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RESUMEN

El Sindrome de apneas-hipopneas del sueio
(SAHS) se caracteriza por somnolencia diurna excesi-
va, trastornos cardiorrespiratorios y cognitivos, secun-
darios a episodios repetidos de obstruccion de la via
aérea superior durante el suefo. Esta enfermedad es
muy prevalente en la poblacion general y tiene efectos
deletéreos sobre el sistema cardiovascular; aumenta la
incidencia de accidentes de trafico a causa de la exce-
siva somnolencia, deteriora la calidad de vida y se aso-
cia a un exceso de mortalidad. Suele afectar a pacien-
tes obesos y los sintomas mas importantes son los
ronquidos y las pausas respiratorias repetidas. Cada
apnea y/o hipopnea condiciona una puntual caida en la
saturacion que altera la media nocturna y termina oca-
sionando serios problemas cardiovasculares a medio-
largo plazo. La desestructuracion de la arquitectura del
suefo conduce a la excesiva somnolencia diurna capaz
de interferir en la vida socio-laboral. El diagnostico se
realiza mediante polisomnografia o poligrafia respira-
toria, método abreviado valido para el 75% de casos. El
tratamiento médico mas eficaz es la aplicacion de pre-
sion positiva en la via aérea (CPAP) que tiene escasos
y leves efectos secundarios y es, en general, bien tole-
rado. Una vez adaptado el paciente debe realizarse un
ajuste de la presion mediante polisomnografia o con
las autoCPAP, capaces de variar la presién hasta la
correccion de los eventos respiratorios. El papel de la
atencién primaria es fundamental en la sospecha del
cuadro, la utilizaciéon correcta de los criterios de deri-
vacion y el control de los pacientes en tratamiento una
vez adaptados.

Palabras clave. Apnea. Hipopnea. Somnolencia.
Polisomnografia. CPAP.
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ABSTRACT

The sleep apnea-hypopnea syndrome (SAHS) is
characterised by daytime sleepiness, cardiorespira-
tory and cognitive disorders, secondary to repeated
episodes of obstruction of the upper airway during
sleep. This disease is highly prevalent in the general
population and has damaging effects on the cardiovas-
cular system; it increases the incidence of traffic acci-
dents due to excessive somnolence, reduces the qua-
lity of life and is associated with an excess of mortality.
It usually affects obese patients and the most impor-
tant symptoms are snoring and repeated respiratory
pauses. With each apnea and/or hypopnea there is a
fall in saturation that alters the nocturnal average and
ends up causing serious cardiovascular problems in
the medium to long term. The destructuring of the
architecture of sleep leads to daytime sleepiness that
can interfere in social and working life. Diagnosis is
carried out by means of polysomnography or respira-
tory poligraphy, an abbreviated method that is valid
for 75% of cases. The most efficient medical treatment
is the application of positive pressure to the airway
(Continuous positive airway pressure - CPAP) that has
scarce and light secondary effects and is in general
well-tolerated. Once adapted, the patient must carry
out an adjustment of the pressure through polysomno-
graphy and with the autoCPAP, which can vary pressu-
re until the respiratory events are corrected. Primary
care has an essential role to play in suspicion of the cli-
nical symptoms, the correct utilisation of the referral
criteria and the control of patients receiving treatment
once adapted.

Key words. Apnea. Hypopnea. Sleepiness. Poly-
somnography. CPAP.
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INTRODUCCION

Desde que en 1976 Guilleminault y col'
introdujeron el término de sindrome de
apneas del suefio para definir a sujetos
que presentaban apneas durante el suefio
y excesiva somnolencia diurna, el interés
generado entre los profesionales de la
medicina, especialmente en el ambito de la
neumologia, ha sido creciente y muy
importante. Treinta afos después, los
conocimientos de esta patologia tan pre-
valente, tanto en lo referente a su diagnos-
tico como en su eficaz tratamiento, se han
generalizado. Hoy todos los tratados de
Neumologia y Medicina Interna dedican
amplios capitulos al estudio del sindrome
de apneas del sueiio y las publicaciones
cientificas sobre el mismo son elevadisi-
mas. Paralelamente, neurélogos y neurofi-
si6logos han desarrollado el conocimiento
de éste y otros trastornos que ocurren
durante el suefio, ese gran desconocido
que, no olvidemos, ocupa casi la tercera
parte de nuestras vidas.

CONCEPTO, DEFINICION Y
PREVALENCIA

El Sindrome de apneas-hipopneas del
sueno (SAHS) se define como “un cuadro
caracterizado por somnolencia diurna
excesiva, trastornos cognitivo-conceptua-
les, respiratorios, cardiacos, metabdlicos
o inflamatorios secundarios a episodios
repetidos de obstrucciéon de la via aérea
superior durante el sueiio™. Estos episo-
dios provocan despertares transitorios
repetidos que dan lugar a un suefio no
reparador y descensos en la saturacion de
oxigeno que es la causa probable de las
alteraciones cardiovasculares a medio-
largo plazo.

Una apnea se define como la ausencia o
reduccién superior al 90% en la amplitud
de la senal de flujo respiratorio (medida
por termistor, canula nasal o neumotacé6-
grafo) de mas de 10 segundos de duracion.
La apnea es obstructiva si se acompaina de
esfuerzo respiratorio medido en las ban-
das toracoabdominales, es central en
ausencia de dicho esfuerzo respiratorio y
es mixta si comienza como central y termi-
na con esfuerzo respiratorio.
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La hipopnea es una reduccion discerni-
ble de la senal de flujo superior a 30% e
inferior a 90% de mas de 10 segundos de
duracion y que se acompaiia de una desa-
turacién igual o superior a 3%, un micro-
despertar detectado en el EEG o ambos.

Periodos entre 10 segundos y 2 minu-
tos de incremento en el esfuerzo respirato-
rio (detectado por aumento de presién
esofagica o por el sumatorio de sefal de
bandas toracoabdominales) sin reduccién
marcada de la senal de flujo y que termi-
nan en un microdespertar (EEG) se deno-
minan ERAM. Probablemente estos even-
tos engloban lo que se describié6 como
sindrome de resistencia aumentada de la
via aérea (RAVAS)’ y que posteriormente
otros autores consideraron como una
misma enfermedad parte del SAHS, polé-
mica en la actualidad atn no resuelta®. La
suma de apneas e hipopneas por hora de
suefio conforma el indice de apnea-hipop-
nea (IAH). Si al mismo le anadimos los
ERAM obtendriamos el indice de altera-
cion respiratoria (IAR) mas manejado en la
literatura actual (Tabla 1).

Para considerar el sindrome de apneas-
hipopneas del suefio es necesario un IAH o
IAR superior a 5 asociado a sintomas y sig-
nos clinicos de la enfermedad®. La preva-
lencia de la enfermedad se ha estudiado en
numerosos trabajos epidemiolégicos tanto
en EE.UU. como en Europa®’ evidenciando
que afecta entre el 4 y 6% de los hombres
y algo menos a las mujeres 2-4% de la
poblacién general de edad media. Aumen-
ta claramente con la edad, y entre el colec-
tivo de mayores de 70 anos, el 30% presen-
tan indices de apnea-hipopnea superiores
a 5. En este grupo de edad, por esta razon,
debe hacerse una valoracion individualiza-
da del IAH, la clinica de la enfermedad, las
repercusiones a “largo plazo” y la “inten-
ciéon de tratar” a la hora de tomar decisio-
nes diagnoésticas y terapéuticas. Es, por
tanto, una enfermedad muy prevalente en
la poblacion general con efectos deletére-
os sobre el sistema cardiovascular: hiper-
tension arterial, cardiopatia isquémica y
accidentes cerebrovasculares®', importan-
te incidencia de accidentes de trafico a
causa de la excesiva somnolencia'; dete-
rioro de la calidad de vida" y como conse-
cuencia de todas estas situaciones un
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Tabla 1. Definiciones aceptadas de los principales eventos respiratorios en el Documento de Con-
senso Nacional sobre el SAHS del Grupo Espaiiol de Sueiio.

Apnea obstructiva

Ausencia o reduccién >90% de la senal respiratoria (termistores, canula nasal o

neumotacografo) de >10 segundos de duracioén en presencia de esfuerzo
respiratorio detectado por las bandas toraco-abdominales.

Apnea central

Ausencia o reduccion >90% de la senal respiratoria (termistores, canula nasal o

neumotacégrafo) de >10 segundos de duracién en ausencia de esfuerzo respira-
torio detectado por las bandas toraco-abdominales.

Apnea mixta

Es un evento respiratorio que, habitualmente, comienza con un componente

central y termina en un componente obstructivo.

Hipopnea

Reduccion discernible (>30% y <90%) de la amplitud de la sefial respiratoria de

>10 segundos de duracion (termistores, canula nasal o neumotacografo) que se
acompaia de unas desaturacion (=3%) y/o un microdespertar en el EEG.

Esfuerzos
Respiratorios
Asociados a
microdespertares

(ERAM)

toraco-abdominales.

Periodo >10 segundos de incremento progresivo del esfuerzo respiratorio
(habitualmente detectado mediante medicién de presion esofagica) que acaba,
con un microdespertar. Opcionalmente, también pude detectarse el esfuerzo
mediante el empleo de una canula nasal y/o el sumatorio de las bandas

Indice de Alteracion Consiste en la suma del nimero de apneas e hipopneas por hora de suefio (IAH)

Respiratoria (IAR)

y del namero de ERAM por hora.

exceso de mortalidad®”. En Espaia se cal-
cula que puede haber una poblacién afec-
tada de entre 1.200.000 y 2.000.000 de suje-
tos con un SAHS relevante y en la
actualidad sélo se ha diagnosticado y tra-
tado un 5-9% de esta poblacion. Las unida-
des de estudio y tratamiento de enferme-
dades del suefio se han generalizado y
existen ya en la mayoria de hospitales
generales de la red puablica, pero no siem-
pre estan adecuadamente dotados de per-
sonal y materiales diagnoésticos. De esta
forma se generan listas de espera en
muchos casos inaceptables de mas de un
afno de duracién. Debido a la alta prevalen-
cia de la enfermedad, sus importantes
repercusiones sobre la salud tanto a corto
como a largo plazo y las dificultades para
su correcto diagnostico y tratamiento en la
actualidad se considera el SAHS como un
importante problema de salud puablica™.

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del SAHS es compleja
y todavia no se conoce bien. Es en las vias
aéreas superiores (VAS), concretamente en
la orofaringe, donde se produce el colapso
que lleva a la apnea. La estabilidad en su
calibre depende de la accién de los mis-
culos dilatadores orofaringeos y abducto-
res, que normalmente son activados de
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forma ritmica durante cada inspiracion.
Los factores que favorecen el colapso
incluyen el estrechamiento previo de las
citadas vias (factor anatémico), una pérdi-
da excesiva del tono muscular (factor mus-
cular) y el defecto en los reflejos protecto-
res (factor neuroldgico).

Factor anatémico. La hipertrofia amig-
dalar, el depodsito graso en pilares, la
macroglosia, la micrognatia con base de la
lengua muy posterior, la retracciéon de la
mandibula inferior y el cuello corto redu-
cen el calibre de las VAS lo que comporta
un aumento de su resistencia. La presion
negativa faringea necesaria para la inspira-
cion es mayor, factor que predispone al
colapso.

Factor muscular. La actividad dilatado-
ra muscular de la VAS esta disminuida y sin
embargo, la actividad diafragmatica se
mantiene estable con la consiguiente des-
coordinacién entre ambas. Este factor se
agrava con farmacos relajantes muscula-
res (benzodiazepinas) o con la ingesta de
alcohol.

Factor neurolégico. Es importante
resaltar que, a pesar de que los rasgos de
un individuo predispongan al SAHS, la VAS
sigue abierta en la vigilia y se cierra s6lo
durante el sueno. Es decir, el SAHS es una
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alteracion que depende de mecanismos
del suefio generados en el cerebro. Por
tanto algan factor reflejo de la actividad
cerebral mal conocido debe influir en la
patogenia del mismo. La correccién de fac-
tores anatémicos, especialmente el trata-
miento del sobrepeso, los dispositivos
para conseguir avances mandibulares y la
cirugia (la amigdalectomia es curativa en
la mayor parte de casos de SAHS infantil)
pueden ayudar a mejorar la enfermedad.
La tendencia al colapso precoz y exagera-
do de la orofaringe de estos pacientes se
evita aplicando presion positiva en el inte-
rior de la misma mediante un pequeiio dis-
positivo compresor denominado CPAP
(Continuos Positive Aerea Pressure), que es
el tratamiento mas utilizado y eficaz en
esta enfermedad.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Con relativa frecuencia el paciente con
SAHS, incluso con elevado IAH, no refiere
ninguna sintomatologia. Este paciente
puede acudir a consulta “arrastrado” por
su pareja de suefio o ser detectado por
anamnesis dirigida en el curso de una con-
sulta por otra causa. En la actualidad y
debido al facil acceso a la informaciéon que
supone el desarrollo de la informética y la
creciente divulgacién de temas sanitarios
en medios generales (prensa, radio, etc.)
también es frecuente que el mismo pacien-
te detecte tener algunas alteraciones
durante el suefio o algunos sintomas diur-
nos que en un principio no le hubieran lla-
mado la atencién. Habitualmente se trata
de pacientes obesos (aunque la enferme-
dad no es exclusiva de éstos), roncadores
con una excesiva somnolencia diurna
(ESD) que tiene relevancia clinica. Los fac-
tores de riesgo mas importantes son: el
sexo, con una relacién hombre/mujer de 1-
3/1 en las edades medias, aunque tiende a
igualarse con la menopausia y en las eda-
des avanzadas; otro importante factor de
riesgo es la obesidad, aunque ocasional-
mente puede actuar como una variable de
confusién, ya que se ha observado que
estd relacionada de manera independiente
con la apariciéon de ESD en sujetos sin
SAHS". Son factores agravantes el consu-
mo de alcohol, el tabaquismo y la posicién
de dectubito supino para dormir.
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Los sintomas nocturnos mas importan-
tes son los ronquidos y las pausas respira-
torias ocasionales o repetidas durante el
suefio, observados por el compaifiero de
dormitorio y/o los que conviven con el
paciente. La observacion de las apneas
crea en general una gran inquietud y preo-
cupacion y es, por ello, frecuente motivo
de demanda de consulta con mas o menos
urgencia. Pero es un dato a tener en cuen-
ta pues se ha encontrado una asociacién
clara entre el IAH y la documentacién de
apneas’. El ronquido no es facil de definir
aunque en general se reconoce como “el
sonido producido por la vibracion del
paladar blando contra la regi6én palatina y
faringea” y se identifica con facilidad. El
origen del mismo estd en el paladar blando
y la faringe, aunque también pueden parti-
cipar las fosas nasales en casos de obs-
truccién anatémica (poélipos). Es impor-
tante diferenciar el ronquido continuo, de
igual intensidad, del ronquido ciclico de
intensidad variable con intervalos silencio-
sos que corresponden a las apneas y que
con frecuencia despiertan al paciente, a
veces con sensacion de asfixia'®. Es lo que
suele describirse como “ronquido disrupti-
vo” que es el mas frecuentemente asocia-
do al SAHS. De esta forma podria clasifi-
carse el ronquido como simple o benigno
cuando éste es aislado, sin asociaciones
patolégicas, anomalias anatémicas (p.ej.
obesidad, retrognatia) ni semioldgicas
(p-€j. ESD) asociadas a una alta incidencia
de SAHS®. Este va a crear en mayor o
menor medida un problema de relacion
por las molestias que produce pero no un
problema de salud. En el resto de los casos
hablaremos de ronquido patolégico aso-
ciado a trastornos respiratorios del sueio.
Es evidente que a la hora de valorar el ron-
quido se ha de tener en cuenta si éste es
esporadico o habitual y si la postura con-
diciona su apariciéon. Aunque por desgra-
cia no hay ningin elemento que de forma
segura nos haga afirmar que un roncador
simple va a evolucionar hacia un SAHS mas
o menos tipico, todo parece indicar que
son estadios evolutivos de una misma enti-
dad patologica. Parece evidente que un
roncador simple joven que presente
retrognatia, cuello corto e hipertrofia de
velo del paladar posiblemente termine pre-
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sentando un SAHS, sobre todo si aumenta
de peso. Otros sintomas nocturnos obser-
vados frecuentemente son la nicturia o
enuresis en nifos, el suefio agitado con
despertares frecuentes (“me despierta el
propio ronquido”) y movimientos anorma-
les de piernas.

Independientemente de los sintomas
nocturnos, los hallazgos clinicos mas
importantes se producen en dos ambitos.
Por un lado, cada apnea y/o hipopnea con-
diciona una puntual caida en la saturacién
arterial. La repeticion ciclica de estos
eventos precipita una disminucién de la
saturaciéon media nocturna y un incremen-
to del porcentaje de tiempo con saturacion
por debajo del 90%. Por otra parte, duran-
te la apnea se produce una taquicardia
secundaria que favorece un ritmo de taqui-
cardia-bradicardia. La hipoxia y los repeti-
dos cambios en el ritmo cardiaco cada
noche durante varios afios de la vida de un
paciente afectado de SAHS, terminan oca-
sionando problemas cardiovasculares. Se
ha relacionado el SAHS con la HTA refrac-
taria, incremento del riesgo coronario y
con la aparicién de accidentes cerebrovas-
culares. Las importantes repercusiones
cardiovasculares de esta enfermedad a
medio-largo plazo seran descritas con
extension en otros capitulos de esta
misma monografia. Por otro lado, la conti-
nua repeticion de los eventos respiratorios
distorsiona, en mayor o menor medida, la
normal arquitectura del suefio que condu-
ce a una ESD capaz de interferir en la vida
social o laboral o producir alteraciones
cognitivas y psiquiatricas. Durante el
sueio se repite muchas veces el mismo
ciclo: suefio, apnea-hipopnea, cambios
gasométricos, despertar transitorio y fin
de la apnea-hipopnea.

Los microdespertares repetidos cau-
san la fragmentacion del sueno y ocasio-
nan la mayoria de las manifestaciones neu-
ropsiquiatricas, como la ESD, los
trastornos de la conducta y la personali-
dad. En los casos mas graves pueden apa-
recer bradipsiquia, dificultad de concen-
tracién, cansancio y cefalea matutina,
especialmente en mujeres. Con frecuencia
presentan una disminuciéon de la libido,
apatia sexual o impotencia, con el consi-
guiente problema de relacion de pareja. No
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es infrecuente que estos pacientes hayan
tenido accidentes de trafico o al menos
problemas debido a la somnolencia duran-
te la conduccién de vehiculos'. De esta
forma, el sintoma diurno mas importante
del SAHS es la ESD. Aunque es dificil de
medir objetivamente, se define como la
tendencia a dormirse involuntariamente
en situaciones inapropiadas. Asi, la ESD
fisiolégica del embarazo o la postprandial
no se consideran verdadera ESD. Hay que
tener presente que hay muchas causas de
excesiva somnolencia diurna no produci-
das por SAHS, entre las que se encuentran
las derivadas de una mala higiene del
suefo (insuficiencia de horas de suefio por
factores externos, ruidos, ninos, trabajo a
turnos, jet-lag etc); enfermedades psiquia-
tricas (insomnios, depresiéon o efectos de
los farmacos utilizados); enfermedades
respiratorias (sindrome de hipoventila-
cion-obesidad, asma nocturno, etc); meta-
bélicas o infecciosas y las enfermedades
del &mbito de la neurologia como la narco-
lepsia, el sindrome de piernas inquietas o
la hipersomnia diurna idiopatica, capaces
de ocasionar una importante hipersomno-
lencia diurna e interferir de forma parecida
en las actividades y la calidad de la vida
diaria que en los pacientes con SAHS.

Hay muchas formas de medir la ESD,
tanto de manera objetiva como subjetiva.

Mediciones subjetivas de la ESD. Se ha
clasificado la somnolencia en varios gra-
dos': grado 1 6 leve seria aquella que s6lo
se manifiesta en situaciones pasivas (TV,
lectura) y que afecta poco a las activida-
des de la vida diaria. El grado 2, somnolen-
cia moderada, es la que aparece en situa-
ciones que requieren un cierto grado de
atencién (cine, reuniones, teatro) y que
produce algo mas de impacto en la vida
diaria. Se considera grado 3 6 somnolencia
grave cuando existe en situaciones activas
(conversando, comiendo, conduciendo) lo
que altera de forma importante la activi-
dad diaria habitual.

Sin embargo, la forma mas utilizada en
la actualidad es la realizacion del test o
escala de Epworth (Tabla 2) diseiiada para
ser contestada por el propio paciente'™.
Consta de 8 preguntas en las que se le expo-
nen diferentes situaciones y el sujeto debe
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Tabla 2. Escala Epworth de hipersomnolencia diurna.

;Coémo es de facil que dé una cabezada o se quede dormido en las siguientes situaciones?

Use la siguiente escala y elija el nGmero més apropiado a cada situacién situacién segtn esta

escala
0= Nunca me duermo
1= Pocas posibilidades de dormir
2= Bastantes posibilidades de dormir
3= Casi siempre me duermo

SITUACION

NUMERACION

Sentado y leyendo
Viendo la TV
Sentado e inactivo en un lugar puablico

De pasajero en el coche durante 1 h sin pausas

Descansando a media tarde
Sentado hablando con alguien

Sentado, tranquilo tras una comida sin alcohol
En el coche, si para unos momentos por el trafico

PUNTUACION

establecer qué posibilidades tendria de
dormirse. Cada situacién se puntia de 0 a 3
dependiendo de la nula o clara tendencia al
suefo, con un maximo de 24. Su reproduci-
bilidad es variable y algunas de sus pregun-
tas pueden presentar variaciones sociocul-
turales, pero es una escala universalmente
aceptada, traducida al castellano y validada
en poblacion espafola®. En la bibliografia
anglosajona se considera anormal cuando
es superior a 10 puntos, pero los estudios
realizados en la poblacién espafiola® sugie-
ren que el limite superior de la normalidad
podria estar alrededor de 12. Es un test sen-
cillo (aunque algunos pacientes puedan
necesitar ayuda), se puede hacer en pocos
minutos, mientras el paciente espera ser
visto por el médico y sirve de gran ayuda
para la aproximacion inicial al paciente y su
seguimiento.

Mediciones objetivas de la ESD. El test
de latencia multiple de suefio (TLMS) es
considerado por muchos autores como el
patrén de referencia de todos los métodos
objetivos de medicion de ESD**. Mide el
tiempo que tarda el individuo en quedarse
dormido (latencia de suefio) cuando se
encuentra en unas condiciones favorables
(debe llevarse a cabo en una habitacién
tranquila y oscura) y potencialmente
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inductoras de suefio. Debe realizarse
durante la mafnana y para asegurar un
tiempo total de suefio anterior suficiente
que no artefacte el test, lo mas correcto es
hacer una polisomnografia convencional
(PSG) nocturna la noche previa que asegu-
re el haber dormido suficiente. El TLMS se
basa en la asuncién de que un paciente
con ESD se dormira antes y que, por tanto,
podemos cuantificar la misma por la rapi-
dez con que cae dormido cuando le pro-
porcionamos esa oportunidad. La prueba
tiene sus limitaciones y, mas que valorar la
somnolencia, evalta la habilidad del sujeto
para quedarse dormido en un entorno
favorable. Esto implica que no nos informa
sobre la capacidad del individuo para per-
manecer despierto. También nos permite
aproximarnos a la posible etiologia de la
ESD. Si se puede, es mejor retirar con ante-
lacién los farmacos que puedan variar la
latencia de sueno o influir en el suefo
REM. Sin embargo, no siempre es posible
si el paciente los toma de forma croénica.

Tras la realizacion de la PSG comienza
el TLMS con la primera “siesta” que se rea-
liza de 1,5 a 2 h después de que el pacien-
te haya finalizado el periodo nocturno. Se
realizaran hasta 4 siestas, con intervalos
de 2 horas que se completan con una quin-
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ta si el paciente hace una entrada en la fase
REM en las cuatro primeras. Cada siesta
termina a los 20 minutos de registro si la
persona no se ha dormido, o a los 15 minu-
tos tras el inicio del suefio. Definimos
latencia de suefio como el tiempo transcu-
rrido entre el momento en que se apaga la
luz hasta que comienza el suefio. La media
de todas es la latencia media al inicio del
sueno. Una latencia media menor de 5 min
se considerard patologica y compatible
con una ESD de grado severo y las de mas
de 10 minutos se pueden observar en con-
troles sanos y se consideran normales. Si
ademds de dormirse el paciente entra en
fase REM antes de 15 minutos se considera
que ha habido un comienzo de REM
(SOREM). La presencia de 2 6 mas SOREM
junto con una latencia media al inicio del
sueno corta apoyan fuertemente la sospe-
cha clinica de narcolepsia. EI TLMS es una
técnica cara por el consumo en recursos
humanos, por lo que no se debe indicar de
manera sistematica en el estudio de la
mayoria de los pacientes con sospecha de
SAHS. Se solicitara cuando la ESD interfie-
re con la realizacion de las actividades
cotidianas y la clinica no sugiere un SAHS
o cuando hay sospecha de narcolepsia.

El Test de Mantenimiento de la Vigilan-
cia (TMV) es una variante del TLMS que
cuantifica la habilidad del sujeto para man-
tener la vigilia mediante la medicion de su
capacidad para mantenerse despierto en
unas condiciones de baja estimulacion.
Otra variante del TMV es el test OSLER
(Oxford Sleep Resistance) que mide, asi
mismo, la habilidad para mantener la vigi-
lia en condiciones de baja estimulacion,
pero es mas simple, ya que no se monitori-
za ninguna variable neurofisiolégica y, por
tanto, puede realizarse por personal no
experto”. El Test de la Vigilancia Motriz
(PVT) mide el tiempo de reaccioén del suje-
to en respuesta a un estimulo visual.

DIAGNOSTICO

Dentro de la anamnesis general debe
incidirse especialmente en la valoracion
de la somnolencia diurna excesiva, reali-
zando la escala de Epworth y la posibilidad
de su influencia en las actividades de la
vida diaria especialmente en la conduc-
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cion de vehiculos. No podemos olvidar
valorar los habitos de suefio, tiempo total,
horarios de acostarse y levantarse, siestas
etc. La exploracion general debe incluir
siempre el IMC, la TA, la posibilidad de
retrognatia, distancia hioides-mandibula,
perimetro del cuello y al menos una ins-
pecciéon de las vias aéreas superiores,
amigdalas, velo palatino, orofaringe en
busca de alteraciones anatémicas sobre
todo en pacientes no obesos. Aunque las
recomendaciones’ no son del todo claras,
en nuestra consulta acostumbramos a rea-
lizar un estudio respiratorio basico (espi-
rometria, radiografia de térax y EKG) y una
consulta al especialista en ORL cuando
sospechamos alteraciones anatémicas que
puedan implicar actuaciones terapéuticas.
Algunos modelos predictivos que emplean
una combinacién de diferentes variables
tomadas de la historia clinica y la explora-
cion se han utilizado y pueden servir de
ayuda® sin embargo, no son suficientes
para establecer el diagnéstico con certeza.

Polisomnografia convencional

La polisomnografia convencional (PSG)
es el método de referencia (gold standar) y
recomendado para realizar el diagnostico
correcto de pacientes con sospecha de
SAHS****. Consiste en el registro simultaneo
de variables neurofisiolégicas y respirato-
rias que nos permiten evaluar la cantidad y
la calidad del sueno, asi como identificar los
diferentes eventos respiratorios y su reper-
cusion cardiorrespiratoria y neurofisiologi-
ca (Fig. 1). El registro de la actividad elec-
troencefalografica debe incluir al menos
dos derivaciones (habitualmente las centra-
les derecha e izquierda: conocidas como C3
y C4 en el sistema 10-20) y preferiblemente
también dos derivaciones occipitales (01 y
02) que permiten caracterizar mejor la acti-
vidad alfa y la transicion de la vigilia al
sueino. Ademas, para reconocer las fases de
suefio se necesita registrar los movimientos
oculares o electrooculograma (EOG) y el
tono muscular, o electromiograma (EMG),
habitualmente en el mentén. Con estos
parametros se identifican las diferentes
fases de sueiio en periodos de 20 6 30 s (lla-
mados épocas) segin los criterios interna-
cionalmente aceptados® para la estadifica-
cién del sueiio humano. Ademas, es muy
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Figura 1. Trazado polisomnogréafico en el que se puede apreciar un microdespertar (rectangulos ver-
des) asociado a una apnea obstructiva (rectangulos morados) y mixtas (rectangulos azules).

conveniente emplear electrodos (de cazole-
ta o piezoeléctricos) que nos permitan
recoger los movimientos de las extremida-
des inferiores. Asimismo, también se consi-
dera necesario incluir sensores que permi-
tan establecer la posicién corporal. El
estudio de los parametros respiratorios y
cardiacos incluye: el registro de la SatO,
mediante un pulsioximetro, el registro del
esfuerzo respiratorio mediante bandas tora-
coabdominales y la medida del flujo naso-
bucal mediante termistores y/o neumotacoé-
grafos. El termistor, capaz de apreciar los
cambios en la temperatura producidos por
la entrada y salida del aire es un excelente
medidor de apneas y el mas empleado
hasta hace unos afos. Sin embargo, se ha
observado que no detecta bien las hipop-
neas cuando se utiliza de forma aislada aun-
que combinado con la informacién obteni-
da de las bandas respiratorias tiene mas
sensibilidad. Por ello, en los Gltimos aios se
han comenzado a utilizar canulas nasales
conectadas a un transductor de presion y a
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un amplificador”. La seial producida por
este tipo de sensor es semicuantitativa y
mucho mas sensible para detectar dismi-
nuciones de flujo (hipopneas) o esfuerzos
ventilatorios relacionados con “microdes-
pertares” (ERAM). Sin embargo, las canu-
las nasales también tienen sus limitacio-
nes. Asi, si el paciente respira por la boca
por obstruccién nasal, el flujo medido en
la canula se reduce considerablemente y
pueden sobrestimarse las hipopneas. Por
todo ello, el mejor sistema es el que com-
bina el empleo de una canula nasal con un
termistor bucal o naso bucal. La PSG debe-
ra realizarse en horario nocturno, ocasio-
nalmente en el horario habitual de suefio
del sujeto, tratando de encontrar un
ambiente propicio (silencio, temperatura,
etc), no recomendandose la utilizacién de
habitaciones de hospitalizaciéon conven-
cional. El registro debe ser de al menos 6,5
horas y debe incluir 180 minutos de suefo
real®”. En la actualidad, los sistemas digita-
les de PSG han sustituido a los antiguos

An. Sist. Sanit. Navar. 2007 Vol. 30, Suplemento 1



SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUENO: CONCEPTO, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO MEDICO

equipos analégicos de registro en papel
que ocupaban una gran cantidad de pagi-
nas y bastante tiempo empleado para su
andlisis. Con los equipos actuales es mas
facil registrar periodos prolongados, anali-
zar y tratar las seinales adquiridas en
crudo y registrarlas, incluso de forma
ambulatoria. Sin embargo, hasta el
momento ningdn sistema automatico de
lectura e informe ha ofrecido resultados
fiables por lo que los registros deben ser
revisados y analizados manualmente, pagi-
na por pagina.

Poligrafia respiratoria

Aunque el procedimiento diagnéstico
recomendado para el SAHS es la PSG, su
empleo exclusivo es discutible y no ha
estado exento de criticas. Por un lado, se
estima que, como minimo, un millén dos-
cientas mil personas padecen un SAHS cli-
nicamente relevante susceptible de trata-
miento con presion positiva continua por
via nasal (CPAP). Aunque se observa un
progresivo incremento de los recursos en
los ultimos anos®, lo que ha hecho crecer
de forma importante la poblacién diagnos-
ticada y tratada, apenas hemos alcanzado
el 10% de los pacientes subsidiarios de tra-
tamiento. Las consecuencias de esta esca-
sez de medios técnicos y humanos para el
diagnéstico y el tratamiento del SAHS ha
motivado la apariciéon de prolongadas lis-
tas de espera. Por otra parte hace algunos
afos se demostr6 que la supresion de las
variables neurofisiol6gicas no cambiaba
sensiblemente el diagnostico®. La menor
disponibilidad, mayores costes y relativa
complejidad de la PSG, hace que este gold
standar no pueda llegar a toda la poblacién
afecta. Por todo ello estd justificado el
empleo de sistemas alternativos o comple-
mentarios de la PSG que, aunque tengan
una menor precision diagnostica, permitan
establecer el abordaje de un mayor niime-
ro de pacientes y, por tanto, aumenten el
grado de salud de la poblacion.

La poligrafia respiratoria (PR) analiza
las variables respiratorias y cardiacas sin
evaluar los parametros neurofisiologicos.
La principal ventaja de la PR es que se
trata de un método mas simple y barato.
Sin embargo, no todas las poligrafias son
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comparables ya que el nimero de canales
oscila entre 4 y 10 y s6lo algunas permiten
la visualizacion en tiempo real. Ademas, no
es lo mismo su empleo en una unidad de
sueflo que en el domicilio del paciente. Por
ello, su validez diagnéstica no es compara-
ble en todos los equipos.

Un problema importante es que algunos
de los equipos de poligrafia respiratoria no
estdn correctamente validados para su
empleo y mucho menos para su empleo
domiciliario. Por tanto, el ahorro que supo-
ne realizar el diagnoéstico mediante poligra-
fia respiratoria versus polisomnografia es
preciso cuantificarlo en cada centro, depen-
diendo del equipo empleado y la propia
estrategia diagnostica del servicio. En teo-
ria, los pacientes mas adecuados para poli-
grafia son los que tienen una baja probabili-
dad clinica de SAHS, ya que en su mayoria
se podra descartar la enfermedad, y aque-
llos otros con una alta probabilidad clinica,
en quienes se podra establecer el diagnosti-
co con suficiente grado de certeza. La des-
ventaja mas importante de la PR es que no
permite evaluar las variables neurofisiol6gi-
cas. En consecuencia, no se conoce ni la
cantidad ni la calidad de suefio, por lo que
el namero de eventos no puede dividirse
por el namero de horas de suefo, sino por
el tiempo de registro en cama. Ademas, no
se pueden identificar microdespertares
(arousals) con la consiguiente infraestima-
cién de hipopneas, ERAM y en definitiva
gravedad del SAHS. Sin embargo, es posible
inferir el suefio con la ayuda de otros cana-
les, como el de ronquido, la posicién, las
bandas de esfuerzo toracoabdominal y la
actimetria (Fig. 2).

Los modernos y portatiles sistemas de
poligrafia respiratoria o polisomnografia
permiten su empleo en el domicilio del
paciente. Lo mas habitual es que los equi-
pos almacenen el registro en una tarjeta de
memoria, para su posterior volcado e inter-
pretacion en la Unidad de sueio; también
los hay que pueden enviar sefales por
modem, redes locales o Internet. El empleo
de la PSG no vigilada en el domicilio es esca-
so en nuestro medio, probablemente debi-
do a que el coste en recursos humanos es
elevado y no se puede intervenir en la prue-
ba si algo falla, como ocurre en el laborato-
rio de suefio. Sin embargo, el namero de PR
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Figura 2. Trazado poligrafico realizado mediante doble sensor de flujo aéreo (por termistor y gafas
nasales conectado a un traductor de presién) en el que se constatan 2 tipos de apnea: mix-
tas (cabeza de flecha) y obstructivas (flecha). Obsérvese que cada apnea acaba con un ron-
quido explosivo asociado a una descarga actimétrica que corresponde probablemente con

un microdespertar.

realizadas en el domicilio es lo que mas esta
creciendo en los dltimos afios en nuestro
pais y se dispone de una aceptable expe-
riencia en esta area®.

En todo caso, debe considerarse que
la realizacion de estudios domiciliarios en
modo no vigilado supone un incremento
del namero de pruebas perdidas por pro-
blemas técnicos u otras razones. En gene-
ral, se estima que alrededor de un 11-15%
de los estudios realizados en estas condi-
ciones debe repetirse, porcentaje que dis-
minuye conforme aumenta la experiencia.
La mayor ventaja de los estudios domici-
liarios es el ahorro de la cama hospitala-
ria pero el consumo de material fungible
es mayor y el deterioro de los equipos
empleados mas rapido que cuando se uti-
lizan en el hospital. Por ello, debe eva-
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luarse con cuidado la relacion coste-bene-
ficio en cada caso. Esto implica que una
unidad de suefio puede emplear sus pro-
pias camas y adicionalmente un namero
determinado de estudios domiciliarios en
funcién de su disponibilidad en aparatos
y técnicos de suefio para instalarlos. De
cualquier forma, como ya se ha comenta-
do para la PSG también los estudios domi-
ciliarios deben ser revisados exhaustiva-
mente no debiendo conformarnos nunca
con el informe del propio aparato. A pesar
de la enorme difusion y el empleo genera-
lizado de los equipos de PR como aborda-
je diagnostico en SAHS™, la American Aca-
demy of Sleep Medicine sostiene que sélo
es aceptable el uso vigilado de los equi-
pos de PR para descartar o confirmar el
diagnostico de SAHS y siempre que sea
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Tabla 3. Algoritmo diagnostico de un paciente con excesiva somnolencia diurna. PR (poligrafia res-
piratoria); PSG (polisomnografia); EPW (test de Epworth).

| Sospecha Clinica |

v

Baja Probabilidad

»
» Alta

A4

A4 Roncadores y apneas

Roncadores y apneas

observadas y EPW < 12 y/o

IMC < 30 y sin comorbilidad CV
* comorbilidad

cardiovascular

observadas y/o EPW

Roncadores y apneas

12-15 y/o IMC<30 y no

preferible PSG indicar

Algunos observadas y EPW > 15 y/o

IMC > 30 y/o comorbilidad CV
Sindrome depresivo-ansioso,

insomnio o comorbilidad severa.

Sospecha o concurrencia “

segtn disponibilidad

| Negativa | Positiva |
Valoracioén terapéutica

y
l¢

de otros trastornos del suefio /\
l A

44 PSG |<—| Negativa | Positiva

y A A

Control clinico, higiénico y dietético <

realizado y analizado por personal médi-
co y técnico cualificado y con experiencia
en enfermedades del suefo’.

El reciente consenso del Grupo Espa-
nol de Sueno? afirma que la PSG es la prue-
ba de referencia para establecer el diag-
nostico del SAHS. Segin el algoritmo
diagnostico establecido en dicho consen-
so (Tabla 3) la PR es una alternativa acep-
table para el diagnéstico de SAHS en
pacientes con baja probabilidad clinica
(descartar SAHS) y alta probabilidad (con-
firmar SAHS) lo que supone aproximada-
mente un 75 % de casos.

En los pacientes con probabilidad clini-
ca media, sospecha de otros trastornos del
sueno, depresion-ansiedad o portadores
de comorbilidad relevante, la prueba reco-
mendable es la PSG. Una poligrafia respira-
toria negativa en presencia de una clinica
altamente sugestiva de SAHS es indicacion
de la realizacion de PSG tan completa
como sea necesario, incluidas las variables
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I Negativa | | Positiva |—>| Valoracion terapéutica

neurofisiol6gicas, respiratorias y cardia-
cas y la realizacion, si se estima oportuno,
de mediciones objetivas de la somnolen-
cia, como el test de latencia miltiple de
sueno (TLMS). De esta forma la PSG y la PR
son técnicas complementarias y una uni-
dad de suenio completa debe contar con
ambos sistemas (Fig. 3).

Por tultimo, una referencia a la pulsioxi-
metria nocturna. A pesar de su amplia uti-
lizacion como técnica sencilla y barata
nunca se ha podido validar ni como técni-
ca de despistaje o screening ni como diag-
nostica. Presenta con relativamente fre-
cuencia falsos negativos (hipopneas sin
desaturacion, ERAM) y falsos positivos
(Cheyne-Stokes y otros) que hacen no sea
recomendada en la actualidad en el diag-
nostico del SAHS. Puede utilizarse para
priorizar pacientes en la lista de espera o
para iniciar un tratamiento empirico en
pacientes con alta sospecha a la espera de
realizacion del correcto diagnéstico
mediante PR o PSG.
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Figura 3. Paciente preparado para realizacién
de polisomnografia en la Unidad de
sueno.

TRATAMIENTO MEDICO

Medidas generales

El objetivo de las medidas generales es,
basicamente, reducir los factores de riesgo
que favorecen o agravan un SAHS. Entre
ellas se encuentran las que se describen a
continuacion.

Higiene de suernio. El mal habito de
sueflo, condicionado por horarios de
sueno irregulares (trabajo a turnos) y/o
inadecuadas rutinas de suefo® es causa
frecuente de somnolencia excesiva. Conse-
guir una adecuada higiene de suefio es
importante no s6lo para mejorar la sinto-
matologia sino también para conseguir
una buena adaptaciéon al tratamiento mas
habitual y efectivo, que es la CPAP. Debe
asegurarse un ambiente adecuado que
favorezca y mantenga el suefio, evitando
temperaturas extremas, ruidos, etc.

Pérdida de peso. Un porcentaje rele-
vante de pacientes con SAHS es obeso o al
menos con sobrepeso y aunque no esta
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clara su patogenia en la enfermedad, la
reducciéon de peso en estos pacientes se
traduce en una mejoria del SAHS®, con una
disminuci6n del indice de apnea-hipopnea,
mejoria de la saturacion arterial y de la sin-
tomatologia, pudiendo incluso ser curati-
va. Sin embargo, s6lo una minoria de
pacientes obesos con SAHS consigue redu-
cir su peso, y aun son menos los que
logran mantenerlo una vez reducido. La
pérdida de peso precisa un cambio en los
héabitos alimentarios (disminucién de la
ingesta caldrica) y en el estilo de vida
(incremento del ejercicio) que la mayoria
de los pacientes no cumple. Por ello, insis-
tir en la pérdida de peso en pacientes obe-
sos o con sobrepeso es un objetivo al que
no debemos renunciar tanto en el momen-
to del diagnéstico como en el seguimiento
posterior. Los pacientes con obesidad
morbida (IMC 240) con fracaso multidieta
pueden ser candidatos a tratamiento
mediante cirugia bariatrica®. Su eficacia a
corto plazo en el tratamiento del SAHS es
evidente, pero su indicacién debe ser
sopesada cuidadosamente ya que las téc-
nicas de gastroplastia tienen un riesgo,
que adn es mayor en pacientes con SAHS,
y conllevan importantes efectos secunda-
rios. Los resultados son, ademas, cuestio-
nables a largo plazo.

Ingesta alcoholica. Es conocido el
efecto del alcohol como relajante muscu-
lar. Su consumo deprime la actividad de la
musculatura dilatadora faringea precipi-
tando y/o agravando un SAHS existente
debido a que este efecto favorece el dese-
quilibrio entre las fuerzas dilatadoras y las
constrictoras de la vias aéreas superiores.
Asi, las apneas son mas frecuentes, de
mayor duracién y las desaturaciones son
mas severas, lo que sugiere de forma afa-
dida una depresion ventilatoria de los esti-
mulos hipoxicos e hipercapnicos cerebra-
les. Por todo ello, es aconsejable que los
sujetos con SAHS se abstengan de consu-
mir alcohol, especialmente durante las
horas previas al suefio™.

Tabaco. Los fumadores tienen un
mayor riesgo de desarrollar roncopatia y se
ha observado que ésta puede disminuir
tras reducir el habito. Ademas, los fumado-
res debido a la irritacién e inflamacién de la
vias superiores que incrementan su resis-
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tencia, tienen mayor riesgo de agravar un
SAHS®. Por ello, el abandono del tabaco
debe ser una medida general a tener en
cuenta en estos pacientes evitando la pro-
bable ganancia ponderal secundaria.

Farmacos. Las benzodiacepinas dismi-
nuyen la respuesta ventilatoria a la hipoxia
y la hipercapnia durante el suefio y la vigi-
lia. Es mejor evitar su empleo en pacientes
con SAHS®. Si es necesario utilizar induc-
tores del sueno, es preferible emplear hip-
néticos no benzodiacepinicos (zolpidem,
zopiclona) de vida media corta.

Hipotiroidismo. La prevalencia de
SAHS, en sujetos con hipotiroidismo, es
mas elevada que en la poblacién general®;
el tratamiento sustitutivo reduce significa-
tivamente el nimero de apneas e hipopne-
as en estos pacientes.

Posicion corporal Casi todos los
SAHS se agravan al adoptar la posicion de
dectbito supino y algunos pacientes sé6lo
tienen apneas en esa posicion, por lo que
es mejor evitarla. La colocacién de algin
objeto molesto (pelotas, botones) en la
espalda, fijadas a la prenda de dormir
puede ser eficaz en casos leves y a corto-
medio plazo®.

Tratamiento farmacoldgico

Se han ensayado miiltiples medicamen-
tos en la bisqueda de un tratamiento del
sindrome con escasos resultados®, por lo
que hasta el momento no constituyen una
alternativa terapéutica eficaz. Los mas
empleados han sido la protriptilina y la
medroxiprogesterona, pero los pequefios
resultados y sus efectos secundarios limi-
tan su accién, por lo que deben considerar-
se una opcion de dltimo recurso. La investi-
gaciéon farmacoldgica se centra en los
altimos anos en el papel de los inhibidores
selectivos de la recaptaciéon de serotonina,
pero aln estamos lejos de encontrar la
“pastilla” para el tratamiento del SAHS.

El papel del oxigeno, como tratamiento
complementario del SAHS, continda sien-
do controvertido”. Inicialmente se desa-
consejo, al prolongar la duracién de las
apneas en sujetos normocapnicos. Sin
embargo, también se comprob6 que redu-
cia el namero total de apneas, con la con-
siguiente disminucion del porcentaje de
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tiempo en apnea. Su mecanismo de accién
no esta claro y su empleo podria conside-
rarse en pacientes con SAHS e insuficien-
cia respiratoria cuya oxigenacién no mejo-
ra a pesar del tratamiento con CPAP. Por
otra parte, es muy inusual que un paciente
presente una insuficiencia respiratoria
s6lo por un SAHS, especialmente si hay
hipercapnia, debiéndose buscar otros pro-
blemas asociados: obesidad, problemas
cardiacos o respiratorios (EPOC), toma de
farmacos que ocasionan una disminucién
del estimulo respiratorio.

Tratamiento médico de la
obstruccién nasal

La obstruccién nasal puede ser un
coadyuvante en el desarrollo del SAHS y su
resolucién consigue una mejoria, pero no
su curacion. Ademas suele ser un inconve-
niente para el correcto tratamiento con
presion positiva continua (CPAP) y una via
nasal permeable mejora la eficacia, la tole-
rancia y el cumplimiento del mismo*. En
varios trabajos se sefiala la posibilidad de
tratar la roncopatia crénica y la apnea del
sueno moderada mediante fairmacos topi-
cos nasales en pacientes con obstruccion
nasal y rinitis, alérgica o no. Hay un gran
acuerdo en que dicho tratamiento no redu-
ce significativamente, en la gran mayoria
de los casos, los valores objetivos de IAH,
pero puede mejorar la calidad del suefio
nocturno, su fragmentacién y, especial-
mente, la tolerancia y el cumplimiento del
tratamiento con CPAP.

Dispositivos de avance mandibular

Los dispositivos de avance mandibular
(DAM) son aparatos que colocados dentro
de la boca durante el suefio producen una
protusion de la mandibula, lengua y otras
estructuras orales para conseguir un
aumento del didmetro del espacio retrofa-
ringeo. Con ello se consigue mejorar el
SAHS en maés del 50% de casos y corregirlo
totalmente en aproximadamente un 30%.
Hay varios modelos en el mercado y tam-
bién pueden hacerse a medida por protési-
cos y ortodoncistas especializados. Los
efectos secundarios aunque frecuentes son,
en general, poco relevantes e incluyen: sali-
vacion excesiva, dolores en la articulacién
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temporo-mandibular y problemas en la
oclusion dentaria. Las indicaciones de los
DAM son el ronquido simple y el SAHS leve
que no responde a medidas higiénico-dieté-
ticas o terapia posicional”. En el SAHS
moderado o grave la mejor opcién de trata-
miento es la CPAP nasal aunque los DAM
pueden ser una alternativa en pacientes
que no la toleren o rechacen.

Tratamiento con presion positiva
continua en la via aérea (CPAP)

El empleo de la presién positiva conti-
nua sobre la via respiratoria, conocido
como CPAP, es el tratamiento de eleccion
en el sindrome de apneas-hipopneas del
sueno (SAHS) y la evidencia cientifica es
ya, hoy dia, incuestionable®. Desarrollada
por Sullivan en 1981*, consiste en una tur-
bina que genera y transmite una presion
predeterminada a lo largo un tubo corru-
gado hacia una mascarilla nasal adaptada

a la nariz del sujeto y fijada con un arnés
(Fig. 4). Se deben evitar fugas de presion
en la mascara y eventualmente el paciente
puede requerir una mentonera para evitar
la abertura de la boca, o una mascarilla
orofacial. La presion positiva se trasmite a
toda la via aérea superior (VAS) e impide
su colapso, tanto estatico (apneas) como
dinamico (hipopneas) durante el suefo. La
CPAP no acttia provocando ningin reflejo;
es simplemente un fenémeno mecéanico
dando lugar a un incremento de la seccién
de la VAS. El tratamiento debe ser indivi-
dualizado ya que cada paciente requerira
un determinado nivel de presion, nivel que
debe ajustarse al inicio o en la fase de
adaptacion hasta la presion necesaria que
corriga los eventos nocturnos. A la presiéon
adecuada, corrige las apneas obstructivas,
mixtas y, en algunas ocasiones, las centra-
les (muchas de ellas porque, aunque apa-
rentemente centrales, son en origen obs-
tructivo), elimina las hipopneas y suprime

Figura 4. Paciente portando una CPAP en el curso de un estudio de titulacion.
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el ronquido. Evita la desaturacion de oxi-
geno, los microdespertares (arousal)
secundarios a los eventos respiratorios y
normaliza la arquitectura del suefo. El tor-
mentoso e ineficaz descanso nocturno se
convierte en un suefo eficaz y reparador
con remision de los sintomas del SAHS:
disminucién y/o eliminacion de la excesiva
somnolencia diurna (ESD), recuperacién
de la capacidad de atencién y otras varia-
bles cognitivas y mejoria de la calidad de
vida®™*, Ademas, el tratamiento con CPAP
reduce el riesgo de accidentes de trafico”
y parece normalizar las cifras de presion
arterial (PA) en un porcentaje relevante de
sujetos hipertensos con SAHS®. Incluso se
ha sugerido un papel de este tratamiento
en la insuficiencia cardiaca®.

Cumplimiento de la CPAP

La CPAP no es un tratamiento curativo,
lo que implica que su aplicacién debe de
ser continuada; por ello, obtener un ade-
cuado cumplimiento resulta clave. En
Europa, donde la CPAP es sufragada por
los sistemas nacionales de salud de finan-
ciacion puablica y donde el seguimiento de
los pacientes es bueno, el cumplimiento
es superior al obtenido en las publicacio-

nes norteamericanas®. De hecho, se
puede afirmar que no hay ningin trata-
miento croénico (farmacos, oxigenotera-
pia, etc.) con un perfil de incomodidad del
tipo de la CPAP que tenga cumplimientos
tan elevados, por encima del 70% de los
pacientes que lo usan al menos 4 horas
por noche, tiempo minimo que ha demos-
trado efectividad. No se puede predecir a
priori el tipo de paciente que cumplira
adecuadamente con el tratamiento con
CPAP pero los que perciben una mayor
mejoria (en general porque su sintomato-
logia era acusada), si ademas hay ausen-
cia o al menos buen control de los efectos
secundarios, son los que presentan un
mayor cumplimiento®. Sin embargo, lo
que subyace a todos estos estudios es que
no es posible obtener un buen cumpli-
miento del tratamiento con CPAP sin un
adecuado control y seguimiento del
paciente. Este seguimiento deberd reali-
zarse, al menos en los dos primeros afos
de tratamiento por el especialista, y cuan-
do el paciente esté estable, adaptado y
asintomatico, por su médico de atencion
primaria (Tabla 4). Si la sintomatologia
reaparece, hay una pérdida significativa

Tabla 4. Seguimiento del SAHS en Atencion Primaria.

Seguimiento en A. P:

e SAHS leve en tratamiento con medidas higiénico-dietéticas

e SAHS en tratamiento con CPAP una vez realizada la titulaciéon y comprobado: buena tolerancia,

cumplimiento y respuesta clinica

Valorar al menos anualmente, la evolucion de los sintomas, IMC, tolerancia y cumplimentacion del

tratamiento y aparicién de comorbilidad

Reenvio al especialista:
e SAHS sin CPAP
- Aparicién de somnolencia invalidante

- Aparicién de comorbilidad significativa (HTA, cardiopatia isquémica etc)

- Sustancial aumento del peso (=15% del peso con respecto a cuando se hizo el diagnoéstico)

e SAHS en tratamiento con CPAP

- Mala tolerancia al tratamiento, cumplimiento o efectos secundarios importantes

- Reaparicion de la sintomatologia
- Modificaciones en el peso:

Incremento de =15% para valorar ajuste de presion

Disminucion de = 15% para valorar disminucion o incluso retirada de la CPAP
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de peso o ante cualquier duda debe ser
reenviado a la consulta especializada.

Efectos secundarios del tratamiento
con CPAP

La CPAP no es un tratamiento cémodo
y la aparicién de efectos secundarios es
frecuente durante las primeras semanas
de uso. Sin embargo, estos efectos son en
general leves, transitorios y responden
bien a las medidas locales. Una parte con-
siderable de efectos secundarios se debe
al uso inadecuado de la CPAP y/o sus com-
plementos. Por tanto, es importantisimo
emplear el tiempo que sea necesario en
explicar a los pacientes qué es la CPAP,
coémo funciona y como debe emplearse, asi
como qué cosas no son aconsejables. Este
tiempo es fundamental para evitar y pre-
venir muchos de los efectos secundarios.

La CPAP no tiene, en la practica, con-
traindicaciones absolutas, salvo la fistula
de liquido cefalorraquideo. Los principales
efectos secundarios son los siguientes:

Congestion y/o obstruccion nasal La
congestion nasal es el mas frecuente de los
efectos locales. Se suele producir por
edema e inflamacién de la mucosa nasal y
con frecuencia cede espontaneamente aun-
que otras veces requiere tratamiento con
instilaciones locales o el empleo de corti-
coides en solucién acuosa por via nasal,
tratamiento inocuo y muchas veces resolu-
tivo. En caso de persistir las molestias
puede acoplarse un humidificador-calenta-
dor a la CPAP. Si la obstruccién nasal es pre-
via al tratamiento sea por una rinitis créni-
ca, poliposis o alteraciones en el septo, la
CPAP puede agravar el problema, disminu-
ye la tolerancia y con frecuencia se reduce
significativamente el cumplimiento e inclu-
so lleva al abandono. Si el problema es per-
sistente, estos pacientes deben ser remiti-
dos al especialista en ORL para valorar su
tratamiento que con frecuencia requiere
algan tipo de cirugia. Si el paciente presen-
ta una congestiéon nasal secundaria a un
cuadro infeccioso de vias respiratorias
altas normalmente es suficiente con sus-
pender la CPAP durante dos o tres dias y
tratar oportunamente el cuadro agudo.

Irritacion cutanea. Se produce en la
zona de contacto con la mascarilla de
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CPAP. Con las modernas mascarillas es, en
general, de escasa importancia y suele
ceder con el tiempo al endurecerse la piel.
En pieles sensibles se puede proteger con
aditamentos, como gasas y otros protecto-
res. En caso de alergia se puede requerir el
cambio a otro tipo de mascarilla y a la apli-
cacion de medidas locales.

Sequedad faringea. Es una queja fre-
cuente de los pacientes con SAHS antes de
ser tratados y se debe a la pérdida de agua
del paladar blando como consecuencia de
los ronquidos y las apneas. Lo habitual es
que desaparezca al comenzar el tratamien-
to sin embargo, a veces es el propio flujo
aéreo de la CPAP lo que provoca la seque-
dad faringea. Si el problema es persistente
puede instalarse un humidificador-calenta-
dor conectado a la CPAP.

Ruido. Los modernos equipos de CPAP
son muy silenciosos y las actuales masca-
rillas, bien aisladas, no deberian producir
un sonido molesto. Las mascarillas cuya
fuga controlada es un simple orificio a
veces generan ruidos de alta frecuencia
desagradables por lo que son los moder-
nos sistemas que tienen fuga dispersa por
varios orificios o0 modulables en direccién.

Conjuntivitis. En general se produce
como consecuencia de la fuga de aire a tra-
vés de la mascarilla, que impacta sobre la
conjuntiva y produce cierto grado de irri-
tacion. Suele indicar que la mascarilla esta
mal ajustada. Desaparece con el adecuado
ajuste de la mascarilla por parte del
paciente, los recomendados.

Epistaxis. Aunque no es muy frecuente,
su apariciéon puede ser muy condicionante
y, en determinadas circunstancias, entor-
pecer la aplicacion de CPAP. La mayoria de
las veces se origina en la parte anterior de
las fosas nasales y su causa mas frecuente
es la sequedad nasal.

Insomnio. En general se produce en
algunos pacientes durante la fase de adap-
tacion. No es recomendable el empleo de
inductores al suefio por esta causa. Es
mejor introducir la CPAP de forma progre-
siva y favorecer la adaptacion.

Aerofagia. Es muy poco frecuente. Se
produce por la deglucién de aire de la
CPAP por el paciente al no estar bien adap-
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tado a ella. En general se reduce con la
adaptacion del paciente y la desaparicion
de la ansiedad. Si es muy molesta se puede
tratar con simeticona.

Otros. La CPAP también puede provo-
car claustrofobia y favorecer el insomnio o
la ansiedad. Se han descrito casos aislados
de barotrauma y rotura timpéanica en rela-
cion con la CPAP.

En general, el manejo adecuado de los
efectos secundarios es imprescindible y,
con una buena relacion médico-paciente y
medidas locales, se solucionan en su gran
mayoria. Sin embargo, la CPAP es un trata-
miento que tiene sus problemas. Unos,
como hemos visto, son bien conocidos y
facilmente solventables. Pero desconoce-
mos los efectos reales de la CPAP a largo
plazo. La experiencia con CPAP se limita,
para las unidades de suenio mas antiguas, a
unos 20 afnos. Este tiempo, aunque rele-
vante, no es suficiente a la hora de evaluar
los efectos secundarios de un tratamiento
a largo plazo. Por ello, la indicacién siem-
pre debe ser precisa.

El ajuste del nivel 6ptimo de presion
de la CPAP

Cada paciente precisa una presion deter-
minada de CPAP, por lo que ésta debe de
adecuarse de un modo individualizado. Sea
cual fuere el método elegido para ajustar el
nivel de presién de CPAP, en absolutamente
todos los pacientes debe haber un paso pre-
vio, que consiste en la informacion y prepa-
racion del paciente para recibir la CPAP y su
posterior ajuste. La adecuada preparacion
del paciente es un aspecto importantisimo
que, probablemente, va a definir la futura
tolerancia y el cumplimiento del tratamiento
con CPAP. Esta adecuada preparacién tiene
dos aspectos fundamentales: por una parte
el entrenamiento y la educacion del pacien-
te en la utilizacion de la CPAP, y por otra el
uso de las mascarillas y material adecuado
para cada paciente. Una vez que el sujeto
estd acostumbrado a la utilizaciéon de la
CPAP debe medirse durante la noche el nivel
de presién necesario para eliminar las apne-
as, las hipopneas, el ronquido, los micro-
despertares y las desaturaciones ciclicas
debidas a eventos respiratorios. Con todo
ello se consigue una normalizacién en la
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arquitectura del suefio y se garantiza que
éste sea reparador, con lo que el sujeto a los
pocos dias experimentard, habitualmente,
una mejoria espectacular.

Hay varios sistemas para adecuar el
nivel de CPAP a cada sujeto. Hasta hace
poco se recomendaba realizar el ajuste del
equipo por medio de una PSG convencio-
nal*®, por lo que, en general, los pacientes
con SAHS que iban a ser tratados con CPAP
requeririan dos estudios: uno diagnoéstico y
otro para el ajuste de la CPAP. En esta
segunda PSG se comienza con una presion
CPAP de 4 cm y el técnico, que ve el registro
en tiempo real va subiendo progresivamen-
te el nivel de presién de cm en cm hasta
conseguir hacer desaparecer los eventos
respiratorios. Dadas las dificultades logisti-
cas para realizar dos PSG a cada paciente
en muchos centros se ha venido realizando
estudios de noche partida (split-night).

Estos estudios consisten en establecer
el diagnostico en la primera mitad de la
noche y ajustar el nivel 6ptimo de presion
de la CPAP en la segunda mitad, con lo que
se ahorra un estudio®. Un posible inconve-
niente de los estudios de noche partida
reside en que la segunda parte de la noche
puede ser insuficiente para un adecuado
ajuste de la CPAP; en caso de conseguirlo
se ha demostrado que, tanto la adaptacion
al tratamiento como su posterior cumpli-
miento, son similares en pacientes evalua-
dos mediante este protocolo de noche par-
tida y en los evaluados en dos noches
separadas™. En recientes publicaciones se
ha documentado la posibilidad de titular la
CPAP con equipos autoajustables, denomi-
nados auto-CPAP* ya sea en la clinica o en
el domicilio del paciente. Aunque hay
varios sistemas, los mas aceptados son los
que modifican la presién en funcién de la
medicién de la onda de flujo inspiratorio.
Estos sistemas proporcionan una presion
individualizada, dentro de ciertos marge-
nes, que se adapta a las necesidades del
sujeto con la finalidad de suprimir los
eventos respiratorios. En un trabajo multi-
céntrico espaiiol”, aleatorizado de grupos
paralelo, los resultados del ajuste del nivel
de presion de la CPAP mediante PSG no
fueron estadisticamente diferentes de los
obtenidos con un sistema automatico
(Autoset-T) o con una férmula matematica
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(basada en el IAH, el IMC y el perimetro
cervical del paciente).

También se ha planteado la posibilidad
de utilizar aparatos de sistema automaético
a la hora de tratar a los pacientes™, sustitu-
yendo a las CPAP convencionales de pre-
sion fija. Su mayor inconveniente radica en
el precio, todavia mas elevado que la CPAP
tradicional. Con estos equipos se deberia
lograr una mejor cumplimentacién, con
menos efectos secundarios, que redundaria
en una mejoria del coste-efectividad. Este
estudio atin no se ha realizado, sin embar-
go, parece evidente que estos sistemas son
el futuro en el tratamiento con CPAP.

Indicaciones del tratamiento con
CPAP

En 1998, la Sociedad Espaiiola de Pato-
logia Respiratoria (SEPAR) elabor6 unas
recomendaciones para el tratamiento del
SAHS*" que pueden resumirse del modo
siguiente:

Pacientes con IAH =30, que presenten
somnolencia en una situacién activa clini-
camente significativa y limitante de las
actividades, y/o enfermedad cardiovascu-
lar y/o cerebrovascular relevante, o enfer-
medades que cursen con insuficiencia res-
piratoria, el tratamiento consistirda en
medidas higiénico-dietéticas y CPAP. En
caso de que presenten alteraciones anato-
micas manifiestas en la VAS se considerara
la opcién quirdrgica.

En los pacientes con un IAH <30, sin cli-
nica acusada o enfermedad cardiovascular
asociada, se aconsejaran las medidas
higiénico-dietéticas del suefio y control de
la evolucion.

En los pacientes con sintomas claros
secundarios a las apneas o hipopneas y/o
con enfermedad cardiovascular asociada
pero con un IAH <30, una vez excluidas
otras causas de somnolencia aparte de las
medidas generales, la aplicacién de CPAP
se individualizard en cada caso siempre
después de una cuidadosa aplicacion de
las medidas higiénico-dietéticas y se consi-
derara provisional hasta que después de 3
meses se compruebe una resolucién mani-
fiesta de los sintomas que pueda ser clara-
mente atribuida a la CPAP.
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En los casos con IAH =30, sin sintomas
referidos por el paciente o sus familiares o
sin factores de riesgo importantes, en prin-
cipio, el tratamiento con CPAP no esta indi-
cado en la actualidad. Deberé individualizar-
se y aplicarse s6lo en casos muy concretos.

En una nueva actualizacién de los
conocimientos realizada por la SEPAR en
2002* se mantienen las recomendaciones
de 1998 y se confirma la eficacia del trata-
miento con CPAP en los casos de SAHS
moderados y graves. En esta revisién se
mantiene que la eficacia del tratamiento
con CPAP en los casos leves es menos
clara, por lo que su indicacién deberia res-
tringirse a los pacientes con méas sintomas
y, en todo caso, deberia individualizarse.

PAPEL DE LA ATENCI()N PRIMARIA
EN EL DIAGNOSTICO Y CONTROL
DEL SAHS

En el abordaje multidisciplinario del
SAHS también debe ejercer un papel, en
muchos casos primordial, la atencién pri-
maria, tanto en el diagnéstico de sospecha
como en su seguimiento. Debido a la alta
prevalencia de la enfermedad, en la actua-
lidad aproximadamente un 20% de las pri-
meras consultas de Neumologia son para
estudio diagnoéstico de SAHS y la mayor
parte de ellas derivadas desde atencién
primaria.

Se debe tener la sospecha clinica de
SAHS en las consultas de atencion prima-
ria ante un cuadro clinico caracterizado
por los tres sintomas clave: la excesiva
somnolencia diurna (ESD), los ronquidos y
las pausas de apnea observadas por el
compaiiero/a de dormitorio. Procede reali-
zar una buisqueda activa entre pacientes
con comorbilidades como hipertension
arterial (HTA), obesidad (indice de masa
corporal >30), cardiopatia isquémica,
enfermedad cerebrovascular y trastornos
de la esfera ORL o maxilofacial: obstruc-
cion nasal crénica, hipertrofia adenoamig-
dalar, retrognatia o micrognatia u otras
causas de estrechamiento de la via respi-
ratoria superior®.

Los pacientes identificados en atencion
primaria con sospecha de SAHS deben ser
remitidos al especialista de referencia y/o
a una unidad del suefo (Tabla 5). La deri-
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Tabla 5. Criterios de derivacion a especialista o a una unidad del sueio.

Derivacién normal

- Ronquido disruptivo y pausas de apnea referidos por el paciente y/o su pareja

- Excesiva somnolencia diurna una vez descartadas causas farmacolégicas o de mala higiene

del sueno

Derivacion preferente ( si ademas de los criterios anteriores presentan)

- Somnolencia diurna incapacitante
- Hipertension arterial de dificil control

- Cardiopatia isquémica o accidente cerebrovascular

- Insuficiencia respiratoria

- Profesiones de riesgo: conductores profesionales, trabajadores con maquinas peligrosas etc

No es necesario derivar

- Roncadores simples, obesos o hipertensos sin otros sintomas o signos sugestivos de SAHS

vaciéon serd preferente, en aquellos con
sospecha de SAHS cuya somnolencia diur-
na sea incapacitante o ponga en riesgo al
mismo paciente o a otras personas, como
en los casos de profesiones de riesgo (con-
ductores profesionales, pilotos, etc.). Tam-
bién en los que se considere pueda tener
consecuencias graves para su salud, como
HTA grave no controlada, en especial si se
asocia con cardiopatia isquémica o enfer-
medad cerebrovascular. En los demas
casos, los pacientes identificados con sos-
pecha de SAHS se derivaran con caracter
ordinario. No se debe remitir a roncadores
simples, obesos o hipertensos sin que ten-
gan otros sintomas acompaiantes®. Debe
valorarse de forma individualizada a
pacientes mayores de 70-75 afos teniendo
presente que la cantidad de apneas
aumenta con la edad, e incluso un cierto
grado de somnolencia diurna puede ser
normal o dependiente de otras situaciones
(farmacos, comorbilidad, nivel de activi-
dad fisica, etc). Es importante, también,
ser prudente a la hora de someter a un
anciano a costosas e incomodas pruebas
diagnoésticas si por diferentes motivos no
existe una clara intencioén de tratar, maxi-
me teniendo en cuenta lo costoso e inc6-
modo del tratamiento.

En el seguimiento de los pacientes con
SAHS el médico de atencion primaria, en
su faceta de atencién integral, debe tam-
bién participar activamente. En pacientes
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con SAHS leve que sdlo reciben tratamien-
to higiénico-dietético, deben vigilar su
cumplimiento y la evolucién de la sintoma-
tologia, en especial de la somnolencia. En
los tratados con CPAP controlaran su cum-
plimiento, eficacia, asi como la aparicion y
correccion, si es posible, de los efectos
secundarios. Aunque es un tema contro-
vertido y sesgado por la diferente disponi-
bilidad de consultas especializadas o
requerimientos administrativos, el pacien-
te tratado con CPAP, tras uno o dos anos
en fase estable puede ser controlado por
equipos de Atencion Primaria. Ante la rea-
paricion de la sintomatologia, el incumpli-
miento o aparicién de efectos secundarios
no tolerables, se debe realizar una consul-
ta especializada. De la misma forma una
pérdida significativa de peso o la correc-
cion quirdrgica de un problema anatémico
puede hacer replantear la presion necesa-
ria o incluso el propio tratamiento con
CPAP en cuyo caso seria necesaria, tam-
bién, la consulta especializada.
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