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Comentario del coordinador

El problema inicial que se planteé en la elaboracién de esta Normativa SEPAR
fue la eleccién del término para definir el sindrome caracterizado por “episodios
repetidos de obstruccién de las vias aéreas altas durante el suefio, asociado casi
siempre a reduccién de la saturacién arterial de oxigeno”. En la literatura pode-
mos encontrar hasta 9 sinénimos, pero hemos elegido el de Sindrome de Apnea
Obstructiva del Suefio (SAOS) por reflejar con mayor claridad el mecanismo fi-
siopatolégico subyacente y por ser el mids ampliamente utilizado. As{ se denomi-
na también en la reciente publicacién de la Clasificacién Internacional de Enfer-
medades del Suefio (ICSD), donde aparece con el codigo 780.53-01. En la proxi-
ma Clasificacién Internacional de Enfermedades de la OMS (ICD-10), que se
publicard a lo largo de 1993, el SAOS se describird dentro de un apartado nuevo
y especifico para los trastornos de suefio.

La oportunidad de elaborar una normativa de la SEPAR sobre el SAOS es evi-
dente para la comunidad de neumdlogos, acostumbrados en la clinica diaria a tra-
tar enfermos con sospecha de padecer este sindrome. Aunque las personas que lo
sufren se pueden presentar con manifestaciones clinicas variables que pueden co-
rresponder al campo de la neurologia, psiquiatria, cardiologia, ORL, etc., el pro-
blema primario reside en la ausencia de ventilacién pulmonar secundaria a las ap-
neas y en el desarrollo de enfermedad cardiorrespiratoria que conlleva un au-
mento de la mortalidad y problemas de convivencia familiar y social importantes.
En los dltimos 10-15 afios, los neumologos han sido los médicos mds activos en
la investigacién sobre la etiopatogenia y fisipatologia del SAOS y han aportado
los avances mds importantes en su tratamiento. Sin embargo, la difusién de co-
nocimientos respecto a los trastornos respiratorios durante el suefio es todavia li-
mitada tanto en el dmbito del pregraduado como del posgraduado, y de hecho en
menos de un 20 % de programas MIR de neumologia se incluye algin entrena-
miento especifico en este drea. El neumélogo debe conocer ademds que existen
otras entidades distintas del SAOS que explican sintomas como somnolencia
diurna o despertares nocturnos, como una mala higiene de suefio o la hipersom-
nolencia esencial. Es necesario, por tanto, un tiempo de formacién suficiente pa-
ra dominar los aspectos clinicos de las alteraciones respiratorias, todo ello man-
teniendo el debido equilibrio para evitar que el neumélogo se convierta en un

“médico de la noche”?.

El presente documento no pretende hacer una revisién exhaustiva sobre el SAOS.
Existen numerosos trabajos de revisién al respecto®=. Deliberadamente, se han
omitido los temas relacionados con la etiopatogenia y fisiopatologia del proble-
ma; también se ha evitado enumerar procedimientos diagndsticos o terapéuticos
no adecuadamente validados en el momento de realizar la redaccién. En este
sentido, somos conscientes de que el drea de los trastornos respiratorios del
suefio es un capitulo de la medicina en constante desarrollo y de que es muy pro-
bable y deseable que estas recomendaciones queden obsoletas en algunos afios;
con gusto las actualizaremos. Ahora bien, en el estado actual de conocimientos
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sobre el SAOS y las bases cientificas que lo sustentan, los autores —neumologos
y especialistas en ORL—, basados en una prictica diaria que se ocupa en gran
parte de estos problemas y en su formacién especifica adquirida en centros acre-
ditados en el manejo de problemas respiratorios durante el suefio, hemos pre-
tendido plantear pautas claras, estandarizadas y universalmente aceptadas sobre
el manejo del SAOS. Respetamos todas las opiniones divergentes en el enfoque
expuesto, y somos sobre todo conscientes de las limitaciones en medios diagnés-
ticos existentes. Opinamos, no obstante, que el paciente con sospecha de pade-
cer SAOS debe ser estudiado, al menos inicialmente, en un centro de referencia
y por un equipo multidisciplinario hasta que se disponga de una metodologia
diagnoéstica simple y eficiente y de un tratamiento completamente eficaz y sin
riesgos adicionales para el paciente.

José M* Marin Trigo
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Introducciéon

En la clasificacién internacional de los trastornos del suefio actualmente en vigor,
la patologia del suefio se agrupa en 4 categorias:

1. Disomnias. Dificultad para iniciar o mantener el suefio (insomnio) o dificulta-
des por exceso de suefio (hipersomnia).

2. Parasomnias. Trastornos del suefio que no causan primariamente insomnio ni
hipersomnia.

3. Alteraciones del suefio asociadas a enfermedades médicas o psiquidtricas.

4. Trastornos del suefio no catalogados. Alteraciones del suefio respecto a las que
no existe informacién suficiente para considerarlas individualmente como un sin-
drome (p. €j., hiperhidrosis nocturna).

EI SAOS figura en esta clasificacién como un trastorno intrinseco del suefio en la
categoria de las disomnias. La estructura de esta normativa es sencilla. En primer
lugar se describe brevemente la clinica; se describe la metodologia diagnéstica y
a continuacién se enumeran los procedimientos terapéuticos aceptados como efi-
caces. Finalmente se dedica un capitulo al tema de la roncopatia, dada la impor-
tancia de este sintoma como consulta neumoldgica, y las opciones de diagnéstico
y tratamiento que plantea.

Definicion

Pausas respiratorias como consecuencia de la obstruccién parcial (hipopneas) o
completa (apneas) de las vias aéreas superiores (VAS) de mis de 10 segundos de
duracién, en nimero de 10 o mdis cada hora, que provocan casi siempre una re-
duccién de la saturacién arterial de oxigeno (Sa0,).

Clinicamente, durante el suefio destaca la presencia de ronquido muy intenso,
con despertares transitorios o “wousals” repetidos que desestructuran la arquitec-
tura normal del suefio. Durante el dia, el principal sintoma es la somnolencia de
gravedad variable. La obstruccion de las VAS casi siempre se sitGa en orofaringe
y/o hipofaringe y sus causas son poco conocidas pero suelen ser multifactoriales.
Un papel mayor o menor suelen jugar las lesiones anatémicas de la via aérea su-
perior. Son factores agravantes importantes —que no causales— la obesidad y el
consumo de alcohol.

Se estima que el SAOS afecta a un 2-4% de la poblacién general adulta en el
mundo industrializado. El problema afecta preferentemente a varones de edad
media, y més del 60% de ellos son obesos®. Las mujeres suman un 12-35% de los
casos y la mayorfa de ellas son posmenopausicas’:S.

Mortalidad

Las tasas de muerte en pacientes con SAOS son mayores que en la poblacién ge-
neral. Existen dos estudios de garantia que lo demuestran. En una serie de 246
pacientes con SAOS no tratados, los sujetos que tenfan mds de 20 apneas/hora
presentaron una probabilidad de supervivencia acumulada a 8 afios de 0,63, mien-
tras que en los que tenfan menos de 20 apneas/hora el indice de supervivencia fue
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TABLA |. FACTORES PREDISPONENTES PARA DESARROLLAR SAQS

Obstruccion de las vias aéreas superiores
Cavidad nasal
Dismorfias y luxaciones septales
Pélipos. Tumores
Hipertrofia de cornetes, rinitis
Estenosis vestibulares
Nasofaringe
Adenoides. Estenosis. Quistes. Tumores
Orofaringe
Amigdalas y/o Gvula hipertréficas
Paladar flaccido o de implantacién baja
Pilares flaccidos e hipertréficos
Pliegues mucosos exuberantes
Hipofaringe
Amigdalas linguales hipertréficas
Base de lengua hipertréfica
Quistes valleculares
Repliegues aritenoepigloticos excesivos
Epiglotis flaccidas
Edemas de epiglotis. Tumores
Laringe
Edema de cuerdas vocales, de aritenoides y repliegues
Paralisis de cuerdas vocales
Malformaciones maxilofaciales
Retrognatia
Micrognatia
S. de Pierre Robin
S. de Klippel-Feil
S. de Prader Willi
Acondroplasia
Trastornos médicos generales
Obesidad
Hipotiroidismo
Amiloidosis
S. de Scheie
Acromegalia
Enfermedades por depésito
Cifoscoliosis
Distrofia miotonica
Enfermedades de la motoneurona

de 0,96°. En otro grupo de 127 pacientes con SAOS no tratados, la tasa anual de
muertes a lo largo de 5 afios de observacién fue del 5,9% 0. La mayoria de muer-
tes de estas series se cree que son debidas a complicaciones cardiovasculares. Es-
ta hipétesis qued6 muy sustentada en otra serie observacional de casos de SAOS
en la que se demostré que un 55% de las muertes ocurri6 durante el suefio, lo que
sugiere una relacién causal del SAOS!!.
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TABLA I1. PRINCIPALES SINTOMAS CLINICOS EN EL SAOS

Referidos por acompafiantes de cama

Ronquido 100%
Pausas de apnea observadas 50%
Movimientos corporales excesivos 40%
Cambios de personalidad 26%
Referidos por el paciente
Somnolencia diurna 90%
*Ahogos’ nocturnos 53%
Cefalalgia matutina 38%
Pérdida de capacidad intelectual 27%
Miccién nocturna (> dos veces) 25%

Clinica del SAOS

Paciente tipo

El SAOS afecta a varones y mujeres en cualquier rango de edad, si bien predomi-
nan los varones de edad media. Los factores predisponentes principales son la obe-
sidad (70-80% de casos) y las anomalias anatémicas que interfieren con la perme-
abilidad de las vias aéreas altas (tabla I). Un varén de 48 afios, con sobrepeso, que
acude a consulta acompaiiado de su esposa, la cual se queja de su ronquido noc-
turno estruendoso e intermitente y de su excesiva tendencia al suefio durante el
dia, puede ser el caso tipico de sospecha de SAOS. Las manifestaciones clinicas
mis frecuentes de los pacientes con SAOS confirmado aparecen en la tabla II.

Complicaciones neuropsicologicas

Como consecuencia de la desestructuracion de la arquitectura del suefio, duran-
te el dia el paciente con SAOS sufre un grado variable de hipersomnia que pue-
de clasificarse en:

1. Somnolencia leve. El paciente se duerme en situaciones aburridas para él, am-
bientes célidos o al dia siguiente de tomar bebidas alcohdlicas la noche anterior.
Se mantiene alerta sin dificultad en situaciones que requieren un esfuerzo men-
tal importante (p. ¢j., conducir vehiculos a motor).

2. Somnolencia moderada. Adormecimiento ficil y casi diario viendo televisién,
leyendo, comiendo o realizando trabajos rutinarios. Se mantiene alerta con difi-
cultad en situaciones que requieren esfuerzo mental importante.

3. Somnolencia severa. Suefio diurno incontrolable que no permite al paciente
mantenerse despierto lo suficiente como para realizar algin trabajo activo.

En la tabla I1I aparecen el resto de las complicaciones neuropsicolgicas mds frecuentes.

Complicaciones cardiorrespiratorias

Debido a los repetidos episodios de hipoxemia e hipercapnia y a las fluctuaciones
de la presion intratoricica y del tono auténomo que ocurren durante las apneas,
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TABLA [II. PRINCIPALES COMPLICACIONES EN EL SACS

Neuropsicologicas
Accidentes de automovil
Accidentes de trabajo
Alteraciones psiquidtricas
Impotencia y/o reduccion de la libido
Crisis comiciales nocturnas

Cardiorrespiratorias
Hipertension sistémica
Hipertension arterial pulmonar
Arritmias cardiacas diversas
Corazon pulmonar crénico

Otros hallazgos
Policitemia
Insuficiencia respiratoria crénica
Sindrome nefrético o proteinuria

se desarrollan anomalias cardiacas, respiratorias y hemodindmicas, tanto durante
la noche como en el resto del dia (tabla III).

Exploracion

Durante la primera visita, el paciente puede estar durmiendo y roncando en la
sala de espera y mostrar un aspecto “caricaturesco” o tipico de SAOS: obeso,
pletérico, con cuello ancho y corto, edemas maleolares e inflamacién o hiper-
trofia de la Gvula y adenoides. Se deben buscar anomalias esqueléticas u otro ti-
po de signos propios de enfermedades asociadas a SAOS (tabla I). La nariz, bo-
ca, lengua y orofaringe deben examinarse directamente para descartar ano-
malfas importantes visibles. Si hay sospecha de patologia en esas zonas, debe
solicitarse un examen ORL. Hay que registrar la talla, el peso, el didmetro del
cuello y Ia TA en la primera visita y buscar cuidadosamente signos de corazén
pulmonar crénico. Una exploracién fisica normal no excluye la presencia de

SAOS.

Diagnostico

Debe sospecharse la presencia de SAOS ante todo sujeto en el que coexiste
somnolencia diurna y ronquido. Otras formas de presentacién clinica son me-
nos frecuentes, pero pueden ser los Gnicos sintomas iniciales de consulta (ta-
blas II y III).

La historia y la exploracién fisica, por muy sugestivas que sean, no predicen ade-
cuadamente ni la presencia o ausencia de apneas-hipoapneas nocturnas, ni la se-
veridad (si existe) del SAOS!>13. Serd importante descartar la existencia de otros
procesos como responsables de la “sintomatologia asociada al SAOS” e incluso
sospechar que coexisten diversos sindromes (tabla IV). El procedimiento
diagnéstico actual del SAOS es la polisomnografia nocturna.
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TABLA V. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SAOS (PRINCIPALES ENTIDADES
A DESCARTAR)

Hipersomnia y/o fatigabilidad excesiva diurna
Debidos a sindromes de hipoventilacion alveolar
Sindrome de apnea central del suefio
Sindrome de hipoventilacion alveolar central
Sindrome pospolio
Miopatias
Dehidos a problemas neurolégicos
Narcolepsia
Mioclonias nocturnas
Debidos a una mala higiene de suefio
Alteraciones del ritmo circadiano de suefio
Insomnio
Retraso excesivo en acostarse
Hipnaticos y otras drogas depresivas del SNC
Alcohol
Miscelanea
Sindrome de fatiga cronica
Fibrositis generalizada progresiva
Hipotiroidismo
Otras disomnias y parasomniasl
Disnea 0 “ahogos’ nocturnos
Insuficiencia cardiaca
Asma bronquial
Reflujo gastroesofagico
Actividad motora nocturna excesiva
Sindrome de piernas inquietas
Mioclonias nocturnas
Epilepsia nocturna

Polisomnografia nocturna (PSG)

Tal como aqui se entiende, la PSG es una técnica de monitorizacién del suefio en
la que, ademds de recogerse continuamente la actividad electroencefalogrifica
(EEG y EOQG) y muscular (EMG), se registran variables cardiorrespiratorias. Al-
gunas sociedades cientificas han publicado las indicaciones y métodos de la PSG
convencional 1416,

Indicaciones de la PSG en patologia respiratoria
1. Sospecha clinica fundada de SAOS.

2. Alteraciones del control de la respiracion con PaCO, > 45 mmHg o asociadas
a: hipertensién pulmonar, poliglobulia, cefaleas matutinas, disnea de esfuerzo o
somnolencia diurna.

3. Defectos ventilatorios restrictivos toracégenos (alteraciones de la caja toricica
o neuromusculares), asociados a las mismas complicaciones del punto 2.
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4. EPOC con PaO, > 55 mmHg asociada a hipertensién pulmonar o poliglo-
bulia.

5. Pacientes con arritmias cardiacas nocturnas o desproporcionadas respecto al
ritmo basal diurno.

Laboratorio de sueiio

Caracteristicas minimas!’

1. Habitacién tranquila, oscura y con temperatura controlada.

2. Preferentemente localizado en un hospital y con un plan de atencién urgente
al paciente en caso de eventualidades graves.

3. Técnico entrenado especificamente para realizar los registros y con amplios
conocimientos en las técnicas de reanimacién cardiopulmonar.

4. El estudio del suefio se realizard a lo largo de una noche entera (p. ej., de 10:00
p-m. a 8:00 a.m.).

5. Se considerard vélido para interpretacién si ha habido un minimo de 3 horas
de sueno EEG.

Variables a monitorizar

Como minimo debe registrarse:

1. Flujo aéreo. Por termistor, pneumotacégrafo o analizador de CO,.

2. Esfuerzo ventilatorio. Mediante bandas eldsticas toracoabdominales o sistema
similar.

3. Recambio gaseoso. Por pulsioximetria se monitorizara la SaO,.

4. ECG.

5. Estadio de suefio. EEG (1 o 2 canales), EOG (izquierdo y derecho), EMG
(submentoniano).

6. Presion de CPAP. Cuando una vez conocido el diagnéstico de SAOS se desee
evaluar la respuesta al tratamiento.

La lectura del registro, con ayuda en su caso de un autoanalizador, puede ser lle-
vada a cabo por el mismo técnico que realizé el estudio y debe basarse en los cri-
terios de la interpretacién de los estudios de suefio ampliamente aceptados!®.

Informe del estudio

Deberi reflejarse como minimo:

1. Las variables registradas y el tipo de estudio (p. ej., sin o con CPAP).

2. La arquitectura del suefio: latencia, eficacia, tiempo total de suefio, porcenta-
jes de las distintas fases de suefio e hipnograma.

3. Tipo de alteraciones respiratorias (apneas centrales, obstructivas o mixtas), ni-
mero total, nimero medio por hora y duracién (rango minimo-mdaximo y dura-
cién media).

4. Sa0, basal (al inicio del registro), desaturaciéon maxima y desaturacién media.
5. Descripcién del ritmo cardiaco basal, de las arritmias aparecidas y de su rela-
cion con las apneas y episodios de desaturacion arterial de O,.
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6. Comentarios del técnico que realizé la prueba.
7. Interpretacién final.

Definiciones para la interpretacion

Apnea. Interrupcién completa del flujo inspiratorio superior a 10 segundos; si se
mantiene el esfuerzo ventilatorio durante este tiempo, la apnea se considerari
obstructiva, y si no existe este esfuerzo se considerard como de origen central.
Hipopnea. Episodio de hipoventilacién con interrupcion del flujo aéreo de al me-
nos el 50% del valor del volumen corriente habitual del sujeto, acompaiiado de
caidas de la SaO, de al menos un 4%.

Indice de apnea-hipopnea (IAH). Numero total de apneas e hipopneas dividido
por el tiempo total en suefio expresado en minutos y multiplicado por 60'°. El
diagnéstico de SAOS se establece cuando el IAH es de 10 o mis. Este nivel de-
berd probablemente bajarse hasta 5 a la luz de un reciente estudio que demuestra
que un nimero de apneas superior a 5 a la hora se asocia con un riesgo de infar-
to de miocardio que se ha calculado superior al que supone padecer obesidad o
hipertensién??.

Ensayo terapéutico con CPAP nasal. Lo ideal es realizar PSG una segunda noche
completa con CPAP en los pacientes diagnosticados de SAOS. Esto tiene la ven-
taja de que el sujeto nota una mejoria inmediata con el sistema y lo acepta mejor
como tratamiento domiciliario continuo. En pacientes con fuerte sospecha clini-
ca de SAOS, puede ser adecuado, para centros con gran lista de espera, realizar
en la misma noche (la segunda mitad) ensayo con la CPAP durante un minimo de
3 horas. Debe recordarse, sin embargo, que este procedimiento es aceptable pa-
ra un 78% de sujetos, y que en el resto no se consigue establecer adecuadamente
el nivel de presién de la CPAP con utilidad clinica manifiesta®!.

Los estudios de siesta, con registros de 2-4 horas, pueden servir para confirmar
el diagnéstico de SAOS siempre que se obtenga suefio REM y no-REM. No se
deberd ordenar deprivacién de suefio la noche anterior ni inducirlo con drogas.
Si el estudio es negativo, no se excluird el diagnéstico de SAOS?2. En todo caso,
no puede establecerse la severidad del proceso y queda por determinar si se pue-
de hacer un ensayo con CPAP.

Otras pruebas complementarias

Para evaluar la situacién cardiovascular, hemodindmica y el estado del intercam-
bio gaseoso en pacientes con sospecha de padecer SAOS, durante la primera vi-
sita debera ordenarse como minimo:

1. Hemograma.

2. Gasometria arterial.

3. EKG.

4. Espirometria.

5. Consulta ORL.

Deberin indicarse otras pruebas complementarias en funcién de la anamnesis, de
la exploracién y de los antecedentes médicos de cada paciente individual.
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Pruebas simplificadas o de cribado

Los sistemas portitiles ambulatorios que registran de forma continua la Sa0,, la
frecuencia cardiaca, el sonido traqueal, el movimiento toracoabdominal, etc., han
demostrado una buena correlacién con la PSG nocturna para la deteccién de ap-
neas. Estas técnicas, no obstante su simplicidad y economia, no clasifican ade-
cuadamente el tipo de trastorno respiratorio del suefio que padece el sujeto ni lo
cuantifican fielmente; por otra parte, mientras no existan estudios mds extensos
de validacién?3, no puede recomendarse su uso generalizado con el objeto de es-
tablecer de forma inequivoca un diagnéstico de SAOS. En este sentido, estd pré-
ximo a publicarse un ‘posizion paper” de la Sociedad Toricica Americana sobre
“monitorizacién a domicilio”, desarrollado en conjuncién con la Asociacién
Americana de Trastornos del Sueio.

Tratamiento

La decisién de cémo tratar a un paciente con SAOS una vez confirmado y eva-
luado mediante PSG depende de 4 puntos fundamentales:

1. Severidad de los sintomas clinicos.

2. Datos de la PSG (IAH, cambios en la SaO,, alteraciones ECG, etc.).

3. Magnitud de las complicaciones.

4. Etiologia de la obstruccién en las vias aéreas superiores.

Tratamiento médico

Debe seguir las pautas generales anteriores y comprende: 7) medidas generales,
de higiene de suefio y dietéticas; 2) firmacos activos sobre el control de la respi-
racién, y 3) presion positiva continua sobre la via aérea (CPAP) durante la noche.

Indicaciones de tratamiento médico

Deben ser tratados con medidas especificas todos los pacientes con SAOS que
cumplen alguna de las siguientes caracteristicas:

1. IAH > 20.

2. IAH de 5-20 con sintomas diurnos secundarios a SAOS.

Se considerardn individualmente para su tratamiento.

3. IAH de 5-20 sin sintomas diurnos pero con factores de riesgo de enfermedad
cardiovascular: tabaquismo, hipercolesterolemia, diabetes o hipertension arterial.
4. TAH de 5-20 sin sintomas diurnos pero con cardiopatia isquémica diagnosticada.
Los pacientes con sintomas severos, como hipersomnia incapacitante, insuficien-
cia cardfaca o acidosis respiratoria, deben ser tratados inicialmente en el hospital.

Medidas generales

El tratamiento de la obesidad es fundamental y requiere un trabajo en equipo con
otros especialistas. La reduccién significativa del peso suele aliviar y en algunos
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casos curar el SAOS?*?3. Deben prohibirse el alcohol, especialmente antes de

dormir, ya que incrementa el edema en la via aérea superior y reduce selectiva-
mente la accién de los musculos intrinsecos de esta zona’®. Los sedantes y an-
tihistaminicos se contraindicarin dado que aumentan la severidad de las apneas?’.
Los diuréticos y betabloqueadores pueden empeorar ocasionalmente la severidad
del sindrome. Debe recomendarse la postura en decibito lateral para dormir;
ocasionalmente es 1til a corto plazo la aplicacién de pelotas de tenis debajo del
pijama, pero su efecto a medio plazo no ha sido probado. La administracién de
oxigeno no es eficaz en la mayor parte de los pacientes con SAOS, especialmen-
te si no coexiste una enfermedad broncopulmonar primaria?®. De todas formas,
no hay una indicacién clara respecto a qué pacientes con SAOS deben ser trata-
dos con oxigeno suplementario nocturno.

Se han ensayado multitud de sistemas o “artilugios” en el tratamiento del SAOS,
tales como sistemas de adelantamiento de la lengua, tubos nasofaringeos, préte-
sis bucales, estimulacién eléctrica de los musculos faringeos, etc. Hasta el mo-
mento, ninguno de estos sistemas ha dado resultados satisfactorios, por lo que ac-
tualmente no son recomendables.

Farmacologia

Los firmacos existentes son de eficacia limitada en el tratamiento del SAOS y de-
ben ser ensayados en casos muy concretos. La progesterona, un conocido esti-
mulante de la respiracién, puede emplearse en casos de SAOS asociados a hiper-
capnia diurna con o sin obesidad mérbida; su dosis habitual es de 20 mg cada 6
horas. No hay, sin embargo, ningtn estudio con el suficiente nimero de casos
que demuestre su eficacia a medio-largo plazo. Un antidepresivo triciclico, la
protriptilina, posee accién dilatadora sobre la via aérea alta por su accién estimu-
lante sobre la musculatura orofaringea, y suprime la fase REM del suefio?. Estas
propiedades pueden ser dtiles para manejar casos leves de SAOS, especialmente
si las apneas aparecen en la fase REM; por desgracia, sus efectos anticolinérgicos
indeseables limitan su beneficio. Se han ensayado otros muchos firmacos en el
manejo del SAOS (p. ¢j., almitrina, xantinas, estricnina, naloxona, etc.), pero no
son eficaces, resultan poco précticos o tienen efectos secundarios inaceptables pa-
ra un tratamiento prolongado.

CPAP nasal

Cuando no se encuentra una anomalia anatémica evidente y corregible quirdrgi-
camente, la CPAP nasal es el tratamiento de eleccién del SAOS3031. La CPAP
actiia como una vélvula neumdtica que evita el colapso de la via aérea durante el
suefio. El nivel de presién necesario para conseguir este objetivo debe ser deter-
minado individualmente para cada paciente en el laboratoio de suefio durante to-
das las fases del suefio. La CPAP nasal habri alcanzado su eficacia al conseguir:
1. Suprimir las apneas.

2. Eliminar los ronquidos.

3. Evitar los episodios de desaturacién arterial de oxigeno.
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4. Suprimir la incoordinacién toracoabdominal que se produce durante las fases
de incremento de la resistencia de la via aérea alta.

El sistema debe usarse durante todo el periodo de suefio nocturno, todas las no-
ches de la semana. La mayoria de las veces el tratamiento debe continuarse inde-
finidamente, ya que no es curativo del SAOS. Si la indicacién ha sido correcta, el
beneficio sintomdtico del tratamiento es inmediato, y a largo plazo elimina el ex-
ceso de mortalidad asociado al SAOS%32. La sensacién subjetiva de que el trata-
miento es eficaz se da en mds del 80% de los sujetos®®. La adherencia al trata-
miento tras al menos un afio con CPAP nasal a domicilio es superior al 80%3%.
La mayoria de los pacientes requieren de 5 a 15 cmH,O para alcanzar estos ob-
jetivos. Si se precisa un nivel superior de presion, suelen aparecer problemas de
tolerancia, y entonces deberd ensayarse BiPAP nasal. Los efectos secundarios mds
frecuentes son sequedad nasal, sinusitis e infecciones del oido. La obstruccién na-
sal y el ruido del compresor son las quejas mis frecuentes. La tolerancia global
depende de factores miiltiples; los pacientes con hipersomnia diurna franca son
los que mejor se adaptan al sistema.

Tratamiento quirurgico

En el SAOS la cirugia tiene dos objetivos: 1) realizar una derivacién para obviar
el lugar de la obstruccién: traqueotomia, y 2) reducir la resistencia de la via aérea
superior ampliando su didmetro y eliminando defectos anatémicos que ocluyan la
luz aérea.

Traqueotomia

Hasta la aparicién de la CPAP nasal, este fue el tratamiento definitivo del SAOS?”.
El procedimiento, al sortear la via aérea superior en el lugar donde se produce el
cierre de la luz aérea, elimina las apneas. La traqueostomia permanente produce
problemas psicosociales y médicos muy conocidos que hacen de este tratamiento
una alternativa poco deseable3637. Sus indicaciones han quedado actualmente li-
mitadas a dos supuestos®®:

7) Asegurar la via respiratoria durante la recuperacion de otras técnicas curativas
o mientras se espera a que éstas se realicen.

2) Casos de extrema gravedad, sobre todo si coexisten arritmias cardiacas graves,
y fracaso de las demds técnicas terapéuticas tras ser aplicadas durante un tiempo
suficiente.

Uvulopalatofaringoplastia (UPFP)

Consiste en la reseccién del méximo posible de tejido colapsable no muscular del
paladar blando y tejidos orofaringeos adyacentes. La UPFP, si se realiza con cau-
tela, es una técnica razonablemente segura y con minimos efectos secunda-
rios’%*0. En pacientes no seleccionados, la tasa de éxito se sittia alrededor del
50%, mientras que cuando se seleccionan los candidatos segin un protocolo la
tasa de éxito sube al 87%*!. Se entendfa por éxito en estas series la reduccién del
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indice de apnea-hipopnea en mds del 50%, no la eliminacién total de los fené-
menos asociados al SAOS.

Actualmente no es recomendable una prictica indiscriminada de la UPFP y, si se
practica, se realizard s6lo en centros con especialistas en ORL, anestesia y cuida-
dos intensivos muy familiarizados con el procedimiento y con las miltiples com-
plicaciones secundarias.

Otros procedimientos quiriirgicos

Cuando se evidencian lesiones concretas de las VAS implicadas en la génesis del
SAOS (pélipos, tumores, masas, hipertrofia amigdalar, etc.), siempre estd indica-
da su solucién quirdrgica, tanto en cuanto tienen un poder patogénico per se e in-
dependiente de su implicacién en la génesis del SAOS.

Cuando se planee en un determinado paciente con SAOS la opcién quirdrgica, se
tendrdn en cuenta los siguientes puntos:

Z. La intervencién ha de ser realizada por un equipo de ORL integrado dentro de
la problemaitica diagnéstica y terapéutica de los trastornos respiratorios del suefio.
2. La prictica de la cirugfa, la seleccién de candidatos y la eleccién del procedi-
miento quirdrgico ha de basarse en un diagndstico topogréfico de la obstruccién
de las VAS. Es recomendable que para ello se utilice una completa exploracién
clinica de las VAS, optimizada con alguna de las técnicas instrumentales disponi-
bles: cefalometria, TAC, resonancia nuclear magnética, fluoroscopia, somnofluo-
roscopia, nasofaringoscopia, ecografia por reflexién acistica y medicién de pre-
siones y resistencias de las VAS durante el suefio.

3. Caso de detectarse un problema obstructivo manifiestamente implicable en la
patogenia del SAOS, estd indicada su correccion quirtirgica. En los casos de alte-
raciones sobre las que todavia no hay un consenso generalizado (p. €j., hipertro-
fia no oclusiva de tejidos palatinos, paladares de implantacién baja, micrognatia
leve, etc.), debe actuarse segin un protocolo consensuado y adecuado a los me-
dios de cada centro en particular.

4. Es obligatorio un control postoperatorio adecuado de los pacientes interveni-
dos, para lo cual es imprescindible la realizacién de una PSG postoperatoria.

Seguimiento
Evolucion clinica

La mayor parte de los pacientes con SAOS y que requieren tratamiento van a re-
cibir CPAP nasal. La respuesta a este tratamiento es ripida, y la somnolencia
diurna mejora a los pocos dias, hasta tal punto que el test de latencia maltiple de
suefio es normal a los 14 dfas de iniciado el tratamiento®?. Por tanto, si la hiper-
somnia fue un sintoma dominante en la clinica del paciente, el grado de somno-
lencia sefialard la respuesta al tratamiento. El ronquido desaparece con un nivel
suficiente de presion caso de recibir CPAP nasal o tras UPFP; su ausencia, sin
embargo, no indica necesariamente la desaparacién de las apneas.
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Es importante volver a explorar al paciente, especialmente si presenté antes de
iniciado el tratamiento semiologia de insuficiencia cardiaca o policitemia. La de-
saparicion de estas anomalias es la mejor prueba de la eficacia del tratamiento. La
valoracién de los sintomas principales y las anomalias analiticas existentes antes
del tratamiento son la mejor guia evolutiva, independientemente de la terapia re-

cibida.

Polisomnografia

Durante el seguimiento del paciente, no debe repetirse de forma rutinaria. Se
aconseja en los siguientes casos:

7. Persistencia de la sintomatologia a pesar del tratamiento.

2. 'Iras tratamiento quirdrgico.

3. Tras tratamiento farmacolégico o higiénico dietético (p. ej., pérdida de peso
muy significativa).

4 En tratamientos experimentales.

J. Pacientes con niveles altos de CPAP (> 15 cmH,O) y mejoria significativa, con
la idea de valorar y reducir el nivel de presién.

6. Cambios no explicados en la evolucién de la enfermedad.

Roncopatia crénica

Definicion

El ronquido es el ruido inspiratorio que se produce por la vibracién de las partes
blandas de la orofaringe, debido a obstruccién parcial durante el suefio®. Aunque
puede estar asociado a alteraciones estructurales, en la mayoria de los casos es con-
secuencia de la hipotonia faringea que disminuye el drea de seccién faringea.

No existe una definicién de ronquido basada en pardmetros objetivos; por tanto,
en el estudio de la roncopatia crénica y su relacién con la salud, los resultados de
los diferentes trabajos pueden ser contradictorios.

En la prictica clinica, la clasificacién de la roncopatia se hace segin la frecuencia
con la que aparece el fenémeno. Asi, roncador crénico es la persona que ronca de
forma diaria (“siempre o casi siempre”). En un roncador crénico debe practicar-
se estudio polisomnogrifico sélo cuando existe sospecha clinica de que presenta

un SAOS.

Prevalencia

La prevalencia de la roncopatia crénica depende de la definicién de la que se
parta**. Por ello, los estudios epidemiolégicos ofrecen resultados dispares: 9-
24% en el var6n y 4-14% en la mujer. Esta disparidad se debe a: 7) inexistencia
de definicién de ronquido y de métodos objetivos de cuantificacién; 2) en la ma-
yoria de los trabajos los resultados se basan en cuestionarios rellenados por los
propios sujetos o convivientes.
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Asociacion de roncopatia cronica
y otras enfermedades

Es posible que la roncopatia crénica se relacione con un mayor riesgo de padecer
enfermedades cardiovasculares, accidentes cerebrovasculares e hipertension arte-
rial®%-30. Sin embargo, los datos de los diferentes estudios epidemiolégicos pu-
blicados no son concluyentes. La repercusion sobre la salud puede que no sea la
misma en el roncador ocasional que en el roncador crénico. La inexistencia de
métodos de cuantificacion del ronquido impide relacionar la severidad de la ron-
copatia con la existencia de estas enfermedades.

Tratamiento

En la actualidad no se dispone de suficientes datos epidemiolégicos para aconse-
jar ningtin tipo de aproximacién terapéutica en la roncopatia crénica’l. Un suje-
to que solicita la eliminacién de su ronquido recibird tratamiento especifico del
mismo s6lo cuando se haya descartado mediante pruebas objetivas la coexistencia
de un SAOS.

La técnica de tratamiento mds recomendable es la UPFP mediante cirugia con-
vencional. Las técnicas quirtirgicas basadas en la aplicacion de ldser estin en fase
de desarrollo.
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