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Prélogo

La medicina ha descubierto la importancia del suefio y
las consecuencias de sus trastornos que pueden derivar
en serias afecciones médicas y psiquiatricas que afectan
a todas las personas que los padecen. El desarrollo de la
medicina del suefo ha sido explosivo en los ultimos
aflos, si tenemos en cuenta que hace solo 60 afios que se
descubrio la fase del sueiio REM (rapid eye movement)
y 25 que se comenz6 a tratar con CPAP (continuouos
positive airway pressure) a las apneas obstructivas del
suefio. Actualmente se pueden describir aproximada-
mente 90 tipos de trastornos del suefio, requiriendo cada
uno medidas especificas. Este es un problema de salud
que afecta a millones de personas. Siempre que el diag-
noéstico sea oportuno y adecuado, son posibles excelen-
tes medidas terapéuticas.

Hay un alto porcentaje de pacientes portadores de
estos trastornos del suefio que no han sido diagnostica-
dos y esto representa un enorme costo para el sistema de
salud, que debe hacerse cargo de las complicaciones de-
rivadas de la falta de tratamiento (eventos cardiovascu-
lares, accidentes de transito, ausentismo laboral).

Como queda de manifiesto en estas Guias Clinicas,
los trastornos respiratorios del suefio (TRS) convocan a
varias disciplinas médicas que deben integrar el equipo

de diagnostico y tratamiento (neurdlogo, endocrindlo-
g0, cardidlogo), ya que son muy diversos los abordajes y
los perjuicios que se producen en el paciente individual.

En los tltimos anos se ha popularizado la difusion de
guias de diagnoéstico y tratamiento para la mayoria de las
enfermedades. Las Guias Clinicas son recomendaciones
dirigidas en general al médico no especialista y a pacientes,
para la correcta toma de decisiones sobre las buenas practi-
cas clinicas en las diversas circunstancias que cada enfer-
medad puede presentar. Los clinicos, las autoridades sani-
tarias y los prestadores de salud consideran a las guias co-
mo instrumentos para hacer el diagnostico y los tratamien-
tos mas eficaces, y para cerrar la brecha entre lo que hacen
los clinicos y lo que la evidencia clinica avala.

Estas primeras Guias Clinicas uruguayas sobre los
Trastornos Respiratorios del Suefio seguramente cum-
pliran con estos objetivos y como resultado tendran el
beneficio de reducir la morbilidad y mortalidad de nues-
tra poblacion mejorando su calidad de vida relacionada
a la salud.

Prof. Dr. Luis Pifieyro
Director del Instituto del Torax
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1. Introduccion

El Instituto del Torax de la Facultad de Medicina ha
convocado a las sociedades cientificas involucradas en
el diagndstico y tratamiento de los trastornos respirato-
rios del sueflo para la redaccion de un documento de
orientacion para médicos generales, odontdlogos y ad-
ministradores de salud. Esta area de la medicina esta en
permanente crecimiento. Su desarrollo ha permitido
diagnosticar padecimientos largamente ignorados y tra-
tar con eficacia repercusiones organicas y funcionales
de trascendencia vital, laboral y social. Su evolucion en
las ultimas décadas es un clarisimo ejemplo de la
interrelacion entre ciencia y tecnologia que al apoyarse
mutuamente avanzan a un ritmo acelerado.

Esta expansion del conocimiento siembra de dudas
el ejercicio de lamedicina, y a medida que responde pre-
guntas clinicas, genera nuevas incertidumbres. La con-
currencia interdisciplinaria de sociedades cientificas de
distintas especialidades médicas para el conocimiento
de este problema tan vasto facilita su abordaje.

1.1 Objetivos

Mediante la lectura de estas Guias Clinicas los médicos
y odontdlogos se capacitaran para:

m reconocer los principales trastornos respiratorios
del sueno;
formular los diagndsticos clinicos correspondientes;
referir oportunamente a sus pacientes para estudio y
tratamiento.

Con el analisis de las recomendaciones expuestas en
estas Guias Clinicas, los administradores de salud
podran:

= reconocer a los trastornos respiratorios del suefio
como un grupo de enfermedades cronicas no trans-
misibles, que constituye un problema de salud pu-
blica para nuestro pais;

= prever los recursos necesarios para un altisimo nu-
mero de pacientes aun no diagnosticados;

® cvaluar las consecuencias de la falta de diagndstico
y de la ausencia de tratamiento en términos de mor-
bilidad y mortalidad que pueden prevenirse;

®m conocer los tratamientos de probada eficacia que
pueden revertir las repercusiones cardiovasculares,
cognitivas, sociales y laborales.

1.2 Alcance

Este documento no pretende ser un material de estudio
de los distintos temas abordados. Existen numerosas re-
visiones del tema publicadas y su desarrollo exhaustivo
esta disponible en libros de texto de neumologia y medi-
cina del suefio. En cada capitulo se indicara qué hacer

frente a situaciones clinicas frecuentes, instruyendo ba-
sicamente sobre la disciplina y recomendando cuales
son las conductas que deben ser tomadas por los médi-
cos generales y cuales requieren la consulta a un espe-
cialista. La presente edicion en papel quedara desactua-
lizada en corto tiempo, por lo que sera necesario
mantenerla en un soporte en la web con actualizacion
permanente.

Este Comité de Redaccion tiene la conviccion de que
las Guias Clinicas son simplemente un apoyo para el
manejo apropiado de los pacientes, por lo que no deben
ser tomadas como leyes ni como excusas.

El juicio clinico del médico sigue siendo el “pivot”
en la toma de decisiones.

2. Rol del médico de atencion primaria

Los TRS dependen de funcionamientos anormales “es-
tado-dependientes”. No ocurren durante la vigilia, sino
que son precipitados por las modificaciones que aconte-
cen en distintos 6rganos y sistemas con la conciliacion
del suefio. Cambian también con los distintos estadios
del suefio y muestran variabilidad intraindividual, ya
que el suefio fisiologico no es igual de un dia a otro. La
percepcion de estos hechos fisiopatoldgicos es dificul-
tosa y su aparicion en el horizonte clinico puede estar
retrasada en comparacion con otras enfermedades.

Algunos sintomas son ostensibles en la noche (mo-
vimientos, ronquido), y otros también se presentan en la
vigilia (somnolencia), como consecuencia de la altera-
cion de la estructura fisiologica del suefio. El clinico ge-
neral debe entrenarse en esta nueva semiologia, que mas
que ninguna requiere de la vinculacion de hechos que
parecen temporalmente no asociados.

Los TRS son anomalias muy frecuentes en la pobla-
cion general. Las apneas del suefio tienen una prevalen-
cia que ha sido insospechada hasta la actualidad.

Los pacientes se presentaran, por lo tanto, en la con-
sulta de asistencia primaria, con los mas diversos moti-
vos de consulta, por lo que el médico general debera re-
conocerlos para elaborar el diagnostico. Del buen cono-
cimiento clinico semioldgico surgira una certera deriva-
cion a centros de tercer nivel, se optimizara el uso de los
recursos de salud y se minimizaran las molestias a los
pacientes.

Los sintomas y signos relevantes se resumiran para
cada tema tratado, de manera de facilitar el diagnostico y
justificar la puesta en marcha del proceso diagnostico y
las medidas terapéuticas.

Si bien los pacientes portadores de TRS requieren la
concurrencia de un especialista en sus etapas iniciales
diagnosticas, y periodicamente durante el seguimiento,
el médico de asistencia primaria participa estrechamen-
te, por su relacion mas continua con el paciente, en la
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evaluacion de las condiciones comoérbidas. Esta Guias
contribuiran al mejor control de la evolucion clinica fa-
cilitando la comunicacion entre los distintos niveles de
asistencia.

3. Unidades de suefio

3.1 Concepto

La asistencia de los TRS debe realizarse en centros de
tercer nivel de complejidad, es decir, establecimientos
que realizan prestaciones médicas y quirtrgicas con
presencia de sus subespecialidades, caracterizadas por
un uso intensivo de recursos humanos y equipamientos,
procedimientos complejos y uso de alta tecnologia. Las
Unidades de Suefio son las estructuras que mejor se
adaptan en este ambito a su cometido de diagndstico y
tratamiento de los TRS.

Si bien consideramos que este es el mejor abordaje
para nuestro pais en el momento actual, es posible que
las nuevas formas de coordinacion inter y multidiscipli-
nar, como la telemedicina y el trabajo en red, permitan
un cambio en el futuro que haga mas convenientes otras
formas de trabajo.

Se entiende por Unidad de Suefio a un centro clinico
capacitado para:

® el diagnoéstico clinico (donde puedan referirse pa-
cientes para consulta y seguimiento);

® cquipado para el diagnostico instrumental (labora-
torio de sueflo y/o equipos ambulatorios);

® cquipado para la aplicacion del tratamiento (titula-
cion de equipos, control de calidad y seguimiento).

Estas Guias no recomiendan que el diagnéstico y las
actividades relacionadas al tratamiento sean realizados
por empresas vinculadas a la comercializacion de ins-
trumental diagndstico o terapéutico. El diagndstico y el
tratamiento de los TRS es un acto médico independien-
te, regido por las mismas normas éticas profesionales de
otras actividades asistenciales.

3.2 Funciones de los distintos profesionales

Las Unidades de Suefio de los departamentos de neu-
mologia se han desarrollado aceleradamente con res-
pecto a otras especialidades. Reciben, por lo tanto, a la
mayoria de los pacientes con trastornos del suefio, aun a
aquellos sin patologia respiratoria. Deberan contar con
una estructura y un funcionamiento adecuados para el
correcto diagnostico diferencial y de los trastornos
asociados.

Las Unidades de Suefio estaran integradas por los
distintos profesionales necesarios para su funciona-
miento. Entre ellos se destacan:
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= médico neumodlogo, con entrenamiento en patolo-
gias del sueflo, responsable del diagnostico e indica-
cion del tratamiento;

= médico neurofisidlogo, responsable del laboratorio
de suefio y técnicas relacionadas;

= licenciado en neumocardiologia, especializado en el
equipamiento respiratorio y las técnicas relaciona-
das;

= licenciado en neurofisiologia, especializado en el
equipamiento neurofisiolégico y técnicas relaciona-
das;

® licenciado en enfermeria, encargado de las tareas
asistenciales con pacientes del tercer nivel de
asistencia.

Debido a la relevancia de las repercusiones de los
TRS en multiples areas de la vida de los pacientes, es
conveniente la concurrencia de psicélogos y asistentes
sociales que colaboran en el diagnodstico y el
tratamiento.

En las Unidades de Suefio se debera contar con la
posibilidad de realizar interconsultas fluidas y conti-
nuas con médicos especialistas en areas vinculadas. Son
de destacar:

= Neurologia.

= Otorrinolaringologia.
= Odontologia.

= Cardiologia.

= Endocrinologia.

La posibilidad de evaluaciéon conjunta de pacientes
con estos especialistas mejora la calidad del diagnosti-
co, permite excluir diagnoésticos diferenciales y facilita
la planificacién del tratamiento.

3.3 Métodos de diagndstico

Los métodos diagnoésticos que estudian el suefio se han
clasificado en cuatro niveles de acuerdo al niimero de
variables registradas y la presencia de personal entrena-
do que supervisa el estudio:

= Nivel 1. Polisomnografia (PSG) convencional, su-
pervisada por técnico, con un minimo de siete cana-
les de registro, realizada en laboratorio de suefio.

= Nivel 2. PSG realizada con equipo portatil (en gene-
ral fuera del laboratorio de suefio) y no supervisada.

= Nivel 3. Estudio cardiorrespiratorio (o poligrafia
respiratoria) con un minimo de cuatro canales de re-
gistro, no supervisada.

= Nivel 4. Estudios muy simplificados, con uno-dos
canales de registro, no supervisados.
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Nivel 1. Polisomnografia convencional

Es el método de eleccion para el estudio de los trastor-
nos del suefio. Debe realizarse en un laboratorio de sue-
fio con las condiciones adecuadas para el confort del pa-
ciente, durante la noche o en el horario habitual de sue-
fio. El registro debe ser supervisado por un técnico habi-
litado, debe durar un minimo de 6,5 horas e incluir al
menos tres horas de suefio.

Las variables registradas son:

= Neurofisioldgicas, destinadas a estadificar el suefio
y cuantificar los microdespertares:
- Electroencefalograma

®  Electro-oculograma
- Electromiograma mentoniano

m Cardiorrespiratorias, para cuantificar las alteracio-
nes respiratorias y sus repercusiones:
- Flujo aéreo naso-bucal (termistor y presion na-

sal)

- Esfuerzo respiratorio (movimiento toracico y ab-

dominal) usualmente con transductores
piezoeléctricos

- Saturacion de oxigeno (oximetria de pulso)

- Electrocardiograma

- Ronquido (microfono)

La posicion corporal puede ser registrada o consig-
nada por el técnico que supervisa. El registro de movi-
mientos de miembros inferiores mediante electromio-
grama o acelerometros es incluido habitualmente. La
revision del registro (estadificacion de suefio, cuantifi-
cacion y catalogacion de eventos respiratorios) debe ha-
cerse por inspeccion individual de las épocas del regis-
tro, realizada por médicos y técnicos entrenados. No se
aconseja la revision automatica por un software.

Definiciones

Apnea obstructiva: clasicamente se ha definido a la
apnea del suefio como el cese del flujo inspiratorio. Las
apneas obstructivas se producen por el colapso de las
estructuras blandas de la orofaringe. El impulso neuro-
muscular esta conservado y se pueden observar las con-
tracciones musculares inspiratorias que mantienen la
misma frecuencia respiratoria que precedia a la apnea.

Desde el punto de vista operativo se define como au-
sencia o reduccion >90% en la amplitud de la sefal de
flujo aéreo de >10 segundos de duracion en presencia de
esfuerzo respiratorio.

Apnea central: las apneas centrales responden a la
abolicion del impulso neuromuscular inspiratorio. La
via aérea orofaringea puede permanecer abierta durante
toda la apnea o colapsarse pasivamente mientras dura la
apnea, por lo que la recuperacion de impulso neuromus-

cular puede encontrar la via aérea cerrada (apneas cen-
trales con oclusion de via aérea). Se definen por ausen-
cia o reduccion >90% en la amplitud de la sefial de flujo
aéreo de >10 segundos de duracién en ausencia de
esfuerzo respiratorio.

Apnea mixta: evento respiratorio que comienza con
un componente central y termina con un componente
obstructivo.

Hipopnea: el término hipopnea se reserva para la re-
duccion del flujo a un valor intermedio entre el de una
apnea y la respiracion normal. Es de resaltar que las hi-
popneas obstructivas se acompafian frecuentemente de
ronquido intenso. En un registro, la hipopnea se define
por lareduccion del flujo discernible (>30% y <90%) de
la amplitud de la sefial de >10 segundos de duracion que
se acompaila de una desaturacion >3% y/o un
microdespertar.

Esfuerzo respiratorio asociado a microdespertar
(ERAM): periodo de >10 segundos de duracion con au-
mento progresivo del esfuerzo respiratorio que termina
con un microdespertar, con desaturacion <3%.

TAH (indice de apneas+hiponeas): nimero de ap-
neas e hipopneas por hora de suefio.

IDRH: indice de perturbaciéon respiratoria (ap-
neast+hipopneas+ERAM por hora de suefio).

IDO (indice de desaturaciones de oxigeno): nime-
ro de desaturaciones de oxigeno breves mayores de 3%.

TA90: tiempo acumulado durante el suefio con oxi-
metria de pulso (SpO,) menor a 90%.

TAA10: tiempo acumulado durante el suefio con
presion transcutanea o espirada de CO, mayor a 10
mmHg con respecto al valor de vigilia.

IDH: indice de microdespertares por hora de suefio.

Datos minimos de resumen a consignar en informes
de estudios:

= TTR: tiempo total de registro.

= TTS: tiempo total de suefio.

= Eficiencia del suefio: TTS/TTR (%).

= Latencia al suefio: minutos.

= Latencia al primer estadio de suefio REM: minutos.
= Vigilia después de iniciado el suefio: minutos.

= Distribucion porcentual de los estadios de suefo.
= JAH.

= [DH.

= [DRH.
= IDO.

= TA90

= TAAI10.
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Indicaciones

 Estudios de Nivel 1. Polisomnografia
Es el método de eleccion para el diagnostico de trastor-
nos respiratorios durante el suefio. Esta indicado en:

= sindrome de apneas/hipopneas obstructivas de sue-
flo (SAHOS).

= sindrome de aumento de resistencia de via aérea su-
perior.
sindrome de hipoventilacién-obesidad.
comorbilidad SAHOS-EPOC (enfermedad pulmo-
nar obstructiva cronica).

= respiracion periddica de Cheyne Stokes - Apneas
centrales.

= en latitulacion de la presion positiva continua en la
via aérea (CPAP) y ventilacion no invasiva (VNI).

La PSG no esté indicada inicialmente en afecciones
respiratorias cronicas (EPOC) o afecciones que reper-
cuten sobre la funcion respiratoria (enfermedades neu-
romusculares o malformaciones toracicas). Sin embar-
20, la PSG esta indicada en casos en los que existe sos-
pecha clinica de la asociacion de estas con SAHOS.

La PSG puede estar indicada en caso de enfermeda-
des cardiovasculares (hipertension arterial, trastornos
del ritmo, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca)
o neuroldgicas (accidente cerebrovascular) cuando
exista sospecha clinica de la asociacion de SAHOS.

» Polisomnografia para titulacién de tratamiento

La CPAP y la VNI pueden ser evaluadas en su eficacia
mediante un registro polisomnografico en el que un téc-
nico titula la presion necesaria para corregir los trastor-
nos. Una alternativa abreviada a este método es la PSG
de noche dividida. Consiste en una PSG que se divide
en dos partes: la primera con fines diagndsticos y la
segunda parte a efectos de la titulacion.

Se deben cumplir los siguientes requisitos:

m el registro diagnostico debe durar un minimo de dos
horas;

» el indice de apneas/hipopneas durante la etapa diag-
nostica debe ser >40 eventos/h;

m el registro de titulacién debe durar >3 horas y com-
prender suefio no REM y REM (este ultimo en dect-
bito dorsal);

= los objetivos de la titulacion son eliminar los even-
tos respiratorios, desaturaciones, el ronquido y los
microdespertares en todas las etapas de suefio.

Estudios de Nivel 3. Poligrafia cardiorrespiratoria
Este tipo de estudios debe ser precedido por una evalua-
cion clinica exhaustiva por parte de profesionales espe-
cializados. Cumplido este requisito la poligrafia cardio-
rrespiratoria esta indicada en:
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® pacientes con alta probabilidad pretest de SAHOS
moderado a severo;

® pacientes con imposibilidad practica de realizar
PSG (prolongada lista de espera, inmovilidad del
paciente, enfermedad critica).

No estan indicadas cuando:

m existe comorbilidad (otras patologias respiratorias,
enfermedad neuromuscular, cardiopatia);

® sesospecha la asociacion de otros trastornos de sue-
flo (movimientos periddicos de piernas, trastorno de
la conducta del suefio REM);

= no son apropiados para el tamizaje de individuos
normales.

* Estudios de Nivel 4. Oximetria y flujo respiratorio
Indicados en:

Hipoxemia del suefio en la EPOC.
Hipoventilacion alveolar progresiva de los trastor-
nos neuromusculares.

No estan indicados:
= En el diagnostico de SAHOS.

El desarrollo tecnologico de estos sistemas hace
prever avances acelerados que pondran a disposicion
sistemas simplificados en un corto plazo.

4. Sindrome de apneas-hipopneas obstructivas del
suefo

4.1 Concepto

El SAHOS es la presentacion clinica de la limitacion
episodica del flujo respiratorio en la via aérea superior
durante el suefio, que se acompaia de desaturacion arte-
rial de oxigeno intermitente y de esfuerzos respiratorios
asociados a microdespertares.

La conciliacion del suefio se acompafia de reduccion
de los estimulos corticales que modulan el sistema de
control de la respiracion. La ventilaciéon minuto y el vo-
lumen corriente disminuyen especialmente durante los
periodos de suefio con movimientos oculares rapidos.
Las respuestas ventilatorias a la hipoxia y a la hipercap-
nia también son menos intensas. Durante la vigilia, la
orofaringe, que es un sector colapsable de la via aérea, se
mantiene permeable gracias a un complejo control
neuromuscular, que coordina las multiples funciones de
esta region.

Durante el suefio, especialmente cuando se reduce el
tono muscular, la via aérea orofaringea puede ocluirse,
parcial o totalmente, especialmente en pacientes con al-
teraciones anatomicas o de la funcion de control de la
respiracion. El conocimiento de estos hechos ha permi-
tido describir sindromes clinicos que se asocian con es-
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Tensor
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Genio gloso
Genio hioideo
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Figura 1. Esquema de la via aérea orofaringea. Es un sector colapsable de la via aérea. Los mUsculos contribuyen a
mantenerla abierta, contrarrestando la presion negativa inspiratoria, gracias a su actividad ténica permanente y a su

estimulacion fasica inspiratoria

tos episodios repetitivos de obstruccion parcial o
completa de la via aérea superior (figuras 1 y 2).

Definiciones

» Sindrome de apneas-hipopneas de tipo obstructivo
durante el sueno

En la practica clinica se acepta la siguiente definicion

que incluye hechos clinicos y de laboratorio:

» Indice de apneas + hipopneas por hora de suefio
(IAH) > 5.
= Somnolencia excesiva diurna persistente.

m Sintomas neuropsicologicos, cardiovasculares y
metabolicos.

Todos los individuos normales pueden presentar un
nimero escaso de apneas ¢ hipopneas durante el suefio.
Existe consenso en un limite de separacion entre normal
y patologico de cinco eventos respiratorios por hora de
suefio.

El indice de apneas e hipopneas por hora de suefio se
utiliza como guia para clasificar la severidad del
trastorno:

= Leve:IAH= 5-15
= Moderado: TAH = 16-30
m  Severo: IAH > 30

» Sindrome de resistencia aumentada de la via aérea
superior
Es una forma clinica menos elocuente que el SAHOS,
ya que la obstruccion de la via aérea es parcial, con au-
mento de resistencia pero sin apneas en nimero signifi-
cativo. Se caracteriza por la fragmentacion del suefio
sin apneas, pero con ERAM, dependientes de la resis-
tencia aumentada de la via aérea superior durante el
suefio.
Se define por:

IAH <5
IDH > 10
Ronquido
= Somnolencia excesiva diurna persistente o fatiga
diurna.

4.2 Epidemiologia

Los TRS estan incluidos entre las enfermedades respi-
ratorias cronicas mas frecuentes. Segun datos de la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), mas de 100
millones de personas en el mundo padecen de estos tras-
tornos, siguiendo en prevalencia al asma bronquial y a
la EPOC.

En particular, el SAHOS tiene una elevada prevalen-
ciay constituye un problema de salud publica de primera
magnitud. Los pacientes no diagnosticados duplican el
consumo de recursos sanitarios con respecto a los diag-
nosticados y tratados. Sin embargo, los datos sobre el

279



Trastornos respiratorios del suefio | Arcos JP et al

Figura 2. Via aérea orofaringea durante una apnea del suefio de tipo obstructivo, en decubito dorsal. La hipotonia
muscular y las alteraciones anatémicas predisponentes favorecen el desplazamiento posterior de la base de la

lengua, obstruyendo el pasaje del aire.

SAHOS son atin fragmentarios y su prevalencia varia de
una region a otra y segun el criterio diagnostico.

La prevalencia global estimada para la poblacion
adulta es de 2% a 6%. El estudio de la cohorte de Wis-
consin, sobre 1.069 hombres y mujeres de entre 30 y 60
afios con diagnostico por PSG, muestra una prevalencia
de IAH mayora 5, sumado a somnolencia excesiva diur-
na de 4% en hombres y 2% en mujeres. Si se utiliza sola-
mente el criterio del IAH, el valor es de 16% en hombres
y de 9% en mujeres. Datos provenientes de Hong Kong
muestran valores similares: SAHOS sintomatico en in-
dividuos de 30 a 60 afos, de 2% en mujeres a 4% en
hombres. El estudio de Duran y colaboradores muestra,
en la poblacion espaiiola, una prevalencia en hombres
de 6,5% utilizando el criterio de IAH mayor a 5 y som-
nolencia. La prevalencia de SAHOS es mayor en hom-
bres (en relacion 2-1 antes de la menopausia), y aumenta
con la edad (se triplica en ancianos) y con el indice de
masa corporal (IMC). El Sleep Heart Health Study, so-
bre una poblacién en Estados Unidos de 5.237 indivi-
duos mayores de 40 afios, estudiados con PSG domici-
liaria, mostr6 en hispanos de Estados Unidos una preva-
lencia de ronquido de 39% y de SAHOS de 17% (seglin
IAH > 15). Sin embargo, la poblacién latina incluida en
este estudio fue apenas el 5% de la muestra.
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El estudio PLATINO, sobre prevalencia de EPOC
en América Latina, aportd datos sobre obesidad, habitos
de suefio, insomnio, consumo de sedantes y sintomas
respiratorios relacionados con el suefio en individuos de
40 afios y mas, en cuatro ciudades de América Latina
(Ciudad de México, Montevideo, Santiago de Chile, Ca-
racas). La prevalencia asociada de ronquido, somnolen-
ciaexcesiva diurna (SDE) y apneas observadas para mu-
jeres y hombres, respectivamente, fue: 2,4% y 1,5% en
Caracas; 0,5% y 3,7% en Montevideo; 2,4% y 4,4% en
Mexico, y 5,0% y 8,8% en Santiago.

Recientemente se ha informado una prevalencia de
SAHOS de 16,9% (segun IAH = 15 por PSG completa
en el laboratorio) en una muestra de 1.042 voluntarios
representativos de la poblacion de 20 a 80 afios, de la
ciudad de San Pablo, Brasil.

Puntos clave

El SAHOS es un trastorno respiratorio cronico de ele-
vada prevalencia:

= es mayor en varones y aumenta con la edad.

m prevalencia estimada en Wisconsin (EEUU) para
hombres y mujeres: 2% y 4%.

m prevalencia estimada de sintomas de SAHOS en
Montevideo: 0,5% y 3,7%.



Rev Méd Urug 2012; 28(4):274-308

® varia entre regiones y segun el criterio diagndstico
utilizado.

4.3 Repercusiones fisiopatoldgicas de las apneas
obstructivas del suerio

Trastornos psicomotores y cognitivos

El sueiio de los pacientes con SAHOS se fragmenta repeti-
damente por microdespertares que acompaian a la apertu-
ra de la via aérea orofaringea. Eso lleva a la fatiga y som-
nolencia diurnas que pueden resultar en disminucion de la
atencion, en reduccion del estado de alerta de la vigilia y
en mal funcionamiento cognitivo y perceptual.

Las mediciones neuroconductuales y psicomoto-
ras han mostrado un deterioro vinculado a la severi-
dad del SAHOS vy su recuperacion luego del trata-
miento eficaz. Las medidas subjetivas y objetivas de
somnolencia muestran sistematicamente un aumento
de la somnolencia en SAHOS no tratado y su mejoria
con el tratamiento.

Una de las consecuencias del SAHOS mas relevante,
vinculada a estas disfunciones, es la de poner en riesgo
de accidentes a los conductores de vehiculos. Este ries-
go ha sido extensamente estudiado, y se ha demostrado
que los conductores de vehiculos con SAHOS no trata-
do estan en riesgo de sufrir mas accidentes que la pobla-
cion normal. El tratamiento eficaz de las apneas del sue-
o mejora la capacidad de conducir y reduce los
accidentes.

Accidentalidad

La OMS estima que en el afio 2020 los accidentes de
transito seran la tercera causa de demandas en salud,
luego de la enfermedad coronaria y la depresion. Los
accidentes de transito son una causa importante de mor-
talidad en edades tempranas de los habitantes de nuestro
pais. Segun el informe de siniestralidad vial realizado
por la Unidad Nacional de Seguridad Vial, en 2011 fa-
llecieron 572 personas en accidentes de transito y
27.500 resultaron lesionadas. Esto equivale a un prome-
dio de 78 lesionados y 1,58 muertos por dia a causa de
siniestros en el transito.

En conductores de larga distancia la somnolencia es
un factor de riesgo de accidentes debido a las largas jor-
nadas de trabajo, condiciones inadecuadas de suefio y la
tarea monotona a desarrollar. Las enfermedades que al-
teran la calidad del suefio producen somnolencia diurna
excesiva y aumentan el riesgo de accidentes. La priva-
cion de sueio, tanto por causas profesionales, sociales,
habitos culturales o enfermedades que alteran la calidad
del suefo, como el SAHOS, favorecen la pérdida de
atencion y la somnolencia diurna. EIl SAHOS genera un
suefio fragmentado cuya consecuencia inmediata es la

somnolencia diurna, con una marcada disminucion del
tiempo de reaccion asi como dificultades para mantener
la atencion. Estas alteraciones cognitivas pueden dismi-
nuir de forma significativa la capacidad para conducir
con seguridad, asi como la capacidad para percibir
personalmente el problema.

La trascendencia del SAHOS como factor de riesgo
de accidentes ha sido objeto de numerosos estudios. El
riesgo relativo de los pacientes con SAHOS con respec-
to a la poblacién en general variaentre2a 1y 7a 1. El
numero de accidentes automovilisticos en pacientes con
SAHOS es entre dos y siete veces mayor que en sujetos
de igual sexo y edad. El tipo de accidentes asociados a
somnolencia es mas grave ya que ocurren a mayor velo-
cidad y hay mayor proporciéon de choques frontales; se
producen mayoritariamente en la madrugada y a las pri-
meras horas de la tarde. Se observan mas frecuentemen-
te salidas inadvertidas de la carretera y accidentes sin la
correspondiente frenada correctiva.

Los conductores con SAHOS tienen con frecuencia
episodios de conciliacion inadvertida del suefio al vo-
lante, y mas de 30% reconoce haberse quedado dormido
en alguna ocasion; sin embargo, muchos de estos pa-
cientes son incapaces de reconocer los sintomas
precoces del suefio.

El desempeiio en profesiones y trabajos que requie-
ren alto grado de concentracion y de coordinacion psico-
motriz es tan afectado por el SAHOS como en la con-
duccion de automoviles. Tal es el caso de controladores
de aeropuertos y maquinistas de instrumentos que pue-
den poner en riesgo la integridad fisica.

Puntos clave

= la siniestralidad vial es un importante problema de
salud publica.

® son necesarias estrategias preventivas para detectar
conductores de vehiculos con somnolencia.

Repercusiones cardiovasculares
Las modificaciones fisioldgicas durante el suefio inclu-
yen disminucion del indice metabolico, de la actividad
nerviosa simpatica, de la presion arterial y de la fre-
cuencia cardiaca, mientras que el tono vagal cardiaco se
incrementa, especialmente en el suefio de movimientos
oculares rapidos.

Las apneas del suefio de tipo obstructivo interrum-
pen este estado fisiologico del suefio, poniendo en mar-
cha las siguientes alteraciones fisiopatologicas:

Hipoxia-reoxigenacion.
Hipercapnia.

Cambios en la presion intratoracica.
Microdespertares.
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Las apneas seguidas de recuperacion de la ventila-
cion provocan ciclos de hipoxia intermitente-reoxige-
nacion con retencion de dioxido de carbono variable de
acuerdo a la duracion de las apneas. También aumenta
la presion arterial pulmonar, siguiendo a la reaccion de
vasoconstriccion hipoxica y a la acidosis.

Esraro, en cambio, que la hipertension pulmonar sea
cronica y que persista durante la vigilia. Si este es el ca-
so, generalmente se asocia a hipoxemia diurna, que pue-
de deberse a una enfermedad pulmonar asociada o a
obesidad morbida con sindrome de hipoventila-
cion-obesidad. La hipoxemia diurna parece ser también
un requisito para el desarrollo de policitemia en el
SAHOS. Sin embargo, existen evidencias clinicas y ex-
perimentos con animales que pueden explicar que oca-
sionalmente ocurra policitemia unicamente debida a
episodios de desaturacion durante el suefio.

Los periodos de asfixia intermitente causan esfuer-
zos inspiratorios ineficaces y el aumento de la presion
intratoracica contra la faringe ocluida, que aumenta la
presion transmural del ventriculo izquierdo. La presion
intratoracica negativa desplaza sangre dentro del torax,
aumentando la precarga del ventriculo derecho, mien-
tras que la hipoxia inducida por apnea causa vasocons-
triccion pulmonar, incrementando la poscarga. Estas
fuerzas distienden el ventriculo derecho, causando un
cambio hacia la izquierda del tabique interventricular
durante la diastole, lo que impide el llenado del ventricu-
lo izquierdo. La hipoxia durante las apneas puede
también deteriorar directamente la contractilidad car-
diaca y la relajacion diastolica.

En el final de cada apnea se produce un despertar con
actividad cortical cerebral, que se acompafia de un des-
pertar “autonéomico” con descarga simpatico adrenal,
que se produce repetitivamente, con hiperventilacion
posterior a la apnea ¢ hipertension sistolica y diastolica
intermitente. La hipertension arterial sistémica no ocu-
rre solo durante el suefio, sino que puede perpetuarse du-
rante el dia. Estos efectos cronicos sobre la presion arte-
rial sistémica, podrian, a través de varios mecanismos
independientes de la presion arterial, promover la hiper-
trofia ventricular izquierda, disfuncion diastolica y sis-
tolica, y falla cardiaca manifiesta. Estos mecanismos in-
cluyen las consecuencias mecanicas y troficas de los in-
crementos repetitivos en el estrés de la pared ventricular
izquierda con cada esfuerzo inspiratorio obstruido, con
hipoxia, impulso simpatico incrementado al corazéon y
aumentos en la secrecion de aldosterona.

Asi instaladas crénicamente estas alteraciones de-
sencadenan mecanismos intermedios:

= Activacion simpatica. Las apneas obstructivas pro-
vocan oscilaciones tanto en la actividad cardiaca
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simpatica como parasimpatica, que afectan la fre-

cuencia cardiaca. Modifican el equilibrio hemodi-

namico y autonémico iniciando o exacerbando la

enfermedad cardiovascular.

Sus efectos son:

- vasoconstriccion y taquicardia;

- aumento de la variabilidad de la frecuencia car-
diaca;

- aumento de variabilidad de la presion arterial.

Disfuncion endotelial

- Aumento de la endotelina con la consecuente
atenuacion de la vasodilatacion dependiente del
endotelio

Estrés oxidativo vascular

- Aumento de radicales libres. La hipoxia intermi-
tente puede inducir la produccion de radicales li-
bres de oxigeno y activar las vias inflamatorias
que deterioran la funcién endotelial vascular e
incrementan la presion sanguinea independien-
temente de la activacion del sistema nervioso
simpatico. En comparacién con los individuos
normales, los pacientes con apneas del suefio
muestran signos mas significativos de ateroscle-
rosis precoz, incluyendo mayor espesor de la ca-
rétida media intima, disminucién de la complian-
ce arterial y una prevalencia mas alta de infartos
cerebrales silentes.

Inflamacién

- Aumento de interleukina 6, TNF-a y proteina
C-reactiva. Se produce aumento de estos media-
dores de la inflamacion que se reducen con el tra-
tamiento con CPAP.

Aumento de la coagulacion

Agregabilidad plaquetaria, fibrindgeno, hemoglobi-

na y viscosidad. Las apneas de suefio pueden tam-

bién promover la oxidacién de las lipoproteinas, la

expresion incrementada de las moléculas de adhe-

sion, la adherencia de los monocitos a las células en-

doteliales y la proliferacion del musculo liso vascu-

lar. Estos efectos vasculares adversos, combinados

con la actividad vasoconstrictora simpatica aumen-

tada y la inflamacion, podrian predisponer a la hi-

pertension y a la aterosclerosis. La activacion y

agregacion plaquetaria, marcadores del aumento de

la susceptibilidad a la trombosis, se incrementan du-

rante el sueflo en pacientes con apneas y disminuyen

luego de CPAP. La concentracion de fibrindogeno

aumenta y la actividad del inhibidor activador de

plasminogeno tipo 1 esta disminuida, indicando me-

nos potencial fibrinolitico. El flujo sanguineo cere-

bral declina significativamente durante las apneas

obstructivas debido a una disminucion del rendi-

miento cardiaco. En pacientes con lesiones limitan-
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tes del flujo de las arterias cerebrales, esto puede

predisponer a eventos isquémicos.
m  Desregulacion metabodlica

- resistencia a la leptina;

- obesidad;

- resistencia a la insulina.

La exposicion de individuos normales a deprivacion
de suefio o a hipoxia intermitente aumenta la intoleran-
cia a la glucosa, la resistencia a la insulina y la
resistencia a la leptina.

Puntos clave
Los mecanismos fisiopatologicos desencadenados por
las apneas del suefio aumentan el riesgo de:

= Hipertension arterial sistémica.
= Enfermedad cardiovascular.

Asociacion entre SAHOS y enfermedades
cardiovasculares

* Hipertension arterial

La prevalencia de SAHOS es mas alta en poblaciones
con trastornos cardiovasculares, tales como hiperten-
sion, falla cardiaca, enfermedad cardiaca isquémica, y
accidentes cerebrovasculares. Esto no significa que
exista una relacion causa-efecto, ya que hay variables,
como la obesidad, que pueden jugar en la patogenia. Te-
niendo esto en consideracion, los datos epidemiologi-
cos apoyan el concepto de que el SAHOS puede partici-
par en la iniciacion o progresion de varias enfermeda-
des cardiovasculares.

Los estudios de corte transversal de poblaciones han
demostrado riesgo incrementado de hipertension en
asociacion con SAHOS, independiente de la obesidad.
Los estudios prospectivos muestran que los pacientes
con SAHOS tienen un riesgo de desarrollar hipertension
a los cuatro aflos del diagnostico, tres veces mayor que
los normales, independientemente de otros factores. El
SAHOS es también comiin en pacientes con hiperten-
sion resistente a farmacos, en quienes con frecuencia se
observan caracteristicas bioquimicas de hiperaldostero-
nismo primario.

El SAHOS podria también promover el desarrollo
de aneurismas aorticos intratoracicos, presumiblemente
al inducir incrementos repetitivos de la presion transmu-
ral adrtica durante los esfuerzos inspiratorios obstrui-
dos.

Esta asociacion ha sido destacada en numerosos es-
tudios y su relevancia es de tal magnitud que desde el
afio 2003, el programa de prevencion de la hipertension
arterial de los institutos de salud de Estados Unidos ha
considerado a las apneas del suefio como la primera cau-
sa identificable de hipertension arterial. Desde 2008, la

American Heart Association considera a las apneas del
sueflo como una causa secundaria comtn de hiperten-
sion arterial refractaria.

Causas identificables de hipertension arterial™®

apneas del suefio;

causas relacionadas a farmacos;

enfermedad renal cronica;

aldosteronismo primario;

enfermedad renovascular;

tratamiento croénico con esteroides y sindrome de
Cushing;

feocromocitoma;

coartacion de aorta;

enfermedad tiroidea y paratifoidea.

Causas secundarias de hipertension resistente™*

=  Comunes
- apneas del sueflo obstructivas;
- enfermedad renal parenquimatosa;
- aldosteronismo primario;
- estenosis de arteria renal;
- coartacion de aorta;
= No comunes
- feocromocitoma;
- enfermedad de Cushing;
- hiperparatiroidismo;
- tumor intracraneano.

Enfermedad coronaria

En un analisis de corte transversal del Sleep Heart
Health Study, el IAH se asoci6 con riesgo aumentado de
enfermedad arterial coronaria. Los estudios caso-con-
trol han demostrado una prevalencia mas alta de
SAHOS en hombres y mujeres con enfermedad corona-
ria que en aquellos sin enfermedad coronaria. En pa-
cientes con enfermedad coronaria, la presencia de
SAHOS esta asociada con mortalidad mas alta y mas
restenosis luego de intervenciones coronarias percuta-
neas que en pacientes sin SAHOS.

En el estudio observacional mas grande, con una me-
dia de seguimiento de diez afios, Marin y colaboradores
observaron que, en comparacion con controles sanos
apareados por edad, sexo y peso, aquellos con SAHOS
severo no tratado, tenian mas eventos cardiovasculares
fatales y no fatales.

* Reproducido de: NHLBI-National High Blood Pressure Education
Program The Seventh Report of the Joint National Committee on Pre-
vention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure
(JNC 7), May 20083. http:// www. nhibi.nih.gov/ guidelines/hypertension/
jnc7full.pdf

** Reproducido de: Calhoun DA, Jones D, Textor S, Goff DC, et al.
Resistant Hypertension: Diagnosis, Evaluation, and Treatment.
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Insuficiencia cardiaca

En el corte transversal del Sleep Heart Health Study de
6.424 hombres y mujeres, se observd un riesgo 2,38
mayor de tener falla cardiaca en asociaciéon con
SAHOS, independiente de factores de confusion, y los
datos prospectivos mostraron que 21 dias luego de in-
farto agudo de miocardio, la presencia de SAHOS fue
asociada con deterioro de la recuperacion de la funcion
sistdlica ventricular izquierda. Sin embargo, no hay da-
tos prospectivos concernientes a SAHOS vy el riesgo de
desarrollar tanto hipertrofia como falla ventricular
izquierda.

Los pacientes con SAHOS, pero sin falla cardiaca
manifiesta, tienen una mas alta prevalencia de relajacion
diastolica deteriorada, reversible con tres meses de
CPAP. Varios estudios informaron incremento del espe-
sor del ventriculo izquierdo o la masa en asociacion con
SAHOS, pero estas relaciones no fueron significativas
luego del ajuste por peso corporal.

Arritmias

Las bradiarritmias son frecuentes en pacientes con
SAHOS. El aumento del tono parasimpatico al corazon,
mas que las anormalidades del sistema de conduccion
cardiaca, parece ser el principal mecanismo bradiarrit-
mico nocturno. Aunque algunos estudios han informa-
do una mas alta prevalencia de fibrilacion auricular,
este hallazgo no ha sido replicado. Los pacientes con
SAHOS no tratado tuvieron dos veces mas riesgo de re-
currencia de fibrilacion atrial dentro de un afio de car-
dioversion eléctrica a ritmo sinusal que aquellos cuyo
SAHOS era tratado con CPAP. Sin embargo, en un ana-
lisis retrospectivo, se notd que mas que el SAHOS, Ila
obesidad previa era un predictor independiente de
fibrilacion atrial incidental.

La prevalencia de extrasistoles ventriculares y ecto-
picas complejas es mas alta en pacientes con SAHOS en
algunos estudios, pero no hay certeza de que las apneas
induzcan arritmias ventriculares.

En pacientes con SAHOS, el riesgo relativo de
muerte subita cardiaca entre la medianoche y las 6:00
horas fue 2,57 mayor que la poblacion general, cuyo
riesgo pico de muerte subita cardiaca fue entre las 6:00
horas y el mediodia. Sin embargo, no se conoce si estos
individuos murieron durante el suefio. De este modo,
aunque sugerentes, estos datos no establecen una rela-
cion causal directa entre SAHOS y un riesgo incremen-
tado de muerte subita durante el suefio.

Ataque cerebrovascular

Seglin estadisticas del Instituto de Neurologia del Hos-
pital de Clinicas de Montevideo, el ataque cerebrovas-
cular (ACV) es la tercera causa de muerte en nuestro
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pais, siendo la primera causa de discapacidad y la se-
gunda causa de demencia. En la Guia Clinica de Pre-
vencion Primaria y Secundaria del Ataque Cerebrovas-
cular (2008) de la Sociedad de Neurologia del Uruguay,
se hace referencia al SAHOS como factor de riesgo para
ACV y en prevencion secundaria se recomienda el tra-
tamiento con CPAP de los pacientes con trastornos
respiratorios del suefio. La tasa de mortalidad es de
43/100.000 habitantes.

Los mecanismos fisiopatologicos por los que el
SAHOS puede incrementar el riesgo de sufrirun ACV son
multiples, algunos ain no bien conocidos. Entre los mas
estudiados se destaca el aumento de la presion arterial, las
arritmias cardiacas, el efecto directo de la hipoxemia, los
estados de hipercoagulabilidad y la disfuncion del endote-
lio vascular. En los ultimos afios, varios estudios prospecti-
vos han demostrado una asociacion entre el SAHOS y la
ACV. La presencia de SAHOS, independientemente del
indice de severidad, aumenta el riesgo de presentar ACV
frente a poblacion control sin SAHOS, y existe una rela-
cion cantidad/efecto, es decir, a mayor [AH mayor riesgo
de ACV. Hay argumentos a favor de que el SAHOS pueda
ser un factor independiente para ACV.

En un estudio prospectivo con 1.500 sujetos selec-
cionados en forma aleatorizada en la poblacion general,
seguidos durante una media de 4,5 afios, se demostrd
que un IAH entre moderado y severo, no tratado, incre-
menta el riesgo de sufrir un ACV en 2,5 veces, reafir-
mando ademas que este riesgo aumenta con la severi-
dad. Es bien conocido que los pacientes con ACV, inde-
pendientemente del tipo, tienen mayor predisposicion a
presentar SAHOS que la poblacion general. Existe evi-
dencia de que el adecuado tratamiento con CPAP dismi-
nuye el riesgo de muerte y de nuevos eventos cerebro-
vasculares en pacientes con ACV.

Sindrome metabdlico

La asociacién de SAHOS con sindrome metabolico ha
sido comprobada en estudios epidemioldgicos, y se han
postulado hipdtesis que vinculan la hipoxia episddica
con diabetes y disfuncion endotelial. La exposicion de
individuos sanos a la deprivacion del suefio o a la hipo-
xia intermitente incrementa la intolerancia a la glucosa,
la resistencia a la insulina y la actividad del sistema
nervioso simpatico.

En estudios transversales, aquellos individuos con
SAHOS tuvieron mayor resistencia a la insulina y pre-
valencia mas alta de hiperglicemia y diabetes tipo 2 que
aquellos sin SAHOS, luego del ajuste por factores de
confusion incluyendo el peso.

Puntos clave
Las apneas obstructivas del suefio se asocian a:
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hipertension arterial sistémica;

enfermedad coronaria;

arritmias;

accidentes vasculares encefalicos;

sindrome metabdlico;

en pacientes no tratados aumenta el riesgo de even-
tos vasculares fatales y no fatales.

4.4 Reconocimiento por el médico de atencion primaria

Factores de riesgo
Los siguientes son los factores que se han encontrado
epidemiolégicamente asociados con SAHO

sexo;
edad;

origen étnico;

agregacion familiar;

obesidad;

anatomia de la via aérea superior;
estado hormonal;

enfermedades predisponentes.

» Sexo

Los hombres consultan més frecuentemente que las mu-
jeres por sintomas vinculados a apneas del suefio. Sin
embargo, esta proporcion de 8:1, no refleja la realidad
de la prevalencia de la enfermedad en relacion con el
sexo. Los estudios que han buscado la prevalencia del
SAHOS no diagnosticado muestran una relacion de 2:1
a favor de los hombres. Si bien las hipdtesis que inten-
tan explicar esta diferencia hacen referencia a las dife-
rencias anatomicas y a las influencias hormonales sobre
el control de la ventilacion, hasta el momento no hay
demostracion clara de su causa.

* Edad

La relacion entre la edad y la ocurrencia de SAHOS
es una funcion compleja. Los sintomas motivan la
consulta en el adulto de mediana edad. Los estudios
realizados muestran una prevalencia creciente desde
los 30 a los 65 afios, con una estabilizacion de ahi en
adelante, cuya causa no se conoce y se presume multi-
factorial.

* Origen étnico

La prevalencia en individuos de origen asidtico pare-
ce ser mayor que en la de otras poblaciones. Algunos
estudios han encontrado una prevalencia mayor en
pacientes jovenes de origen africano. No hay estudios
concluyentes que permitan generalizar estos hallaz-
gos.

* Agregacion familiar
Varios estudios han encontrado un riesgo aumentado de
SAHOS en familiares de pacientes con apneas del sue-

flo. Hay evidencia de una predisposicion genética que
actuaria mas alla de similitudes sociales o de estilo de
vida.

¢ Obesidad

La obesidad es el factor anatomico predictor mas im-
portante de SAHOS. Aproximadamente 60% de los pa-
cientes con SAHOS son obesos, mientras que la preva-
lencia del trastorno en obesos mérbidos (IMC mayor de
40) llega a 70%. Ademas de la prevalencia, la severidad
del trastorno respiratorio tiene una relacion directa con
la severidad de la obesidad; los individuos con mayor
IMC a menudo tienen una enfermedad mas grave que se
manifiesta por un mayor IAH. Es un factor de riesgo y
un signo predictivo de SAHOS, si bien su ausencia no
excluye el trastorno.

La hipétesis fisiopatoldgica que vincula ambas
condiciones moérbidas se basa en que particularmente
los pacientes con obesidad central tienen acumula-
cion de tejido graso en la lengua, cara posterior y late-
ral de la faringe y paladar blando. Ello predispone a la
pérdida del tono muscular, a un aumento de la presion
extraluminal y disminucion del didmetro de la faringe
y, finalmente, colapso de la via aérea superior. Por
otra parte, la disminucién del volumen pulmonar y la
alteracion de las propiedades elasticas del pulmoén en
obesos puede agravar la predisposicion al colapso de
la via aérea.

La distribucion de la grasa corporal resulta tan im-
portante como el peso. El exceso de los depdsitos de gra-
sa anatdmicamente especificos, que aumentan la colap-
sabilidad de la via aérea orofaringea, parece ser de ma-
yor relevancia que el habito general de obesidad. Laacu-
mulacion de grasa en las regiones parafaringeas dismi-
nuye el calibre de la via aérea superior, hecho compro-
bado en estudios tomograficos y de resonancia nuclear
de la via aérea superior. Los hallazgos mas frecuentes
son: el cuello grueso y la obesidad del tronco y el abdo-
men superior (androgina, de la mitad superior del
cuerpo).

El1 IMC y las medidas de obesidad central (cintura y
cadera) se han encontrado relacionados a apneas del
sueno. La circunferencia del cuello, como indice de obe-
sidad localizada, es un factor predictivo de apneas del
sueflo. Los signos de obesidad localizada son especial-
mente frecuentes. En general, se considera que los hom-
bres con una circunferencia de cuello mayor a 43 cm, y
las mujeres mayor a 40 cm, poseen mayor riesgo de pre-
sentar apneas del suefio. De hecho, todos los indices an-
tropométricos que sugieren distribucion de grasa corpo-
ral central (circunferencia de cintura, indice cintu-
ra/cadera, circunferencia de cuello) son factores de
riesgo para SAHOS.

285



Trastornos respiratorios del suefio | Arcos JP et al

¢ Anatomia de la via aérea superior

La relacion entre las estructuras craneo-faciales y la via
aérea puede predisponer a las apneas del sueiio. Espe-
cialmente en pacientes de origen asiatico, los dismorfis-
mos son de particular importancia (tamafio y posicion
de los maxilares, volumen de la lengua en relacién con
la cavidad bucal, estrechamiento nasal, hipertrofia
amigdalina).

» Estado hormonal

El SAHOS es extremadamente infrecuente en mujeres
premenopausicas, y su prevalencia aumenta durante la
perimenopausia, por lo que se postula que pueda haber
un factor de riesgo en la cesacion de la funcion ovarica.
La relacion entre los cambios hormonales y el SAHOS
es compleja, ya que se acompaifia de cambios en la com-
posicion corporal, en el peso corporal y en el envejeci-
miento.

* Enfermedades predisponentes

El hipotiroidismo y la acromegalia son las enfermeda-
des enddcrinas que reconocidamente se asocian al
SAHOS. Las modificaciones de las estructuras dseas y
de las partes blandas que circundan a la via aérea supe-
rior serian las responsables de su colapsabilidad aumen-
tada. Si bien en muchos casos el tratamiento logra re-
vertir el trastorno, tanto el mixedema, que persiste luego
del tratamiento, como los cambios permanentes de la
acromegalia, pueden perpetuar el SAHOS.

Existen diversos trastornos morfologicos que por la
modificacion anatomica que acarrean se asocian con
SAHOS (sindrome de Down, malformacion de Pie-
rre-Robin, micrognatia, cifoescoliosis severa).

* Factores agravantes

En los pacientes portadores de SAHOS no tratados se
han reconocido periodos de agravacion del trastorno
vinculados a los siguientes factores y mecanismos:

= alcohol;

= tabaco;

m  obstruccion nasal y congestion rino-faringea;

= deprivacion de sueiio y trastornos de fase del suefio;
® anestesia, hipnoticos y sedantes;

= altitud.

El efecto agudo de la ingesta de alcohol induce un
aumento del numero de apneas y una prolongacion de
los episodios. Se lo vincula a su efecto depresor del sis-
tema nervioso central y a la relajacion muscular que in-
duce. No se conoce su efecto a largo plazo en pacientes
con SAHOS.

La inflamacion de la via aérea provocada por el hu-
mo de tabaco puede agravar la obstruccion de la via aé-
rea superior. En estudios epidemiologicos, la prevalen-

286

cia de SAHOS en fumadores ha sido hasta tres veces su-
perior a la de los no fumadores.

De la misma manera que ocurre con el tabaco, todos
los procesos inflamatorios que obstruyen el flujo aéreo a
través de la nariz inducen ronquido y obligan a la respi-
racion bucal durante el suefio.

La deprivacion del suefio aguda es seguida, al recu-
perar un periodo de dormir normal, de fenomenos de
“rebote” que alteran su estructura fisioldgica normal. E1
aumento de la proporcion de sueilo REM en estos perio-
dos puede acompanarse de mayor nimero de apneas del
suefio. Los trabajadores que alternan sus tareas entre ho-
rarios nocturnos y diurnos se ven afectados ciclicamente
por este fenémeno.

Luego de una anestesia general pueden observarse,
especialmente en el posoperatorio inmediato, agrava-
cion de las apneas del suefio. Los efectos residuales de
los anestésicos y de los relajantes musculares pueden
deprimir la ventilacion y aumentar la complacencia de la
via aérea orofaringea.

Es bien conocido el fenomeno fisiologico de la res-
piracion periodica que puede ocurrir en individuos nor-
males que duermen en lugares con una altitud mayor a
3.000 metros. Es posible que constituya un factor de
agravacion del SAHOS.

Sintomas y signos del SAHOS

Los sintomas y signos del SAHOS pueden agruparse,
con un fin préctico, a los efectos de la realizacién de una
historia clinica, en sintomas: durante el suefio, del des-
pertar y durante la vigilia.

* Sintomas durante el suefo

ronquido;

apneas observadas;

actividad motora;

sofocacion nocturna;

fragmentacion del suefio y nocturia;
sintomas de reflujo gastro-esofagico;
respiracion bucal.

El ronquido es el sintoma relevante durante el sue-
fo. Es un sonido predominantemente inspiratorio pro-
ducido por las vibraciones de las partes blandas de la
orofaringe. Puede ser de leve intensidad, continuo o in-
termitente, interrumpido por apneas. Su observacion no
permite distinguir entre el sindrome de apneas obstruc-
tivas y otros trastornos, como el aumento de resistencia
de la via aérea superior durante el sueflo. La ausencia de
ronquido tampoco descarta el trastorno, ya que la per-
cepcion de los acompaiiantes es muy variable y depende
de los estadios del suefio observados. El tono muscular
muestra variaciones fisioldgicas que hacen que la vibra-
cion del paladar blando pueda cambiar a lo largo de una
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noche de sueno. El registro del ronquido con un micro-
fono miniaturizado adherido al cuello ha sido muy util
en la PSG para catalogar la repercusion del trastorno so-
bre el desarrollo del suefio. Es conveniente una actitud
clinica cautelosa frente al ronquido. Su presencia aisla-
da no deberia indicar ninguna terapéutica, ni su ausen-
cia descartar el trastorno.

El acompafiante del paciente observa muchas veces
laausencia episddica de respiracion. Este el sintoma con
mejor valor predictivo del trastorno. La mayoria de las
apneas obstructivas se resuelven cuando, luego de es-
fuerzos inspiratorios reiterados, la combinacion de los
estimulos respiratorios alcanza el umbral de despertar y
la actividad de los musculos dilatadores de la via aérea
orofaringea logra su reapertura con una posterior hiper-
ventilacion (“reprise”, “snort”, bufido, resoplido) que se
acompana de ruidos estentoreos.

La hiperventilacion posterior a la apnea puede
acompaflarse de movimientos corporales y somnilo-
quia, que son percibidos por el acompanante del pacien-
te como suefio intranquilo, agitado, o con movimientos
inhabituales. Muchas veces estos periodos se acompa-
nan de sudoracion excesiva, especialmente del térax y el
cuello. Es comun que la ropa de cama aparezca desarre-
glada en la mafana por la cantidad de cambios de
posicion durante el suefio.

Las apneas de larga duracion provocan un despertar
con sensacion de ahogo o estrangulamiento. Son episo-
dios con severas consecuencias psiquicas para el pacien-
te, ya que provocan temor y sensacion de muerte. No im-
plican necesariamente severidad del trastorno cuando
son aislados. La repercusion fisiopatologica cronica re-
levante no aparece por algunos de estos episodios, sino
por la reiteracion de muchas noches con un niimero ele-
vado de apneas por hora de suefio, con hipoxia severa re-
petitiva. Deben diferenciarse de episodios de la disnea
paroxistica nocturna de la insuficiencia cardiaca. En ge-
neral, los episodios de sofocacion por apneas se resuel-
ven rapidamente, mientras que la disnea paroxistica por
falla ventricular requiere mas tiempo para corregirse.

Si bien los microdespertares inducidos por las ap-
neas no son clinicamente conscientes, los pacientes con
SAHOS pueden despertarse de dos a cinco veces en la
noche, con nocturia ostensible. Este hecho se vincula a
la secrecion de péptidos natriuréticos inducida por la
presion negativa pleural incrementada, que dilata las ca-
vidades auriculares cardiacas. En general revierte con el
tratamientoy es percibido como uno de sus beneficios.

Los esfuerzos inspiratorios con presion pleural ne-
gativa incrementada pueden también inducir disfuncion
del esfinter esofagico inferior o agravar un reflujo gas-
troesofagico pre existente.

Si existe obstruccion o congestion nasal durante el
sueflo, la respiracion pasa a ser predominantemente bu-
cal. Pueden agravarse las apneas al favorecer la retro-
pulsion lingual. Se manifiesta clinicamente por babeo
durante el suefio y sequedad bucal al despertar.

* Sintomas del despertar
= confusion;

= cefaleas matinales;
fatiga matinal.

La tendencia al suefio severa puede mostrarse como
episodios de confusion mental o cuadros breves de de-
sorientacion témporo-espacial que ocurren al despertar,
especialmente en la noche. Se han confundido con sin-
drome cerebeloso (“borrachera del suefio”) y con pérdi-
das de conocimiento por la conciliacién del suefio
durante la estacion de pie.

Son frecuentes las cefaleas en los casos severos,
probablemente vinculadas a hipercapnia y vasodilata-
cion cerebral. Caracteristicamente alivian a las pocas
horas del despertar.

Aunque la mayoria de los pacientes no son cons-
cientes del trastorno del suefio, muchos se quejan de sue-
flo no reparador y sensacion de cansancio en el momento
de despertar en la mafiana. Los bostezos son un sintoma
comuin cuando no existid un suefio reparador y se
reducen con el tratamiento.

* Sintomas durante la vigilia

= somnolencia;

= sintomas asociados a la somnolencia;
cambios de la conducta y el humor.

Las apneas del suefio ocurren durante la noche, pero
sus sintomas predominantes son diurnos. La fragmenta-
cion del suefio inducida por las apneas tiene como resul-
tado que la estructura del suefio no permita completar
las funciones fisioldgicas. Como consecuencia de este
sueflo no reparador, la somnolencia diurna excesiva
puede ser uno de los sintomas predominantes. Se carac-
teriza por la tendencia permanente a la conciliacion
inadvertida del suefio. En el SAHOS la somnolencia no
depende de situaciones circunstanciales (como sucede
en la deprivacion aguda de suefio) sino que persiste por
meses, y se denomina somnolencia diurna excesiva per-
sistente (SDEP). Su identificacion requiere un interro-
gatorio dirigido especialmente a su busqueda. Cuando
el paciente lo reconoce y lo relata espontaneamente, es
en general severa e interfiere con el funcionamiento la-
boral y social. Sin embargo, no siempre se cumple esta
regla. Por razones sociales o laborales muchas veces el
paciente prefiere no reconocer su somnolencia por te-
mor a que se confunda con holgazaneria. A veces no se
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percibe la tendencia al suefio y el paciente relata una as-
tenia o fatigabilidad permanente. El habito de la siesta,
asi como la cantidad de cafeina ingerida, se han visto re-
lacionados al SAHOS en algunos estudios. Otras veces
la somnolencia excesiva se sospecha porque el pacien-
te, durante el fin de semana, liberado de sus obligacio-
nes, duerme una cantidad excesiva de horas (“deuda de
suefio”). La percepcion de la somnolencia condiciona
su evaluacion clinica. Algunos pacientes con somno-
lencia de grado leve ven dificultadas sus actividades
porque se realizan en actitud sedentaria (lectura,
conduccion de automoviles). Otros enfermos, a pesar
de sufrir una tendencia al suefio de grado severo, no la
perciben porque tienen tareas con gran ejercicio fisico o
son niflos, que permanecen en constante actividad
corporal.

Es importante distinguir la SDEP tipica del SAHOS
de los “ataques de suefio” y episodios de cataplexia de la
narcolepsia. La SDEP del SAHOS se presenta como
tendencia permanente al suefio que se concilia sin apara-
tosidad ni crisis de hipotonia muscular. Para su evalua-
cion cuantitativa se utilizan cuestionarios como la escala
de Epworth o el cuestionario de Berlin. La medida obje-
tiva de la somnolencia por el test de latencias multiples
del suefio no esta indicada rutinariamente y se reserva
para el diagnostico de narcolepsia.

Hay casos de SDEP de severidad extrema en los que
la fragmentacion del suefio nocturno es tan pronunciada,
y los periodos de vigilia se acortan de tal manera, que el
funcionamiento del paciente pierde el ciclo normal de
suefio-nocturno y vigilia-diurna. Como resultado, las 24
horas del dia transcurren con permanente tendencia al
suefio. En cualquier posicion corporal aparecen episo-
dios de conciliacion del suefio, seguidos de apneas y
despertares. En estos casos se puede observar la presen-
cia de alucinaciones hipnagdgicas (sensaciones fisiol6-
gicas durante la conciliacion del suefio), que simple-
mente reflejan la conciliacion muy frecuente de episo-
dios de microsuefios.

La somnolencia diurna excesiva se acompaia, y
probablemente genera, trastornos psicointelectuales
que interfieren con la actividad normal del paciente. Pa-
ra el correcto funcionamiento de los instrumentos de la
inteligencia, la vigilia es una condicién previa, por lo
que la presencia permanente de interrupciones de este
estado interfiere con los procesos de atenciéon y memo-
ria. La sensacion de fatiga permanente, sobre todo mati-
nal, y la disminucion del rendimiento de actividades que
requieren concentracion, o frente a pruebas que miden la
capacidad intelectual, son equivalentes de la somnolen-
cia que responde a la ausencia de suefio reparador. La
disminucion de la destreza en actividades que la requie-
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ren es un fenomeno equivalente. Es muy util, por lo
tanto, interrogar sobre el rendimiento laboral, social y
buscar antecedentes de accidentes de transito.

Se presentan también con mucha frecuencia trastor-
nos del humor que pueden ir desde irritabilidad excesiva
hasta francas reacciones depresivas. La disminucion de
la libido es un hecho frecuente, que revierte con el trata-
miento. Estos trastornos se asocian a la desestructura-
cion del suefio y su prevalencia es variable.

Signos del SAHOS

Los signos fisicos son frecuentes y han demostrado ser
factores de estratificacion validos para predecir el ries-
go de padecer apneas del suefo.

obesidad;

signos morfologicos de cuello y cara;
signos nasales;

signos orofaringeos.

El examen de la estructura 6seo-facial y sus relacio-
nes puede demostrar factores anatomicos que predispo-
nen a las apneas del suefio. Deberan buscarse los signos
que orienten al estrechamiento de la via aérea orofarin-
gea. La retro y micrognatia, que reducen el espacio para
la lengua, pueden evaluarse con la observacion de perfil
buscando la alineacion del nasion (punto en la base del
caballete nasal) y el gnation (punto en la base del maxi-
lar inferior). El desplazamiento posterior del gnation in-
dica retrognatia. Los maxilares angostos, el paladar
6seo alto y angosto, tienen la misma repercusion sobre
la posicion de la lengua, asi como los defectos de la
oclusion dental. Existe “overjet” cuando la mordida in-
dica posicion avanzada del maxilar superior con respec-
to al inferior. Existe “overbite” cuando la mordida
indica posicion superior del maxilar inferior con res-
pecto al superior.

La posicion descendida del hioides puede evaluarse
cualitativamente con la observacion del perfil. Su ha-
llazgo se asocia con un cuello corto y grueso. Las regio-
nes parotideas se encuentran frecuentemente ocupadas
por exceso de tejido adiposo. La elevacion del 16bulo de
la oreja no indica verdadera hipertrofia parotidea, sino
acumulacion de grasa en la region.

Es importante la busqueda de hipertrofia de cornetes
nasales y tabique nasal desviado que indiquen obstruc-
cion organica al flujo de aire. La rinitis cronica puede
ocasionar obstruccion funcional que se pone de mani-
fiesto durante la maniobra de inspiracion nasal forzada.

Son frecuentes los hallazgos de aumento de las par-
tes blandas de la orofaringe, tales como la ivula elonga-
da y descendida (muchas veces es consecuencia del
traumatismo vibratorio reiterado). Los pilares amigdali-
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Figura 3. Los grados de Mallampati descritos para predecir la intubacion orotraqueal dificultosa son Utiles para
predecir apneas del suefio. Grado1: paladar blando, Uvula, istmo de las fauces y pilares visibles. Grado 2: paladar
blando, Gvula e istmo de las fauces visibles. Grado 3: paladar blando y base de la Uvula visibles. Grado 4:

solamente el paladar duro es visible.
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Figura 4. Grados de estrechamiento latero-lateral faringeos. Grado 1: el istmo de las fauces deja libre todo el
didmetro de la base de la lengua. Grado 2: queda libre el 75% del diametro. Grado 3: queda libre solo el 50% del

didmetro. Grado 4: queda libre menos de 50%.

nos pueden ser prominentes, con hipertrofia de amigda-
las y adenoides. Cuando las amigdalas palatinas tienen
una gran hipertrofia, especialmente a expensas de sus
polos inferiores, caen durante el suefio y obstruyen
parcialmente la via respiratoria.

La macroglosia puede estar presente, asi como la
desproporcion entre el volumen de la lengua y el espa-
cio intrabucal. Se manifiesta por indentaciones en la
lengua que le dan un aspecto festoneado (“scallo-
ping”). La clasificacion de Mallampati para la intuba-
cion orotraqueal dificultosa es 1til para catalogar glo-
balmente a la morfologia orofaringea. El grado de es-
trechamiento faringeo puede también cuantificarse ob-
servando el istmo de las fauces y surelacion con la base
de la lengua (figuras 3 y 4).

Puntos clave
Paciente con SDEP con alguna de estas caracteristicas:

= var6on mayor de 40 afios;

= cuando duerme, ronca intensamente;

= han observado que para de respirar mientras duer-
me;

= el IMC es mayor a 30 kg/m’;
la circunferencia del cuello es mayor a 43 cm;

tiene una alta probabilidad de sufrir apneas-hipop-
neas obstructivas del suefio.

Considere referirlo a una Unidad de Suefio para su
estudio y tratamiento.

4.5 Tratamiento del SAHOS

El tratamiento del SAHOS comienza luego de un ex-
haustivo diagnostico clinico del trastorno y sus comor-
bilidades. Cumplida la etapa clinica debera confirmarse
el trastorno en un estudio del suefio, seglin se detall6 en
el punto 3.
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No es recomendable comenzar el tratamiento sin la
confirmacion paraclinica.

Latinica situacion clinica en la que puede ensayarse
el tratamiento con CPAP sin estudio previo, es en casos
descompensados de extrema severidad, que en general
ingresan a terapia intensiva. La observacion clinica du-
rante el suefio de las apneas y la desaturacion de oxigeno
puede ser uno de los elementos a tener en cuenta para
indicar CPAP.

Esto no significa que se instale un tratamiento per-
manente, a largo plazo, sino que el estudio puede diferir-
se hasta la compensacion y estabilizacion del paciente.

Los estudios durante la descompensacion de condi-
ciones comorbidas o enfermedades intercurrentes pue-
den arrojar resultados que no se mantienen en el tiempo.
En estas circunstancias se requerira la concurrencia de
un especialista para determinar la oportunidad del
estudio.

Correccion de factores de riesgo del SAHOS
Las primeras medidas a instituir para el tratamiento del
SAHOS son la correccion de los factores de riesgo y la
reduccion de los factores agravantes.

Dentro de los factores de riesgo corregibles se desta-
can la obesidad y los trastornos enddcrinos.

Tratamiento de la obesidad

El tratamiento del SAHOS debe incluir medidas para
lograr una disminucién sustancial del peso corporal. Es
unanime la conclusion de numerosos estudios en los
que la pérdida de peso se asocia con la mejoria y, en ca-
sos seleccionados, la resolucion casi completa de las ap-
neas del suefio. Los moderados descensos de peso lo-
gran una mejora significativa del SAHOS. Se ha de-
mostrado que 10% de disminucion en el peso corporal
estd asociada con 26% de reduccion en el indice de
apnea-hipopnea.

Lamentablemente solo unos pocos pacientes obesos
severos con trastornos respiratorios del suefio tienen
¢éxito en mantener a largo plazo el descenso de peso lo-
grado con tratamientos antiobesidad convencionales.
Solo 3% a 5% de los pacientes que obtienen una mejoria
significativa en su apnea del suefio como resultado de la
pérdida de peso con modificacion de estilo de vida (plan
alimentario, ejercicio), logran mantener el descenso de
peso después de cinco afios. La mayoria de los pacientes
recuperan o incluso superan su peso de base transcurri-
do ese lapso. Aun asociando tratamiento farmacolégico
para la obesidad, la tasa de recuperacién de peso
corporal es extremadamente alta.

Hay resultados mucho mas alentadores informados
en pacientes con obesidad morbida que han sido someti-
dos a cirugia bariatrica laparoscopica. La cirugia para
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obesidad puede producir una pérdida de peso sosteni-
da con la correspondiente mejoria en las secuelas de la
obesidad morbida. Distintos estudios han reportado me-
joras sustanciales e incluso la curacién del SAHOS. En
2004, un metaanalisis destaca una dramatica reduccion
en el indice apnea hipopnea en todos los casos, y una ta-
sade curacion cercana a 80% luego de cirugia bariatrica.
Estudios similares mas recientes reafirman los resulta-
dos positivos después de la cirugia para obesidad, con
reduccion significativa del indice apnea hipopnea y
mejoria de la oxigenacion en relacion directa con el
descenso de peso logrado.

Punto clave

En base a la evidencia acumulada acerca de la interrela-
cion entre obesidad y SAHOS, es posible:

= recomendar el tratamiento quirurgico para pacien-
tes con obesidad morbida y SAHOS.

Correcciodn de factores agravantes del SAHOS

Es conveniente actuar sobre los factores agravantes co-
rregibles, como el alcohol y el tabaco. Las medidas tera-
péuticas dirigidas a reducir la obstruccion nasal y con-
gestion rino-faringea son ttiles por si mismas y coadyu-
van el tratamiento con CPAP nasal. No son efectivas
como Unica medida en el tratamiento del SAHOS, pero
debe realizarse para disminuir ronquido y en pacientes
que utilizan CPAP nasal para mejorar la tolerancia y la
adherencia a la misma. Dado que la mascara es nasal,
debe asegurarse la permeabilidad de las fosas nasales
para favorecer la tolerancia y adherencia al tratamiento.

La correccion de los habitos o circunstancias que lle-
van a la deprivacion de suefio y trastornos de fase del
sueflo contribuyen a mejorar la estructura del suefio.

Lareduccion de hipnoticos y sedantes, cuando es po-
sible, muchas veces es la inica medida terapéutica nece-
saria en casos de SAHOS leve.

La experiencia clinica y estudios observacionales
muestran que la posicion supina durante el suefio se aso-
cia a mayor nimero de apneas. El cambio de la posicion
corporal puede ayudar en casos en que predominan las
apneas en el dectbito dorsal. Ofrece mayores beneficios
a los que asocian IAH bajo, ausencia de obesidad y me-
nor edad. Se han ensayado distintos métodos mecéanicos
para mantener el decubito lateral durante el suefio, pero
con eficacia no demostrada en el largo plazo. La eleva-
cion de la cabecera de la cama (30°) contribuye a dismi-
nuir el desplazamiento cefalico de fluidos y puede ser
una medida util en pacientes con edemas.

Los pacientes con SAHOS son particularmente vul-
nerables a desarrollar complicaciones luego de la anes-
tesia general, como la necesidad de reintubacion, even-
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aire a presion positiva

mascara de silicona

Figura 5. La aplicacion de aire a presion positiva a través de una mascara nasal actlia como soporte neumatico de la
via aérea orofaringea, contrarrestando su tendencia al colapso durante el suefio.

tos cardiacos e insuficiencia respiratoria. Si bien no esta
indicado un tamizaje preoperatorio sistematico, la eva-
luaciodn clinica del riesgo puede llevar a considerar la in-
dicacion de tratamiento con CPAP nasal en el posopera-
torio inmediato.

Tratamiento con CPAP nasal

La aplicacion de presion positiva a través de la nariz fue
el primer tratamiento no invasivo del SAHOS y su apli-
cacion ha cambiado la historia natural del trastorno. La
presion positiva asi aplicada, CPAP (del inglés: Conti-
nuouos Positive Airway Pressure), actia como soporte
neumatico de la via aérea orofaringea, evitando su co-
lapso; aumenta la capacidad residual funcional pulmo-
nary evita el desplazamiento cefalico del contenido ab-
dominal. Su amplia difusion ha revelado la verdadera
prevalencia de la enfermedad debido a que, como en
otros casos en la medicina, la aparicion del primer trata-
miento estimula al estudio y diagnostico de pacientes
que hasta el momento no tenian opciones terapéuticas.
La tecnologia aplicada ha permitido la fabricacion de
compresores de aire de alta eficiencia y de mascaras na-
sales de materiales sintéticos que sellan la interfase en-
tre tubos y la nariz, permitiendo su uso confortable du-
rante el suefio. Para el tratamiento, el paciente debe
contar con un equipo de uso domiciliario, a largo plazo,
para utilizar durante el suefio nocturno (figura 5).

El tratamiento con CPAP nasal tiene indicaciones
precisas, sobre las que hay acuerdo internacional. Se tra-
ta de una decision clinica, tomada luego de la demostra-
cion objetiva del trastorno en el laboratorio del suefio.

Como en toda patologia de reciente conocimiento,
cabe preguntarse acerca de la oportunidad e indicacion
de las medidas terapéuticas. ¢ Se trata de una condicion
benigna sin consecuencias mayores? ;Alcanza con las
medidas higiénico-dietéticas o es necesario que el trata-
miento sea intenso en todos los pacientes? ;Se cometen
excesos o iatrogenia con los métodos terapéuticos
actualmente disponibles?

El conocimiento actual indica que no alcanza con las
recomendaciones generales referidas a la higiene del
suefio, ni con modificar los factores agravantes del
SAHOS. Tampoco es posible, en la mayoria de los ca-
s0s, esperar a que el tratamiento de la obesidad logre sus
objetivos, ya que en general, en caso de ser exitoso, su
aplicacion es lenta y con multiples remisiones y
recaidas.

Beneficios del tratamiento con CPAP nasal

El SAHOS no es una afeccion banal cuya Unica conse-
cuencia es el ronquido. Su tratamiento no es solamente
una medida destinada a mejorar la calidad de vida rela-
cionada a la salud. Por el contrario, la evidencia de-
muestra que el SAHOS es un trastorno potencialmente
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fatal y su tratamiento no solo mejora la somnolencia
diurna y otros sintomas asociados, sino que es una ver-
dadera terapéutica del suefio, de la hipoxia intermitente
y de sus graves consecuencias. Su aplicacion reduce la
mortalidad y los eventos cardiovasculares asociados.
Los beneficios mas importantes del tratamiento del
SAHOS demostrados en estudios clinicos son:

revierte la oclusion episddica de la via aérea;
normaliza la estructura del suefio;

disminuye la somnolencia diurna excesiva;

reduce la hipertension arterial sistémica;

reduce los eventos cardiovasculares;

reduce los accidentes de transito y laborales;
mejora el humor y la calidad de vida relacionada a la
salud;

= reduce la mortalidad.

Desde los estudios de He y Partinen, de la década de
1980, es conocido que el SAHOS de grado severo, deja-
do a su evolucion espontanea, tiene una mortalidad ele-
vada y que el tratamiento con CPAP nasal puede redu-
cirla significativamente. Esta reduccion de la mortali-
dad ha sido el mayor fundamento para la indicacion del
tratamiento.

Indicaciones de tratamiento
El objetivo del tratamiento de los pacientes con apneas
obstructivas durante el suefio es normalizar la estructura
del suefio mediante la correccion de las apneas, las hi-
popneas, la desaturacion de oxigeno, el ronquido y los
microdespertares vinculados a eventos respiratorios. El
SAHOS es un trastorno que se presenta con una extensa
gama de severidad: desde el ronquido simple hasta el
sindrome de hipoventilacion-obesidad. En un extremo
del espectro se encuentran los pacientes con riesgo vital
inmediato, que sufren una descompensacion aguda de
su SAHOS. En el otro extremo se observan roncadores
con escasa repercusion funcional, que probablemente
nunca sufran trastornos vinculados al ronquido, aunque
el limite que separa las categorias no esta completamen-
te definido.

La indicacion de tratamiento con CPAP nasal estara
supeditada a:

= confirmacion del diagnostico por un método acepta-
do;

severidad del diagndstico;

presencia de sintomas;

presencia de comorbilidad.

Estas indicaciones pueden ser esquematizadas en el
algoritmo que se presenta en la figura 6 y la tabla 1 (mo-
dificado de Lloberes P, et al. Normativa SEPAR. Arch
Bronconeumol 2011; 47[3]:143-56).
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Estas opciones terapéuticas constituyen un esquema
simplificado y deben ser modificadas por el médico res-
ponsable de la Unidad de Suefo de acuerdo a criterios
clinicos y paraclinicos. Por ejemplo, el IAH es un indice
que varia con la duracién de las apneas, por lo que debe
ser analizado con precaucion. Las apneas muy prolon-
gadas, que pueden acompanarse de hipoxia muy severa,
disminuyen el IAH, ya que el nimero de eventos por
unidad de tiempo es menor. De la misma manera, el IAH
debe ponderarse por el porcentaje de estadios de suefio
REM y no REM.

Modalidades de aplicacién de presion positiva

* CPAP
El equipo de CPAP es un sistema con una turbina que
envia un flujo de aire continuo a través de un tubo y una
mascara nasal, generando una presion supraatmosférica
constante en la via aérea durante todo el ciclo respirato-
rio. Restablece la permeabilidad de la via aérea orofa-
ringea al contrarrestar el colapso de los tejidos blandos
inducido por presion negativa inspiratoria. Actia como
un verdadero soporte neumatico de la via aérea
orofaringea.

Existen diferentes modalidades para administrar
presion durante el suefio.

» CPAP de presion fija

Es el dispositivo mas comunmente utilizado y mantiene
una presion constante y continua durante todo el ciclo
respiratorio, durante todos los estadios del suefio.

* CPAP autoajustable

La presion critica de la via aérea superior varia durante
los distintos estadios del suefio y en las diferentes posi-
ciones corporales. En general, durante el suefio REM,
en decubito dorsal, se requiere la mayor presion para
mantener la via aérea superior abierta. Se han disefiado
equipos de CPAP que son capaces de sensar la disminu-
cion o el cese del flujo aéreo y el aumento de la resisten-
cia de la via aérea superior. Un mecanismo de regula-
cion permite variar la presion en respuesta a estos cam-
bios durante el suefio. No estd demostrado que sean mas
efectivos que los dispositivos de presion fija. Solo una
pequefia minoria de pacientes refieren que estos
aparatos son mas confortables.

* Alivio de presion espiratoria

Los equipos de CPAP de presion fija y los autoajusta-
bles pueden contar con un sistema de alivio de la pre-
sion espiratoria. Se disminuye la presion al inicio de la
espiracion, ofreciendo mayor comodidad al reducir el
trabajo espiratorio que provoca sensacion de incomodi-
dad generada por la resistencia espiratoria. Esta funcion
no es imprescindible, no aumenta la efectividad del
tratamiento, ni implica un nuevo modo ventilatorio.
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Diagnéstico clinico-fisiolégico de
SAHOS
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Figura 6

* Doble nivel de presion en la via aérea

Este modo ventilatorio aporta un valor de presion du-
rante la espiracion y un valor superior durante la inspi-
racion. Esta modalidad aumenta el volumen corriente y
tiene un rol preponderante en aquellos pacientes que
asocian hipoventilacion a las apneas del suefio. Esta in-
dicada en pacientes en los que la CPAP no corrige la hi-
poxemia vinculada a la disminucién de voliimenes pul-
monares e hipoventilacion durante el suefio. Puede ser
util en los que requieren CPAP muy elevada, permitien-
do mejorar la tolerancia.

» Determinacion de la presion 6ptima de CPAP

Al indicar el tratamiento con CPAP, debe determinarse
la presion Optima que corrija los eventos obstructivos.
Su indicacion es responsabilidad del médico de la Uni-

dad de Suefio. La presion es eficaz si corrige las apneas,
las hipopneas, el ronquido, la desaturacion de oxigeno y
los microdespertares asociados a eventos respiratorios.

La presion optima puede ser determinada por los si-
guientes métodos:

a) Titulacion durante la PSG. Es el método de eleccion,
ya que un técnico aplica presion progresivamente en
todos los estadios del suefio y posiciones corporales.

b) Titulacidon con equipo autoajustable, tanto en un la-

boratorio de suefio como en domicilio. No es reco-

mendable la titulacion con este método en pacientes
que asocian desaturacion de oxigeno nocturna por
otra causa, o patologia respiratoria severa asociada,

o insuficiencia cardiaca.
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Tahla 1. Tratamiento del SAHOS descompensado

IAH >30

Sintomas Pérdida del ciclo suefio - vigilia

Insuficiencia cardiaca derecha descompensada

Internacion
CPAP nasal durante cinco a siete dias por 24 horas
Tratamiento de la causa de descompensacion

Tratamiento

« Evaluacion de la eficacia del tratamiento con CPAP
nasal

La efectividad del tratamiento se manifiesta en la clini-
ca por la correccion de los sintomas diurnos, con desa-
paricion de la SDEP y sus sintomas relacionados. Los
sintomas nocturnos mas ostensibles de la efectividad
del tratamiento son la desaparicion del ronquido y de la
nocturia.

La evaluacion de la eficacia es clinica en la mayoria
de los casos. Es necesario realizar una nueva evaluacion
con un estudio durante el suefio en los siguientes casos:

cambios en el peso corporal de mas de 10%;
en caso de persistencia de sintomas (somnolencia
residual) debe aplicarse un protocolo de estudio di-
rigido a encontrar los mecanismos responsables o el
diagndstico de patologia del suefio asociada.

Es necesario un cumplimiento minimo para lograr la
efectividad del tratamiento. Los estudios publicados in-
forman que la correccion de la somnolencia diurna se
alcanza con cuatro a seis horas de uso por noche, y la
mejoria del funcionamiento diurno relacionado a la ca-
lidad del suefo con siete horas de uso por noche.

¢ Mascaras para la aplicacién de CPAP
La mascara es la interfase entre el equipo de CPAP y el
paciente, por lo que constituye una pieza fundamental
para lograr una buena aceptacion y adherencia al trata-
miento. Debe contar con caracteristicas que permitan
un ajuste anatoémico al rostro, evitando fugas de aire. La
eleccion de la mascara debe ser guiada por el médico o
el técnico de la Unidad de Suefio, y elegida por el
paciente de acuerdo a la comodidad de su aplicacion.

Las méascaras nasales son las mas utilizadas y las ma-
yormente aceptadas por los pacientes. Existe una amplia
variedad de modelos y de tamafios que se adaptan a las
caracteristicas anatomicas del paciente. Su estructura de
silicona hace que tengan una vida media de uno a dos
aflos, luego de lo cual deben ser cambiadas, dado que
pierden elasticidad y aumenta la posibilidad de fugas
aéreas.

Las mascaras oronasales y las exclusivamente buca-
les estan recomendadas en un pequefio porcentaje de pa-
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cientes en los que persisten fugas importantes a nivel de
boca o que presentan rinitis refractaria al tratamiento. Su
evaluacion objetiva es imprescindible, ya que a veces in-
ducen la retropulsion mandibular agravando las apneas.
Las mascaras faciales no tienen indicacion en el trata-
miento con CPAP domiciliaria y son utilizadas funda-
mentalmente cuando existen lesiones en cara, a nivel de
las zonas de apoyo de las mascaras.

* Sistemas de calentamiento y humidificacién del aire
Entre los efectos adversos mas frecuentemente referi-
dos por los pacientes que utilizan CPAP nasal se men-
cionan la obstruccion nasal, la sequedad bucal, el frio a
nivel nasofaringeo y la condensacion de agua en la tu-
buladura y la méscara. La persistencia de estos sintomas
puede disminuir la adherencia al tratamiento. El uso de
sistemas de termo-humidificaciéon puede atenuar los
sintomas y mejorar la adherencia al tratamiento.

Contraindicaciones de CPAP

Las tnicas contraindicaciones absolutas para su uso son
el traumatismo facial y la fistula de liquido cefalorra-
quideo.

Se debe considerar su suspension transitoria durante
procesos infecciosos rino-sinusales, especialmente
cuando hay obstruccion nasal completa no reversible
con tratamiento.

Control y seguimiento del tratamiento con CPAP

La CPAP no es un tratamiento curativo y debido a que
solo es efectiva mientras se emplea, su aplicacion debe
ser continuada. Para lograr una buena adherencia al tra-
tamiento es imprescindible la educacion, el control y el
seguimiento del paciente.

* Educacion

Es necesario brindar una adecuada informacion y pre-
parar al paciente y a su pareja antes de comenzar el tra-
tamiento con CPAP. Se debera informar al paciente las
nociones basicas del equipo, el principio de la presion
que se aplica para mantener abierta la via aérea supe-
rior, y poner especial énfasis en que no se trata de
terapia con oxigeno.

Se debera explicar claramente la diferencia entre
equipos de presion fija, los autoajustables y los equipos
con alivio de presion espiratoria. La eleccion de masca-
ras es un punto crucial y debera ser guiada para aumen-
tar la comodidad de su uso, evitando que presione exce-
sivamente las areas sensibles del rostro, el puente nasal y
el labio superior. Se debe instruir acerca de las salidas
para eliminacion del CO,; espirado. La humidificacion y
el calentamiento del aire reducen los sintomas de seque-
dad y congestion nasal, mejorando la comodidad del pa-
ciente y la adherencia al tratamiento. La temperatura del
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termohumidificador podra ser ajustada por el paciente.
Debera regularse de acuerdo a la condensacion del agua
y la temperatura ambiente. El uso de agua destilada
aumenta la vida util del contenedor de agua y reducira
los residuos minerales.

* Seguimiento del tratamiento con CPAP

Luego de haber iniciado el tratamiento con CPAP, es
necesario hacer un seguimiento que evalte y contribuya
a la adherencia al tratamiento. Aunque el uso de CPAP
es relativamente sencillo, hay que tener en cuenta que
en la vida diaria del paciente surgen multiples eventos
que pueden interferir en el correcto uso del mismo, por
lo que el paciente necesita apoyo de personal experi-
mentado que lo solucione. Es conveniente, asimismo,
brindar material escrito en forma didactica explicando
el funcionamiento, cuidado e higiene del equipo y los
pasos a dar en cuanto al tratamiento y seguimiento en
policlinica de control de CPAP.

Existe un considerable rechazo inicial a la adopcion
de la CPAP, explicable en términos de las creencias in-
dividuales en el modelo de salud, el constructo sociocul-
tural y la percepcion del riesgo del trastorno.

Los principales predictores de buena adherencia a
CPAP son:

= JAH aumentado;
m  SDE severa;
= percepcion del beneficio de la CPAP.

En el primer afio de seguimiento se debe permitir
una mayor frecuencia de visitas, ya que es el periodo
donde se presentan las mayores complicaciones. Luego
puede continuarse con controles anuales.

En cada entrevista se evaluara:

® cvolucion de los sintomas diurnos y nocturnos;
= somnolencia (escala de somnolencia de Epworth);
= evaluacion objetiva de la adherencia.

Se puede utilizar el contador de horas del equipo o
las tarjetas de memoria, que se descargaran en la Uni-
dad de Suefio, donde se podra analizar el registro de uso
del equipo. Es recomendable que el paciente concurra al
control acompaiado de su compafiero de dormitorio,
pues es de gran relevancia la informacion que puede
brindar acerca de la calidad del suefio. En cada consulta
se debe colocar el equipo al paciente con todo el circuito
armado y encendido, para evaluar en la practica su co-
rrecta utilizacion. Se deberd controlar la presion de la
CPAP para asegurarse que el equipo esté brindando la
presion correcta, para lo que se debera usar un manéme-
tro calibrado. Se controlara la higiene del equipo y se
haran las recomendaciones especificas.

* Eventos adversos

Los eventos adversos con el uso de CPAP no son seve-
ros y en su mayoria corregibles. Los més frecuentes
son:

obstruccion e irritacion nasal;

irritacion ocular;

epistaxis;

lesiones cutaneas;

claustrofobia;

dificultad en conciliar el sueno;

aerofagia.

En las primeras semanas de uso de CPAP es comun
que aparezcan efectos secundarios, como, por ejemplo,
rinitis o rinorrea provocada por el aire frio. El trata-
miento médico en general para esta complicacién son
los corticoides topicos y el ajuste del termohumidifica-
dor.

La epistaxis debida a la presion y al frio que ocasio-
nan sequedad nasal no es muy frecuente, aunque si es
importante. Se debe suspender el tratamiento hasta su
solucion y la consulta con el especialista.

Las lesiones cutaneas en la cara se observan con un
ajuste excesivo de lamascaray se solucionan facilmente
al suspender el tratamiento. Se debe reanudar la CPAP
con el ajuste apropiado una vez obtenida la curacion. En
raras ocasiones se observa alergia a la silicona. Si la
mascara no se ajusta correctamente, puede haber fugas
de aire que producen sequedad ocular.

La claustrofobia puede sobrevenir ocasionalmente
cuando no se ha informado acerca de la posibilidad de
conciliacion de suefio profundo o REM de “rebote” al
comienzo del tratamiento y aparecen despertares con
confusion. Se corrige con una correcta informacion.
Otras veces se emplean equipos con alivio espiratorio u
ojivas nasales en lugar de mascara.

Las demoras para conciliar el suefio, en general oca-
sionadas por la ansiedad, se corrigen con el tiempo, in-
sistiendo en la colocacion de la CPAP todos los dias.

Algunos pacientes pueden presentar aerofagia, espe-
cialmente si se utilizan altas presiones, lo que obliga al
estudio para descartar reflujo hernia hiatal y gastroeso-
fagico.

* Acceso al tratamiento con CPAP

El acceso al tratamiento con CPAP no es uniforme para
los pacientes en nuestro pais. Quienes aportan a la segu-
ridad social estatal como empleados, y los beneficiarios
de algunos seguros laborales privados, obtienen el equi-
po de CPAP una vez documentado el trastorno y la ne-
cesidad de su tratamiento. Los pacientes hospitalarios,
los afiliados al sistema mutual que no aportan a la segu-
ridad social y los afiliados a otros servicios de salud pri-
vados, deben adquirirlo por sus propios medios. En esta
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desigual distribucion del acceso al tratamiento juegan
varios factores sociales y economicos que creemos de-
beran corregirse en un futuro cercano. Las soluciones a
las que se ha llegado en otros medios son variadas y van
desde cubrir el costo integro del equipo hasta otorgarlo
en préstamo con control supervisado de su utilizacion.
El costo de los equipos no parece ser la mayor limi-
tante, ya que si se compara, por ejemplo, con el costo
anual del tratamiento de otras enfermedades croénicas,
no se aleja significativamente de la media. Los estudios
publicados demuestran que tanto el diagnodstico como el
tratamiento estan justificados desde el punto de vista del
ahorro en recursos de salud a corto plazo y a lo largo de
la vida. La vida util de los aparatos supera, por lo gene-
ral, los cinco afios de uso continuo. Los costos de mante-
nimiento no son excesivos, ya que se reducen al cambio
de filtros de aire y a la reposicion de mascaras y tubos.

Tratamiento con dispositivos de reposicionamiento
mandibular

Los dispositivos de reposicionamiento mandibular
(DRM) son aparatos intrabucales removibles para uso
durante el suefio. Modifican la posicion de la mandibu-
la, la lengua y las estructuras de soporte de la via aérea
orofaringea.

Aunque su mayor efecto aparece en la zona velofa-
ringea, tienen repercusion en todos los segmentos farin-
geos. Se ha podido corroborar con resonancia magnética
que con el avance mandibular aumenta el espacio aéreo
luminal antero-posterior. Se incrementa el espacio entre
los pilares anteriores y posteriores de la faringe y produ-
cen una reduccion significativa del espesor de las pare-
des laterales faringeas. Los musculos palatogloso y pa-
latofaringeo se tensan, con lo que se reduce o incluso ce-
sa la vibracion de los tejidos blandos. El paladar blando
se desplaza ventralmente y aumenta el calibre de las
paredes laterales de la zona velofaringea, lo que reduce
drasticamente el ronquido.

El avance funcional mandibular induce cambios en
la posicion del hueso hioides hacia una posicion mas an-
terior. Aparece una nueva situacion de equilibrio en la
musculatura suprahioidea, que favoreceria el aumento
de volumen y la permeabilidad de la via aérea orofarin-
gea.

Los dispositivos deben ser realizados por un orto-
doncista que indique el avance regulable o fijo. Es nece-
saria una telerradiografia de craneo de perfil y cefalome-
tria especifica para determinar el biotipo del paciente y
poder pronosticar el resultado del avance mandibular.
Para poder retener el aparato en la boca se requiere la
presencia de por lo menos de seis a diez dientes en cada
arcada, aunque nuevos desarrollos permiten su uso en
pacientes edéntulos. Al examen clinico odontologico el
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paciente no deber tener focos infecciosos de origen
dentario, enfermedad periodontal, ni trastornos de la
articulacion témporo-mandibular.

La tolerancia y la adaptacion al avance mandibular
pueden llevar semanas. La adhesion a este tratamiento
varia en series publicadas entre 48% y 95%. Algunos
pacientes lo prefieren porque mantiene su independen-
cia durante el sueflo, y por lacomodidad y practicidad en
el uso. Deben controlarse periddicamente, ya que pue-
den generarse cambios en la oclusion, movimientos
dentarios y alteraciones en la articulacion témporo-man-
dibular. Los eventos adversos son menores: dolor en las
piezas dentarias, irritacion gingival y salivacion excesi-
va.

Se consideran como una alternativa valida de prime-
ra eleccion para roncadores simples, pacientes con
SAHOS leve, pacientes con sindrome de resistencia au-
mentada de la via respiratoria superior y como segunda
eleccion en pacientes que rechazan los aparatos de
presion positiva.

Pueden ser utilizados como tratamiento combinado
con CPAP en pacientes que requieren presiones muy
elevadas para corregir las apneas.

Los factores predictivos de éxito con el tratamiento
con DRM son:

ronquido aislado;

IAH menor a 15;

paciente no obeso (IMC normal);

apneas posicionales (IAH bajo en decubito lateral).

Tratamientos quirlrgicos

Se han descripto mas de un decena de procedimientos
quirargicos que muestran relativa eficacia en mejorar el
ronquido y las apneas.

* Cirugia nasal

Es adecuado considerar su aplicacion en casos indivi-
duales. La obstruccion nasal es un factor agravante que
puede aliviarse quirdrgicamente cuando existen facto-
res anatomicos corregibles. La cirugia nasal no corrige
las apneas obstructivas. Puede contribuir a mejorar la
adherencia a la CPAP nasal.

* Cirugia del paladar blando y la faringe
El entusiasmo inicial por los resultados de la uvulo-pa-
lato-faringo-plastia (UPPP), que consiste en la resec-
cion de tejidos redundantes del paladar blando y am-
pliacion de la apertura faringea, se ha visto reducido
luego de evaluada su eficacia en estudios controlados.
En los casos en que la obstruccion se produce exclusi-
vamente en el nivel velo-faringeo, el procedimiento
alcanza una eficacia de 45% en reducir los sintomas.
La identificacion del lugar de la obstruccion puede
realizarse por distintos métodos (imagenologicos, en-
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doscopia con suefio inducido), pero es variable segun la
posicion y los estadios del suefio. Se cumple ademas la
regla del colapso en el lugar de mayor complacencia, de
manera que luego de removido ese sector por la cirugia,
puede producirse la obstruccion en el lugar anatomico
que le sigue en colapsabilidad. Los implantes palatinos,
otra técnica que intenta modificar la presion critica de la
faringe, alcanzan una eficacia similar a la UPPP.
Existen complicaciones importantes como la incom-
petencia palatal, el reflujo nasal y la estenosis nasofarin-
gea. En los casos que ulteriormente requieren tratamien-
to con CPAP nasal, muchas veces se pierde la oclusion
velo-lingual necesaria para evitar fugas aéreas bucales.
La UPPP asistida por laser es recomendada solamente
para pacientes con ronquido aislado en quienes se ha
documentado la ausencia de apneas e hipopneas.
Laamigdalectomiay adenoidectomia en casos de hi-
pertrofia severa se recomienda en nifios, ya que la evi-
dencia de su eficacia en adultos es escasa.
e Cirugia lingual
La glosectomia de la linea media intenta reducir la grasa
lingual, especialmente la depositada en su sector poste-
rior y basal. Existen técnicas quirurgicas en constante
desarrollo para realizar este procedimiento. Puede ser
eficaz para reducir sintomas en casos leves, aunque los
estudios controlados muestran una débil evidencia.

« Cirugia maxilo-mandibular

La osteotomia sagital mandibular inferior, el avance de
la insercion del geniogloso y la osteotomia con avance
del maxilar inferior es una técnica desarrollada en Stan-
ford, que ha logrado escasa reproducibilidad en otros
centros. Se trata de una intervencion mayor, de alta
complejidad, con resultados buenos en pacientes muy
seleccionados, con claras alteraciones estructurales de
la anatomia de la region, en general congénitas. No es
recomendable para el tratamiento inicial del SAHOS.

5. Sindrome de hipoventilacion obesidad

5.1 Concepto

El sindrome de hipoventilacion asociado a la obesidad
morbida (SHO) se caracteriza por presentar hipoventila-
cion alveolar con hipercapnia en vigilia. Para asegurarse
que el mecanismo de la hipercapnia es la hipoventilacion
por obesidad, es necesario excluir otros mecanismos de hi-
percapnia, como la EPOC avanzada, la cifoescoliosis se-
vera o las enfermedades neuromusculares.
Lainteraccion entre la obesidad y la funcion respira-
toria tiene diferencias interindividuales complejas y ello
probablemente explica el hecho de que solo algunos pa-
cientes obesos desarrollan SHO. Entre los diferentes
mecanismos patogénicos se plantea que la sobrecarga
mecanica impuesta por la pared toracica y el abdomen

no sea compensada por una respuesta ventilatoria ade-
cuada. Otro mecanismo relevante es el desequilibrio de
la relacion ventilacion-perfusion pulmonar que se agra-
va cuando el paciente adopta la posicion de decubito,
con severa disminucion de la capacidad residual funcio-
nal.

Las apneas e hipopneas obstructivas durante el sue-
flo aparecen en mas de 90% de los pacientes con SHO.
Agravan el intercambio gaseoso, contribuyendo a la aci-
dosis respiratoria cronica, aumento del bicarbonato séri-
co y probablemente la disminucion de la respuesta ven-
tilatoria al CO,.

La prevalencia del SHO no es completamente cono-
cida. Se ha estimado que puede afectar aproximadamen-
tea 0,3%-0,4% de lapoblacion general, pero depende de
la prevalencia general de la obesidad. Se ha sefialado
que la prevalencia del SHO se ha incrementado en las G-
timas décadas siguiendo la tendencia del aumento de la
obesidad.

Definicion
La definicion del sindrome de hipoventilacion-obesi-
dad incluye:

m  obesidad morbida (en general con un IMC > 35 kg
m’);
PCO, arterial aumentada en vigilia;
espirometria normal,
desaturacion de oxigeno durante el suefio (TA90 >
30% del TTS);

= hipercapnia durante el suefio (TAA10 > 20% del
TTS).

La saturacion de oxigeno del pulso durante el suefio
debe mostrar un tiempo acumulado con valores meno-
res a 90% (TA90) durante mas de 30% del tiempo total
de sueilo (TTS). El registro de SpO, muestra periodos
de desaturacion prolongados (minutos), que se diferen-
cia de los episodios cortos (dips) de desaturacién que si-
guen a las apneas.

La monitorizacion de la presion transcutanea o espi-
rada de CO, durante el suefio debe mostrar un tiempo
acumulado con un aumento de mas de 10 mmHg
(TAA10) conrespecto al valor de vigilia, durante el 20%
del tiempo de suefio.

5.2 Reconocimiento por el médico de atencion primaria

En general se presenta en pacientes de edad media, con
predominio en el sexo masculino en una proporcion de
2:1. Los pacientes tienden a ser extremadamente obesos
y presentan clinica de SAHOS, como ronquido, apneas
presenciadas y somnolencia diurna excesiva. A ello se
suman los sintomas secundarios a la hipercapnia como
la disnea y cefaleas matinales. En la evolucion, cuando
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no se ha instalado tratamiento, se puede encontrar hi-
pertension pulmonar, remodelacion ventricular derecha
e insuficiencia cardiaca derecha con edemas. Mientras
que en el SAHOS la hipertension arterial pulmonar es
un hecho excepcional, en el SHO es muy frecuente,
debido a que la vasoconstriccion pulmonar hipdxica se
mantiene durante todas las horas del dia.

Una forma de presentacion clinica es la descompensa-
cion aguda. En general desencadenada por factores agra-
vantes de las apneas del suefio, la fragmentacion del suefio
es tan severa, con una tendencia al suefio de tal magnitud,
que se hace dificil distinguir el ciclo suefio-vigilia. La insu-
ficiencia respiratoria se agrava y la insuficiencia cardiaca
derecha se descompensa, con edemas severos.

5.3 Tratamiento

Pérdida de peso

La pérdida de peso es la primera medida terapéutica a ins-
talar en el paciente con obesidad moérbida y constituye el
tratamiento ideal para el SHO. Al volver a un peso normal
generalmente se revierte la insuficiencia respiratoria, la hi-
pertension pulmonar y la hipoventilacion durante el sue-
fio. Una reduccion de tan solo 5% a 10% del peso corporal
puede mejorar el intercambio gaseoso. Como unico trata-
miento, sus resultados son lentos y dificiles de mantener.
Cerca de 90% de los casos recupera el peso perdido. La ci-
rugia bariatrica es una alternativa para casos seleccionados
y se ha asociado con mejoria clinica y de los gases en san-
gre a mas largo plazo.

Ventilacién no invasiva y CPAP

Los pacientes con SHO deben ser estudiados en labora-
torio del suefio debido a la severidad potencial del tras-
torno. La indicacion de CPAP no debe ser realizada sin
monitorizacion de su eficacia, ya que es posible que no
mejore la hipoventilacion y empeore la hipercapnia.

El restablecimiento de la ventilacién con el apoyo
inspiratorio de la VNI es el tratamiento mas eficaz. La
técnica mas usada es el doble nivel de presion en la via
aérea (BiPAP). Se realiza con mascaranasal y es bien to-
lerada. Una minoria de pacientes requiere el agregado
de oxigeno por persistencia de desaturacion luego de co-
rregida la hipoventilacion. El oxigeno aislado, sin VNI,
debe ser contraindicado debido al riesgo de inducir un
aumento de la hipercapnia.

6. Hipoxemia e hipercapnia durante el suefio en la EPOC

6.7 Concepto

El intercambio gaseoso pulmonar puede deteriorarse
con la conciliacion del sueflo, en pacientes portadores
de EPOC. Aunque en vigilia la disminucion de la PaO,
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y el aumento de la PaCO, pueden ser leves o estar au-
sentes, durante el suefo aparece hipoxemia e hipercap-
nia significativas, con repercusiones organicas.

La conciliacion del suefio se acompaiia de al menos
tres modificaciones fisiologicas con repercusion sobre
la funcion respiratoria: la disminucion de los estimulos
de la corteza cerebral sobre el control de la ventilacion,
la disminucion de la sensibilidad central y periféricay la
reduccion de la actividad muscular. Estos hechos se ven
reflejados en una disminucion de laPaO,de 4 a9 mmHg
durante el suefio, una desaturacion de hasta 2% y un au-
mento de la PaCO, de hasta 7 mmHg. En pacientes con
EPOC con compromiso del intercambio gaseoso, estos
fenémenos fisiologicos por si solos pueden explicar el
desarrollo de hipoxemia y de hipercapnia durante el sue-
flo. Otros mecanismos responsables son la disminucion
de la capacidad residual funcional y el aumento de la
resistencia de la via aérea.

La elevada prevalencia de la EPOC y el SAHOS lle-
van a que la observacion de ambos trastornos en un mis-
mo paciente sea un hecho frecuente. Esta asociacion co-
morbida no tiene vinculos fisiopatologicos demostra-
dos. Mientras que la EPOC es una enfermedad inflama-
toria de las vias aéreas que se acompaila en mayor o me-
nor grado de compromiso parenquimatoso pulmonar, el
SAHOS es un trastorno del control de la respiracioén que
ocurre facilitado por condiciones anatomicas predispo-
nentes, con oclusion episodica de la via aérea orofarin-
gea. Se ha denominado (como otras tantas entidades cli-
nicas) sindrome de superposicion, nombre que no agre-
ga claridad a su definicion. En la literatura médica hay
muchos “sindromes de superposicién” que describen
desde enfermedades del tejido conectivo hasta errores
genéticos. No parece que uno mas contribuya a facilitar
la comunicacion médica. Se trata de dos condiciones
que, si bien pueden coexistir en un mismo paciente,
tienen mas diferencias que similitudes.

La respuesta molecular a la hipoxia difiere si el esti-
mulo es una situacion de hipoxia sostenida (hipoxia de
la altura, EPOC avanzada) o su naturaleza es intermiten-
te, con periodos de hipoxia seguidos de reoxigenacion
(apneas del sueilo). Durante la hipoxia sostenida la res-
puesta celular es adaptativa, con activacion de un siste-
ma bien conocido (factor 1 inducible por hipoxia), que
resulta en la expresion de proteinas como la eritropoye-
tina, el factor de crecimiento endotelial vascular y la sin-
tetasa inducible del 6xido nitrico. Su consecuencia es la
mejoria de la perfusion y de la oxigenacion tisular, con
compensacion del dafio hipoxico inicial. Por el contra-
rio, en situaciones de hipoxia-reoxigenacion intermiten-
te, la respuesta es la activacion del factor de transcrip-
cioén nuclear kappa B, una pieza central en la regulacion
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de la inflamacion. Su resultado es la expresion de facto-
res como el de necrosis tumoral alfa, que contribuyen a
la disfuncion endotelial y al aumento de la morbilidad
cardiovascular. La mortalidad es mayor y la evolucion
clinica tiene mas exacerbaciones en pacientes con
EPOC + SAHOS; esta situacion puede revertirse con
tratamiento.

Definiciones

* Hipoxemia durante el suefo
TA90 >30% del TTS

Para la formulacion de este diagnostico se requiere
que la monitorizacion de la saturacion de oxigeno del
pulso durante el suefio muestre un tiempo acumulado
con valores menores a 90% (TA90) durante mas del
30% del TTS.

* Hipercapnia durante el sueno
TAA10 >20% del TTS

Se requiere que la monitorizacion de la presion
transcutanea o espirada de CO, durante el suefio, mues-
tre un tiempo acumulado con un aumento de mas de 10
mmHg (TAA10) con respecto al valor de vigilia durante
el 20% del tiempo de suefio.

Comorbilidad de EPOC con apneas del suefo
(sindrome de superposicion)

= Diagndstico clinico-espirométrico de EPOC;
= Diagnostico clinico de SAHOS;

= [AH>S5.

Se requiere la presentacion clinica de SAHOS, el re-
gistro de un IAH mayor a 5/h en un portador de EPOC.

6.2 Reconocimiento por el médico de atencion primaria

La prevalencia de la hipoxemia durante el suefio aislada
en la EPOC no es muy elevada. Se estima en 5% de los
pacientes con EPOC que concurren a la consulta. Su
ocurrencia muestra cierta variabilidad intraindividual y
los predictores clinicos no son totalmente confiables.

El impacto clinico de la hipoxemia del suefio aislada
se ha estudiado y sus resultados atin no son definitivos.
Los efectos sobre la calidad del suefio no se diferencian
de los que provocan el envejecimiento, los eventos ad-
versos de los medicamentos y la tos y disnea nocturnas.
La mortalidad parece ser mayor en pacientes con hipo-
xemia nocturna y el desarrollo de hipertension arterial
pulmonar es mas acelerado.

Los pacientes con EPOC severa estan en riesgo de
hipercapnia durante el suefio. Su ocurrencia transitoria
puede contribuir a la patogenia de la hipercapnia cronica
por el mecanismo de reduccion de la respuesta de los
quimiorreceptores centrales de CO, secundario a la re-
tencion gradual de bicarbonato por el rifion. La preva-

lencia de hipercapnia del suefio se estima en 40% de los
pacientes con EPOC avanzada (VEF1s < 50%).

Puntos clave

= La hipoxemia e hipercapnia del suefio deben sospe-
charse en pacientes con EPOC:
- con hipoxemia moderada en vigilia;
- con enfermedad avanzada,;
- con hipertension arterial pulmonar.

= La comorbilidad con SAHOS es un hecho clinico
frecuente.

6.3 Tratamiento

El tratamiento de la hipoxemia y la hipercapnia del sue-
flo debe considerarse en pacientes exhaustivamente
evaluados y adheridos al tratamiento general de su en-
fermedad. Estan bien demostrados los efectos de los
broncodilatadores de larga actuacion sobre el intercam-
bio gaseoso durante el suefio, asi como otras medidas
terapéuticas de la EPOC (por ejemplo: reduccion qui-
rargica de volumen pulmonar).

Oxigenoterapia

La oxigenoterapia durante el suefio corrige eficazmente
la hipoxemia, disminuye la policitemia secundaria y re-
duce la hipertension arterial pulmonar. La oxigenotera-
pia permanente a largo plazo en pacientes con EPOC
que ha llevado a hipoxemia severa en vigilia, reduce
significativamente la mortalidad cuando se usa la
mayor parte del dia (que incluye generalmente la
noche).

Los efectos de la oxigenoterapia de pacientes que no
califican para oxigenoterapia permanente (hipoxemia
moderaday leve) sobre la mortalidad ain no son conoci-
dos. Estan en marcha ensayos clinicos dirigidos a resol-
ver este problema. La dosis de oxigeno necesaria duran-
te el suefio debe ser titulada durante un estudio con la
monitorizacion apropiada. Los eventos adversos de la
sobredosis son la cefalea y la acidosis respiratoria.

Ventilacion no invasiva
La VNI a través de una mascara nasal aumenta la venti-
lacion minuto y corrige la hipercapnia durante el suefio.
Su aplicacion a largo plazo es escasamente conocida.
Existe consenso, basado en opiniones de expertos, pero
sin evidencia demostrada, que la VNI puede aplicarse a
pacientes con EPOC estable a largo plazo cuando hay
persistencia de sintomas pese a tratamiento 6ptimo, hi-
percapnia durante el suefio y hospitalizaciones con
hipercapnias reiteradas.

Sus efectos en reducir la mortalidad no han sido de-
mostrados. Existen subgrupos de pacientes responde-
dores a la VNI que deben ser identificados en base a:
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grado de hiperinsuflacion;
estado nutricional;
acidosis respiratoria cronica.

7. Hipoventilacion alveolar progresiva en trastornos
neuro-misculo-esqueléticos

7.1 Concepto

La hipoventilaciéon alveolar progresiva (HAP) es un
trastorno caracterizado por la instalacion progresiva de
hipoxemia e hipercapnia en pacientes con trastornos
neuro-musculo-esqueléticos (T-NME). Se denominan
T-NME a aquellas enfermedades que afectan a la moto-
neurona, a la unidon neuromuscular, a los musculos es-
queléticos o a la caja torécica, con particular compromi-
so de los musculos respiratorios. La alteraciéon comun a
todas es el fracaso funcional muscular, con hipoventila-
cion alveolar. Se asocia, con frecuencia, el compromiso
de los musculos de las vias respiratorias superiores con
inervacion bulbar. Se afecta asi, la capacidad de toser y
de eliminar secreciones, favoreciéndose la posibilidad
de aspiracion de saliva y de alimentos durante la deglu-
cion.

Laevolucion a la insuficiencia respiratoria puede ser
aguda (como en la crisis miasténica o el Guillain-Barre),
pero en este capitulo nos referiremos a las enfermedades
que instalan la hipoventilacion en forma lenta, en el cur-
so de meses o afios, dando lugar a formas crénicas de in-
suficiencia respiratoria. En la evolucion de la enferme-
dad pueden ocurrir episodios agudos de claudicacion
respiratoria desencadenados por infecciones respirato-
rias o por administracion de farmacos depresores de la
respiracion.

Dentro de las formas mas comunes de T-NME se in-
cluyen las distrofias musculares, la lesion espinal, neu-
ropatias, las miopatias, las secuelas de poliomielitis, la
esclerosis lateral amiotréfica, las deformidades de la pa-
red toracica y la cifoescoliosis (tabla 2).

En la etiopatogenia de la insuficiencia respiratoria
cronica de los pacientes con T-NME participan y se in-
trincan varios mecanismos.

Hipoventilacién durante el suefo

Las alteraciones respiratorias de la HAP comienzan du-
rante el sueflo para extenderse luego a las horas del dia,
en etapas mas avanzadas de la enfermedad. La hipoto-
nia muscular del suefio es el hecho fisiologico que con-
diciona la hipoventilacion nocturna. Los primeros epi-
sodios de hipoventilacion ocurren en el estadio de sue-
filo con movimientos oculares rapidos (REM), cuando la
relajacion muscular es mayor. En esta etapa el tono de
los musculos accesorios de la respiracion desciende
marcadamente y el diafragma es el musculo que soporta
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Tabla 2. T-NME que desarrollan hipoventilacion alveolar
progresiva

« Musculares

— Distrofias musculares (Duchenne, Becker)
« Esqueléticos

— Cifoescoliosis

« Espinales

— Traumatismo espinal

— Esclerosis multiple

« Neurona motora

— Esclerosis lateral amiotrofica
— Atrofias musculares espinales
— Secuela de poliomielitis

o Neurales

— Paralisis frénica

— Polirradiculoneuritis

todo el trabajo respiratorio. Alli pueden verse periodos
cortos de hipoxemia e hipercapnia. Con la progresion,
estos periodos se extienden gradualmente a otros esta-
dios del suefio, la arquitectura normal del suefio se frag-
menta por multiples despertares que impiden la consoli-
dacion del suefio profundo. Luego, la alteracion de los
gases sanguineos puede aparecer en vigilia. La
retencion de bicarbonato que acompaia a la hipercap-
nia crénica puede determinar una disminucién adicio-
nal de la sensibilidad del centro respiratorio.

Los pacientes con T-NME pueden asociar apneas o
hipopneas obstructivas durante el suefio por colapso ins-
piratorio de la via aérea orofaringea, lo que agrava aun
mas la hipercapnia. Es importante sefialar que las altera-
ciones gasométricas son de aparicion tardia en el curso
de la enfermedad. En general, los cambios gasométricos
aparecen cuando la capacidad vital (CV) esta por debajo
de 50% del valor esperado.

Debilidad y fatiga de los musculos respiratorios

La debilidad de los musculos respiratorios es la incapa-
cidad para generar un nivel normal de presion y de flujo
aéreo en un momento dado. Esto obedece a diferentes
etiologias segun los T-NME, pudiendo ser causado por
alteracion intrinseca muscular, como se ve en las distro-
fias musculares, o por pérdida de la inervaciéon muscu-
lar como en las neuropatias.

La fatiga muscular es la incapacidad de los musculos
respiratorios para mantener una presion o acortamiento
en niveles constantes durante contracciones repetidas en
eltiempo. Generalmente la fatiga se recupera después de
un periodo de reposo muscular. Esto puede estar desen-
cadenado por un estado de debilidad de los musculos,
por un aumento severo de la carga mecanica del sistema
respiratorio o frecuentemente por la asociacion de am-
bos mecanismos. La debilidad y la fatiga muscular lle-
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van a la insuficiencia respiratoria por hipoventilacion
alveolar con consecuente hipoxemia e hipercapnia.

Alteracion de la mecénica respiratoria

Los cambios que se producen en la mecanica del apara-
to respiratorio obedecen a la disminucion de la compla-
cencia pulmonar y en algunas enfermedades a la dismi-
nucion de la complacencia de la caja toracica. La dismi-
nucion de la complacencia pulmonar puede aparecer en
la evolucién, ya que en sus inicios no hay enfermedad
pulmonar propiamente dicha. Sin embargo, la ocurren-
cia de infecciones pulmonares reiteradas deja secuelas
fibrosas cicatrizales, con formacion de microatelecta-
sias, tendencia al colapso pulmonar y cambios en los
voliimenes pulmonares. También puede haber una dis-
minucion de la distensibilidad de la caja toracica por de-
formidades secundarias a la enfermedad muscular,
como anquilosis de articulaciones costovertebrales y
desarrollo de cifoescoliosis. Finalmente, el aumento de
las secreciones y la tos inefectiva producen aumento de
las resistencias de las vias aéreas. Todos los mecanis-
mos analizados aumentan la carga impuesta a los
musculos respiratorios y mediante incremento del
trabajo respiratorio conducen finalmente a hipoventila-
cion alveolar.

Definicion

® Trastorno neuro-musculo-esquelético en etapa esta-
ble;

®  Alteracion restrictiva en pruebas de funcion pulmo-
nar;

®= Desaturaciéon de oxigeno durante el suefio (TA90 >
30% del TTS);

= Hipercapnia durante el suefio (TAA10 > 20% del
TTS);

7.2 Reconocimiento por el médico de atencion primaria

Los sintomas respiratorios de los T-NME son conse-
cuencia de la afectacion de los muisculos respiratorios y
de los musculos de las vias respiratorias superiores con
inervacion bulbar. Su afectacion repercutira sobre la
ventilacion alveolar, la capacidad de toser y la capaci-
dad de proteger la via aérea durante la deglucion.

La insuficiencia respiratoria se desarrolla general-
mente en forma insidiosa y si bien algunos pacientes
pueden manifestar disnea, este no es un sintoma habi-
tual, ya que en general no hay trabajo respiratorio au-
mentado. Ante la ausencia de disnea, a veces no se sos-
pecha la existencia de insuficiencia respiratoria subya-
cente. La incapacidad fisica enmascara la disnea. Asi, es
poco probable que un paciente en silla de ruedas mani-
fieste disnea de esfuerzo. La presencia de disnea de

decubito puede ser por debilidad muscular intensa o por
paralisis diafragmatica.

Conforme avanza la debilidad de los musculos respi-
ratorios aparecen los sintomas derivados de la hipoven-
tilacion alveolar. Los sintomas durante el suefio son va-
gos y estan en relacion con la fragmentacion del suefio,
apareciendo pesadillas, sudoracion nocturna, ahogo o
sofocacion. Los sintomas diurnos pueden ser mas expre-
sivos, como el despertar lento con confusion mental y
cefaleas matinales. Hay somnolencia diurna excesiva,
alteraciones del comportamiento y cambios del caracter
como la irritabilidad. En la esfera cardiovascular, la pro-
gresion de la insuficiencia respiratoria cronica se asocia
a hipertension pulmonar y a cor pulmonar.

En el examen fisico es importante valorar la eficacia
de la tos, ya que la capacidad de expulsar secreciones
tiene un rol protagdnico. Se deben evaluar las tres etapas
de la tos: la inspiratoria, dependiente de lograr una capa-
cidad inspiratoria aceptable; la compresiva, con cierre
de la glotis, y la expulsiva, con contraccion de los
musculos espiratorios y desarrollo de mayores presiones
pleurales y alveolares. Se debe tener presente que los pa-
cientes con T-NME pueden permanecer asintomaticos
hasta que un proceso infeccioso de la via aérea superior,
aparentemente banal, provoca la aparicion de secrecio-
nes que no pueden ser expulsadas por una tos inefectiva.

Los aspectos relacionados con las alteraciones de-
glutorias y sus consecuencias son de especial interés. Se
debe observar e interrogar sobre la capacidad para mas-
ticar y deglutir, se deberan valorar signos sugestivos de
aspiracion de alimentos hacia la via aérea. Se valorara la
aparicion de tos, carraspeo, disnea, regurgitacion nasal
de liquidos o cambios del timbre de la voz asociados a la
deglucion. Los fendmenos de aspiracion también pue-
den manifestarse como disnea brusca o cuadros sincopa-
les sin tos acompaiiante. También debera valorarse si el
paciente desarrolla movimientos particulares del cuello
para facilitar la deglucion. A veces, los pacientes dejan
de comer por miedo a los episodios de aspiracion, o
comen muy lentamente, con lo que esta restriccion de la
alimentacion conduce a repercusiones sobre el estado
general.

La evaluacion clinica debe incluir los aspectos psi-
coldgicos y el estado emocional. Se tendra que evaluar
el nivel de autonomia para deambular, para las activida-
des de la vida diaria y la capacidad para comunicarse.
Por altimo, se deberan conocer las caracteristicas del en-
torno social y la posibilidad de disponer de un asistente
entrenado en discapacidad grave.

Si es posible seguir la evolucion de un paciente, es
conveniente investigar la funcion respiratoria durante el
sueflo, cuando la capacidad vital se acerca a 50%. Otros
indices de funcion respiratoria son tardios y no es conve-
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niente esperarlos, si se desea un diagnéstico precoz de
HAP y un tratamiento preventivo de complicaciones.
Durante el suefio, es util el registro de la oximetria de
pulso. Si se sospechan apneas del sueilo, debe comple-
tarse con PSG, si es posible con monitoreo de CO,.

7.3 Tratamiento

Ventilacion no invasiva

La VNI durante el suefio tiene el objetivo de corregir la
HAP y sus consecuencias a corto y largo plazo. Puede
mejorar la calidad de vida relacionada a la salud y redu-
cir la mortalidad. La ventilacién mecanica no invasiva
puede ser una herramienta 1til para el tratamiento de la
insuficiencia respiratoria croénica cuando el paciente re-
quiere soporte artificial, pero estd en una situacion clini-
ca estable. Su utilizacion ha contribuido a mejorar en
forma significativa la sobrevida de estos pacientes y a
disminuir los dias de internacion hospitalaria.

¢ Indicaciones

La VNI esta indicada en pacientes con sintomas de hipo-
ventilacion y/o sintomas de alteraciones respiratorias du-
rante el suefio y algunas de las siguientes condiciones:

TA90 >30% del TTS;
TAA10 >20% del TTS;
Hipercapnia en vigilia.

Si bien existe consenso de iniciar VNI cuando se ha
constatado hipercapnia diurna, hay tendencia a iniciarla
en periodos mas tempranos, cuando se constata hipo-
ventilacién nocturna, previo al desarrollo de hipercap-
nia diurna. No se ha definido el uso profilactico de VNI
antes de que los sintomas se hagan evidentes. No se
debe administrar oxigenoterapia por riesgo de hiper-
capnia no controlada.

La VNI se inicia durante el suefio, pudiendo exten-
der el uso durante el dia con el progreso de la enferme-
dad, llegando a requerirse soporte durante las 24 horas
del dia. El uso de VNI en pacientes con ELA (esclerosis
lateral amiotrofica) y disfuncion bulbar severa es discu-
tido. Se puede justificar una prueba de tratamiento, pero
solo el 15% suele beneficiarse.

8. Respiracion periodica de Cheyne Stokes.
Apneas centrales en la insuficiencia cardiaca

8.1 Concepto

En pacientes con insuficiencia cardiaca en etapa avan-
zada, la conciliacion del suefio puede inducir apneas de
mecanismo central por abolicion del impulso neuro-
muscular inspiratorio. Se diferencian claramente de las
apneas de mecanismo obstructivo por colapso de la via
aérea orofaringea. Este trastorno, que se acompana en
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general de respiracion periddica de Cheyne Stokes
(RPCS-AC) alcanza, en algunas series publicadas, has-
ta el 40% de los pacientes con insuficiencia cardiaca. El
edema pulmonar crénico, con la consiguiente hiperven-
tilacion e hipocapnia, parecen estar en la base patogéni-
ca. Durante el decubito, el desplazamiento cefalico de
fluidos exagera el estimulo reflejo vagal aferente,
induciendo mayor hiperventilacion e hipocapnia.

Al conciliar el sueno, las oscilaciones del umbral de ap-
nea durante el periodo de transicion sueflo-vigilia ponen al
sistema de control ventilatorio en una situacion vulnerable
y puede suprimirse el impulso neuromuscular inspiratorio
por disminucion de la PaCO,. Luego de algunos segundos,
debido a la retencion de CO,, reaparece el estimulo y co-
mienza un ciclo ventilatorio. Este periodo respiratorio ca-
rece de la amortiguacion fisiologica que regula el volumen
corriente. El mecanismo responsable parece ser una inesta-
bilidad del circuito de control ventilatorio, con ganancia
incrementada de los quimiorreceptores. Probablemente la
velocidad circulatoria enlentecida de la insuficiencia car-
diaca module también la longitud temporal del ciclo respi-
ratorio periddico. Se instala asi un periodo de ventilacion
creciente que se detiene al llegar a una hipocapnia extrema,
decreciendo luego hasta una nueva apnea central. Estos ci-
clos se acompanan de hipoxia-reoxigenacion episodica
durante el sueflo y desencadenan una activacion simpati-
co-adrenal. Este mecanismo determina una agravacion de
la disfuncion ventricular, una mas rapida progresion de la
insuficiencia cardiaca y una mayor probabilidad de ocu-
rrencia de arritmias malignas determinantes de muerte si-
bita.

Este trastorno respiratorio del suefio, que se observa
en general con hipocapnia en vigilia, debe diferenciarse
también de las apneas centrales de pacientes hipercapni-
cos, con hipoventilacion central o alteraciones severas
de la mecanica respiratoria.

Definicion

Para el diagnoéstico de respiracion periddica de Cheyne

Stokes con apneas centrales en la insuficiencia cardiaca

es necesario el diagnostico clinico y ecocardiografico

de insuficiencia cardiaca asociado a:

= registro en una PSG de ciclos de volumen corriente
creciente-decreciente con duplicacion del volumen
basal, de aproximadamente 60 segundos de dura-
cion;

= apneas centrales con un [AH centrales/hora mayor a
10

= predominio de apneas centrales sobre obstructivas.

8.2 Reconocimiento por el médico de asistencia primaria

Se han descrito algunos hallazgos clinicos en vigilia
con escaso valor predictivo de la ocurrencia de
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RPCS-AC (edad avanzada, sexo masculino, hipocap-
nia, fibrilacion auricular).

La fragmentacion del sueio tiene un mecanismo par-
ticular, ya que los despertares no se producen al terminar
la apnea (como en la obstruccion de la orofaringe), sino
luego de comenzada la ventilacién, en general coinci-
diendo con el maximo de volumen corriente alcanzado.
Esta reaccion se acompafia de movimientos muy apara-
tosos y somniloquia que son confundidos con periodos
de excitacion psicomotriz. Cuando se busca este sinto-
ma es muy especifico en pacientes afiosos con
insuficiencia cardiaca.

8.3 Tratamiento

El tratamiento de la falla cardiaca parece ser el mas im-
portante en el tratamiento de RPCS-AC. Puesto que la
RPCS-AC ocurre como resultado de la falla cardiaca, es
esencial optimizar el tratamiento de la falla cardiaca en
si mismo antes de progresar en otras medidas. Especial-
mente, los betabloqueantes mejoran la RPCS-AC mas
que a la falla cardiaca en si misma.

Los diuréticos podrian también mejorar la
RPCS-AC al aliviar la congestion pulmonar, el evento
inicial de la secuencia, a partir de la falla cardiaca. Se ha
informado que la acetazolamida mejora la RPCS-AC. El
mecanismo del efecto de la acetazolamida es, en primer
término, su efecto estimulante respiratorio y en segundo
lugar su efecto diurético. Es un inhibidor de la anhidrasa
carbonica que determina una acidosis metabolica leve.
Sin embargo, la acetazolamida no es un diurético de
primera linea para el tratamiento de la falla cardiaca.

En los pacientes con falla cardiaca, los fluidos cor-
porales se desplazan a la parte superior del cuerpo mien-
tras el paciente estd durmiendo en la noche. Este despla-
zamiento del fluido puede contribuir al desarrollo de ap-
neas centrales al aumentar la congestion pulmonar, un
disparador de la secuencia de RPCS-AC asi como de
SAHOS por el incremento del edema de la via aérea (el
desplazamiento nocturno del fluido rostral es un con-
cepto unificador para la patogénesis de SAHOS y
RPCS-AC). Por lo tanto, la normalizacion del estado de
los fluidos con diuréticos en pacientes con falla cardiaca
es esencial.

Servo-ventilacion adaptativa

Hasta la fecha, el tratamiento mas efectivo para la
RPCS-AC es la servo-ventilacion adaptativa (ASV).
Los ensayos controlados de distintas modalidades de
tratamiento han mostrado que la ASV suprime la
RPCS-AC y mejora la calidad del suefio mejor que cual-
quier otra. Su uso se acompaia de caidas significativas
de los péptidos natriuréticos en plasma y excrecion uri-
naria de noradrenalina. Se demostrd que la ASV mejora

los indices de capacidad al ejercicio incluyendo el um-
bral anaerobico, consumo maximo de oxigeno, y la car-
ga de trabajo méaxima, asi como la mejoria en la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo y en el nivel
sanguineo pro BNP terminal N en pacientes con falla
cardiaca debida a disfuncion sistolica.

En pacientes con coexistencia de RPCS-AC vy
SAHOS, la supresion de los eventos respiratorios, cam-
bios en la funcion cardiaca, la complacencia con los dis-
positivos durante los tres meses del periodo del estudio,
la mejoria en la calidad de vida y de la fraccion de eyec-
cion, fueron mayores en el grupo de ASV que con
CPAP.

Si bien la ASV mejora la funcion cardiaca, su efecto
en la supervivencia en pacientes con falla cardiaca es
desconocido. El impacto agudo del beneficio de la ASV
esta principalmente asociado con la reduccion de la pos-
carga, resultando en un incremento del volumen sist6li-
co y el rendimiento cardiaco. En contraste, la terapia
cronica con ASV produce una reversion de la remodela-
cién ventricular y atrial izquierda y mejoria de la
severidad de la regurgitacion mitral.

CPAP

La CPAP puede reducir la RPCS-AC en pacientes con
falla cardiaca a través de su efecto de reduccion de la
precarga del ventriculo izquierdo. Provee presion posi-
tiva a la caja toracica, disminuye la presion transmural y
mejora la congestion pulmonar. Esto puede atenuar la
hiperventilacion mediada por receptores vagales
pulmonares y disminuir la RPCS subsiguiente.

En un ensayo controlado, aunque la CPAP no mejo-
r6 la supervivencia global de pacientes con insuficiencia
cardiaca, si atenu6 la RPCS-AC, mejoro la oxigenacion
nocturna, aumento la fraccion de eyeccion, disminuyo
los niveles de norepinefrina, e incremento la capacidad
al ejercicio evaluado por la distancia recorrida en 6 mi-
nutos de caminata. En los pacientes que respondieron
inicialmente a la CPAP, el tratamiento resultd en un ma-
yor aumento en la fraccion de eyeccion y en mejor su-
pervivencia libre de trasplante que en los sujetos con-
trol. En el resto de los pacientes, cuyo IAH permanecio
porencimade 15, no mejord la fraccion de eyeccion ni la
supervivencia. Por estos resultados se cree que hay “res-
pondedores” y “no respondedores” a la CPAP en pa-
cientes con falla cardiacay RPCS-AC. Los ‘‘no-respon-
dedores’” eran de mayor edad, presentaban trastornos
respiratorios mas severos durante el suefio y un
predominio de apneas centrales en comparacion con los
“respondedores”.
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Otros tratamientos

La oxigenoterapia atenta el impulso respiratorio supri-
miendo la respiracion periodica, particularmente en pa-
cientes con desaturacion documentada, llevando a un
descenso del tono catecolaminérgico, y de esa manera a
una mejor funcién del ventriculo izquierdo. La oxige-
noterapia a largo plazo ha demostrado en algunos estu-
dios que mejora la capacidad de ejercicio, la funcion
cardiaca y la actividad simpatica cardiaca en pacientes
con falla cardiaca congestiva y RPCS-AC. No obstante,
su uso no es recomendado universalmente en la préactica
clinica.

La inhalacion de bajas concentraciones de CO, ha
disminuido el nimero de apneas en este tipo de pacien-
tes al prevenir la llegada al umbral de apnea para el CO..
La aplicacion de nuevas tecnologias con administracion
dinamica de CO,, en un momento apropiado durante la
respiracion periddica, puede casi eliminar las oscilacio-
nes espiratorias finales de CO, y la ventilacion. Este en-
foque dinamico podria ser desarrollado para tratar la
RPCS-AC. Sin embargo, debido a sus potenciales y
serios efectos adversos, su uso no estd recomendado.

Otros farmacos que pueden suprimir la respiracion
periddica, como teofilina, benzodiacepinas y opiaceos,
no son recomendados por sus eventos adversos.

Puntos clave:

®m la RPCS-AC debe ser sospechada en pacientes con
insuficiencia cardiaca avanzada;

= la fragmentacion del suefio clinicamente evidente
orienta a su diagnostico;

® esnecesario realizar una PSG en pacientes seleccio-
nados para su diagndstico;

® ¢l tratamiento con servo-ventilacion asistida es efi-
caz y bien tolerado.
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