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Epidemiologia

El sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio (SAHS) se caracteriza por la aparicidon de episodios
recurrentes de limitacion del paso del aire debido a una alteracidn anatémico-funcional de la via aérea
superior durante el suefio. Se produce una oclusidn intermitente y repetitiva de la via aérea que oca-
siona descensos de la saturacion de oxihemoglobina (5a0,), lo que genera microdespertares electro-
encefalograficos (arousal) con el resultado de un suefio fragmentado y poco reparador, somnolencia diur-
na excesiva y trastornos neuropsiquidtricos, respiratorios y cardiovasculares asociados.

La caracteristica principal del SAHS es la presencia de apneas y/o hipopneas, que pueden ser detec-
tadas mediante el registro poligréfico del suefio.

La apnea se define como el cese completo o de mds del 90 % del flujo aéreo durante el suefio de
duracion de 10 seg o mds. La hipopnea se define como un episodio de obstruccién parcial de la via aérea
superior que da lugar a una disminucion significativa del flujo aéreo (mayor del 30 % y menor del 90 %)
de una duracién de 10 seg 0 mds y que se acompafia de un arousal, con una duracién de 3 seg o mds
y/o descenso en la saturacién de oxihemoglobina igual o mayor del 3 %. El nimero de apneas e hipop-
neas detectado por hora de suefio constituye el indice apneas-hipopneas. Se denominan esfuerzos res-
piratorios asociados a microdespertares (ERAM) a los periodos de mds de 10 seg de un incremento
progresivo del esfuerzo respiratorio que acaba en un arousal. La suma del nimero de ERAM por hora
y del indice apneas-hipopneas constituye el indice de alteracidn respiratoria.

El reconocimiento en las dltimas décadas del SAHS como un problema de salud publica ha facili-
tado la realizacién de estudios epidemioldgicos al respecto. La prevalencia del SAHS es similar en Estados
Unidos y en Europa. En la poblacidn espafiola de edad media, la prevalencia es del 4-6 % en los varo-
nes y del 2-4 % en las mujeres. La prevalencia del SAHS aumenta claramente con la edad y es mayor
en los varones, aunque en la etapa posmenopdusica el porcentaje hombre/mujer tiende a igualarse,
pudiendo ser el déficit de estrégenos una de las posibles causas que favorezcan este hecho.

El principal factor de riesgo es la obesidad, mds del 60 % de los pacientes con SAHS son obesos.
Los factores predisponentes para el desarrollo de SAHS son las malformaciones maxilofaciales, los tras-
tornos endocrinos vy la obstruccidn de las vias aéreas superiores.

El indice apneas-hipopneas se encuentra relacionado con el indice de masa corporal' y con el peri-
metro del cuello. En los pacientes con un indice de masa corporal mayor de 25, aumentos del 10 %
en el peso total conllevan un incremento del riesgo de desarrollar un SAHS moderado o severo aso-
ciado con los cambios en el indice apneas-hipopneas. Algunos autores ponen de relieve la importan-
cia de la distribucién del peso corporal y el exceso de grasa en el cuello, mds que la del indice de masa
corporal.

' Bl indice de masa corporal se calcula dividiendo el peso del individuo (expresado en kilogramos) por el cuadrado de
su talla (expresada en metros).
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El SAHS es un trastorno que deriva de la oclusion intermitente vy repetitiva de la via aérea superior duran-
te el suefio. Esta oclusidn se debe al colapso inspiratorio de las paredes de la faringe, lo que determina
el cese completo (apnea) o parcial (hipopnea) del flujo aéreo. Las causas de este colapso son desco-
nocidas, probablemente multiples y podrian no ser las mismas en todos los individuos. En los sujetos
sanos, durante la vigilia, la resistencia al flujo aéreo de la via aérea superior es baja. Durante el suefio,
esta resistencia aumenta fisiolégicamente, pero se observa una gran variabilidad entre los individuos. En
algunos sujetos, la resistencia respecto a la vigilia apenas cambia, mientras que en otros se multiplica por
cinco. Parece, por tanto, que hay un segmento de la poblacién cuya via aérea superior estd constitucio-
nalmente predispuesta al colapso; sin embargo, no todos estos sujetos con mayor predisposicion al colap-
so de la via aérea superior durante el suefio tienen interrupciones en el flujo aéreo. Suelen ser sujetos
sanos, a menudo roncadores, que no presentan SAHS. Sdlo cuando otro factor se suma a la predispo-
sicién individual, aparece el colapso.

W HIPOTESIS ETIOLOGICAS

Aunque la fisiopatologia de esta entidad no se conoce perfectamente, hay evidencias que sustentan la
idea de que los pacientes con SAHS presentan una predisposicion anatémica al colapso de la via aérea.
Durante la vigilia, los mecanismos protectores mantienen la luz de la via aérea mediante el incremento
de la actividad de los musculos dilatadores de la faringe; en el SAHS, estos mecanismos fracasan duran-
te el suefio, con el consiguiente cierre de la luz. La faringe es una estructura compleja que interviene en
varias funciones fundamentales, como la respiracion, la deglucién vy la fonacién. Se ha sugerido que la evo-
lucidn ha supuesto algin compromiso para el desarrollo de estas funciones, lo que ha llevado a que la
faringe perdiera parte de su rigidez original y se favoreciera la posibilidad de colapsarse, como demues-
tra la pérdida de un soporte rigido para el hueso hioides, aspecto diferencial de la especie humana. La
faringe humana puede definirse como un «tubo» cuya luz se encuentra definida por un equilibrio de
fuerzas: las que tienden a cerrar la luz, como la presion negativa intraluminal y la presién de los tejidos
extraluminales, y las que tienden a mantenerla abierta, como la de los musculos dilatadores de la farin-
ge. Segln este modelo, la presidn transmural de la faringe serfa el resultado de la relacidn entre las pre-
siones intraluminal y extraluminal, y los cambios en el drea de la luz respecto a los cambios de la pre-
sién serfan una expresion de la «elasticidad» de la faringe. En varios estudios se ha utilizado este modelo
para interpretar los cambios que presentan los pacientes con SAHS vy se han obtenido unos resultados
que confirman su validez. Mientras los sujetos normales tienen una presién critica intraluminal, de alre-
dedor de menos de 8 cm H,O por debajo de la cual la luz faringea se cierra, los sujetos roncadores tie-
nen una presion de cierre ligeramente menor, y en los que tienen un SAHS grave la luz faringea se cie-
rra incluso con presiones transmurales ligeramente positivas.

Hay numerosos datos que sugieren diferencias anatémicas en la faringe en los sujetos con SAHS.
Las técnicas de diagndstico por imagen han ayudado a demostrar que los pacientes con SAHS tienen
una disminucién de la luz faringea respecto a la de los controles, pero también se ha observado en ellos
una menor longitud de la mandibula, una posicién inferior del hueso hioides, una retroposicién del maxi-
lar y alteraciones en los tejidos blandos perifaringeos; todo ello disminuirfa la capacidad de la via aérea
superior de permanecer abierta para una misma presién transfaringea. Ademds de las diferencias en el
tamafo de la luz, se ha sugerido que el perfil de la faringe vy la relacién entre los didmetros anteropos-
terior y lateral pueden ser importantes a la hora de valorar la funcionalidad de la via aérea, y lo mismo
ocurrirfa con la longitud de la via aérea. La mayoria de estos estudios se ha realizado con sujetos des-
piertos, si bien sabemos que el colapso de la via aérea se produce preferentemente durante el suefio.
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Sin embargo, el estudio endoscépico de sujetos bajo anestesia general parece corroborar la importan-
cia de estas ideas, pues los pacientes con apnea tienen una via aérea de menor tamafio y mds suscep-
tible de cerrarse en condiciones de pardlisis muscular. Por tanto, se puede afirmar que debe haber dife-
rencias anatdmicas y/o funcionales en la via aérea entre los sujetos con SAHS y el resto de la poblacidn.

Aunque esta hipdtesis etioldgica es la mds fundamentada, se han encontrado factores asociados con
la enfermedad que, en su mayorfa, encajan en este modelo etioldgico y que pueden clasificarse en alte-
raciones estructurales o funcionales (tabla 2-1).

ALTERACIONES ESTRUCTURALES

Cualquier alteracion anatdmica que reduzca el calibre de la luz faringea favorece su colapso. En ocasio-
nes, estas alteraciones son evidentes durante la exploracidn fisica del paciente. Este es el caso de pacien-

Tabla 2-1. Factores asociados al sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio

Anomalias estructurales o funcionales de las fosas nasales o de la oronasofaringe
e Desviacion del tabique nasal

e Pélipos y tumores nasales

e Hipertrofia de los cornetes nasales

e Adenoides o tumores rinofaringeos

e Macroglosia

e Pliegues faringoamigdalinos hipertréficos

e Hipertrofia amigdalar o velopalatina

e Micrognatia, retrognatia u otros defectos estructurales del macizo facial

Trastornos neuromusculares que afectan a la oronasofaringe
¢ Distrofia miotonica

e Siringomielia

e Poliomielitis

e Esclerosis lateral amiotréfica

e Miopatias

Depdsito de grasa u otras sustancias en las paredes de la via aérea superior
e QObesidad

e Linfomas y otros tumores

¢ Lipomatosis

e Bocio

e Masas cervicales diversas

Enfermedades endocrinometabdlicas
e Obesidad

e Acromegalia

e Hipotiroidismo

e Amiloidosis y tesaurismosis
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tes con malformaciones dseas (cifoescoliosis, micrognatia, sindrome de Pierre-Robin) o de partes blan-
das (sindrome de Down, hipertrofia amigdalar, macroglosia). Sin embargo, en la practica clinica estos casos
son poco frecuentes y la mayorfa de los enfermos con SAHS no presenta ninguna malformacién estruc-
tural obvia.

e Distribucion de la grasa corporal

El SAHS es mas habitual en sujetos obesos con el cuello corto y grueso, y la obesidad es el trastor-
no metabdlico mds frecuente y su principal factor predisponente. También se ha demostrado que estos
enfermos tienen un perimetro del cuello y un incremento de la infiltracidn grasa en los musculos de
esta regiéon mayores que los sujetos sanos. Pero no todos los pacientes con SAHS son obesos y, de
hecho, la grasa corporal total, habitualmente expresada como el indice de masa corporal, apenas se
correlaciona con el indice apneas-hipopneas. Esto se debe a que el compromiso funcional de la via
aérea superior depende mds de la forma en que se distribuye la grasa que del indice de masa cor-
poral total. Asf, se ha demostrado que los enfermos con SAHS presentan importantes depdsitos de
grasa adyacentes a las paredes anterior vy lateral de la faringe, que comprometen los didmetros an-
terolateral y transversal de su luz y contribuyen a incrementar las resistencias dentro de la via aérea
superior.

e Area comprendida dentro de la mandibula

Los enfermos con SAHS sin micrognatia evidente tienen una arcada mandibular mds pequefia que la de
los sujetos sanos. Asf pues, el drea comprendida dentro de la mandibula es menor, por lo que las par-
tes blandas que contiene se desplazan hacia atrds y limitan el didmetro anteroposterior de la luz farin-
gea.

¢ Disposicion anatomica de la luz faringea

El drea de la luz faringea, medida en cortes tomogrdficos, es semejante en individuos sanos y en enfer-
mos con SAHS. No obstante, hay diferencias significativas entre ambos grupos en cuanto a su forma (elip-
tica) y su disposicion espacial: el eje mayor es coronal en los sujetos sanos v sagital en los pacientes con
SAHS. Estas diferencias tienen importantes implicaciones fisiopatoldgicas, ya que los principales muscu-
los dilatadores de la faringe (geniogloso, geniohioideo, tensor del velo del paladar y esternohioideo) se
insertan en la pared anterior de ésta y actdan sobre el eje anteroposterior. Por ello, la contraccidn de
estos musculos incrementa con eficacia el drea de la via aérea superior en los sujetos sanos, pero no en
enfermos con SAHS, en los que ese eje es predominantemente sagital.

ALTERACIONES FUNCIONALES

* Factores locales

Diversos fendmenos que se producen dentro del segmento colapsable de la via aérea superior pueden
contribuir a la aparicion y/o prolongacién de las apneas-hipopneas. Entre ellos cabe citar el estableci-
miento de fuerzas de tensién superficial entre la mucosa de las paredes faringeas opuestas, las altera-
ciones de los reflejos dilatadores locales, probablemente por lesidn de las fibras aferentes, y el incremento
de la perfusién regional durante el suefio, que reduce la distensibilidad de la via aérea superior.

¢ Factores neuroldgicos

El suefio normal modifica la actividad respiratoria a través de diversos mecanismos. Reduce la actividad
(inicial y en respuesta a estimulos externos) de los centros respiratorios, sobre todo en el suefio super-
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ficial, lo que se traduce en hipoventilacién e hipercapnia, y reduce el tono de los musculos dilatadores
de la faringe, pero no el del diafragma.

En realidad, el suefio disminuye la actividad de los musculos con un patrén de activacién tdnico
(como el tensor del velo del paladar, que contribuye a mantener abierta la via aérea) y respeta la acti-
vidad de los musculos que se activan de manera ciclica, como son los implicados en la respiracion.

Esta combinacion de factores contribuye a aumentar la resistencia al flujo dentro de la via aérea, asf
como el trabajo respiratorio. En los enfermos con SAHS estos cambios fisioldgicos (neuroldgico y mus-
cular) son probablemente mds intensos, lo que favorece la aparicién de las apneas. Como mecanismo
de defensa ante ellas se produce un arousal, que activa los musculos de la via aérea superior y reper-
meabiliza la via aérea.

Es posible que estas alteraciones en los mecanismos de control de la ventilacidon durante el suefio
y/o la depresién de la capacidad de generar un arousal como defensa ante ellos estén implicados en la
fisiopatologfa del SAHS. Sin embargo hasta el momento no se ha podido demostrar ningln trastorno
neuroldgico especifico en esta enfermedad, probablemente por la dificultad de estudiar de manera direc-
ta la actividad de unos centros respiratorios mal definidos y difusamente distribuidos en el sistema ner-
vioso central.

 Factores musculares

El flujo inspiratorio se produce por la contraccién del diafragma que, mediante la generacion de una pre-
sidon negativa en las vias aéreas, «succiona» aire del exterior. La presién negativa dentro de la via aérea
tiende a atraer las paredes de la via aérea superior hacia el centro de su luz y a colapsarla. Para evitar-
lo, la via aérea de conduccidn tiene un esqueleto rigido (éseo en la nariz y cartilaginoso en la trdquea
y en el drbol bronquial) que impide su colapso durante la inspiracién. Como hemos expuesto con ante-
rioridad, la faringe humana ha perdido el soporte rigido, y son los musculos regionales los encargados
de estabilizar sus paredes.

En la via aérea superior hay un gran ndmero de musculos, con acciones a menudo complementa-
rias y sinérgicas, que pueden modificar el tamafio y la configuracion de la faringe. Los principales mus-
culos dilatadores de la faringe son el tensor del velo del paladar, el geniohioideo, el esternohioideo vV,
sobre todo, el geniogloso.

Durante la vigilia, el tono muscular es suficiente para mantener la permeabilidad de la luz y el flujo
aéreo. El suefio, sin embargo, modifica la dindmica muscular, ya que disminuye la actividad de los muUs-
culos dilatadores de la via aérea superior, en especial la de los que tienen un patrén de estimulacion
ténica, pero el diafragma crea presiones negativas similares a las de la vigilia, a las que deben oponerse
unos musculos dilatadores de la faringe hipotdnicos.

Cuanto mas grande es este desequilibrio de fuerzas entre el diafragma vy los musculos dilatadores
de la via aérea superior, mayor es el grado de oclusion faringea que se produce durante el suefio. En los
sujetos normales, este desequilibrio causa una disminucion del calibre de la via aérea superior sin expre-
sién clinica. Cuando la oclusidn es mayor se produce el ronquido. Finalmente, si la oclusidn es comple-
ta aparece la apnea. Por tanto, los musculos regionales de la faringe pueden desempefiar un papel pri-
mordial en la etiopatogenia del SAHS.

El geniogloso es el principal musculo dilatador de la via aérea superior: Su importancia para man-
tener esta via permeable estd avalada por multiples datos electromiogréficos (EMG). En los sujetos nor-
males, el geniogloso mantiene un cierto tono basal durante el dia. Durante el suefio, este musculo dis-
minuye su actividad basal y su capacidad de respuesta ante un pico de presidn negativa dentro de la luz
farfngea. En los enfermos con SAHS, el tono basal diurno del geniogloso estd aumentado (respecto a
los sujetos normales) y es proporcional al grado de resistencia al flujo aéreo intraluminal, posiblemente
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en un intento de evitar el colapso de la via aérea superior. Durante el suefio, el musculo geniogloso de
los pacientes con SAHS también disminuye su tono y su capacidad de respuesta, lo que favorece el colap-
so de la via aérea superior y la aparicion de apneas. Durante un episodio de apnea, el geniogloso incre-
menta progresivamente su actividad hasta alcanzar un pico méximo, que coincide con la reapertura de
la luz faringea v el restablecimiento del flujo aéreo. Esta observacion sugiere una implicacion del genio-
gloso, tanto en la aparicidn como en la resolucion de las apneas.

NUEVAS TEORIAS ETIOPATOGENICAS

Los trabajos revisados anteriormente sugieren diferentes anomalfas anatémicas y funcionales detecta-
das en los enfermos de SAHS. Sin embargo, no hay datos definitivos sobre la génesis de la enfermedad.

Las cuestiones sin respuesta son numerosas. El papel de la herencia en la etiopatogenia del SAHS
es poco conocido. La relacién de la edad, la raza o el sexo con el sindrome es notoria, pero sdlo se
comprende de manera parcial.

Se estd empezando a evaluar el papel que desempefian el dxido nitrico, la leptina, el factor de necro-
sis tumoral vy otras citocinas en la etiopatogenia del SAHS.

En la actualidad algunas evidencias indican que la alteracidn en la secrecidn de algunas citocinas puede
ser importante en la etiopatogenia de la somnolencia diurna vy la fatiga de los pacientes con SAHS. Se
necesitan mds investigaciones para establecer el papel real de las citocinas y para conocer su variabili-
dad en diferentes tipos de pacientes.

En estudios recientes se relaciona el polimorfismo del gen transportador de serotonina y la altera-
cién de las concentraciones de serotonina con el SAHS (sobre todo en pacientes varones). Por ello, los
antagonistas de la serotonina parecen especialmente prometedores en el tratamiento del SAHS.
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El SAHS se acompafia de una serie de alteraciones fisiopatoldgicas que se pueden observar durante el
suefio, pero también en estado de vigilia.

W SENSIBILIDAD DE LOS QUIMIORRECEPTORES

Los principales quimiorreceptores periféricos estan situados en los cuerpos carotideos, en la cardtida inter-
na, y responden fundamentalmente a la presidon de oxigeno arterial, mientras que los quimiorreceptores
centrales son mds sensibles a la concentracién de didxido de carbono v al equilibrio acidobdsico.

Las personas con SAHS tienen una mayor sensibilidad de los quimiorreceptores periféricos y pre-
sentan una respuesta exagerada a la hipoxemia, que produce una mayor activacion ventilatoria. Esta res-
puesta es evidente incluso durante la vigilia, momento en el cual la conexidn de los cuerpos caroti-
deos con el sistema simpdtico incrementa la circulacion a la musculatura estriada. Esta hipersensibilidad
de los quimiorreceptores podria explicar la exagerada respuesta simpaticomimética durante los episo-
dios de hipoxemia, pero también el hecho de que, en comparacién con las personas sanas, las que tie-
nen apneas presentan una frecuencia cardiaca mds elevada, y con una mayor variabilidad, asi como un
aumento de la presién arterial.

En algunas personas, la activacién hipoxémica de los quimiorreceptores periféricos produce, ade-
mds de la respuesta simpaticomimética, una activacién vagal que se traduce en una marcada bradicar-
dia. Este efecto vagal es un mecanismo protector que pretende preservar el flujo sanguineo al cerebro
y los vasos cardiacos, y disminuir el gasto cardfaco en periodos de hipoxemia. Esta situacion podria ser
relevante en algunos pacientes con SAHS que presentan importantes bradicardias durante los episo-
dios de apnea.

W ACTIVACION DE LOS BARORRECEPTORES

Se conoce la existencia de una interaccién entre quimiorreceptores y barorreceptores en personas sanas.
La activacion de los barorreceptores disminuye la activacion de la respuesta de los quimiorrecepto-
res. La disfuncion de los barorreceptores que se observa en la hipertensién o la insuficiencia cardiaca
podria tener especial trascendencia cuando coexisten una enfermedad cardiovascular y un SAHS, pues
la respuesta de los receptores carotideos a la hipoxemia no quedarfa inhibida.

W ALTERACIONES EN LA PRESION INTRATORACICA

Un marcador fisioldgico de la enfermedad es la reduccidn de la presidn pleural que se relaciona con los
esfuerzos respiratorios frente a una via aérea superior estrechada o cerrada. Las variaciones en la pre-
sién intratordcica tienen consecuencias en la capacidad de trabajo cardiaco, y en modelos experimen-
tales se ha demostrado una menor capacidad cardiaca tras perfodos relativamente cortos de apnea.

W DISFUNCION ENDOTELIAL

Los mecanismos fisiopatoldgicos asociados con la apnea provocan la elaboracién de sustancias vasoac-
tivas, la mds importante de las cuales es la endotelina. Se trata de un potente vasoconstrictor cuyas con-
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centraciones se incrementan tras breves perfiodos de apnea durante el suefio. Ademds, se ha demos-
trado que el tratamiento con aplicacion de presién positiva continua en la via aérea (CPAP) disminuye
las concentraciones de endotelina y aumenta las de éxido nitrico, un agente vasodilatador que regula
los efectos de la endotelina.

W ALTERACIONES METABOLICAS

Los pacientes con SAHS presentan con mayor frecuencia resistencia a la insulina y diabetes mellitus que
las personas sanas. Los mecanismos etioldgicos de esta asociacion pueden estar ligados a la privacion
del suefio o a la activacion simpaticomimeética.

Ademds, se ha observado que el tratamiento con CPAP en pacientes con SAHS y diabetes dismi-
nuye el grado de intolerancia a la glucosa.

La ya mencionada asociacién entre la obesidad y el SAHS, de la que hay numerosas evidencias, puede
estar regulada, al menos en parte, por la alteracién del metabolismo de la leptina. Esta es una proteina
derivada de los adipocitos que tiene un efecto en el sistema nervioso central como supresor del ape-
tito. En el SAHS se produce una hiperleptinemia, que puede reflejar la resistencia tisular a los efectos
de pérdida de peso de la leptina. Parece ser que la hipoxemia es el principal determinante del aumen-
to de las concentraciones de leptina, aunque la distribucién de la grasa corporal también puede deter-
minar la produccion de leptina en pacientes con SAHS y no obesos.

En ocasiones se ha objetivado una predisposicidn a la ganancia de peso en el diagndstico vy el ini-
cio del tratamiento del SAHS, posiblemente por la mejora de la calidad del suefio y por la disminucién
tanto de las concentraciones de leptina como de la obesidad central, con independencia de cualquier
cambio en el peso corporal total.

Tanto los descensos en la saturacion de oxihemoglobina como las activaciones del sistema simpa-
tico, los cambios en la presidn intratordcica y las alteraciones que provocan los despertares en el siste-
ma nervioso central pueden contribuir al desarrollo de una enfermedad cardiovascular, que con tanta
frecuencia se asocia con el SAHS. Ademas, la presencia de alteraciones metabdlicas y el aumento de los
marcadores de la inflamacion en pacientes con SAHS, indican que, en ellos, el riesgo de eventos car-
diovasculares es elevado.

¥ PRONOSTICO

No hay muchos datos acerca de la evolucidn de la enfermedad, ni tampoco de las consecuencias a largo
plazo de las alteraciones fisiopatoldgicas que la acompaian. En el estudio de seguimiento mds impor-
tante realizado hasta el momento, el Wisconsin Sleep Study, en el que se incluyd a mds de 600 pacien-
tes, se observd que la media del indice apneas-hipopneas aumentaba de 2,6 a 5,1 por hora a lo largo
de 8 afos de seguimiento. La razén de este empeoramiento no se comprende totalmente. El aumento
en el indice apneas-hipopneas fue mayor entre los sujetos obesos y en los que referfan que roncaban
de manera habitual al inicio del estudio. Se ha postulado que el ronquido vy el colapso repetido de la via
aérea superior podrian causar estrechamiento y edema de los tejidos blandos de la faringe, lo que con-
tribuirfa a producir un estrechamiento que, a su vez, facilitarfa el cierre de la luz.

También se ha sefialado la importancia del traumatismo vibratorio que se produce durante el ron-
quido como posible factor de empeoramiento de la enfermedad, al producir miopatia en los musculos
dilatadores de la faringe.

o
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Se tiene un modelo animal de la enfermedad en el bulldog inglés, un perro cuyas caracteristicas ana-
tdmicas craneales permiten aproximarse a la etiologfa de la enfermedad. En €l se ha detectado una serie
de cambios en la musculatura que mantienen permeable la via aérea superior; entre ellos se incluyen
cambios en el tipo de fibras musculares (con un incremento de las fibras de contraccidn rdpida), asi como
datos de fibrosis muscular. Algunos de estos autores han confirmado los hallazgos de miopatia e infil-
trado inflamatorio en los musculos de la via aérea superior en pacientes con SAHS.

Aunque los mecanismos fisiopatoldgicos no estdn perfectamente definidos, si estd establecido que
la historia natural del SAHS es la progresidn, que con independencia de las enfermedades a las que pueda
asociarse produce un exceso de mortalidad, y que este exceso se reduce de manera muy significativa
con el tratamiento.
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W MANIFESTACIONES CLINICAS

La presencia de un SAHS debe sospecharse con los datos clinicos del paciente, que comienzan con unos
sintomas gufa de excesiva somnolencia diurna y ronquidos. Estos Ultimos son facilmente identificables
por los acompafiantes del paciente, pero la excesiva somnolencia diurna es dificil de medir y, si no es
muy evidente, puede pasar inadvertida, ya que el paciente no es consciente de su intensidad y tiende a
infravalorarla.

Las manifestaciones clinicas mds frecuentes de los pacientes con SAHS confirmado se exponen en
la tabla 4-1. En general, la historia clinica no permite predecir por si sola la presencia de apneas-hipo-
apneas ni su gravedad. Esto es debido a que algunos sujetos con una elevada presencia de apneas o
hipopneas tienen una escasa sintomatologfa, incluida la excesiva somnolencia diurna. Por ello, es impor-
tante insistir en que debe preguntarse sobre los sintomas relacionados con el SAHS tanto al paciente
como a sus convivientes. El paciente tipo serfa un varén de mediana edad, con sobrepeso, que acude a
la consulta acompafiado de su esposa, la cual se queja de su ronquido nocturno, estruendoso e inter-
mitente, y de su excesiva tendencia al suefio durante el dfa.

Una herramienta muy Util para valorar el grado de somnolencia es la Escala de Epworth. Se trata
de una escala validada, disefiada para ser realizada por el paciente, que consta de 8 preguntas en las que
se le exponen diferentes situaciones; el sujeto contesta puntuando la posibilidad que tendria de ador-
milarse en cada una de ellas (tabla 4-2). Esta escala es de ayuda en la aproximacién inicial y el segui-
miento del paciente. Ademds de la valoracidén de la somnolencia, se aconseja que la recogida del resto
de los datos clinicos se haga de forma dirigida con una plantilla (tabla 4-3) que objetive su presencia y
su gravedad. Igualmente, debe considerarse la identificacién de otras posibles enfermedades asociadas,
como cardiopatia isquémica, enfermedad cerebrovascular o hipertension arterial.

Como consecuencia de la desestructuracion de la arquitectura del suefio, durante el dia el pacien-
te con SAHS presenta un grado variable de hipersomnia que va desde la somnolencia leve, que no afec-
ta a su calidad de vida, a la somnolencia grave e incapacitante, que incrementa la posibilidad de acci-
dentes y la aparicion de trastornos neuropsiquidtricos. Debido a los repetidos episodios de hipoxemia
e hipercapnia vy a las fluctuaciones de la presion intratordcica y del tono auténomo que se producen
durante las apneas, se desarrollan alteraciones cardfacas, respiratorias y hemodindmicas, tanto durante
la noche como durante el resto del dfa.

Tabla 4-1. Sintomas mas frecuentes del sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio

Ronquidos Excesiva somnolencia diurna
Apneas observadas Cansancio crénico

Episodios de asfixia Cefalea matutina
Movimientos musculares anormales Irritabilidad

Diaforesis Apatia

Despertares frecuentes Depresién

Nicturia (adultos) y enuresis (nifios) Dificultad de concentracion
Pesadillas Pérdida de memoria

Suefio agitado Disminucion de la libido
Insomnio

o
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Tabla 4-2. Escala de Epworth (posibilidades que tiene de adormecerse en las siguientes situaciones)

Sentado leyendo 0

Viendo la television 0 1

Sentado inactivo en un lugar publico (p. ej., 0 1 2 3
un teatro, un acto piblico o una reunion)

Como pasajero en un coche 1 h seguida 0 1 2 3

Descansando echado por la tarde cuando 0 1 2 3
las circunstancias lo permiten

Sentado charlando con alguien 0 1 2 3

Sentado tranquilamente después de una comida 0 1 2 3
sin consumir alcohol

En un coche, al detenerse unos minutos el trafico 0 1 2 3

0 a 12: normal; >12: somnolencia patoldgica; > 15 somnolencia grave.

W ESTUDIOS DE SUENO

Segln la prueba que se realice se podran analizar las diferentes variables neurofisioldgicas que defini-
rdn el tipo de suefio en cada momento, las variables respiratorias que diagnosticardn la presencia y/o
la gravedad del SAHS, las variables cardiocirculatorias que detectardn las complicaciones asociadas, y
otras variables, como las de posicidon y movimientos corporales, que ayudardn a tipificar la enferme-
dad (tabla 4-4). La combinacion de una o mds de estas variables permite definir los eventos, que en
algunos casos no cuentan con un claro consenso y estdn sujetos a interpretacion, como la hipopnea
o el arousal, lo que puede provocar una elevada variabilidad de resultados de unos centros a otros o
de unas pruebas a otras. Se denomina polisomnografia a la prueba que incluye las variables neurofi-
sioldgicas y cardiorrespiratorias. La poligraffa cardiorrespiratoria sélo recoge las variables cardiorres-
piratorias.

POLISOMNOGRAFIA CONVENCIONAL

La polisomnografia es la uUnica prueba de suefio que recoge todas las variables neurofisioldgicas v es la
prueba de referencia para realizar el diagndstico de certeza ante la sospecha de SAHS. Debe realizar-
se en una unidad de suefio hospitalaria y requiere la presencia de personal técnico que supervise direc-
tamente todo el proceso. Dado que la polisomnografia se realiza con todas las variables neurofisioldgi-
cas y cardiorrespiratorias, redne toda la informacién para detectar la presencia de los diferentes eventos
respiratorios y su repercusion cardiorrespiratoria y neurofisioldgica.

En la tabla 4-4 se recoge el conjunto de canales neurofisiolégicos cominmente utilizados para el
registro de la actividad electroencefalogréfica, asi como para el oculograma y electromiograma, todos
necesarios para estadificar el suefio. Los programas modernos de ordenador facilitan en buena medi-
da la identificacidn de las fases de suefio, pero hoy por hoy no se dispone de ningln sistema automa-
tico que sea del todo fiable; por ello, siempre es necesaria la supervision de dicha estadificacion por

o
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Tabla 4-3. Cuestionario de recogida de sintomas clinicos

¢Tiene dificultad para conciliar el suefio? 0 1

¢Ha tenido que detenerse conduciendo por suefio? 0 1

¢Ha tenido algin accidente de trafico por dormirse? 0 1

¢Piensa que podria tener un accidente de trafico por 0 1 2 3
somnolencia?

¢Cuéntas horas estima que duerme de las 24 h que 45 67 89 =10
tiene un dia?

¢;Tiene ataques repentinos de debilidad o caidas? 0 1

¢Cuando duerme, tiene pesadillas o suefios extrafios? 0 1

¢Cuando se duerme o se despierta, se nota paralizado 0 1 2 3
durante un momento?

¢Se levanta cansado por las mafianas? 0 1 2 3

¢Le han dicho si mueve mucho los brazos o las piernas 0 1 2 3
durante la noche?

¢Tiene sensacion de asfixia o ahogo durante la noche? 0 1 2 3

¢Ronca o le han dicho que ronca en cualquier posicién? 0 1

¢Ronca o le han dicho que ronca sélo de espaldas? 0 1

;Le ha comentado su compaiiero/a de cama si deja de 0 1 2 3
respirar mientras duerme?

¢Tiene cansancio matutino o se levanta con la cabeza 0 1 2 3
embotada?

¢Cudntas veces tiene que levantarse a orinar por la 0 1-2 3 >3
noche?

¢Se levanta con dolor de cabeza? 0 1 2 3

¢Tiene congestionada u obstruida la nariz? 0 1 2 3

¢Toma tranquilizantes o pastillas para dormir? 0 1 2 3

¢Han disminuido sus facultades intelectuales? 0 1 2 3

¢Tiene problemas en el trabajo por somnolencia, o falta 0 1 2 3
de concentracion o de interés?

¢Ha cambiado su caracter dltimamente? 0 1

¢Ha disminuido su interés por las relaciones sexuales? 0 1

Si es usted varon, ;tiene impotencia? 0 1

un experto, sin la cual el resultado no debe considerarse vélido. La polisomnografia permite analizar el
tipo de suefio de los pacientes con SAHS, que es muy fragmentado como consecuencia de los arou-
sals y las vigilias que ocurren tras cada evento respiratorio. Esta fragmentacion impide la profundiza-
cién del suefio, con una disminucién de las fases 3 y 4. Las fases de suefio con movimiento rdpido de
ojos (REM) estdn disminuidas, su latencia alargada y es frecuente que se objetiven sélo | o 2 ciclos
de suefio. El déficit de suefio profundo y suefio REM puede ser muy importante y conducir hacia una
grave hipersomnolencia diurna.

o
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Tabla 4-4. Posibles variables que se deben registrar en un estudio de suefo

Variables neurofisiologicas

Electroencefalograma (canales temporales C3-A1 o C4-A2 y canales occipitales 01-A2, 02-Al)
Electrooculograma (izquierdo y derecho)

Electromiograma (submentoniano)

Variables respiratorias

Flujo oronasal (neumotacégrafo, termistor o canulas nasales)
Movimientos toracoabdominales (cinturén toracico y abdominal)
Ronquido (micréfono)

Saturacion de oxihemoglobina (pulsioximetro)

Pa0, y PaC0, transcutanea

Presion pleural (balén esofagico)

Variables cardiocirculatorias
Frecuencia cardiaca
Presion arterial

Otras variables

Posicién corporal

Movimientos de miembros inferiores (electromiograma)
Presion de CPAP o BiPAP

Actimetria

Pa0,, presién arterial de oxigeno; PaC0,, presién arterial de diéxido de carbono; CPAP, presi6n positiva continua; BiPAP, presién positiva

a dos niveles.

POLIGRAFIA CARDIORRESPIRATORIA

La poligrafia cardiorrespiratoria consiste en el estudio de los pardmetros cardiorrespiratorios e incluye
registros de al menos la SaO, mediante un pulsioximetro, el esfuerzo respiratorio mediante bandas tora-
coabdominales, y la medida del flujo nasobucal mediante neumotacdgrafos, termistores (registran dife-
rencias de temperatura: aire caliente en espiracidn, aire frio en inspiracién) o cdnulas nasales (miden el
esfuerzo respiratorio mediante los cambios de presidn generados). La combinacidn de la sefial de flujo
y los movimientos toracoabdominales facilita la identificacion de la apnea central u obstructiva. La deter-
minacion de las hipopneas es mas dificil debido a que requiere sefiales cuantitativas, y la sefial del ter-
mistor, la mds ampliamente utilizada, es cualitativa y no permite diferenciar con precision los descensos
porcentuales del flujo, ya que estd disefiado para analizar cualitativamente la presencia o ausencia de flujo.
Por ello, la determinacion de las hipopneas es mds precisa cuando se utilizan el neumotacdgrafo o las
cdnulas nasales. Cuando hay obstruccidn nasal o apertura de la boca, la sefial del flujo nasal obviamen-
te disminuye, lo que puede motivar una falsa apreciacién de descenso del flujo que debe tenerse en
cuenta en toda interpretacion de eventos. Por ello, el mejor sistema es el que combina la deteccidn del
flujo nasal y oral simultdneamente. Ademads de las apneas v las hipopneas, hay otra variable que también
se cuantifica en el SAHS, y es el esfuerzo respiratorio seguido de arousal. En este caso, no hay un des-

o
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censo del nivel de flujo, pero si un incremento del esfuerzo inspiratorio que se determina por una dis-
minucion de la presidon negativa intrapleural; para ello es preciso colocar un baldn esofdgico, aunque hay
aproximaciones diagndsticas que evitan este procedimiento invasivo y permiten deducir estos esfuerzos
a partir de las sefiales de flujo y los movimientos toracoabdominales.

Este grupo de variables se completa con la determinacién de la frecuencia cardfaca para detectar
bradicardias, taquicardias o arritmias, y la valoracién continua de la presién arterial mediante procedi-
mientos no invasivos, la posicidn corporal, el ronquido, los movimientos de los miembros inferiores y la
CPAP aplicada en los estudios realizados para su nivelacion terapéutica.

OTROS ESTUDIOS

Ademds de las pruebas de suefio para la confirmacidn diagndstica, en todo paciente diagnosticado de
SAHS se debe realizar un conjunto de pruebas complementarias para descartar enfermedades o ano-
malias asociadas. Junto con el examen fisico sistemdtico, debe realizarse una exploracion bésica de la via
aérea superior que debe ser completada en todos los casos con una exploracién avanzada realizada por
el especialista en otorrinolaringologfa (tabla 4-5).

Tabla 4-5. Exploraciones complementarias recomendadas

Exploracion fisica Peso, talla, indice de masa corporal, perimetro de cuello, presion arterial, exploracion basica
otorrinolaringolégica

Analitica Hemograma, bioquimica basica, perfil lipidico
Hormonas tiroideas sélo ante sospecha

Radiografia de térax Ante sospecha de enfermedad cardiaca o respiratoria

Funcion pulmonar Espirometria sélo si hay antecedentes respiratorios, obesidad mérbida o tabaquismo
Gasometria sélo en caso de Sa0, < 93 %

Electrocardiograma Sélo si se observa hipertension arterial o cardiopatia

Otorrinolaringélogo Exploracion avanzada

Sa0,, saturacién de oxihemoglobina.
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Ante la sospecha clinica, basada en la aparicion de los sintomas y los signos clinicos mencionados, se hace
necesaria la realizacién de una prueba de suefio para la confirmacién diagndstica. Un diagndstico basa-
do exclusivamente en la sospecha clinica estd sujeto a importantes errores. En algunos casos puede ser-
vir de ayuda, pero nunca deberd ser suficiente para establecer el diagndstico de certeza.

Los grados de complejidad diagndstica (polisomnografia y poligrafia cardiorrespiratoria) no
deben ser excluyentes entre si, sino que serdn complementarios, para permitir una mayor agilidad vy
una mayor rentabilidad de la unidad de suefio que los combine simultdneamente. Por ello, es reco-
mendable que las unidades de suefio dispongan de ambas posibilidades y que las utilice de manera
combinada. En todo caso, dada la amplia oferta de aparatos de poligraffa cardiorrespiratoria, desde
muy sencillos hasta muy completos vy con la posibilidad de observar directamente el registro de cana-
les, es imprescindible que cada unidad de suefio realice sus propios estudios de validacion de los apa-
ratos que vaya a utilizan

Debido a la elevada presidn asistencial que conlleva esta enfermedad, se hace imprescindible adop-
tar unos criterios de gravedad que deberdn basarse en los datos clinicos recogidos y, a partir de ellos
establecer las pautas de derivacion a la prueba de suefio para la confirmacion diagndstica (tabla 5-1, fig.
5-1). Los casos con sintomatologfa leve y sin comorbilidad asociada tendrdn escasa indicacién de la prue-
ba de suefio. La poligrafia cardiorrespiratoria se reserva para los casos con una sintomatologia eviden-
te, mientras que la polisomnograffa se reserva para los casos con una sintomatologfa intermedia o para
las poligrafias cardiorrespiratorias no concluyentes en pacientes con una sintomatologfa importante. En
todos los casos, deberian tener indicacién preferente los pacientes con comorbilidad o una profesion
de riesgo. La sola presencia de roncopatia, sin ningdn otro signo o sintoma asociado, no es una indica-
cién para realizar una prueba de suefio.

Por ltimo, hay un procedimiento aidn mas simplificado de registro, el estudio domiciliario. Los datos
pueden ser almacenados o enviados por Internet para su posterior andlisis e interpretacién. Estos estu-
dios estan sujetos a un mayor porcentaje de errores debido a la incidencia de fallos que no pueden sol-
ventarse durante la prueba y requieren personal que se traslade al domicilio; asimismo, el deterioro de
los aparatos también es mayor, por lo que cada unidad deberd valorar los recursos y las necesidades del
drea sanitaria que deba atender para optimizar los recursos disponibles. También hay la opcién de que
el paciente reciba instrucciones en la unidad de suefio y sea él mismo quien se lo instale antes de acos-
tarse vy lo recoja por la mafana para entregarlo de nuevo a la unidad de suefio.

Debido a la recomendacién de que todas estas opciones estén centralizadas en una misma unidad
de suefio, no se puede descartar la posibilidad de que varias unidades colaboren entre si mediante la
aportacion de los recursos de que disponga cada una, por lo que entre todas dispondrian de cualquie-
ra de las opciones diagndsticas requeridas.

Tabla 5-1. Criterios clinicos de gravedad para la recomendacion del tipo de prueba de suefo que se debe realizar

Baja. No registro Leves <12 No No No
Normal. PSG Moderados >12y<15 Si/no No No
Preferente. PSG Moderados >12y<15 Si Si Si
Normal. PR Graves >15 No No No
Preferente. PR Graves >15 Si Si Si

PSG, polisomnografia estandar; PR, poligrafia cardiorrespiratoria.

o
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Paciente con
sospecha de SAHS

Probabilidad
prerregistro

< Moderada-alta )

l

Roncador + apneas + Epworth = 12
Cansancio matutino

IMC > 30

Comorbilidad cardiovascular
Profesion de riesgo

* - 1

No
registro

® Roncador +/- apneas objetivadas ( Otr‘(j):f:rl:gcr;gret;cos )
e Escala de Epworth < 12

e Sin cansancio matutino

e [IMC< 30

® Sin comorbilidad cardiovascular

Diagnéstico
de SAHS

( Medidas generales )

Otros
diagnésticos

diagnéstico
de SAHS

No
diagnéstico
de SAHS

Diagnéstico
de SAHS

Tratamiento
especifico

Figura 5-1. Algoritmo de diagnostico del sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio (SAHS). IMC, indice de masa

corporal; PR, poligrafia cardiorrespiratoria; PSG, polisomnografia estandar.

Ademds de disponer de los recursos técnicos, una unidad de sueiio debe trabajar en coordinacién
con los médicos de familia y los neumdlogos de drea para establecer unas pautas claras de derivacion
entre los tres dmbitos asistenciales, tanto para el diagndstico como para el seguimiento de los pacien-
tes (tablas 5-1 y 5-2).

W CRITERIOS DE DERIVACION

El diagndstico de presuncién de SAHS debe establecerse en las consultas de atencién primaria ante un
cuadro caracterizado por los tres sintomas clave: la excesiva somnolencia diurna, los ronquidos y las pau-
sas apneicas observadas por el compafiero o compafiera de dormitorio, aunque su confirmacién diag-
ndstica precise la realizacion de registros especificos durante el suefio.

Por ello, el médico de familia tiene un papel fundamental, tanto en el diagndstico de sospecha como
en el seguimiento, el control de cumplimiento terapéutico y la evolucién de la sintomatologfa, dadas sus
caracteristicas propias de accesibilidad, continuidad de la atencién y conocimiento de la comorbilidad y
del entorno familiar, social o laboral de los pacientes.

o
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Estd indicado realizar una busqueda activa en pacientes con comorbilidad, como hipertension arte-
rial sistémica mal controlada, obesidad (indice de masa corporal = 30), cardiopatfa isquémica, arritmias,
enfermedad cerebrovascular, trastornos de la esfera otorrinolaringoldgica o maxilofacial, como obstruc-
cién nasal crdnica, hipertrofia adenoamigdalar, retrognatia, micrognatia u otras causas de estrechamien-
to de la via aérea superior.

Antes de remitir al paciente al especialista, el médico de familia realizard una historia clinica minu-
ciosa que incluird una anamnesis y las exploraciones complementarias que se describen a continuacion.

ANAMNESIS

Se especificardn la edad, los antecedentes personales y familiares, los hdbitos de suefio y el perfil psicoldgico.

Debe indagarse la presencia de hdbitos tdxicos —alcoholismo y tabaquismo— que influyen en la evo-
lucién de la enfermedad, asf como el consumo de fadrmacos con efecto depresor del sistema nervioso
central, como las benzodiacepinas, la codeina, la meperidona, la morfina, los barbitdricos, los neurolépti-
cos sedantes vy los hipndticos.

Es fundamental la presencia de un familiar o conviviente que clarifique las caracteristicas del ron-
quido, la aparicidon de apneas, la presencia de somnolencia diurna y el resto de los sintomas diurnos y
nocturnos (v. tablas 4-1 y 4-3), y que detalle el tiempo de evolucidn de la sintomatologia.

Especialmente importante es el interrogatorio acerca de la somnolencia diurna, que es convenien-
te realizar mediante la Escala de Epworth (v. tabla 4-2). Se trata de un cuestionario disefiado para ser
realizado por el paciente, se puntta de 0 a 24 y, aunque en la bibliografia anglosajona se considera anor-
mal cuando su cuantificacion es igual o superior a 10 puntos, en la poblacién espafiola se recomienda
(seguin el Ultimo Consenso Nacional sobre SAHS) elevar el limite de la normalidad a 12. Es una escala
universalmente aceptada, traducida al castellano y validada en la poblacion espafiola. Es de ayuda, tanto
en la aproximacion inicial al paciente como en su seguimiento.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realizardn una exploracion fisica y unas pruebas complementarias (v. tabla 4-5):

I. Exploracién fisica. Se efectuard una auscultacién cardiopulmonar, se tomara la presién arterial y
se medirdn el peso, la talla y el indice de masa corporal para valorar la presencia de obesidad;
asimismo, se determinard el perimetro de cuello y se realizard una exploracion bdsica del espa-
cio otorrinolaringoldgico con la finalidad de detectar posibles causas de obstruccion en el trac-
to respiratorio superior. En la exploracion oral y orofaringea se debe buscar el volumen lingual
en relacién con la cavidad, la posible presencia de hipertrofia amigdalar o adenoidea y, finalmen-
te, el aumento de volumen del paladar blando, su posicidn respecto a la pared posterior o la pre-
sencia de membranas que incrementen su superficie.

La exploracién nasal comprende un interrogatorio dirigido al paciente acerca de los sintomas
de la dificultad respiratoria (continua, intermitente, diurna o nocturna) vy la presencia de otros
sintomas, como rinorrea, crisis de estornudos, etc., asi como la realizacidn de una rinoscopia ele-
mental que permita detectar la desviacién del tabique nasal o la presencias de poliposis.

La amplitud de la luz farfngea puede valorarse segin los grados de Mallampati (fig. 5-2): se
realiza con el paciente en posicidn sentada, buena iluminacidn de la cavidad oral y mdxima aper-
tura oral con el paciente sin fonar. Permite evaluar en cuatro grados la capacidad de visiéon que
se tiene de la orofaringe.

o
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Vv

Clase | Clase Il Clase llI Clase IV

Figura 5-2. Clase I: pueden verse el paladar blando, las fauces, la dvula y los pilares amigdalares. Clase Il: pueden verse
el paladar blando, las fauces y la dvula parcialmente. La avula contacta con la base de la lengua. Clase Ill: pueden

verse el paladar blando y la base de la avula. Clase IV: pueden verse inicamente el paladar duro y el resto queda
fuera de vision. (Modificada de Mallampati y cols., Can Anaesth Soc J 1985.)

También es Util medir la distancia hioides-mandibula; se trata de una sencilla maniobra que per-
mite observar si estamos en presencia de un cuello corto. Consiste en colocar los Ultimos 4 dedos
de la mano del explorador (siempre que sea proporcional al paciente explorado) con la palma
hacia abajo desde la zona del hioides hasta mentdn; si estos 4 dedos sobresalen en relacién al
mentdn del paciente de forma evidente, podemos sospechar una distancia hioides-mentén corta
y, por tanto, un cuello corto.

La evaluacién del macizo facial incluye la comprobacién de la calidad de la mordida y la posi-
ble presencia de malformaciones maxilofaciales, retrognatia o micrognatia. Se valora mediante la
observacién de la facies del paciente y la evaluacién de la arcada mandibular en relacién con el
volumen facial. Se sitda al paciente de perfil y se valora de forma aproximada la posicién del men-
tén respecto a la linea vertical del maxilar.

2. Pruebas complementarias. Se realizard un hemograma para descartar poliglobulia como compli-
cacién de la hipoxemia nocturna y una bioquimica bésica con perfil lipidico y glucemia como fac-
tores de riesgo cardiovascular.

Las pruebas de funcién tiroidea tienen el objetivo de descartar un hipotiroidismo como causa
de SAHS; su solicitud se debe restringir a pacientes con sospecha de enfermedad tiroidea o en
tratamiento por esta afeccidon que carezcan de un control reciente.

La radiografia de térax deberfa solicitarse sélo ante la sospecha de alguna enfermedad cardi-
aca o respiratoria. Permite detectar, en fase avanzada, la presencia de cardiomegalia, crecimiento
biventricular, hipertensién pulmonar u otras enfermedades.

En cuanto a las pruebas de funcién pulmonar, la espirometria sdlo se realizard en pacientes con
sospecha de enfermedad respiratoria, tos crdnica y disnea, asi como en los que cumplan crite-
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rios de bronquitis crénica, en fumadores de mds de 40 afios o ex fumadores de menos de | afio
y sujetos con obesidad mdrbida (indice de masa corporal > 40) y/o comorbilidad relevante.
Si'la SaO, es menor de 93 % se solicitard una gasometria. Esta serd normal en las fases ini-
ciales. En fases avanzadas puede haber hipoxemia, hipercapnia, acidosis respiratoria con alcalosis
metabdlica compensatoria.
El electrocardiograma (ECG) permitird detectar arritmias cardiacas —frecuentes en el SAHS—,
bloqueos de rama derecha vy signos de crecimiento de las cavidades derechas.

Una vez realizadas la historia clinica, la exploracidn y las pruebas complementarias iniciales, y con
los pertinentes informes de derivacién en los que debe estar incluido un resumen de la historia clinica,
con los valores de la presion arterial, el indice de masa corporal, la Escala de Epworth vy los resultados
de las pruebas complementarias, asi como el electrocardiograma v las radiografias posteroanterior v late-
ral de térax, si es preciso, se remitird al paciente a los especialistas correspondientes con la finalidad de
confirmar la sospecha diagndstica.

Asi, el paciente serd remitido al otorrinolaringdlogo si se sospecha como causa del SAHS la pre-
sencia de una alteracion en la via aérea superior o el paciente presenta intolerancia al uso de la CPAP
debido a sus efectos secundarios otorrinolaringoldgicos. También cuando se precise una alternativa qui-
rdrgica a la CPAP o cuando la cirugfa nasal sea necesaria para mejorar la tolerancia al tratamiento con
CPAP

La valoracién por el especialista maxilofacial es Util en la evaluacion de alteraciones especificas en
esa drea subsidiarias de tratamientos especfficos o sustitutivos de la CPAR como pueden ser la correc-
cién quirdrgica de las alteraciones o la implantacién de dispositivos de avance mandibular.

En casos de SAHS grave y debido a la prevalencia de hipertension arterial de dificil control, mio-
cardiopatia dilatada, hipertensién arterial pulmonar y enfermedad isquémica asociadas con él, puede ser
preciso que del cardidlogo realice una valoraciéon para el diagndstico y el tratamiento de dichas enfer-
medades.

Por dltimo, y segun las posibilidades, el paciente deberd ser remitido siempre al neumdlogo de drea
o a la Unidad de Trastornos Respiratorios para la confirmacion diagndstica mediante registro durante el
suefio, la valoracidn de su gravedad v la eleccidn del tratamiento adecuado.

DERIVACION

Debido a la elevada prevalencia del SAHS, sus complicaciones y las largas listas de espera diagndsticas,
es fundamental aplicar criterios que permitan dar prioridad a los pacientes mds graves para confirmar
el diagndstico e instaurar cuanto antes el tratamiento mds adecuado.

Para ello, es fundamental que desde la atencién primaria sa valore la probabilidad de presentar un
SAHS para seleccionar a los pacientes que precisen el estudio con cardcter urgente y para descartar la
realizacion de un estudio nocturno en los casos con una baja probabilidad de presentar la enfermedad.
Se derivard con cardcter preferente al neumdlogo o a la Unidad de Trastornos Respiratorios a los pacien-
tes con sospecha de SAHS (excesiva somnolencia diurna, ronquidos y pausas apneicas) vy el resto de
manifestaciones clinicas que pueden aparecer en el SAHS (v. tabla 4-1), y con el riesgo de que se pro-
duzcan consecuencias graves para su salud (tabla 5-2).

No deben remitirse a los pacientes roncadores simples, obesos o hipertensos sin otros sintomas
acompanantes.

El médico de atencidn primaria, en su faceta de atencidn integral, debe participar activamente, tanto
en la deteccion precoz de la enfermedad como en el seguimiento de los pacientes con SAHS. Ante la
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Tabla 5-2. Criterios de derivacion preferente-urgente al neumoélogo de area o a la unidad de trastornos respiratorios

durante el suefio

e Excesiva somnolencia diurna incapacitante

e Hipertension arterial de dificil control

e Cardiopatia isquémica

e Accidentes cerebrovasculares

e Arritmias cardiacas

e |nsuficiencia respiratoria

e Profesiones de riesgo: conductores, trabajos con maquinas peligrosas o en alturas, etc.

persistencia de los sintomas tras un tratamiento adecuado, el incumplimiento de éste o la presentacion
de efectos secundarios no tolerables, el paciente serd remitido nuevamente desde atencién primaria al
neumodlogo de drea o la Unidad de Trastornos Respiratorios para su evaluacion.

La coordinacion entre los diversos dmbitos asistenciales (tabla 5-3) es imprescindible para lograr el
adecuado diagndstico y control terapéutico.

Tabla 5-3. Coordinacion de ambitos asistenciales para el diagndstico de sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio (SAHS)

Medicina familiar y comunitaria | Identificacion del posible paciente. Historia clinica, exploracion fisica y analitica (v. tabla 4-5)
Derivacion a neumologo de érea si sospecha SAHS

Neumoélogo coordinado de area Valoracion de la gravedad mediante cuestionario y escala de somnolencia. Pruebas de
funcion pulmonar y ECG si procede
Establecer tipo de prueba de suefio

Unidad de suefo Confirmar prueba de suefio (si el neumélogo de drea no esta coordinado con la unidad
de sueiio)

Realizacion de la prueba de suefio

Indicacion terapéutica

Confirmacion de adaptacion y cumplimiento terapéutico

Derivacion a neumoélogo de area y médico de familia para seguimiento

ECG, electrocardiograma.
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El tratamiento del SAHS tiene como objetivo resolver los signos y los sintomas clinicos producidos por la
enfermedad. La normalizacién y la mejora de la calidad del suefio y del indice de apnea-hipoapnea y la correc-
cion de las desaturaciones nocturnas de la hemoglobina reducen los factores de riesgo cardiovascular, labo-
rales, asi como los accidentes de circulacién. El abordaje terapéutico del SAHS tiene un cardcter multidisci-
plinario y requiere la intervencién de diferentes especialistas y personal de apoyo de forma individualizada.

El tratamiento del SAHS incluye siempre la instauracion de medidas generales y la utilizacién de tera-
pias especificas, como la aplicacion de CPAR los dispositivos de avance mandibular, la cirugfa, etc. Entre
todas ellas, la CPAP es el tratamiento mds empleado y efectivo.

¥ MEDIDAS GENERALES

Las medidas generales deben instaurarse para corregir los factores de riesgo de los pacientes, ya que
favorecen y agravan la aparicién del SAHS (tabla 6-1). Los principales factores de riesgo sobre los que
hay que actuar son la obesidad, el tabaquismo, el consumo de alcohol, los farmacos, las alteraciones en
la higiene del suefio y la posicion corporal, y la presencia de enfermedades endocrinas asociadas (hipo-
tiroidismo, acromegalia, etc.).

I. Obesidad. Es el factor de riesgo asociado con mds frecuencia con el SAHS. La reduccién de peso
se acompafia de una mejora en la sintomatologia y una disminucidn de las apneas e hipoapne-
as nocturnas y las desaturaciones. Sin embargo, sélo un pequefio porcentaje de los pacientes con-
sigue normalizarlo. Una disminucién del 5-10 % del peso corporal es efectivo para mejorar los
sintomas vy el indice apneas-hipopneas, y su instauracion a través de medidas como cambios en
la dieta, incremento de la actividad fisica, etc,, es deseable en los pacientes obesos. La obesidad
mdérbida (indice de masa corporal > 40) requiere tratamientos multidisciplinares, y se puede valo-
rar la cirugfa de la obesidad si han fracasado otras medidas terapéuticas, como la dieta, los far-
macos, etc,, y siempre teniendo en cuenta el riesgo quirdrgico.

2. Tabaquismo. Los fumadores tienen un mayor riesgo de desarrollar roncopatia y, a través de la irri-
tacidn e inflamacion de la via aérea superior, de presentar un SAHS. El abandono del tabaco se
acompafia de una mejora del ronquido y de los sintomas en la via aérea superior, y es una medi-
da que se debe instaurar en los pacientes fumadores, aunque hay que evitar la ganancia de peso
que origina su abandono.

3. Consumo de alcohol. El alcohol debe eliminarse en los pacientes con SAHS, ya que agrava e incre-
menta el riesgo de accidentes de circulacidon y laborales. La ingesta de alcohol altera la funcion
muscular de la faringe y deprime la respuesta ventilatoria del sistema nervioso central a estimu-
los como la hipoxia y la hipercapnia.

Tabla 6-1. Medidas generales recomendadas en el tratamiento del sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio

Mantener una higiene adecuada del suefio Suprimir el tabaco
Dormir de lado Evitar farmacos sedantes y relajantes
Perder peso en caso de obesidad y sobrepeso o mantenerlo Mantener permeable la nariz

si es adecuado Realizar actividad fisica diaria

Suprimir el alcohol (especialmente en horas previas al suefo)

o
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4. Fdrmacos. Algunos farmacos, como las benzodiazepinas, los bloqueadores B y otros con efecto
en el sistema nervioso central pueden producir agravamiento del SAHS. Las benzodiazepinas dis-
minuyen la respuesta ventilatoria a la hipoxia y la hipercapnia, por lo que deben ser evitados en
pacientes con SAHS y sustituidos, en caso de que sea necesario, por otros inductores del suefio
(hipndticos no benzodiazepinicos), como zolpidem, zoplicona, etc.

5. Higiene del suefio. La normalizacidn del horario y la higiene del suefio son fundamentales para
mejorar su calidad, y es necesario adoptar medidas confortables que lo favorezcan. La alteracion
en la higiene del suefio es la principal causa de somnolencia diurna.

6. Posicién corporal durante el suefio. En ocasiones, las apneas vy las hipopneas se producen exclusi-
vamente al adoptar durante el suefio el decibito supino. Su presencia debe ser investigada y es
preciso aplicar medidas que lo eviten, como dormir en decubito lateral, elevar 30° la cabecera
de la cama, utilizar pelotas o almohadas en la espalda, etc.

7. Alteraciones endocrinas asociadas. El hipotiroidismo, la acromegalia y el sindrome de Cushing favo-
recen la aparicion del SAHS como consecuencia del crecimiento de los tejidos blandos de la oro-
faringe, la nasofaringe vy la hipofaringe, de las alteraciones en el macizo dseo facial y mandibular
o de la distribucién de la grasa corporal en el cuello y la faringe. Ante la sospecha de estas alte-
raciones endocrinas en un paciente con SAHS es aconsejable iniciar estudios especificos para su
correcto tratamiento.

W APLICACION DE PRESION POSITIVA CONTINUA EN LA ViA AEREA (CPAP)

Actualmente, la aplicacién de CPAP durante el suefio es el tratamiento de eleccién en el SAHS y su
efectividad es superior a la de otras terapias. Fue introducida en 1981 por C. Sullivan y consiste en una
turbina que transmite una presién determinada a través de una mascarilla nasal adaptada a la cara del
paciente v fijada con unos arneses. De esta forma se establece un circuito que actda como una férula
neumdtica que transmite la presidn positiva a toda la via aérea superior, e impide su colapso durante el
suefio. La CPAP actia como un fendmeno mecanico que incrementa la seccion de la via aérea superior.
También aumenta la capacidad residual funcional y produce una activacion de los musculos respirato-
rios, fundamentalmente espiratorios.

La CPAP aplicada a la presién correcta corrige todos los fendmenos fisiopatoldgicos ocasionados
por el SAHS: apneas, hipopneas, ronquido, desaturaciones de la oxihemoglobina y despertares electro-
encefalogréficos, y normaliza la arquitectura de suefio. De este modo, la CPAP corrige la sintomatologia
secundaria y elimina o disminuye la somnolencia diurna, mejora la calidad de vida y el nivel de atencidén
de los pacientes, y reduce el riesgo de accidentes de tréfico y laborales; también contribuye a normali-
zar la presién arterial en un porcentaje relevante de pacientes hipertensos.

INDICACIONES DE LA PRESION POSITIVA CONTINUA EN LA VIiA AEREA

Estd totalmente demostrada la eficacia de la aplicacion de CPAP en los pacientes con SAHS; asi-
mismo su uso tiene una buena relacidon coste-efectividad, al reducir los recursos sanitarios que
utilizan estos pacientes cuando no son tratados. Hay unanimidad acerca de los criterios para la
indicacién del tratamiento con CPAP en pacientes con SAHS grave, muy sintomaticos y comorbili-
dad asociada. Sin embargo, el criterio es menos uniforme y mucho mds variable en los pacientes
poco sintomdticos y sin comorbilidad asociada, con independencia del indice apneas-hipopneas regis-
trado.

o
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El Grupo Espafiol de Suefio, en el reciente Documento de Consenso Nacional sobre el Sindrome
de Apneas-Hipopneas durante el suefio, propone las pautas de tratamiento en funcién de los hallazgos
del registro nocturno empleado para el diagndstico, los sintomas y la presencia de otras enfermedades
asociadas. Se presenta una versién modificada en la figura 6-1.

NIVELACION DE LA PRESION POSITIVA CONTINUA EN LA ViA AEREA

La determinacién del nivel de presién de CPAP debe realizarse de forma individualizada. De la adecua-
da informacion y la preparacién del paciente para recibir este tratamiento y su posterior ajuste depen-
derd en gran medida la futura tolerancia a este tratamiento y su cumplimiento. Antes de iniciar el uso
de la CPAP los pacientes deben poseer informacion acerca de su enfermedad, de la finalidad del trata-
miento indicado y de su modo de actuar. Deben conocer el funcionamiento bdsico de la CPAP la utili-
zacion de la rampa, las mascarillas y los sistemas de sujecidn, y de las valvulas para evitar la reinhalacién,
etc. Estos pasos son fundamentales para la adaptacidn y el uso continuado de la CPAP

El ajuste del nivel de la presion de la CPAP se realiza para determinar, en cada paciente, la menor
presidn necesaria para controlar todos los fendmenos fisiopatoldgicos y producir los menores efectos
secundarios posibles. Para ello se pueden utilizar diferentes métodos.

Probabilidad de
SAHS moderada-alta

| |

CPAP Medidas
de prueba generales

Figura 6-1. Algoritmo de tratamiento del sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio (SAHS). PR, poligrafia
cardiorrespiratoria; PSG, polisomnografia estandar; IAM, indice de apneas-hipopneas por hora de suefio; IAR,

M

indice de alteracion respiratoria (IAH mas el nimero de esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares
(ERAM] por hora); CPAP, presion positiva continua en la via aérea.
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El procedimiento clasico es la calibracién con una polisomnograffa convencional, que puede ser rea-
lizada durante toda la noche o en una noche partida (split-night). Para ello se requiere un laboratorio de
suefio con personal especffico. Sin embargo, debido al gasto que ocasiona, a las listas de espera diagnds-
ticas y al desarrollo de otros equipos, su uso estd siendo desplazado por otras técnicas, como las auto-
CPAP o CPAP automdticas o inteligentes de mayor accesibilidad. La utilizacién de estos equipos una o
varias noches permite seleccionar la mejor presién fija. Se recomienda utilizar un andlisis visual de la gré-
fica, en vez del andlisis automadtico que ofrece el equipo. La presidn dptima elegida debe ser la presién
minima que, sin tener en cuenta las fugas, cubre el 90 % de toda la gréfica de presién. El tiempo necesa-
rio para considerar como vdlido un estudio con auto-CPAP debe ser aproximadamente de 5 h. Segin
las indicaciones de la American Sleep Disorders Association su empleo para nivelar la presion queda limi-
tado a uso hospitalario y siempre que el paciente no presente insuficiencia respiratoria y/o cardfaca. Por
dltimo, pueden aplicarse diferentes ecuaciones predictoras que consideran la combinacion de diferentes
pardmetros, como el indice apneas-hipopneas, el indice de masa corporal, el perimetro de cuello o la SaO,,

CUMPLIMENTO TERAPEUTICO. SEGUIMIENTO

La CPAP no es un tratamiento curativo, lo que implica que el control de la enfermedad dependerd de
su utilizacion adecuada. Se considera un uso adecuado la utilizacién superior a 3,5 h por noche y se ha
objetivado que mds del 70 % de los pacientes la utiliza al menos 4 h por noche.

No es posible conocer a priori el tipo de paciente que cumplird la adaptacion al tratamiento con CPAR
y las diferentes variables analizadas, como la edad, el sexo, el grado de somnolencia, el indice apneas-
hipopneas, las desaturaciones nocturnas y el nivel de CPAP etc., no son buenos indicadores de predic-
cién de un buen cumplimiento. Los pacientes mds sintomdticos y con escasos efectos secundarios son
los mejores cumplidores. Los pacientes que reciben tratamiento con CPAP precisan un control y un segui-
miento ambulatorios. Se recomienda realizar un control en el primer mes tras la instauracion de la CPAPR
y efectuar revisiones periddicas trimestrales en el primer afio, semestrales en el segundo y, posterior-
mente, anuales. Es recomendable que haya una buena coordinacion entre la atencion primaria y la espe-
cializada en el seguimiento de los pacientes con SAHS para facilitar el acceso a las consultas especiali-
zadas y/o de atencién primaria con el fin de solucionar los problemas que se puedan presentar.

e Suspension del tratamiento con CPAP
La CPAP puede ser retirada en los pacientes que presentan una franca y probada intolerancia al trata-
miento. Siempre es aconsejable diferenciar en los pacientes entre intolerancia y rechazo. En este dltimo
caso, el paciente se niega a aceptar el tratamiento o lo ha intentado durante un perfodo inferior a 4
semanas sin conseguirlo. En estos casos siempre se deben investigar las causas que originan la mala adap-
tacion vy la presencia de efectos secundarios; asimismo, es aconsejable informar y educar al paciente en
el uso de la CPAP y conocer las causas que originan el rechazo del tratamiento. Por el contrario, la into-
lerancia define a los pacientes que han intentado usar la CPAP durante mds de 4 semanas y, por las razo-
nes que sean, no han conseguido adaptarse a ella. En estos casos es aconsejable buscar alternativas tera-
péuticas a la CPAP

Un problema importante en la retirada de la CPAP es el incumplimiento del horario en su uso noc-
turno. La eficacia del tratamiento con CPAP se establece a partir de las 3-4 h de uso durante la noche.
Por consenso se ha establecido que los pacientes cumplidores son los que usan la CPAP una media de
3,5 h/noche. Los pacientes con un uso de CPAP menor de 3 h/noche deben ser considerados como
mal cumplidores. No obstante, en algunos pacientes, un uso de CPAP préoximo a las 3 h/noche produ-
ce mejorfas importantes en la sintomatologia. Antes de la retirada de la CPAP se aconseja analizar las
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posibles causas que se puedan solucionar ante un mal cumplimiento. La retirada de la CPAP deber ser
realizada por el médico y de forma individualizada en cada caso.

¢ Efectos secundarios

Desde las primeras prescripciones realizadas en 1981 hasta nuestros dfas, la CPAP estd siendo utilizada
por millones de pacientes en todo el mundo. La CPAP no es tratamiento cdmodo para los pacientes,
por lo que pueden surgir efectos secundarios desde la primera semana de su uso. En general, estos pro-
blemas son leves, transitorios y reversibles, y suelen mejorar con la aplicacion de medidas locales. Una
buena relacidn médico-paciente es fundamental en las primeras semanas de inicio del tratamiento para
solucionarlos, ya que en este periodo es en el que surgen los principales problemas secundarios deri-
vados de su uso. Los efectos secundarios mds frecuentes asociados al tratamiento con CPAP se pre-
sentan en la tabla 6-2.

¥ AUTO-CPAP

Los sistemas de auto-CPAP ademds de ser Utiles para la seleccién de la mejor presion fija, pueden uti-
lizarse con fines terapéuticos. Entre sus ventajas destaca la adaptacion de la presién a las variaciones de
ésta en la via aérea superior del individuo durante la noche y en las diferentes noches, asi como la obje-
tivacién de uso real del equipo y de la presencia de fugas. Entre los inconvenientes, ademds de su coste,
mayor que el de las CPAP convencionales, destaca la imposibilidad de comprobar el grado de correc-
cién de todos los fendmenos fisiopatoldgicos. Ademds, no se ha demostrado que sean mas eficaces o
superiores que la CPAP convencional en cuanto a cumplimiento y tolerancia.

Las auto-CPAP podrfan estar indicadas en pacientes con SAHS que presentan efectos secundarios
asociados al uso de CPAP y en aquellos en los que se objetive una gran variabilidad en la resistencia de
la via aérea superior.

Tabla 6-2. Efectos secundarios del tratamiento con CPAP

Leves Graves
Dolor y erosion nasal Epistaxis nasal masiva
Epistaxis Neumatocele
Sudacion Pérdida de liquido cefalorraquideo
Dermatitis de contacto Otorragia bilateral
Congestion, obstruccion nasal Meningitis bacteriana
Conjuntivitis Arritmia auricular
Sequedad nasal, oral Apnea por epiglotis laxa
Fugas
Apertura de la boca Molestias al compaiiero/a de cama
Claustrofobia Ruido
Aerofagia Frio por la fuga aérea
Ruido del aparato Alteraciones en la convivencia
Retirada involuntaria del equipo durante la noche

CPAP, presion positiva continua en la via aérea.
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V¥ BiPAP

La utilizacion de equipos de soporte de presién a dos niveles (BiPAP) en el tratamiento de los pacien-
tes con SAHS queda restringido a un menor grupo de pacientes. Suelen ser situaciones de hipercapnia
grave en el momento del diagndstico, coexistencia con otras afecciones (enfermedad pulmonar obs-
tructiva crdnica, trastornos de pared, etc.) o intolerancia a las presiones elevadas en la CPAP

W DISPOSITIVOS DE AVANCE MANDIBULAR

Constituyen una alternativa terapéutica cuando la CPAP falla. La American Sleep Disorders Association
(ASDA) los define como dispositivos que se introducen en la boca y modifican la posicién de la man-
dibula, la lengua y otras estructuras de soporte de la via aérea superior. Son Utiles en el tratamiento del
SAHS y/o del ronquido. Su instauracion debe ser realizada por personal especializado y es preciso lle-
var a cabo un seguimiento y un control tras su aplicacion. Entre sus indicaciones como tratamiento de
primera eleccidn se encuentran: roncadores simples, SAHS leve, SAHS leve-moderado sin obesidad y
sindrome de resistencia aumentada de las vias aéreas superiores (SRAVAS). Como segunda eleccion pue-
den ser Utiles en pacientes que rechazan el tratamiento con CPAP en los que tienen un riesgo quirdr-
gico elevado y en los que no han mejorado tras el tratamiento quirdrgico.

Los dispositivos de avance mandibular actdan incrementando el drea seccional de la faringe a tra-
vés de un desplazamiento anterior e inferior de la mandibula y del hueso hioides. La lengua también es
desplazada hacia delante y ocupa una posicién mds superior, con lo que se evita su caida hacia atrds
durante el suefio. Las modificaciones producidas por los dispositivos de avance mandibular en la via aérea
superior causan un aumento del volumen y la permeabilidad de la via aérea superior.

Los pacientes que mejor responden a los dispositivos de avance mandibular son: pacientes con
SAHS v bajo indice de masa corporal, con una circunferencia del cuello reducida, pacientes jovenes,
con SAHS de grado leve-moderado y con apneas posturales en posicidn supina. Sin embargo, no todos
los pacientes con SAHS mejoran con la aplicacién de los dispositivos de avance mandibular; asi, se obser-
va una mala respuesta en sujetos con SAHS severos, con incapacidad para llevar a cabo un avance man-
dibular adecuado por protrusion deficiente, con una gran sobremordida y en los que presentan alte-
raciones dentales, periodontales, etc. (tabla 6-3).

Tabla 6-3. Indicaciones de uso de los dispositivos de avance mandibular

Roncopatia SAHS severo

Intolerancia o mala adaptacion a CPAP SAHS y obesidad mérbida

SAHS leve-moderado Somnolencia diurna

SRAVAS Desaturaciones severas

Claustrofobia, dificultad de adaptacion a mascarilla de CPAP Alteraciones en la denticion, anomalias periodontales, etc.
Dificultad en el cumplimiento de CPAP por viajes frecuentes, etc. Alteraciones en la articulacion temporomandibular
Fracaso terapéutico de la cirugia Dificultad en la protrusion eficaz

SAHS, sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio; CPAP, presion positiva continua en la via aérea; SRAVAS, sindrome de resistencia aumenta-

da en la via aérea superior.

o



DIAZ DE ATAURI 06 14/11/05 06:29 pm Pagina 43 $

Para su implantacidn es aconsejable la realizacién de estudios de la via aérea superior mediante cefa-
lometria, tomografia computarizada o resonancia magnética. Es deseable que tras su aplicacidn se realicen
estudios nocturnos de control mediante polisomnografia/poligrafia cardiorrespiratoria para comprobar su
efectividad. Ultimamente se han publicado estudios y se han desarrollado dispositivos que demuestran la
posibilidad de titular el grado de avance mandibular durante el suefio con control polisomnogrdfico.

En general, los dispositivos de avance mandibular son menos eficaces que la CPAP pero gozan de
una buena aceptacién por parte de los pacientes y de buena cumplimentacién. El uso de los dispositi-
vos de avance mandibular puede originar algunos efectos secundarios, como alteracion en la oclusién
dental, dolor miofacial, incremento de la salivacion, etc., que desaparecen al retirar el dispositivo de avan-
ce mandibular.

W TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

No hay fadrmacos que hayan demostrado una eficacia en el tratamiento del SAHS vy, por consiguiente,
no deberian ser utilizados como de primera eleccién. Algunos farmacos han demostrado su utilidad en
pacientes con sindrome de hipoventilacién-obesidad, como la medroxiprogesterona, la acetazolamida
en pacientes con sindrome de apnea central, o la protriptilina. Sin embargo, sus resultados en términos
de eficacia no son comparables a los de la CPAR

En los dltimos afios se estd investigando el papel de los inhibidores selectivos de la recaptacion de
la serotonina.

¥ OXIGENOTERAPIA

El uso de oxigeno en pacientes SAHS queda limitado a los pacientes que lo precisan como tratamien-
to complementario de la CPAP debido a otras enfermedades asociadas y causantes de insuficiencia res-
piratoria.

W TRATAMIENTO MEDICO DE LAS ALTERACIONES NASALES

La nariz desempefia un papel importante y a la vez discutido en el SAHS. La obstruccién nasal noctur-
na es un coadyuvante en el desarrollo de roncopatia nocturna y SAHS. El tratamiento médico de la obs-
truccidn nasal, aunque no reduce en general el indice apneas-hipopneas, si mejora la calidad del suefio,
la tolerancia y el cumplimentacion de la CPAP El estudio otorrinolaringoldgico y el tratamiento médico
de las enfermedades nasales debe formar parte del arsenal terapéutico del SAHS v la roncopatfa, asf
como de las complicaciones nasales observadas en pacientes que usan CPAP

¥ OTROS TRATAMIENTOS

El reflujo gastroesofdgico es muy frecuente en la poblacion general y en pacientes con SAHS. Sin embar-
g0, no se ha demostrado que haya una relacién causal. El tratamiento con inhibidores de la bomba de
protones puede mejorar la calidad del suefio en estos pacientes, al reducir el nimero de microdesper-
tares, sin que se haya demostrado su utilidad en la reduccién de la gravedad del SAHS.
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W TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico en el SHAS se incluye dentro de las medidas complementarias aplicadas en
estos pacientes y no excluye la aplicacion de otras medidas terapéuticas.

Las técnicas quirdrgicas utilizadas son varias:

|. Derivativas. Entre ellas se encuentra la traqueotomia, muy eficaz al resolver en su totalidad el
SAHS pero muy poco utilizada desde la aplicacion de la CPAP En ocasiones puede ser aplicada
de forma temporal en caso de que sea necesario realizar otras cirugias. Puede estar indicada en
casos excepcionales, como en los pacientes con obesidad mdrbida, hipoxemia severa y defor-
midades del macizo facial que impiden la aplicacién de la CPAPR

2. De reduccién. Entre ellas se encuentran la adenoamigdalectomia, la cirugfa nasal, la reseccion de
la base de la lengua, etc.

a)

b)

Cirugfa nasal. Es una técnica quirdrgica segura, con escasa morbilidad, y estd indicada en los
casos en los que se observan alteraciones anatémicas en la exploracién nasal. Las desviacio-
nes septales, las alteraciones en los cornetes, la poliposis nasal, etc., requieren un tratamien-
to que en ocasiones puede ser realizado con cirugfa endoscépica. Ultimamente ha comen-
zado a aplicarse la radiofrecuencia en la reduccién del volumen turbinal; esta técnica puede
ser realizada de manera ambulatoria con una buena tolerancia y seguridad.

La cirugfa nasal aislada no siempre es suficiente para reducir de forma significativa las altera-
ciones que presentan los pacientes con SAHS moderado-severo. Los resultados obtenidos
con la cirugfa nasal aplicada de forma exclusiva al ronquido son mejores que los obtenidos
en los pacientes con SAHS, esta mejorfa oscila del 50 al 90 % de los pacientes. La cirugfa nasal
deberfa indicarse en situaciones de intolerancia a la CPAP vy se ha objetivado una mejoria
notable de la tolerabilidad y el cumplimiento de la CPAPR

Cirugfa palatofaringea. Es una técnica introducida en 1952-1964 vy aplicada en nuestro pais por
Quesada y Perelld en 1977 v, sobre todo, por Fujita en 1981. Puede realizarse mediante bis-
turf, ldser o radiofrecuencia. Su objetivo es eliminar los tejidos blandos de la orofaringe y bus-
car el ensanchamiento progresivo de ésta para reducir o eliminar la causa de la obstruccién
local. Los resultados obtenidos son dificiles de evaluar, aunque son mejores en el ronquido
(80-90 %) que en el SAHS (40-50 %). Los criterios utilizados para valorar la eficacia de la
cirugia palatofaringea son los establecidos por el grupo de Stanford: indice apnea-hipopnea
menor o igual al 50 % del previo o menor o igual a 20.

Cirugfa lingual. Es una técnica poco utilizada. Consiste en la reseccién en cufia de la base de la
lengua para aumentar el espacio retrolingual. La reseccion se realiza mediante ldser de CO,), bis-
turf, etc. Con posterioridad se ha introducido la radiofrecuencia. Esta técnica no precisa anes-
tesia y permite reducir el tejido blando, los pdlipos, las amigdalas, etc., y ha demostrado su uti-
lidad en casos de SAHS leve-moderado. Algunos autores, como Chabolle, aconsejan realizar esta
técnica de reseccidn lingual por via suprahioidea con una traqueotomia de seguridad de 2 dias.
Esta técnica debe ser realizada por personal con experiencia, tiene cierto grado de agresivi-
dad vy el postoperatorio es complejo e incémodo para el paciente.

3. Cirugfa de ensanchamiento. Las alteraciones en la morfologia del esqueleto facial pueden ser causa
de anormalidades en la via aérea, ya que la musculatura faringea guarda una estrecha relacion
con las estructuras éseas vecinas. Estas técnicas quirdrgicas se reservan, en general, para pacien-
tes en los que la aplicacion de la CPAP ha fracasado.

o



DIAZ DE ATAURI 06 14/11/05 06:29 pm Pagina 45 $

a) Cirugfa maxilofacial. El avance mandibular fue el procedimiento de cirugfa ortogndtica que se
utilizé en primer lugar en el tratamiento del SAHS. Posteriormente se han introducido modi-
ficaciones recientes en el avance lingual, como la aplicacion de avances con tornillo o el avan-
ce del tubérculo geniano, pero sus resultados son dificiles de valorar. La intervencién con mejo-
res resultados es la propuesta por Rilley y Powell en Stanford (Estados Unidos), que
preconiza una cirugia de avance mandibular para incrementar el espacio lingual y retropala-
tal mediante la modificacién de la forma del paladar blando. La intervencidn tiene dos fases:
en una primera fase se realiza una osteotomia mandibular inferior con miotomia y suspen-
sién del hioides; en una segunda fase se procede a realizar el avance bimaxilar.
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