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Resumen

Se denominan sindromes de hipoventilacidn alveolar las situaciones que se
producen enlos individuos en los que con unos pulmones sanos disminuye
la cantidad de aire ventilado'. Puede ser por causas primarias o secundarias
(patologias con afecciones del sistema nervioso central y musculares, pato-
logias infecciosas, inmunoldgicas obstructivas y farmacos). Atendiendo a
quelos centros respiratorios se encuentran en el tronco encefalico, lesiones
a este nivel como un evento vasculocerebral pueden desencadenar un
sindrome de hipoventilacidn alveolar central. El tratamiento siempre estara
dirigido a tratar la causa subyacente, y la hipoventilacidén por medio a venti-
lacidon mecanica.

Palabras clave: hipoventilacién alveolar; hipercapnia; evento vasculocere-
bral; BiPAP; coma.

Abstract

Alveolar hypoventilation syndromes are situations that occurinindividualsin
which, with healthy lungs, the amount of ventilated air decreases’. It can be
dueto primary or secondary causes (pathologies with central nervous system
and muscle disorders, drugs, infectious, immunological and obstructive
pathologies). Given that the respiratory centers are in the brain stem, lesions
atthislevel such as a cerebrovascular event can trigger central alveolar hypo-
ventilation syndrome. Treatment will always be aimed at treating the underl-
ying cause, and hypoventilation by means of mechanical ventilation.

Keywords: alveolar hypoventilation; hypercapnia; cerebrovascular event;
BiPAP; coma.
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Introduccién

El sindrome de la hipoventilacion alveolar
secundaria se caracteriza por un fracaso venti-
latorio cronico originado por la disminucion
de la sensibilidad del centro respiratorio a la
hipoxia y a la hipercapnia2. La funcién prin-
cipal del aparato respiratorio es el intercambio
gaseoso, que aporta el oxigeno (O,) alasangre
arterial y que elimina el diéxido de carbono
(CO,) de la sangre venosa'. En el sindrome de
hipoventilacion alveolar esta funcidn esta alte-
rada por causas aisladas al sistema pulmonar.
La presentacidn mas comun es la primaria
(sindrome de Ondina) en la patogenia de este
sindrome intervienen las en el gen que codi-
fica PHOX2b?®. Dentro de las causas adqui-
ridas se encuentran los eventos isquémicos.
Las manifestaciones clinicas de los sindromes
de hipoventilacion suelen ser inespecificas y,
en la mayoria de los casos, son secundarias al
diagndstico clinico subyacente. Varian segun
la gravedad de la hipoventilacion, 1a velocidad
de desarrollo de la hipercapnia y el grado de
compensacién de la acidosis respiratoria que
pueda estar presente®.

Caso clinico

Se trata de femenina de 59 anos de edad
con antecedentes modrbidos conocidos de
hipertension arterial, diagnosticada hace cinco
anos, tratada de forma regular con valsartan 160
mg, hidroclorotiazida 12.5 mg y carvedilol 12.5
mg. Insuficiencia Venosa Profunda, diagnosti-
cada hace seis anos, no tratada. Se encontraba
en aparente control de sus enfermedades
hasta una semana previa a su llegada al centro
de salud cuando inicia cuadro clinico carac-
terizado por constipacidn, paciente ingiere
laxante tipo leche magnesia durante dos dias.
Cuadro clinico se agudizd 2 horas previas a su
llegada al centro con astenia, motivo por el cual
es llevada por familiares via emergencia. A los
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minutos de su estadia en emergencia, paciente
acude al bano, tras lo cual refiere mareos con
pérdida del tono postural y es medicada con
dimenhidrinato 50 mg IM, luego de medi-
cacioén paciente presenta somnolencia y al
recostarse sobre la camilla queda en coma
profundo.

Esingresada alaunidad de cuidadosinten-
sivos donde se recibe en coma profundo,
hipotensa, con necesidad de aminas vasoac-
tivas, por gasometria en alcalosis metabdlica
con acidosis respiratoria concomitante, SDRA
leve, insuficiencia respiratoria tipo Il (hiper-
capnia) (véase Tabla 1). Se procede a intubar;
luego de ser ventilada, paciente permanece
consciente y estable. Después de 12 horas se
decide retirar ventilacién y 6 horas después
paciente vuelve a entrar en coma profundo,
porlo que vuelve a intubarse; horas mas tarde
presenta paro cardiorrespiratorioy se revierte
tras 31 minutos de reanimacidén. Paciente
permanece estuporosa, en condiciones de
sumo cuidado, bajo ventilacion mecanica a
modo A/C bajo sedacidon con Ramsay 3 (escala
mas utilizada para monitorizar la sedacidén en
la practica diaria®.

Al tercer dia se retiran aminas vasoac-
tivas y paciente permanece alerta mientras
esta intubada, porlo que se toma decisidon de
realizar traqueostomia.

La paciente permanecid 30 dias hospita-
lizada, se descartaron encefalopatias, causas
infecciosas, autoinmunes y sistémicas. Se
realizd tomografia axial computarizada de
craneo sin hallazgos patoldgicos, no siendo
este el resultado esperado ante una clinica
imperante de hipercapnia de causa secun-
daria; dias después se mantiene la sospecha
y se indica resonancia magnética de craneo
donde se visualiza pequefa lesidn isqué-
mica en tronco encefdlico, agregado a la
clinica y reportes gasométricos, finalmente
se instaura diagndstico de “Sindrome de
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Hipoventilacidn Alveolar Central Secundario
a Lesidn Isquémica en Tronco Encefalico”.
Seinicia terapia con ventilacién mecanica no
invasiva tipo presion positiva de dos niveles

Tabla 1. Reportes de gasometria

en las vias respiratorias (BIPAP), y se logran
mejorar niveles de pCO2. Logra ser egresada
con traqueostomia e indicacién de terapia
BIPAP 4 horas al dia.

1 2 3
VALORES 28/10/23 o 14/M/23 26/11/23
PH 7.60 A 7.41 B 7.51
PO2 V] 157mmHg N 48mmHg | 79mmHg
PCO2 M 56.7mmHg V) 75mmHg P 40.9mmHg
HCO3 I 55.5mmol/L L 46.8mmol/L A 32.1mmol/L
FIO2 0.72% > 0.25% 2 0.25%
PAFI 218pa02/Fio2 | ™ 190pao2/Fio2 316Pa02/FiO2

Nota: VMI: ventilacién mecanica invasiva. BiPAP: ventilacién mecanica no invasiva tipo presién positiva de dos

niveles en las vias respiratorias.

Fuente: expediente clinico de paciente.

Diagnostico gasométrico: Gases arteriales
No.1 alcalosis metabdlica con acidosis respi-
ratoria concomitante. SDRA leve Insuficiencia
respiratoria tipo Il (hipercapnia). Gases arte-
riales Nlo. 2 alcalosis metabdlica/acidosis respi-
ratoria concomitante. Insuficiencia respiratoria
tipo 2tipo Il. SDRA moderado. Gases arteriales
No. 3 alcalosis metabdlica con alcalosis respi-
ratoria concomitante, hipoxemia.

Discusion

La hipoventilacidn se refiere ala condicidn
en la cual la ventilacion alveolar es anormal-
mente baja en relacion con las necesidades
metabdlicas. El CO es un producto final del
metabolismo, que genera aproximadamente
17 000 mEq de acido que es anadido a la
sangre cada dia. Légicamente, debe eliminarse
ala misma velocidad ala que se produce para
evitar la aparicion de acidosis®.

La PCO, alveolar (PACO) (y por lo tanto la

PCO, arterial) se determina porlarelacion entre
la produccién de CO (VCO) y su excrecion;
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dicho proceso esta intimamente ligado a la
ventilacion alveolar (VA). La VA representa
la ventilacion minuto de las unidades respi-
ratorias que en efecto realizan el intercambio
gaseoso’.

El sindrome de 1a hipoventilacion alveolar
secundaria se caracteriza por un fracaso venti-
latorio crénico originado por la disminucién
de la sensibilidad del centro respiratorio a
la hipoxia y a la hipercapnia®. Sea cual sea la
edad de comienzo en estos pacientes, falta la
respuesta respiratoria a la hipoxia o la hiper-
capnia, y muestran PaCO2 conincremento leve
durante la fase de vigilia y el aumento notable
de PaCO2 durante la fase del suefio NREM3.

El tronco encefalico tiene tres funciones:

1. Conducto paralos tractos ascendentesy
descendentes.

Centros reflejos para el control de respira-
cidn, sistema cardiovascular y control de
la conciencia.

3. Salida de pares craneales III-XII2.

Darines Santana Sanchez, Anabell Rojas 63



Lesiones a este nivel del sistema nervioso
central pueden cursar con alteracién de
ventilacién.

La hipoventilacidn alveolar central se utiliza
para describir a los pacientes con hipoventi-
lacién alveolar secundaria a una enfermedad
neuroldégica subyacente. Las causas dela hipo-
ventilacion alveolar central incluyen medica-
mentos y enfermedades del sistema nervioso
central (SNC), como accidentes cerebrovascu-
lares, traumatismos y neoplasias“.

Otra causa interesante es el sindrome
de ROHHAD (obesidad de inicio rapido con
desregulacién hipotalamica, hipoventilacidn
y desregulacidn autondmica) es una enfer-
medad rara y compleja, que se presenta en
ninos previamente sanos ala edad de 2-4 anos.
Hasta el 40 % de los casos estan asociados
con tumores de cresta neural®.

Cuando otras causas de hipoventilacion
han sido excluidas y coexiste obesidad (indice
de masa corporal 230 kg/mg?), alteraciones
respiratorias durante el sueino e hipoventilacion
alveolar crénica que acarrea hipercapnia diurna
(pCO2 =45mmHg), se define como sindrome de
obesidad hipoventilacion (SOH)e.

Teniendo en cuenta que la principal funcion
del aparato respiratorio consiste en el inter-
cambio del CO, producido durante el metabo-
lismo aerobio celular por O,, que es utilizado
para realizar este proceso metabdlico a nivel
pulmonar, a través de la membrana alvéolo-ca-
pilar y de acuerdo a los gradientes de presion
que se generan en cada uno de los comparti-
mentos, cualquier anormalidad que se presente
con este complejo mecanismo puede deter-
minar la elevacién de CO, a nivel alveolar y
manifestarse clinicamente’.

La presentacidn clinica puede ser muy
variable, 10s pacientes pueden referir somno-
lencia, confusidn, cefaleay disnea subsecuente
ala hipercapnia. Se pueden encontrar hallazgos
de Cor pulmonale (hipoxemia, edema, disnea,
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ingurgitacidén venosa yugular, hepatomegalia,
cianosis periférica), con menos frecuencia
disfagiay trastornos de la motilidad.

La hipercapnia grave aumenta el flujo
sanguineo cerebral, 1a presion del liquido cefa-
lorraquideoy la presidn intracraneal; se puede
observar papiledema e hipertensién intra-
craneal idiopatica (pseudotumor cerebral)".
Para establecer el diagndstico el profesional
de salud debe auxiliarse de varios métodos,
sobre todo, siempre estara la historia clinica
y dirigir su investigacion a las sospechas
establecidas.

Se debe descartar el diagndstico de hipo-
ventilacion alveolar cronico por enferme-
dades neuromusculares que pueden cursar
con hipercapnia nocturna, definido como un
pCO2 medio nocturno =50 mmHg. Las reglas
de puntuaciéon mas recientes de la Academia
Americana de Medicina del Sueno para eventos
respiratorios definenla hipoventilacion durante
el suefo como: 1) didxido de carbono arterial (o
dioxido de carbono transcutaneo o de marea
final como sustitutos) >55 mmHg durante =10
min; o 2) hay un aumento en pCO2 de >10 mmHg
del valor supino despierto a un valor superior a
50 mmHg durante 210 min™.

En quimica de suero el hallazgo mas
frecuente enla hipoventilacion crénica después
del analisis quimico es la presencia de un
aumento compensatorio en la concentraciéon
sérica de bicarbonato (HCO,) secundario ala
acidosis respiratoria“.

Ha de efectuarse una espirometria forzada,
con medida de los volumenes pulmonares
estaticos y la ventilacion voluntaria maxima.
También hay que evaluar la fuerza muscular
respiratoria. Ademas, debe solicitarse anali-
ticas queincluyan una determinacion deiones
y de hormonas tiroideas'.

El tratamiento estara dirigido a la causa
que desencadena la patologia. Siempre debe
tratarse la hipoventilacidn para evitar compli-
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caciones, puede utilizarse mecanica ventila-
toriainvasiva o no, dependiendo dela gravedad
del caso, ademas de oxigenoterapia ambula-
toria de necesitarlo.

El uso de la ventilacidn no invasiva ha
aumentado notablemente en las Ultimas dos
décadas, y la ventilacidn no invasiva ahora
se ha convertido en una herramienta inte-
gral en el manejo de la insuficiencia respira-
toria tanto aguda como croénica. Se refiere a
la administracion de soporte ventilatorio sin
utilizar una via aérea artificial invasiva (tubo
endotraqueal o tubo de traqueostomia) para
ventilar al paciente, que se hace a través de
un dispositivo externo o interfase (mascarilla
nasal, facial, casco, etc.)®.

Con el uso de la VMNI se logra tratar la
insuficiencia respiratoria, prevenirla acidosis
respiratoriay reducir el riesgo de intubacién.
Dentro de las indicaciones de ventilacion
mecanica no invasiva tenemos:

= Insuficiencia respiratoria grave, necesidad
de FiO2 superiora 0,4 paralograr una oxige-
nacion adecuada o la presencia de insufi-
ciencia ventilatoria aguda (pH 7,35 con
acidosis respiratoria PaCO2 >45 mmHag).

= EPOC con pH <735y PaCO2 >45 mmHg.
= Edema pulmonar cardiogénico.

= Sindrome de hipoventilacidén de obesidad
descompensada (SHS).

= Insuficiencia respiratoria créonica debido a
trastornos neuromusculares y de la pared
toracica’™.

La presion positiva binivel en las vias
respiratorias (BiPAP) es probablemente el
modo mas comun de ventilacidon con presion
positiva no invasiva y requiere disposiciones
para la presidn positiva inspiratoria en las vias
respiratorias (IPAP) y 1a presion positiva espi-
ratoria en las vias respiratorias (EPAP).
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La VMNI ha demostrado mejoria de la
hipoxemia, asi como una disminucién de las
complicaciones, dela necesidad de intubacidn
y de la mortalidad en pacientes con insufi-
ciencia respiratoria tras cirugia mayor abdo-
minal y de reseccion pulmonar’,

Los predictores de éxito, con respuesta a
un ensayo de VNI (1-2 h), son los siguientes:

Disminucién de la PaCO2 mayor de 8 mmHg.

Mejora del pH mayor a 0,06.

= Correccion de la acidosis respiratoria.

Conclusion

Atendiendo a que la hipoventilacidon
alveolar podria estar infradiagnosticada vy
a los distractores que conllevd dicho caso
para su diagnosis, podemos establecer que
la hipoventilacidn alveolar de causas secun-
darias como eventos isquémicos es una pato-
logia que se diagnostica por descarte. Ante
alguna presentacion clinica con alteracion del
estado de consciencia, se deben descartar,
en primer lugar, patologias infecciosas del
sistema nervioso central, por igual, eventos
hemorragicos que podrian ser letales.

Sobre todo, el médico tratante debe
siempre apegarse a su instinto clinico (recor-
dando que “no se buscalo que no se piensa”) y
no desistir ante 1a primera imagen diagnostica,
la cual, en todos los casos, su diagndstico es
operador dependiente, porlo que los médicos
nunca debemos olvidar ver las imagenes.

Esperamos que este caso clinico sea de
ayuda a establecer un rapido diagndstico y un
tratamiento oportuno ante futuros casos, para
poder dar mejor calidad de viday reducir morta-
lidad en quienes padecen esta enfermedad.
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