mediciones de su densidad
mediante tomografía axial computerizada, pero no se
sabe en qué grado esto puede llegar a afectar a la fuer-
za muscular. Weiner y cols20 midieron la fuerza muscu-
lar en personas con obesidad mórbida antes y después
de que perdieran peso (un 20% de su IMC inicial) al ser
sometidos a cirugía bariátrica. Después de la interven-
ción, encontraron una mejoría significativa de los volú-
menes pulmonares y de los tests destinados a medir la
fuerza de la musculatura respiratoria. Por lo tanto, pare-
ce probable que la función muscular esté comprometida
en personas obesas, tanto por la excesiva carga que tie-
nen que contrarrestar como por reducción de su capaci-
dad.

g. Trabajo respiratorio
En un interesante estudio, Krees y cols21 demostraron
que el consumo de oxígeno (VO2) está aumentado en
personas con obesidad mórbida incluso cuando respiran
a volumen corriente. Además, observaron que estas per-
sonas dedican al trabajo respiratorio un porcentaje des-
proporcionadamente alto del VO2 total; esta ineficiencia
relativa sugiere una reserva ventilatoria disminuida y una
predisposición al fallo respiratorio ante el desarrollo de
cualquier problema pulmonar añadido. Se debe precisar
que este aumento de VO2 lo es en cifras absolutas, pero
está disminuido si se hace un ajuste por kilogramo de
peso. Son causas de ello la reducción de la distensibili-
dad (principalmente), pero también el aumento de las
resistencias, la posición diafragmática desfavorable y el
aumento de la producción de CO2.

h. Patrón respiratorio
Los obesos modifican el patrón respiratorio para com-
pensar el incremento de las cargas resistivas y elásticas,
adoptando uno que supone menor gasto energético. La
frecuencia respiratoria aumenta un 40% en la obesidad
simple, y hasta un 60% en el SHO, en ambos casos
manteniendo la relación tiempo inspiratorio / tiempo total.
El patrón respiratorio puede normalizarse después de la
pérdida de peso que sigue a la cirugía bariátrica22. El
volumen corriente se mantiene próximo a la normalidad
en valores absolutos pero, al ajustarlo al peso corporal,
se comprueba que está disminuido hasta casi la mitad en
pacientes con obesidad simple y un 25% adicional en
pacientes con SHO. En estos enfermos, el volumen
corriente se genera mayoritariamente a expensas del
movimiento de la pared torácica (90% vs 65% en perso-
nas normales). El patrón respiratorio con frecuencias

altas y volúmenes bajos deteriora todavía más el inter-
cambio gaseoso, al contribuir al cierre de las vías aére-
as y al colapso alveolar periférico; además, favorece el
incremento de la relación ventilación espacio muerto /
volumen corriente.

i. Impulso respiratorio
Dado que la obesidad implica un aumento del trabajo
respiratorio, cabría esperar un incremento paralelo en el
estímulo respiratorio como mecanismo de compensa-
ción. Esto puede ocurrir en casos de obesidad simple, y
su objetivo es contrarrestar la sobrecarga de los múscu-
los respiratorios. Sin embargo, se encuentra alterado en
pacientes con SHO23, como lo demuestra el hecho de
que les resulta posible normalizar la PaCO2 provocando
una hiperventilación voluntaria24.

En pacientes con obesidad simple, la respuesta a la
hipoxemia duplica el valor normal. Un estudio de
Kunitomo y cols25 que se llevó a cabo midiendo la pre-
sión de oclusión (parámetro empleado habitualmente
para estimar el impulso respiratorio), concluyó que la
respuesta ventilatoria a la hipoxia y la presión de oclu-
sión en respuesta a la hipercapnia, estaban significativa-
mente aumentadas en mujeres obesas (pero no en varo-
nes con sobrepeso) respecto a las medidas en personas
con IMC normal. En el SHO se han comprobado res-
puestas disminuidas ante la hipoxia e hipercap-
nia23,26,27. Estas observaciones apoyarían la hipótesis
que trata de explicar la génesis del SHO a partir de la
existencia de respuestas ventilatorias inadecuadas para
vencer la elevada impedancia para respirar que sufren
estos pacientes. Lo que no está claro es si la alteración
del impulso respiratorio presente en el SHO precede a la
obesidad o es un fenómeno de adaptación a la hipoxe-
mia e hipercapnia crónicas. A este respecto cabe reseñar
un estudio que se centró en medir la respuesta ventilato-
ria a la hipoxemia e hipercapnia en familiares de primer
grado de pacientes con SHO: no se encontraron diferen-
cias cuando se comparaban con controles similares en
peso y edad, hecho que hubiese apuntado a una predis-
posición familiar28.

Obesidad y síndrome de apnea duran-
te el sueño

La obesidad es el factor de riesgo más importante para
el desarrollo de síndrome de apnea obstructiva durante
el sueño (SAOS). Aproximadamente el 50% de los varo-
nes y el 8% de las mujeres con un IMC >30 reúnen cri-
terios diagnósticos de SAOS29. Dos tercios de los varo-
nes de mediana edad con SAOS son obesos, especial-
mente del tipo central. Incluso en ausencia de un índice
significativo de apneas-hipopneas (IAH), los individuos
con un peso excesivo pueden sufrir somnolencia por
mecanismos no bien conocidos. En un estudio poblacio-
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nal en el que se seleccionaron al azar 690 ciudadanos
de Wisconsin, se comprobó que la ganancia de un 10%
en el peso suponía aumentar en 6 veces el riesgo de
sufrir SAOS. Además, se apreció que la pérdida de un
10% de peso predecía un descenso del IAH del 26%30.

No se sabe con exactitud cómo el sobrepeso puede lle-
gar a causar un SAOS. Podrían estar relacionados con
el depósito de grasa en las estructuras de la vía aérea
superior (VAS) o con alteraciones en su normal funciona-
miento. Se ha observado que la pérdida de peso logra
una disminución de la colapsabilidad de la VAS31.
Además, podrían estar implicados cambios inducidos
por la grasa en los mecanismos reguladores de la vía
aérea o del control de la ventilación. Por ejemplo, la lep-
tina, que está significativamente aumentada en personas
obesas, tiene importantes efectos en la modulación de la
acción de quimioceptores y, por lo tanto, en el control de
la respiración32. Esta proteína de 167 aminoácidos está
codificada por el gen ob que se expresa en el tejido adi-
poso. La leptina es producida exclusivamente por los
adipocitos y su principal función parece ser la regulación
del peso corporal por disminución de la ingesta de ali-
mentos y aumento de la tasa metabólica. Diferentes
estudios han comprobado que los sujetos con SAOS
presentan niveles sanguíneos de leptina más altos que
los controles33. Independiente-mente de la conocida
relación entre la obesidad y el incremento de los niveles
circulantes de la proteína, el SAOS puede contribuir al
estado de resistencia a la acción de ésta. El tratamiento
del SAOS con presión continua positiva en la vía aérea
(CPAP) condiciona una reducción de los niveles circulan-
tes de leptina, que se aproximan a los de sujetos sin la
enfermedad34. Niveles altos de la proteína estimulan la
actividad del sistema nervioso simpático, facilitan la
agregación plaquetaria e incrementan la presión arterial,
lo que favorecería el desarrollo de patología cardiovas-
cular. Otras hormonas que regulan el gasto energético
podrían ser relevantes en esta relación entre obesidad y
SAOS: la adiponectina (producida en el tejido adiposo y
que disminuye la resistencia a la insulina), la resistina
(producida en el tejido adiposo y que aumenta la resis-
tencia a la insulina) y la grelina (producida en el estóma-
go y que actúa en el hipotálamo estimulando el apetito).

Síndrome de hipoventilación-obesidad

El SHO fue originalmente descrito en 1955 como un pro-
ceso que definía a las personas obesas que sufrían
hipersomnolencia durante el día, signos de insuficiencia
cardiaca derecha y presentaban policitemia, hipercapnia
e hipoxemia diurnas35. El año siguiente, Burnwell acuñó
el término “síndrome de Pickwick” en consonancia con la
descripción que Charles Dickens hacía del mensajero
Joe en su famosa novela36. Curiosamente, a pesar de
ser una patología de diagnóstico sencillo y con un cua-

dro clínico fácilmente reconocible, no existe una defini-
ción comúnmente aceptada. En general, se asume que
los pacientes deben cumplir unos requisitos para ser
diagnosticados de SHO: obesidad (IMC >30), hipercap-
nia diurna y ausencia de otras enfermedades (neuro-
musculares, cifoescoliosis, EPOC, etc) capaces de cola-
borar en la retención de CO2. Con respecto a esto últi-
mo, diversos autores37,38 han defendido el papel que la
obstrucción bronquial puede jugar en el desarrollo de la
hipercapnia propia del SHO, considerando la EPOC
como el principal factor favorecedor de aumento de la
PaCO2. Sin embargo, otros autores28 consideran inne-
cesaria la coexistencia de una EPOC para explicar la
hipoventilación diurna: la patogenia del SHO debe bus-
carse en las alteraciones que la obesidad impone a la
mecánica ventilatoria o -como proponen otros investiga-
dores- en la falta de respuesta del centro respiratorio
ante estímulos como la hipoxemia e hipercapnia, ya que
estos factores pueden, por sí mismos, justificar el desa-
rrollo de hipercapnia sin necesidad de recurrir a una
enfermedad adicional39.

La ausencia de una definición estándard para el SHO
deja lugar para ciertas controversias. En una de ellas se
enfrentan dos corrientes de opinión:
-¿Se deben incluir pacientes con SAOS en este concep-
to, o debe éste ser reservado únicamente para casos de
hipoventilación debida –en sí misma- a la obesidad, una
vez descartado compromiso de la VAS. Este importante
aspecto es el motivo de una controversia en la que se
enfrentan dos corrientes de opinión: una de ellas propo-
ne eliminar a los pacientes con SAOS40, lo que implicaría
que la mayoría de los pacientes obesos con hipercapnia
serían excluidos del concepto de SHO, que sólo acogería
a aquellos con un IAH <10 ó <5. La otra línea de pensa-
miento defiende que la demostración de eventos obstruc-
tivos durante el sueño no es incompatible con el diagnós-
tico de SHO41. Este debate es la consecuencia de un
hecho demostrado en diferentes publicaciones: la capaci-
dad del SAOS –por sí mismo- de causar hipercapnia diur-
na42-45. Se teme que se clasifiquen como SHO lo que no
serían más que casos graves de SAOS, susceptibles de
ser tratados con CPAP a la presión necesaria para elimi-
nar los eventos obstructivos de la VAS. 

En mi opinión, los pacientes con SAOS no deben ser
apartados necesariamente del concepto de SHO. Se con-
sidera que los episodios nocturnos, repetidos, de obstruc-
ción de la VAS, favorecen el desarrollo de hipercapnia,
pero no son los únicos responsables de ella y menos aún,
pueden justificar la existencia de una insuficiencia respi-
ratoria global, hallazgo presente en muchos pacientes
con SHO. Además, el tratamiento de muchos de estos
pacientes con CPAP elimina los eventos obstructivos
pero no normaliza la saturación nocturna ni tampoco las
alteraciones gasométricas diurnas. Por el contrario, la
ventilación no invasiva (VNI) es capaz de revertir ambos
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tal y como se describe en algunos estudios46-48.

En lo referente a la patogenia del SHO, dos son las teo-
rías más defendidas. La primera se fundamenta en la
sobrecarga mecánica excesiva que la obesidad impone
a la musculatura inspiratoria: cuando ésta es incapaz de
superar esta carga, fracasa y se produce la hipoventila-
ción49,50. Esta teoría se ve apoyada por el hecho de que
una pérdida sustancial de peso en pacientes con el sín-
drome trae habitualmente como consecuencia una mejo-
ría clínica y gasométrica51,52. Aunque es atractiva, esta
hipótesis contiene importantes contradicciones. Existe
una pobre correlación entre el grado de obesidad y la
gravedad de la hipoventilación, ya que muchos pacien-
tes con obesidad mórbida no llegan a desarrollar esta
complicación13. Además, a pesar de que la obesidad
aumenta la carga elástica del sistema respiratorio, no se
ha hallado una clara relación entre el IMC y la complian-
ce de la pared torácica14. De hecho, la mayoría de los
afectos de SHO pueden normalizar las cifras de PaCO2
mediante la hiperventilación voluntaria. Por todo ello,
resulta imposible justificar la hipercapnia de enfermos de
SHO asumiendo como único mecanismo la desventaja
de la mecánica ventilatoria motivada por la excesiva
ganancia de peso.

La segunda teoría propone que la hipoventilación es una
consecuencia de la alteración del impulso ventilatorio.
Diversos estudios han permitido comprobar que las res-
puestas ventilatorias ante estímulos como la hipoxemia e
hipercapnia están claramente disminuídas en pacientes
con SHO respecto a las respuestas obtenidas en sujetos
normales. Sin embargo, no se sabe si este fenómeno es
la causa de la hipercapnia (sólo los individuos genética-
mente predispuestos desarrollarían la enfermedad) o la
consecuencia de la sobrecarga mecánica impuesta por
la obesidad (un mecanismo de adaptación que “permiti-
ría” cierto grado de hipoventilación para no asumir el
coste energético que supone la ventilación en una situa-
ción tan desfavorable).

Sampson y Gassino19, en un interesante estudio, demos-
traron que pacientes con obesidad mórbida, habitualmen-
te eucápnicos pero que habían padecido un episodio
transitorio de hipercapnia coincidiendo con una agudiza-
ción desencadenada por una causa puntual (ej: infección
respiratoria), presentaban una peor respuesta ventilatoria
ante la hipercapnia que controles cuidadosamente esco-
gidos y que nunca habían sufrido esta complicación. Este
hallazgo sugiere que existiría una alteración premórbida
en la quimiosensibilidad de pacientes con SHO, lo que
motivaría que fuesen incapaces de compensar la desven-
taja mecánica causada por el peso excesivo. 

Por otra parte, después del tratamiento (CPAP o traque-
ostomía) algunos pacientes con SHO consiguen norma-
lizar las cifras de PaCO2 sin que se objetive un cambio

en la respuesta ventilatoria a la hipercapnia, lo que
sugiere que esta alteración sería previa al problema
mecánico53. 

En el momento actual, la mayoría de los autores se
decantan por considerar la hipoventilación propia del
SHO como una consecuencia de la acción conjunta de
una suma de factores: las apneas durante el sueño (en
el caso de que existan), la sobrecarga mecánica impues-
ta por la obesidad y la insuficiente respuesta ventilatoria
ante estímulos como la hipoxia y, sobre todo, como la
hipercapnia (Figura 2).

En cuanto al tratamiento del SHO, los trabajos centrados
en conocer los efectos de la dieta o de la cirugía bariátri-
ca sobre las manifestaciones de la enfermedad, son
hasta el momento anecdóticos. Sí se dispone de cierta
bibliografía sobre la eficacia de la VNI, tanto en situacio-
nes de agudización (acidosis hipercápnica), como a
largo plazo (Tabla 1). Las conclusiones de estos trabajos
se pueden resumir afirmando que la VNI evita en la prác-
tica totalidad de los casos la intubación orotraqueal en
los casos de acidosis hipercápnica (complicación con la
que se pueden presentar los pacientes afectos de SHO). 

A largo plazo -seguimiento medio de 50 meses-, consi-
gue una mejoría sintomática significativa, permite un
buen pronóstico y mantiene las cifras gasométicas diur-
nas en valores aceptables58. El sistema ventilatorio de
elección parece ser el bipresión ya que, siendo buenos
los resultados logrados con él, hace innecesario el uso
de un ventilador volumétrico y, por otra parte, parece
superior a la CPAP a la hora de normalizar las cifras de
los gases arteriales59. Una vez lograda la estabilidad clí-
nica, la titulación mediante polisomnografía permite el
cambio a CPAP en un significativo número de pacientes
sin que ello suponga un empeoramiento clínico o gaso-
métrico58.
Conclusiones
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Figura 2. Patogenia del SHO.



La obesidad es una enfermedad cada vez más prevalen-
te y provoca un amplio abanico de alteraciones del siste-
ma respiratorio. Estas alteraciones van desde la simple
disnea de esfuerzo hasta un síndrome de hipoventila-
ción-obesidad. Los neumólogos debemos familiarizarnos
con todas las manifestaciones respiratorias de la obesi-
dad, ya que es previsible que el número de consultas
relacionadas con ella crezca en los años venideros.
Sería deseable poner en marcha estudios que aclarasen
la patogenia del síndrome de hipoventilación-obesidad y
los efectos que sobre ella puede tener la ventilación no
invasiva. Además, se hace necesario abrir colaboracio-
nes con otras especialidades (Endocrinología,
Cardiología, etc) para poner en marcha programas de
acción coordinados.
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