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HIPOVENTILACION ALVEOLAR PRIMARIA 
(¿Enfermedad de Monge en Bogotá?) 

Se presentan dos casos de hipoventilación alveolar sin 
enfermedad pulmonar ni apneas de sueño, secundarias a 
trastornos no anatómicos del sistema de control de la res-
piración. Se discuten los diagnósticos diferenciales y se 
plantea la hipótesis que su etiología es la hipoventilación 
crónica de la altura o enfermedad de Monge. 

INTRODUCCION 
El término hipoventilación alveolar es sinónimo de hiper-

capnia y es frecuentemente identificado en la práctica clínica, 
acompañando a diversas enfermedades pulmonares, especial-
mente la bronquitis crónica. 

Sin embargo, hay un grupo de enfermedades que se carac-
terizan por hipoventilación alveolar en personas con pulmo-
nes normales. Estos pacientes se identifican por la ausencia 
de síntomas y signos de enfermedad pulmonar, acompañados 
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de hipercapnia e hipoxemia (que inicialmente se corresponde 
milímetro a milímetro de Hg con el aumento del CO 2 ) , dife-
rencia (A-a) O2 normal, y espirometría normal. Como sus 
pulmones son normales, cuando hiperventilan voluntariamente 
son capaces de corregir la retención de C O 2 y normalizar el 
PaO 2 . Como consecuencia de la hipercapnia e hipoxemia 
aparecen eritrocitosis, hipertensión pulmonar y cor pulmona-
res (1,2). 

Caso 1 
Mujer de 49 años, natural y procedente de Bogotá, con 

historia de hipertensión arterial y disnea de varios años de 
evolución. Fue atendida en el Hospital Simón Bolívar por 
insuficiencia cardíaca derecha, hipertensión pulmonar y cor 
pulmonale de etiología no definida, por lo cual fue estudiada 
en la Fundación Santa Fe de Bogotá. 

La radiografía de tórax mostró signos de hipertensión pul-
monar arteriolar, con crecimiento ventricular derecho, sin 
anomalías del parénquima pulmonar ni de los huesos. Elec-
trocardiograma: crecimiento y sobrecarga de cavidades dere-
chas. La espirometría fue normal y los gases arteriales mos-
traron acidosis respiratoria crónica con hipoxemia que se co-
rrigen con hiperventilación voluntaria (Tabla 1). Química 
sanguínea, T3,T4,TSH: normales; hemoglobina 180 g/L; Hct: 

Figura 2. Polisomnograma. Caso No. 1. 
EOG= Electrooculograma EEG= Electroencefalograma 
EMG= Eleclromiograma EKG= Electrocardiograma 
mentón 
EMG= Tibial derecho EMG = Tibial izquierdo 
Flujo aéreo. Movimiento del tórax. Saturación de la oxihemoglobina. 
Estado de sueño = J .F. Respiratoria 141 min. 
SaO2 entre 76 y 82%. Flujo aéreo normal. 

0.56; leucocitos 9.000 x 109/L. El polisomnograma con oxi-
metría cutánea demostró desaturación permanente de la oxi-
hemoglobina (<70% SaO 2 ) durante el sueño, con disminución 
progresiva de la S a O 2 hasta 40 a 60% (Figura 1) y caídas en 
pico hasta 16%. No presentó apneas ni alteraciones en la fre-
cuencia respiratoria durante el sueño (Figuras 2 y 3). 

Esto hace el diagnóstico de un síndrome de hipoventila-
ción alveolar, sin enfermedad pulmonar y sin apneas del sue-
ño. Los posibles diagnósticos se discutirán más adelante. 

Como tratamiento se administró diclorfenamida de 25 mg/ 
día, con lo cual se corrigió la hipoventilación y mejoró en for-
ma importante la P a O 2 y S a O 2 (Tabla 1). 
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Caso 2 
Hombre de 52 años, natural y procedente de Bogotá, sin 

historia de enfermedad cardiopulmonar, en quien se encon-
traron en un examen de rutina leucocitos 7.580 x 109 /L, hemo-
globina de 180 g/L, que había aumentado en los últimos tres 
años desde una hemoglobina de 140 g/L, El examen clínico, 
la radiografía del tórax y electrocardiograma son normales. 
La espirometría fue normal. Los gases arteriales mostraron 
acidosis respiratoria e hipoxemia moderada, que se corrigieron 
con la hiperventilación voluntaria (Tabla 2). 

Tabla 2. Caso No. 2. 

La oximetría cutánea durante el sueño muestra desatura-
ción constante de la oxihemoglobina entre 60-70%. En este 
paciente no se realizó polisomnograma, pero la ausencia de 
caídas de la SaO2 durante el sueño descarta la presencia de 
apneas (Figura 4). 

El cuadro corresponde igualmente a un síndrome de hipo-
ventilación alveolar sin enfermedad pulmonar y sin apneas 
de sueño. Se formuló diclorfenamida de 25 mg/día, con me-
joría de la hipoventilación y corrección de la hipoxemia (Ta-
bla 2). 

DISCUSION 
Uno de los objetivos básicos del sistema respiratorio es la 

eliminación de CO2 mediante la ventilación alveolar. Siem-
pre que se encuentra la presión arterial de CO2 (PaCO2) ele-
vada, hay hipoventilación alveolar. Como consecuencia de esto 
se produce acidosis respiratoria, aumento del bicarbonato 
sérico, hipoxemia, desaturación de la oxihemoglobina y eri-
trocitosis. La hipoxemia potenciada por la acidosis respirato-
ria, lleva a hipertensión pulmonar y cor pulmonale (1,2). 

Las causas de hipoventilación alveolar se clasifican así (1, 
2, 3,4): 

1. Hipoventilación alveolar por enfermedad pulmonar. 
a) EPOC. 
b) Asma. 
c) Fibrosis pulmonar avanzada. 
2. Alteraciones mecánicas del aparato respiratorio. 
a) Enfermedades neuromusculares. 
b) Deformidad de la pared del tórax. 
c) Obstrucción mecánica de las vías aéreas superiores. 
3. Hipoventilación alveolar por trastorno en el sistema de 

control de la ventilación. 
a) Alteración funcional de los centros respiratorios. 
a.l.) Trastornos del sueño. 
a.2.) Trastornos metabólicos. 
a.3.) Drogas. 
a.4.) Disminución en la sensibilidad de los quimiorrecep-

tores. 
b) Alteración anatómica de los centros respiratorios. 
4. Mixtas. 

1. Hipoventilación alveolar con enfermedad pulmonar 
En este grupo se encuentra la enfermedad pulmonar obs-

tructiva crónica y los estados avanzados de fibrosis pulmo-
nar. Son pacientes fáciles de identificar con los hallazgos clí-
nicos y con la espirometría. 

La aparición de hipoventilación alveolar en estos pacien-
tes se relaciona con la severidad de la obstrucción y la inte-
gridad del sistema del control de la ventilación. Así, si los 
mecanismos de control de la ventilación son normales no se 
presentará hipoventilación alveolar hasta tanto el VEF1 no sea 
menos de un litro, o menos de 40% de lo normal. Además, si 
la causa de la hipoventilación es la enfermedad pulmonar 
intrínseca o alteración mecánica, el paciente es incapaz de 
disminuir más de 20% de la PaCO2 durante la hiperventilación 
voluntaria (1, 2, 5). 

La historia clínica, el examen físico, los resultados de es-
pirometría y los gases arteriales, permiten excluir de este gru-
po de enfermedades a nuestros dos pacientes. 
2. Alteraciones mecánicas del aparato respiratorio 

En este grupo se incluyen las enfermedades neuromuscu-
lares (poliomielitis, miastenia, esclerosis lateral, Guillain-
Barré, distrofias musculares, etc.), las enfermedades de la pared 
del tórax (cifoescoliosis) y la obstrucción mecánica de las vías 
aéreas superiores (estenosis de tráquea, etc.). 

La historia clínica y el examen físico son generalmente 
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suficientes para sospechar estos diagnósticos. Además, antes 
de causar hipoventilación crónica, se encuentran alteraciones 
en la espirometría, los volúmenes pulmonares o disminución 
en la fuerza muscular (6). En los casos presentados, la historia 
clínica, el examen físico y la espirometría con VVM normal 
prácticamente excluyen estas posibilidades. En ambos casos 
la presión inspiratoria máxima fue normal. 
3. Hipoventilación alveolar por trastorno en el sistema de 
control de la ventilación 

a) Alteración funcional de los centros respiratorios: en este 
grupo se incluyen las siguientes enfermedades: 

a.l.) Trastornos del sueño: apneas obstructivas, centrales 
o mixtas; hipopneas y trastornos del ritmo y la frecuencia res-
piratoria. 

Estos pacientes se estudian con polisomnograma que re-
gistra durante el sueño los movimientos del tórax, el abdo-
men y movimientos oculares; electromiografía del mentón; 
electroencefalograma; flujo aéreo y saturación de O2 transcu-
táneo. Es característico que durante el sueño se encuentren 
disminuciones en la SaO 2 mayores de 4%, que aparecen y se 
corrigen en forma intermitente (3, 7, 8). 

Este valor de 4% es aceptado y creo que puede ser útil a 
nivel del mar, donde debido a la mayor PaO 2 , pequeños cam-
bios en la PaO 2 durante el sueño no causan variaciones im-
portantes en la saturación arterial de la oxihemoglobina (S aO2). 
En Bogotá, donde la P aO 2 normal es 60 mmHg, las variacio-
nes normales durante el sueño (3 a 10 mmHg) pueden produ-
cir mayor disminución en la SaO 2 sin ser patológicas; esto no 
ha sido estudiado en la altura (9). En el segundo caso presen-
tado, no se encuentran alteraciones en la SaO 2 durante el sue-
ño, lo cual excluye a este paciente de este grupo de enferme-
dades. 

El primer caso presenta diferentes episodios de desatura-
ción durante el sueño; sin embargo, en el polisomnograma no 
se demostraron apneas ni trastornos en la frecuencia y el rit-
mo respiratorio. La única explicación para la variación de la 
S aO 2 durante el sueño en esta paciente es una disminución en 
la ventilación minuto, que produciría hipoventilación alveo-
lar, retención de CO 2 e hipoxemia secundaria (8, 11). 

a.2.) Trastornos metabólicos: alcalosis metabólica, hipo-
tiroidismo. En los dos casos las pruebas de función tiroidea 
fueron normales y los gases arteriales no muestran alcalosis 
metabólica sino acidosis respiratoria crónica, con aumento 
secundario del bicarbonato. 

a.-3.) Drogas que deprimen los centros respiratorios: se-
dantes, narcóticos, etc.; ninguno de los pacientes recibía estas 
drogas. 

a.4.) Disminución en la sensibilidad de los quimiorrecep-
tores: puede ser por disfunción de los cuerpos carotídeos 
(hipoxemia crónica o cirugía) o por disminución en la res-
puesta al CO 2 . En este grupo se incluye la hipoventilación 
alveolar primaria y la hipoventilación crónica de la altura 
(enfermedad de Monge). En los dos casos presentados no se 
midió la respuesta ventilatoria a la hipoxia o a la hipercapnia, 

pero se podrían incluir en este grupo. 
b) Depresión de los centros respiratorios por alteración 

anatómica; en este grupo se encuentran las siguientes enfer-
medades: encefalitis, poliomielitis bulbar, infartos o hemo-
rragias del SNC, enfermedades desmielinizantes, tumores del 
SNC y médula. Los dos casos presentados no tienen 
alteraciones al examen neurológico, por lo cual se pueden 
excluir de este grupo de enfermedades. 
4. Causas mixtas de hipoventilación alveolar 

a) Hipoventilación alveolar secundaria a alteraciones en 
el sistema de control de la ventilación y a enfermedades pul-
monares (algunos casos de bronquitis crónica). 

b) Hipoventilación alveolar secundaria a alteraciones en 
el control de la ventilación y alteraciones mecánicas del apa-
rato respiratorio (apnea obstructiva durante el sueño, síndro-
me de obesidad-hipoventilación). 

Los casos presentados no corresponden a bronquitis cró-
nicas, no tienen apneas durante el sueño, ni son obesos; por lo 
tanto, se pueden excluir de este grupo. 

Revisando los diagnósticos diferenciales, los casos pre-
sentados se podrían clasificar dentro del grupo de hipoventi-
lación alveolar secundaria a trastornos en el control de la ven-
tilación por alteración funcional, por disminución en la sensi-
bilidad de los quimiorreceptores; y deben corresponder a 
hipoventilación alveolar primaria o hipoventilación crónica 
de la altura (enfermedad de Monge). 

El diagnóstico de hipoventilación primaria se ha reservado 
para aquellos pacientes con hipercapnia e hipoxemia sin en-
fermedades neurológicas, musculares, pulmonares, ni de la 
pared del tórax (1,2,5,10). Estos pacientes corresponden a la 
definición de hipoventilación alveolar primaria; sin embargo, 
la frecuencia con que estamos identificando este tipo de pa-
cientes nos hace pensar en otro diagnóstico diferencial que 
sería la enfermedad de Monge o hipoventilación crónica de la 
altura (12-15). La forma de aclarar esto sería llevando estos 
pacientes a vivir a nivel del mar y observando su evolución, 
que debe demostrar normalización de la hipercapnia y de la 
hipoxemia con disminución de la hemoglobina. Sin embargo, 
esto no ha sido posible en ninguno de nuestros pacientes. 

En otros casos no publicados, al igual que en estos ejem-
plos presentados, se pueden identificar dos tipos de pacien-
tes: uno, con cuadro clínico severo (mayor hipecapnia, mayor 
hipoxemia, más hipertensión pulmonar en las radiografías del 
tórax y electrocardiogramas), y que presentan severa dismi-
nución de la S aO 2 durante el sueño, pero sin apneas. El otro 
grupo tiene menos hipoventilación, menos hipoxemia y no 
tiene signos clínicos, radiológicos, ni electrocardiográficos de 
hipertensión pulmonar; además, la S aO 2 durante el sueño 
permanece estable, aunque en valores menores de lo normal. 

El primer tipo de pacientes podría corresponder a una for-
ma de hipopneas durante el sueño que cause hipoventilación 
e hipoxemia secundaria (8,16), sin cambiar la frecuencia res-
piratoria, por disminución en el volumen comente. Sin em-
bargo, con la tecnología con que contamos actualmente no 
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podemos medir el volumen durante el sueño para confirmar 
esta hipótesis. 

Los pacientes que no presentan disminución en la S a O 2 

durante el sueño, pienso que pueden corresponder a casos de 
hipoventilación alveolar crónica de la altura o enfermedad de 
Monge. 

Los pacientes con alteración en la S aO 2 durante el sueño, 
sin apneas y en este caso sin cambios en la frecuencia y ritmo 
respiratorio, podrían corresponder simplemente a pacientes 
con hipopneas que con la tecnología actual no podemos de-
tectar; o también ser el estado más avanzado de la enferme-
dad de Monge. En este caso, una posible secuencia fisiopato-
lógica sería: hipoventilación crónica en la altura por disminu-
ción en la respuesta ventilatoria a la hipoxemia, y secundario 
a esto hipercapnia, aumento del HCO3 y mayor hipoxemia. 
Con el tiempo se produciría mayor disminución en la 
sensibilidad de los mecanismos de control de la ventilación 
con lo cual se perdería el control durante el sueño apareciendo 
mayor hipoventilación nocturna e hipoxemia con eritrocitosis, 
hipertensión pulmonar y cor pulmonale (9, 17,18). 

Como tratamiento se dio diclorfenamida, un diurético in-
hibidor de la anhidrosa carbónica con el fin de aumentar la 
excreción del bicarbonato y producir acidosis metabólica es-
timulando los centros respiratorios. El control de gases arte-
riales después de iniciado el tratamiento muestra disminución 
de la PaCO 2 hasta valores normales y mejoría importante en 
la P a O 2 (9,19,20). 

Esto demuestra que no existe una causa en el pulmón ni en 
las vías neuromusculares para la hipoventilación ya que el solo 
estímulo químico la corrige. Esto está de acuerdo con la hipó-
tesis de hipoventilación sin enfermedad pulmonar secundaria 
a trastorno funcional y no anatómico en el control de la venti-
lación; es decir, hipoventilación alveolar primaria, o hipo-
ventilación crónica de la altura (enfermedad de Monge). 

La publicación de estos dos casos tiene como objeto pre-
sentar la hipótesis de que en Bogotá, a 2.640 m sobre el nivel 
del mar existe la enfermedad de Monge, hasta ahora no reco-
nocida en nuestro medio, y plantear que quizás la presencia 
de hipopneas con disminución de la SaO 2 durante el sueño, 
tengan un papel importante en la aparición de eritrocitosis y 
cor pulmonale en este tipo de pacientes. 

SUMMARY 
Two cases of alveolar hypoventilation without lung dis-

ease nor sleep apnea caused by non anatomic disturbances of 
the breathing control system are reported. Its possible differ-
ential diagnosis is discussed. It is postulated that its etiology 
is high-altitude chronic hypoventilation or Monge's disease. 

 R. ACERO 
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