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ANTECEDENTESY REVISIÓN DEL TEMA

1. INTRODUCCIÓN

A raíz del descubrimientoen 1951, por Kleitman y Aserinsky,en Chicago,

de los movimientosrápidosde los ojos (REM) durantealgunasfasesdel sueñoy el posterior

desarrollo de la técnica de registro del electrooculograma(EOG) y del registro del

electroencefalograma(EEC) nocturno, empezóa cobrarinterés el estudiode las distintas

etapasdel sueño2.

A partir de la décadade los 60 y sobretodo, a partir de la décadade los 70

se ha producidoen la literatura médica una verdaderaexplosión de trabajosdedicadosa

estudiarun camponuevode la medicina.Es aquélque analizalos padecimientosque cursan

con síntomasdiurnos,pero que tienenuna verdaderaagravaciónpor la noche,en los que el

sueñoesfactordeterminantede la enfermedad.Comoejemplossepuedencitar la narcolepsia.

la epilepsianocturna, la apneadel sueñoo los trastornosrespiratoriosnocturnosde las

enfermedadesneuromusculares.

Desdemediadosde los años 70. a raíz de los estudios de Guilleminault

(Francia)y del grupo de la Universidadde Stanford(EEUU), seacuñó un nuevotérmino,

“Medicina del Sueño”, que fue aceptadomundialmente.Posteriormente,en 1975, secreó

la organización~Associationof SleepDisordersCenters”(ASDC). lacuál, a finalesde 1979,

publicó la primeraclasificaciónde las enfermedadesdel sueño3.En la siguientedécada,y en

1981, surgierondosnuevastécnicasterapéuticas,unaquirúrgica,la uvulopalatofaringoplastia

(UPPP)4y otra ínecánica,la presiónpositiva continuaa travésde la vía aéreaICPAPI5, que

revolucionaronel tratamientodel síndromede la apneadel sueñoy provocaron,a finalesde

los años80 y principios de los 90, una auténticapléyadede trabajoscientíficosen relación

2



ANTECEDENTESY REVISIÓN DEL TEMA

con la Medicina del sueño1’. En 1989 se publicó, por Kryger et al6, un libro de texto

verdaderamenteesencial “PrincipIes and Practiceof SleepMedicine”.

No es de extrañarel enormeinteréssuscitadopor estetema, puesel sueño

constituyeuna actividad fisiológica a la que se dedicahastaun tercio de la vida y en el que

seproduceunadesconexióny falta de respuestaa los estímulosmedio-ambientales.La misión

fundamentaldel sueñoes la regulación y modulaciónde la actividaddel sistemanervioso

central (SNC).pero ineludiblementeconlíevauna seriede riesgos.Produceunapérdidadel

tono muscular,una disminución de los reflejos cutáneosy profundos,una elevacióndel

umbral parala estimulaciónsensorial,una disociacióndel medioambiente,un descensodel

índice metabólico, una reducciónde la temperaturacorporal central, un incrementode la

temperaturacutanea,una disminución de la frecuenciacardíacay de la presiónarterial y.

sobre todo, alteracionesde la ventilación. No es una casualidadque la mayor tasade

mortalidaden el ser humanoseproduzcaentrelas 4 y las 7 horasde la madmgadat9.

Entre las alteracionesrespiratoriasdel sueñodestaca,por su prevalenciae

importanciaclfnica, laboral y social, la apneaobstructivadel sueño(SAOS). En los últimos

diezañosse haproducidoun enormedesarrolloen el conocimientoetiopatogénicoclínico y

diagnóstico,deestetrastorno.Son menosconocidos,sin embargo,los resultadosa medio y

largo plazodel tratamientomédico del SAOS. El análisisde estosresultadosconstituyeel

objetivo de nuestrotrabajo.

3



ANTECEDENTESY REVISIÓN DEL TEMA

II. EL SUEÑO Y LA RESPIRACIÓN NOCTURNA

1.- FASES DEL SUEÑO

El sueñose caracterizaporepisodiosrecurrentesy espontáneosdetranquilidad

motora,acompañadosde umbralesaltos frentea estímulosde diverso tipo. Estosepisodios

sonrápidamentereversiblesy esestacaracterísticalo quediferenciaa! sueño,de otrosestados

como el estuporo el coma0.El sueñonormal, como ya se ha dicho, no esun fenómeno

homogéneo.Tantoen el hombre,y en el restode los ;flamlferos012, como en las aves13,el

sueñosueledividirse en dos grandesetapas:

-a) faseREM (“rap/d «ve movenzerus”o movimientosocularesrápidos):y

-b) faseNREM (“non-rapid «vemovemerns”).

Pararealizarestaclasificaciónhay queteneren cuentalos patronesdel EEG,

del electromiograma(EMO) de los músculossubmentonianosy de los movimientosoculares

detectadosen el EOG. Estospatronesseresumenen la tabla 1.

TABLA 1. Principales diferenciasentre la vigilia y las fasesdel sueño.

Párpados

Respuestasa estímulos

Ondas voltaje

del EEC frecuencia

Movimientos ~

Tono muscular(EM

VIGILIA

abiertoso cenados

complejas

bajo

elevada

lentoso rápidos

normal

¡ NREM

cerrados

simples

alto

baja

ausenteso lentos

disminuido

SUEÑO

REM

cerrados ¡

ausentes ¡

bajo

elevada

rápidos

ausente

Leyenda:NREMznio movimientosocularesrápidos: REM=movimientosocularesrápi-
dos; EEG electroencefalograma;EOG electrooculograma;EMG=electromiograma.

4



ANTECEDENTES Y REVISIÓN DEL TEMA

a) FaseNREM

Estafase sedenoíninatambiénde “sueño pasivo” y, a su vez, se subdivide

convencionalmenteen 4 estadios, arbitraria aunque precisamentediferenciados

mediantelas distintas formas y cualidadesde las ondasdel EEG. Estas ondasse

resumenen la figura 1 y en la tabla 2.

XIU’J ItA ~
~t~Atblfl

ESTADIOS IV
II (NREM)

ESTADiOS lii Y
IV (NREM)

Ondas delta

4

y)
Ondas alfa

~1
FASE REM

FIGURA 1

Representaciónesquemáticade las ondas electroencefalográficasque se

observanen las diferentesfasesdel sueño.

Spindle’ ~— Complejo 1<

5



ANTECEDENTESY REVISIÓN DEL TEMA

TABLA L Tipos y cualidadesde ondas en el EEG en el sueñoy en la vigilia

Tipos de % del tiempo
ondas Voltaje Frecuencia de sueño

Vigilia alfa

theta

balo

alto

ritmo rápido y aleatorio

3 - 7 Hz 2-5%

12 ~-14 Hz. aparición

Fase Estadio2 Uieta alto de husosy complejos1< 45-55%

NREM
Estadio3 delta 20-50% muy alto 3-8%
Estadio4 delta > 50% > 75 pV 0,5 - 2 Hz

ritmo rápido y aleatorio

10-15%

FaseREM alfa bajo apariciónondasdentadas 20-25%

Leyenda:EEG=electroencefalograma:NREM<no movimientosocularesrápidos

REM~movimientosocularesrápidos. El % del tiempo de sueñose refiere ~l de un

adulto joven.

- Estadio 1 o de “sueño ligero “: es habitualmentela primeraetapadel sueñoy

es la quesirve de transicióncon el despertary entreel final de las fasesREM

y las NREM. En el EOG se detectanlentos movimientoscircularesde los

ojos. Representade un 5 a un 10% del tiempototal de sueño.

- Estadio2: esel de mayorduración(45 - 50% dcl tiempode sueño)y sedefine

por la presenciade husoso “sp/nc/les” (brevessalvasde ritmosrápidosde 12

a 14 Hz) y complejosK <ondaspolifásicaslentas),superimpuestasal registro

EEG basalde ondastheta.

- Estadios3 y 4o de “sueñoprofundo” o de “sueño lento” o de “sueño delta”.

Duran de 10 a 20% del tiempo de sueñoy la diferenciaentre ambos se

6



ANTECEDENTES Y REVISIÓN DEL TEMA

determinaporel porcentajede ondasdeltaexistentesen el EEC. El estadio3

estácompuestopor un 20 a 50% de ondasdelta y el estadio4 por más de un

50%.

b FaseREM

A estafase tambiénse le llama de “sueño activo“. de “sueño paradójico”, de

“dream sleep” o de “sueño desincronizado“. Dura de un 20 a 25% del tiempototal

de sueñoy en el EEC aparecenondasalfa similaresa las detectadasdurantela vigilia,

que indican la existenciade una gran actividadneuronal.Se diferenciade la vigilia

en que aparecensalvasde movimiemosocularesrápidos(observablespor el EOG) y

en la marcadaatoníade los músculosantigravitatorios(detectablesen el EMG). En

la fase REM. sólo el diafragma y los músculosextraocularesmantienensu tono

habitual. Coincidiendocon las salvasde movimientosocularesrápidos se detectan

otros breves accesosmotoresfásicos (por ejemplo, contraccionesde los músculos

faciales y de las extremidades).Por este motivo, algunosautoresdividen el sueño

REM en fase tónica y clónica. En la fase REM también son característicoslos

cambiosen la frecuenciacardíaca,en la tensiónarterial y en el patrónventilatorio.

Además,existeunaintensaactividadmetabólicay unaexcitacióndel sistemanervioso,

apesarde la inhibición de las aferenciassensorialesy de las respuestasmotoras.Se

suponeque es en estafase en la que se producela actividadonírica fundamentaly

pareceque dichafaseestárelacionada,asimismo,con los procesosde aprendizajey

memoria. Se ha planteadola hipótesisque duranteesta fase del sueño pudiera

establecerseuna transferenciade la información acumuladaen la memoriareciente

hacia los sistemasde almacenamientode la niemoriaa largo plazo”’0”4.

‘7



ANTECEDENTESY REVISIÓN DEL TEMA

2< ARQUITECTURA DEL SUEÑO

En el adultojovensanono seapreciandiferenciasentreambossexos.El sueño

comienzanormalmentecon la fase NREM. alcanzandola primera fase REM a los 90

minutos,aproximadamente,de haberseiniciado el sueño.A continuaciónsevan alternando

las fasesNREM y REM de forma cíclica, tal y comoserepresentaen la figura 2.

FIGURA 2

Arquitecturade un sueñonormalen un adulto joven. El 50% del sueñoestáocupado

por el estadio2 de la faseNREM. Las fasesREM de mayorduraciónseobservanal

final del sueño.

VIGILIA

si

S2

S4

~“~LSUENO

S3

REM

0 50 100 150 200 250 300 350 400 450

MINUTOS
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ANTECEDENTESY REVISIÓN DEL TEMA

a) Primerciclo del sueño

El sueñocomienzacon un breveestadio1 (de 1 a 7 minutos), paradarpaso

al estadio2. que vienemarcadopor la apariciónde husosy complejosK en el EFO

y dura de 10 a 25 minutos.En el estadio2 se necesitanestímulosmás intensosque

en el 1 para provocarun despertar.Segúnprogresael estadio2 van apareciendoen

el EEG, ondaslentas(=2 Hz) y de gran voltaje (=75 ítV). Deestemodo, sepasa

al estadio3, que durapocosminutos,paraevolucionarde forma gradualal estadio4,

que dura de 20 a 40 minutos. En los estadios3 y 4 se necesitaun estímulotodavía

mayorparapoderprovocarun despertar.Unaseriede movimientoscorporalesseñalan

el paso,durante1 ó 2 minutos, al estadio3, para, a continuación,volver al estadio

9 durante5 a 10 minutos, el cuál queda interrumpido por unos movimientos

corporalesqueprecedeno anuncianel inicio del primer episodioREM.

b) Ciclo NREM - REM

La primerafaseREM seproducea los 70 6 100 minutosdel inicio del sueño

y es habitualmentemuy corta (1 a 5 minutos). Las fasesNREM y las REM se

alternan,a partir de entonces,de una forma cíclica cada90 - 110 minutos,durante

la noche. En el sueñonormalseproducende cuatro a seis fasesREM. Estassevan

alargandopaulatinamentea lo largo de la nochey. de estamanera, la última fase

REM puededurar másde media hora’’56. La duraciónde los estadios3 y 4 se va

acortandoa medidaque transcurrela noche,paracasi desapareceren el último ciclo.

Así mismo, el estadio2 seva extendiendoen duraciónsegúndisminuyen los dos

anteriores.El porcentajede duraciónde cadafasedel sueñoquedareflejadoen la

tabla 2.

9



ANTECEDENTESY REVISIÓN DEL TEMA

c) Duracióndel sueño

La mayoríade los adultos jóvenessueledormir,aproximadamente,unas7,5

horasaproximadamentea diario y mediao una hora más los fines de semana.Esta

duraciónvaríamuchode unaspersonasa otrasy tambiéndependede determinantes

genéticos,de condicionantesde la propiavoluntad y de los ritmos circadianos.El

ciclo vigilia-sueño se repite cada 24 horas y se ajustaa otros ritmos biológicos,

también circadianos,como la temperaturacorporal. Así, por ejemplo, el mayor

porcentajede las fases de sueñoREM se produce en las primerashoras de la

madrugada,coincidiendocon los períodosde mayorhipotermiay menorestasasde

metabolismobasal?.

La estructuray los porcentajesde las diferentesetapasdel sueñovaríancon la

edad. El recién nacidoduermeunas17 horasdiarias,con una faseREM que ocupa

el 50% de dicho sueño.Con el pasode los mesessereduceel tiempo total de sueño

(12 horasal año de edad)y el porcentajede faseREM (30% a los 6 mesesy 25% al

año). A partir de los 10 añosde edadel sueñorápido ocupaya únicamenteun 20 -

25% del tiempototal de sueñoy se estabilizaa lo largo de la vida del individuo. En

la vejez aumentanlas fases 1 y 2 del sueñoNREM a expensasde la disminuciónde

las fases3 y 4. quepracticamentedesaparecena partir delos 60 años.En los ancianos

disminuye, asímisíno, la cantidadtotal de sueñoy éstesehacemásfragmentado,con

despertaresfrecuentes.Estaarquitecturadel sueñomantieneciertauniformidad, pero

se rompe en enfermedadescomo el SAOS o la enfermedadpulmonarobstructiva

crónica (EPOC)19.
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3< LA RESPIRACIÓNNOCTURNA

a) La re2ulaciónde la resuiración

Los músculosrespiratoriosno tienenunaactividadintrínsecapropia,como el

corazón,sino querecibenlos impulsosdesdeel centrorespiratorio.Dicho centroestá

constituido por cuatro grupos neuronales:el inspiratorio y el espiratorio, que se

localizanen el bulbo. y el apnéusicoy el neumotáxico,situadosen la protuberancia.

La interrelaciónentreellosdeterminael patrónventilatorio’0 19-22~

El centrorespiratorioestásometidoadostipos de controles(figura 3). Porun

lado, a uno voluntario, a través de estímulosprocedentesde la cortezacerebral;este

tipo de control seusaparamuchasactividadesno respiratoriascomo,por ejemplo,

RECEPTORES
PULMONARES

CORTEX

Y

CENTRO RESPIRATORIO

MUSCULOS ¡
RESPIRATORIOS RECEPTORES

NEUROMUSCULARES

¡
Y

VOLUMEN
MINUTO

.lr
QUIMIORRECEPTORES ~ INTERCAMBIO GASEOSO

FIGURA 3

Sistemareguladorde la ventilación
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reír, cantar, llorar o hablar.Por otro lado, el centrorespiratorioestásometidoa un

controlautomático:dichocentrorecibeaferenciasde trestipos distintosde receptores:

químicos,neuromuscularesy pulmonares.Los quimiorreceptoresperiféricossesitúan

en el cayadoaórticoy en la bifurcacióncarotídea.seestimulanporcambiosen el pH.

enla presiónarterialde oxígeno(PaO-~y en lapresiónarterialde anhídridocarbónico

(PaCOj.Estosreceptoressonde respuestarápiday transmitensu informacióna través

del IX y X par craneal. Los quimiorreceptorescentralesestánlocalizadoscercadel

centrorespiratorio, sólo respondena cambiosen el pH y en la PaCO2y lo hacende

modo lento. Los receptorespulmonaresse sitúan en el parénquimay son de tres

clases:de estiramiento,responsablesdel retiejo de Hering-Breuer:de irritación, que

provocanbroncoconstricción.y receptores1. que se estimulan antecambios en el

intersticio pulmonar, tales como el edemao la fibrosis. Por último, los receptores

neuromuscularesse encuentranen los husos de la musculaturaaccesoriade la

respiracióny regulan la ventilación, aumentandoo disminuyendola contracción

muscular.

Una vez integradatoda la intbrmaciónprocedentede los receptoresy de las

estructurasnerviosassuperiores,el centro respiratorioenvía la ramaeferente,que

desciendepor los cordonesanterolateralesde la médula,parael control automático,

y por los dorsolateralespara el control voluntario de la respiración.De la médula

cervical surgeel nervio frénico, destinadoal diafragma.y desdela médulatorácica

emergenlos nervios intercostaleshacia los músculosrespiratoriosaccesorios.

Mediante la contracciónmuscularse produce la movilización de la caja

torácica,que permiteel intercambiogaseoso,con lo que secompletael circuito de

12
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regulaciónde la ventilación9

b) kirspiración duranteel sueño

Desdehacemás de un siglo se sabeque, en las personassanas,la ventilación

se reduceduranteel sueño,debido a que la respiraciónse hace más superficial;

incluso,existenfrancasirregularidadesrespiratorias,quevan desdeepisodiosde apnea

hastala respiraciónperiódica’023.Estasvariacionese irregularidadesde la respiración

son distintas en cadafasedel sueño,como seexplicaa continuación,de una forma

más pormenorizada.En general, existe una disminución del volumen minuto. del

volumen corriente y de los flujos inspiratorios y espiratorios.Debido a esto se

observanelevacionesde la PaCO
2y descensosde la PaO=y, porconsiguiente.de la

saturaciónde oxigenode la hemoglobina(SaO=).Estasreduccionesde los volúmenes

y flujos no estánen proporciónconla disminucióndel metabolismobasalcorporal
24Ñ

e) La respiracióndurantela fase del sueñoNREM

En el comienzo del sueñose pierde la actividad alfa, se reduceel tono

musculary seproduceuna inhibición del sistemareticularactivador,lo que da lugar

a una supresióncorticaly a una “desaferentización”funcional del SNC. Durantelos

estadios1 y 2 la situacióndel SNC fluctúa entrela “no vigilia” y “no sueño”,por lo

que el control del SNC sobreel centrorespiratorioes irregular. Ello determinauna

oscilaciónde la respuestaventilatoria,quepredisponea unarespiraciónperiódica,que

puedeincluir cortosperíodosde apnea’5’826.Estosdos fenómenossedan másen los

varonesy aumentancon la edad23”. En estosestadiosdisminuye poco el volumen

minuto, no semodifica la frecuenciarespiratoriay apenasvaríael porcentajede la

SaO,.

13
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Una vez que se ha estabilizadoel sueño,estadios3 y 4, sepierdeel influjo

corticaldescendentede la vigilia y se reducela compensaciónmotora, lo queocasiona

un aumentode la resistenciade las vías aéreassuperioresque. en casosextremos,

lleva a la apariciónde apneasobstructivas.Esteaumentode las resistenciasde las vías

aéreases atribuible a Ja hipotonía de los músculosdilatadoresde la faringe. El

incrementode estasresistenciassecompensagraciasa que la actividadtónica de los

músculosintercostalesy del diafra~masemantieneo inclusoaumenta’920232830.En los

estadios3 y 4, todas las aferenciasno químicasse minimizan y la respiraciónse

regula exclusivamentemedianteun control metabólico. El trabajo ventilatorio se

estabiliza,aunqueesmenorqueen la vigilia. El descensode la ventilación minuto se

debe al enlentecimientode la frecuenciarespiratoria,al prolongarsela inspiracióny

la espiración.Junto a esta reducción.disniinuye también la ventilaciónalveolar,que

causaun auínentoen la PaCO,. entre 2 y 8 mmflg. Durante el sueño NREM

desciendela sensibilidaddel centrorespiratorioa la PaCO
2y la respuestaventilatoria,

comparadacon la vigilia. A las variacionesde la ventilacióny de la PaCO2durante

la fase NREM se las denominaalteracióndel punto de partida o “set point”. El

volumenminuto disminuyeen 0.5 - 2 litros/minuto (un 15% menosque en la vigilia)

y la PaO2en 5 - 10 mmHg. En estafasedel sueñotambiénexisteuna disminuciónde

7 ‘03’

la respuestahipóxica. que esmayor en los varones
d) La respiracióndurantela fase del sueñoREM

Durante esta fase aparecenalteracionesdel control ventilatorio, aún más

acusadasque en la fase NREM, debidoa las característicasfisiológicaspeculiaresde

estafase.

14
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La respuestaa estímulos químicoso mecánicosseencuentraabolida o está

transitoriamentedisminuida. La ventilación se hace muy irregular. con bruscos

cambios en la amplitud y frecuencia respiratorias. La ventilación desciende

especialmentecoincidiendo con los períodosen los que existeuna actividad fásica

densa(movimientosocularesrápidos),siendofrecuenteslos períodosde apneacentral

de 10 a 20 segundos.La respuesta\enlilatoriaa estímulosquímicos,como la hípoxia

ola hipercapniaestátransitoriamentedisminuida.Asímismo,en la faseREM también

es menor la potencia que la hipoxia, la hipercapniay las presionesnegativas

endotorácicas(resistenciaa la inspiración)tienenparainducir el despertar’0’~’2532k

Durantela faseREM se produceunainhibición del tono muscularesquelético,

que ocasionauna caidade la reactividadde los músculosaccesoriose intercostalesy

de los músculosde las vías aéreassuperiores.Ello provocauna mayorresistenciade

la vía aéreasuperioren la faseREM que en la NREM. De los músculosrespiratorios,

únicamenteel diafragmamantienesu tono y contractibilidad.En definitiva, durante

la faseREM ocurreunadisminuciónde la ventilaciónalveolarde hastaun 40% (con

respectoa la basal durantela vigilia), que a su vez reducela capacidadresidual

funcional35. Los trastornosventilatoriosmás significativos inducidosporel sueñose

producen, por tanto, durante la fase REM. Los descensosde la PaO
2 y, por

consiguiente,de la SaO,(desaturaciones)son casi siempresuperioresdurantela fase

REM que durante la fase NREM’. a pesar de que el consumode oxígeno basal

disminuyeentreun 15 y un 25% durantela faseREM
37.
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4< DEFINICION Y TIPOS DE APNEA

Deunaformaun tantoarbitraria,perointernacionalmenteaceptada38,se define

la apneacomo un ceseen el flujo aéreonasobucal(ventilación)por un períodode tiempo

superiora 10 segundos;habitualmentela apneaseasociaa un despertaro “arcusal” o a una

desaturación(caídade la SaO
2superioral 4%V

9. Segúnel comportamientode la musculatura

respiratorialas apneaspuedenser de trestipos.

a) Central: la interrupcióndel flulo aéreose acompañade un ceseen los movimientos

respiratorios torácicos y abdominales. Se debe a un mecanismo de trasmisión

defectuosodel centrorespiratorio.

b) Obstructiva: la ausenciade flujo aéreo se produce pese a la continuidadde los

movimientostoraco-abdominalcs.Se debea unaobstrucciónde la vtaaéreasuperior.

probablementea nivel faringeo.

e) Mixta: combinalos dostipos anteriores.Comienzacomouna apneacentraly continúa

como una apneaobstructíva.

Las hipopneasconsistenen disminucionessignificativasdel volumencorriente,

sin que cese de una forma total el flujo ventilatorio. Aunque no existe un criterio

internacionalmenteadmitido como parael caso de la apnea,la definición másampliamente

aceptadade hipopneaesaquellaen la que se aceptauna disminuciónde un 50% ó másdel

flujo ventilatorio basal, siempreque seacompañede una desaturación38”.Algunosautores

no cuantifican el porcentajede disminución del flujo, pero sí obligan a que la hipopnea

provoqueun despertaótEl términode hipopneaesalgo másconfusoqueel de apnea.ya

que la mayorpartede los sistemasde monitorizacióndel sueñono miden cuantitativamente

ni semicuantitativamenteel volumencorriente.Gould et a14 creenque la mejordefinición de

16
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hipopneaesla que aceptaunareducciónde un 50% o másde la amplitudde los movimientos

toraco-abdominales(cuantificadomediantepletismografi’apor inductancia)de más de 10

segundosde duración. Muy recientemente(noviembrede 1995), seha publicado la última

normativade la SociedadEspañolade Neumologíay Cirugía Torácica(SEPARÉ6,en la que

sedefine la hipopneacomo “un episodiode obstrucciónparcial de la vía aéreasuperior,que

da lugar a una disminuciónsignificativa del flujo aéreonasobucalde una duraciónsuperior

a 10 segundosy que va acompañadade un despertarno consciente(aroasal) y/o de una

desaturaciónde la oxihemoglobina”.

En las personassanasse puederegistrarun cierto númerode apneas,tanto

centralescomo, sobretodo, obstructivas.Estasocurrenal comienzodel sueño NREM y,

sobre todo,en más de dos terciosde las ocasiones,duranteel sueñoREM. Las apneas

centralesson las menosfrecuentes’5.Tambiénde una forma algo arbitraria,puesestacifra

aumentacon la edad27,se estimacomo normal la presenciade hastacinco apneaso hastadiez

apnease hipopneaspor cadahora de sueño líndices de apnea(lA) y de apnea-hipopnea

(IAH), respectivamentel.

5< EFECTOSDE LA RESPIRACIÓNNOCTURNA SOBRELA SATURACIÓN DE

OXIGENO DE LA HEMOGLOBINA

El oxígeno se encuentraen el cuerpohumanode la siguienteforma: un 25%

en el pulmón, un 15% en los diferentes órganosy tejidos corporalesy un 60% en la

hemoglobinainti-aeritrocitaria47. Del estado funcional de estos “almacenes” dependela

adecuadaoxigenación tisular. Cuantitativamente,el “almacén” más importante es la

hemoglobinaintraeritrocitaria.

17
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En la actualidad, el interés de las desaturacionesnocturnas de la

oxihemoglobinaes grandepordos motivos.Por un lado,porque laevidenciaquedemuestra

su participacidnen la fisiopatologíadel SAOS es cadavezmayor. Porotra parte.porquesu

estudioseha simplificadomuchoen los últimos años,al disponersede técnicasno invasivas

y bastantefiables, en esencia,la denominadaoximetriatranscutánea.Una SaO2por encima

del 90% <5802 > 90%) garantizaun adecuadoaportetisular de oxígeno. Debido a las

especialescaracterísticasde la curva de disociaciónde la hemoglobina(figura 4), con PaO2

FIGURA 4. Curva de disociaciónde la hemoglobina. Una PaO2 superior a 60 mml-Ig

(punto de inflexión de la curva) mantienela SaO2por encima del 90% (zona A);

descensosde la PaO,pordebajode 60 mmHg producendesaturacionesimportantes.
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igualeso superioresa 60 mmHg la Sao, se mantienesiempreporencimadel 90% (punto de

inflexión de la curva de disociaciónde la hemoglobina).En una personasana,cuya PaO2

basaldiurnaestépor encimade 90 mmHg. los trastornosrespiratoriosnocturnossuelenser

bientolerados,ya que esdifícil que su PaO,nocturnadesciendapordebajode 60 mmHg. Sin

embargo,en los individuos con una enfermedadpulmonarsubyacente,dado que la PaO2

diurna tiende a estarpróximaa 60 mmHg (punto de inflexión de la curva), esosmismos

trastornos respiratorios nocturnos pueden provocar significativas desaturaciones.que

ocasionanimportantesconsecuenciasclínicas’
0’9~~53. Comoesde suponer,a mayorduración

de la apneao de la hipopnea. mayor es el descensode la PaO~ y mayores son las

posibilidadesde que aparezcandesaturacionespor debajodel 90%; sin embargo.el factor

“duración de la apnea” tienemenosimportanciaque el nivel de oxigenaciónarterialbasal47.

Existen desaturacionesque no estánrelacionadascon la actividad apneica

nocturna(desaturacionesespontáneas)y que, generalmente,sedebena alteracionesen el

cocienteventilación-perfusión.Estasalteracionesson consecuenciadel cierre de la pequeña

vía aéreaal respirarcon volúmenespequeñosi4El estadode los ‘almacenes”pulmonaresde

oxígenotambiéntiene su importanciaa la hora de valorar las desaturacionesasociadasa los

trastornosrespiratoriosnocturnos.El volumenresidualpulmonar,parámetroquemejorrefleja

la capacidadde depósitopulmonarde oxígeno,protegede las desaturacionesrelacionadascon

las apneas’~ ~ Así, por ejemplo, los individuos con menoresvolúmenespulmonares

residuales,porejemplolos obesos,suelendesarrollardesaturacionesmásseveras-.60
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III. SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO

1< CONCEPTOY RECUERDOHISTORICO

El SAOS se define por un trastorno de la respiración duranteel sueño

caracterizadopor la apariciónde episodiosrepetidosdeoclusionesinspiratoriasenlavía aérea

superior.Estosepisodiospuedenacompañarsede hipoxemiaarterial,y provocarimportantes

complicacionessistémicas,algunasde eRaspotencialmente ~

En el planohistórico, la primeradescripciónde estaenfermedadfue realizada,

en 1936, porel famosoescritoringlés CharlesDickens, en su novela “Los papelespóstumos

del Club Pickwick”. En ella describió,de forma magistral.al célebrepersonajeJoeDoc: un

hombrejoven, muy obeso,con un ronquido muy sonoroy molesto y que se dormíaen las

condicionesmásadversas2t

Refiriéndonosal planocientífico,convieneresaltarque. en la literaturamédica,

ya en 1936. Kerr y Lagen6’ llamaronla atenciónsobrela frecuenteexistenciade cuadrosde

insuficiencia respiratoriacrónica en pacientescon obesidadmarcada.En 1939, Olsen y

Willius68 pusieronen relaciónla obesidadcon el “corpulmonale” crónico.En 1951. Báezde

Villaseñoret alW señalaronla gran incidenciade poliglobuliasen enfermosobesos.En 1955,

Siekeret al20 incorporaronlos síntomassomnolenciay respiraciónperiódicaa lo anteriormente

descrito.

Perofue en 1956cuandoBurwell et al7’ propusieronagrupartodosestoscasos

bajola denominacióncomúnde síndromede Pickwick, en honordel novelistainglés Charles

Dickens.En 1965. Gastautet al22 sugirieronqueel origen de los trastornosrespiratoriosdel

síndromede Pickwick podría estar en relación con alteracionesdel sueño. En 1972, a
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instancias de un neumólogo, Sadoní, y de un neurólogo, Lugaresi, secelebró en Italia el

primer simposiosobrepatología respiratoria relacionadacon el sueño73,De estareunión nació

el concepto actual del ya, desde entonces,designado como síndrome de apnea de! sueño;

aunque en la literatura europea también se usó el término de bipersomnia con apnea

periódica. Es en 1983 cuando Guilleminault y Mondini74 acuñaron el término definitivo de

SAOS (tabla 3).

TABLA 3. Distintos términos utilizados para denominar al sfndrome

de apnea del suello *

* Tomado de Alvarez-Sala R et al’8.

2.- EPI DEMIOLOGIA

El SAOS constituyeel motivo más frecuentede hipersomnia (43-59%) y esuna

causavalorable de insomnio (6-29%)6• Es mucho más frecuenteen el sexomasculino (el 90 -

95% de los adultos con SAOS, incluyendo mujeres premenopáusicas,son varones). La

frecuencia del SAOS aumenta con la edad y su incidencia esmáxima entre los 50 y los 70

años. A partir de esta edad aumenta el número de personas sanas con un lA superior a

cineo27’t La prevalenciade laenfermedadeselevada.Un estudiorecienterealizado, en 1993,

Síndrome cardio-respiratorio de la obesidad (Sieker et aF0, 1955)

Síndrome de Pickwick (Burwell et al71, 1956)

Síndrome de la hipoventilación del obeso (Rochestery Emson75, 1974)

Síndrome de hipersomnia diurna con respiración periódica durante el
sueño (Pedro-Botetet al76, 1978)

Síndrome de hipersomnia y apnea del sueño (Weitzman et al77, 1980)

Síndrome de apnea obstructiva del sueño (Guilleminault y Mondini74, 1983)
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en norteamérica,indica queun 4% de varonesy un 2% de mujeresen la población adulta

padeceun grado clínicamente importantede la enfermeda&0. En España,los estudios

realizadoscifran la prevalenciaen la población adulta masculinaentre el 3 y el 10%, al

menosel 2% de las mujeresy entreel 3 y el 7% dc la población~ Segúnel último

censodisponible(1991).Españatieneunapoblaciónde 39.126.000habitantes,de los cuáles

18.122.119tienenentre30 y 70 años.Estoimplica que en Españaexisten,en dicho intervalo

de edad,entre355.203y 621.605varonesy, como mínimo, 184.841mujeresque sufrenun

5A0584. La importanciaepidemiológicadel SAOS seha incrementadoen los últimos años.

En el momento actual se considera como un problema de salud pública de gran

El incremento de la mortalidad que los pacientescon SAOS padececon

86-89respectoa lapoblacióngeneralsedebeprincipalmente,a complicacionescardiovasculares

en generalsecundariasa:

a) unahipertensiónarterialpulmonary sistémica;aproximadamenteun 20 - 50% de los

pacientesafectadoscon un SAOS presentaunahipertensiónarterialsistémica;

b) un aumentodel trabajocardíaco(aumentode la poscargadeambosventrículos),como

consecuenciade las elevadaspresionesnegativasque acontecendurantelas apneas;y

e) un aumentode la actividadnerviosasimpática,queproduceunaelevaciónprolongada

de la actividadadrenérgica,con los consiguientesefectosdeletéreos.

Un aspectomuy importantelo constituyen los accidentesde tráfico, que se

producencomoconsecuenciade la somnolencia.Seestimaquelos pacientescon SAOStienen

un riesgorelativo2,5 vecessuperiorde sufrir un accidentede tráfico que el de la población

general.Otrasseriesson aún másdemostrativas,cifrandoen un 33 - 54% los pacientescon
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SAOS que han tenido accidentesde tráfico en los cinco años previos al diagnóstico~’~94.

3< FACTORESETIOLÓGICOS

El SAOS se caracterizapor la presenciade oclusionesinspiratoriasrepetitivas

de las vías aéreassuperioresduranteel sueño.El normalfuncionamientode la respiración

requiere la permeabilidadconstantede estas vías. Ciertos seementosdel sistema de

conducciónaéreotienen unaestructuraanatómicaque aseguradicha permeabilidad.Así, el

soportecartilaginosode la laringey de la tráqueaextratorácicay el huesoy el cartílago,que

rodeana las fosasnasales,proporcionana esaspartesde la vía aéreasuperiorun esqueleto

máso menosrígido, que impide su colapsoinspiratorio. Sin embargo,la faringeesuna zona

potencialmentecolapsable.no sólo por su estructuraanatómicablanda,sino tambiénpor tener

determinadascaracterísticasfuncionales.

Durantela inspiración normal, la contracciónde los músculosrespiratorios

torácicos(diafragmay accesorios)crea,en la luz de las vías aéreassuperiores,una presión

negativaque induceel paso de aire hacia las vías inferiores. Esta presiónsuhatmosférica

tiendea colapsarlas paredesde la faringe. En condicionesnormales,la contraccióndilatadora

de los musculosfaríngeosprecedeen unos 200 milisegundosal inicio de la inspiración,

impidiendo el colapsoque de otro modo sobrevendría.En definitiva, paraque la función

respiratoriase desarrollecon normalidadse requiereuna coordinación,tanto en magnitud

como en el tiempo,entrela contracciónde los músculostorácicosy la de la musculaturadel

tracto respiratoriosuperior.

El sueñofavorecela pérdidade estacoordinación,al disminuir la actividadde

los músculosfaríngeosrespectoa la del diafragma.Así mismo, se ha comprobadoque el
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alcohol, los anestésicosy las benzodiacepinasdeprimenpreferentementela musculaturadel

grupo genioglosoy faríngeo y menos la del diafragma,con lo que favorecenlas apneas

obstructivas4’~929596.Aparte de los ya citados,existenotrosfactoresque predisponal SAOS

como son el sexo masculino (la testosteronadisminuye la respuestaventilatoria y la

progesteronala aumentafl. el hipotiroidismo, la acromegaliay determinadasalteraciones

anatómicasde las vías aéreassuperiores,que puedenaumentarla resistenciaal pasodel aire

y favorecerla apariciónde apnea<’929’(tabla 4).

TABLA 4. Trastornosfrecuentementeimplicadosen la etiologíadel SAOS

• 1< Anomalíasestructuralesde la faringey de las fosasnasales

- desviacióndel tabiquenasal
• - pólipos nasales

- hipertrofia de cometesnasales
- adenoidesrinofaríngeas
- macroglosía
- hipertrofiaamigdalar
- hipertrofiavelopalatina
- micrognatia,retrognatiay otros defectosestructurales

2.- Trastornosneuromuscularesorofaríngeos(distrofia miotónica, siringomielia,
poliomielitis, etc.)

3< Depósitode grasau otras sustanciasen las paredesde las vías aéreassuperiores

- obesidad
- linfomas
- lipomatosis

4.- Enfermedadesendocrino-metabólicas:

- grandesbocios
- hipotiroidismo
- acromegalia
- síndromede Cushing
- obesidad
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4< PATOGENIA

Aunqueen la patogeniadel SAOS la importanciade la narizy de la resistencia

nasalno puedeserignorada,esla faringeel elementofundamental.Estasirve de encrucijada

entrelas vías aéreasy el tubo digestivo. Se divide en tres segmentosanatómicoscontiguos:

a> nasofarintre:seextiendedesdela carainferior del cuerpodel esfenoideshastael borde

libre del paladarblando;

b) orofarin~e: se extiendedesde el límite anteriormentedicho hasta la punta de la

epiglotis;e

c) hipofarin~e: se extiendedesde el límite anteriormentedicho hastala base de la

epiglotis.

La nasoy la hipofaringeestándelimitadasporparedesrígidas. mientrasque

la orofaringeestárodeadade tejidos blandos.La faringenoessimplementeuna vía aérea.

sino que su movilidad y colapsabilidadpermiten otras funciones,como la fonación, la

deglución, la salivacióny la eliminación de secreciones~8.El incrementode las presiones

negativasintratorácicasdurantela inspiraciónfavoreceel colapsode la faringe,especialmente

de su segmentomedial (orofaringe),sobretodo cuandofracasala acción de los músculos

dilatadoresde la misma. Entre estosúltimos se incluyen los genioglosos.los palatinos,los

pterigoideos.los intrínsecosde la faringe,los esternotiroideosy los hioideos(genihioideos,

esternohioideosf~8~9.Los más importantesde todos ellos son los genioglosos, cuya

contracciónprotuyela lenguahaciadelantey haciaabajoy dilata la orofaringe~ . En total

existen23 paresdistintos de músculosque rodeanla faringey que tienen capacidadpara

dilatarla’8. Durante la vigilia, el incrementodel tono de estos músculosimpide el colapso

faríngeo.Sin embargo,durantelas fases3 y 4 del sueñoNREM y las fasesREM. lapérdida
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de tono de los mismosfavoreceel estrechamientofaríngeo.En el colapsoinfluye tambiénel

desplazamientoposteriorde la lengua,de la úvulay delpaladarblando,especialmentecuando

seduermeen decúbitosupino o con el cuello flexionadohaciadelante.Estasestructurasson

entoncestraccionadasporlas presionessubatmosféricasintratorácicasen la inspiración859802.

Asimismo, en la mayoría de los individuos con un incrementopatológicoen cl númerode

apneasohstructivas,el espacioaéreofaríngeoestádisminuido, generalmenteen relacióncon

el depósitode grasaasociadoa obesidad.Estadisminucióntambiénestáfavorecidapor las

anomalíasenumeradasen la tabla 441.C8103• La patogeniadel ronquidoesmuy similar a la de

la apneaobstructiva,si bienel colapsofaríngeoessolo parcial8 ~ En resumen,el tamaño

de la luz de la faringe, duranteel sueño,dependedel balanceentredos gruposde fuerzas

contrarias;por un lado la fuerzadilatadorageneradapor los músculosfaríngeosy, por el

otro, la fuerzade succiónintrafaríngea.que vienedadapor la suma delaresistencianasal

más la fuerzadesuccióngeneradapor el diafragm&8.

En las apneasobstructivas.a pesarde la obstrucciónal flujo aéreo,persistela

actividaddel centro respiratorioy ello se traduceen movimientostoraco-abdominales.Se

estableceentoncesunaasfixia progresiva,con descensode la PaO
2y elevaciónde la PaCO2

como consecuenciade la hipoventilación alveolar coincidente. Dicha asfixia finaliza

únicamentecuandoel individuo se despierta.En los despertaresinfluyen la hipoxia y. sobre

todo, el incrementoanormalde las presionesnegativasintratorácicas,quesealcanzandurante

las apneasy que puedenllegar a serhastade - 60 mmHg. La hipoxia es capaz,pordiversos

mecanismos,de activar el sistemareticularactivadorascendentedel SNC, favoreciendolos

despertaresctOtros factoresque puedeninfluir en estosdespertaresson el aumentode la

presiónpulmonar,los estímulospropioceptívosprocedentesde la caja torácicay el estimulo
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condicionadopor la sensaciónde asfixit.

5< FISIOPATOLOGÍA

Los fenómenosque se sucedencíclicamenteduranteel sueñoen el SAOS

puedenesquematizarsede la siguienteforma. Al comenzarel sueño,el enfermoempiezaa

roncar. El ronquidoesun ruido inspiratorioproducidopor la vibración del paladarblando,

de la úvula y de las paredesde La faringe, cuandopasael aire a travésde una vía aérea

superior parcialmenteestrechadt07.La frecuencia del sonido oscila entre 40 y 60

ciclos/segundo.Enun individuo normalel ronquidoescontinuoy tiene unacalidadarmónica.

Sin embargo.en el SAOS esintermitentey especialmei~tesonoro,superandomuchasveces

su intensidadlos 65 decibe]ios. Incluso, esposible diferenciarlos ronquidosasociadosal

SAOS del resto de los ronquidos, analizandosu cadenciay sonoridadtEl ronquido va

siendocadavez mássonoro,comoconsecuenciadel aumentode la actividadde los músculos

de la caja torácica, que intentanvencerel estrechamientoprogresivode la faringe. En un

momentodadoéstasecierracompletamente.lo que determinael comienzode un períodode

apnea,con su consiguientesilencio. Este último se rompe con un ronquido explosivo y

especialmenteruidoso,queesreflejo del restablecimientode lapermeabilidadde la vía aérea

superior.

a) Organizacióndel sueño

Los repetidosepisodiosde despertar(“arousal “) a] fina] de cada apnease

mantienena lo largo de la noche y dan lugar a la fragmentacióndel sueño,la casi

imposibilidadde conciliarun sueñoprofundoy la desorganizaciónde los estadiosdel

sueño. La duracióntotal de las fases3 y 4 sehalla notablementedisminuiday el
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pacientesueleoscilar entrelas fases 1 y 2, con brevesepisodiosde sueñoREM%

Estafragmentacióny alteraciónde laarquitecturadel sueñonormalesla causadirecta

de la fatigabilidade hipersomnolenciadiurna61’0” tan característicasdel LAOS. La

hipersomniadiurna, en sus gradosmás intensos,llega a ser causade pérdidade

empleo, incapacidadlaboral, accidentesde tráfico y produceimportantesproblemas

fanliliares9O9103S4.La disminucióndel flujo cerebralque seproducedurantela apnea

y la falta crónica de sueñoprofundo también estánen relación con la frecuente

apariciónde trastornosde la personalidad,de pérdida de memoriay de deterioro

intelectual4’2’~2-J

b) Gasometríaarterial

Durantela apneala composiciónde la sangrearterial tiendeaigualarsecon la

de la sangrevenosamixta. Aparecen.por tanto, hipoxia e hipercapnia.Cuantomás

prolongadasea la apnea,mayor serála alteraciónde la gasometríaarterial. Cuando

el episodioapneicocesa,sueleproducirseun aumentotransitorioen la ventilación

minuto, que tiendea restaurarlos valoresgasométricos.La hipercapniamantenida

producevasodilatacióncerebral,que es la causade la cefaleamatutinapresenteen

muchoscasos.Paraalgunosautores,la hipoxia puedetenerun efectodirecto en la

— 115

fragmentacióndel sueno-.

c) Consecuenciascardiovasculares

En el SAOS las arritmiascardíacasson frecuentes.Acompañandoa la apnea

obstructivaexiste, debido a un reflejo vagal, una bradicardiasinusal, a vecescon

extrasístolesasociadas.Al final de la apneaseproduceunataquicardia,que esdebida

a unadisminución de la actividadvagal y a un aumentode la actividaddel sistema
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nerviososimpáticoproducidopor la hipoxia. A vecesestostrastornosdel ritmo son

graves, con bradicardiassinusalesextremasde menos de 30 latidos por minuto,

asistoliasmayoresde 2,5 segundos.bloqueosauriculo-ventricularesde segundogrado

o salvasde taquicardia65.Las arritmiasventriculares(extrasistoliay taquicardia) se

asocian,sobretodo, con desaturacionesseveras.

El incrementode la actividaddel sistemanerviososimpático,la hipoxia y la

acidosisque ocurrencon cadaapneaobstructivason unos potentesestímulos para

producirvasoconstricciónarterial.Estacausa,porun lado, unahipertensiónpulmonar

y, por otro, una hipertensiónarterial, tan frecuenteen el SAOS’376-23.A la larga

aparecehipertensiónarterial sostenidaen un 25 a un 60% de los pacientescon

SAOS7’2426. Por otra parte, también existe una elevadafrecuenciade trastornos

ventilatorios asociadosal sueño en las personascon una hipertensión arterial

esencial??29.

Los pacientescon un SAOSpuedenteneruna hipertrofiaventricularizquierda,

inclusoen ausenciade hipertensiónarterial. La presiónintratorácicanegativaditiculta

la correctacontracciónmiocárdica y disminuye significativamentela fracción de

eyeccióndel ventrículo izquierdo?63032.El SAOS produceuna sobrecargacrónica

del sistemacardiovascular,responsablede agravacionesde cardiopatíaspreexistentes

y de algunoscasosde miocardiopatías,que anteseranetiquetadascomo esenciales31.

Además,seha demostradoqueel SAOS.por si sólo, esun factorde riesgode infarto

de miocardio~”~cuandoel enfermotiene un lA mayorde 5,3 (independientemente

de la edad,gradode obesidad,hipertensión.tabacoy cifras de colesterol)’34.Todas

estas alteracionescardiovasculares generanun aumentode la mortalidad en los
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enfermos con SAOS, con una mayor incidencia de defuncionesdurante la

madrugada933.

d) Hipertensiónpulmonary fallo respiratorio

La vasoconstricciónpulmonary el aumentode la poscargadel ventrículo

derecho,con la consiguientehipertensiónpulmonar,durantela nochetienen su origen

principal en la hipoxia que se produce durante las apneas. Sin embargo, la

hipertensiónpulmonarcrónicay el “corpuirnonafe” tienen una mayorrelación con

la hipoxia e hipercapniadiurnas atribuibles a la coexistenciade una EPOC. La

asociaciónSAOS-EPOCconstituyeel denominadosíndromedesolapamiento( “overlap

syndronze”).En estesentido,seha llegadoa afirmar que sólo desarrollanhipercapnia,

‘cor puirnonale” o poliglobulia aquellosenfermoscon SAOS que tienencierto grado

de obstruccióncrónicaal flulo aéreoo una obesidadmórbida e hipoventilaciónque

provoqueuna hipoxemiadiurna ‘~ 1 En contrade esto, Laks et al39 han descrito

pacientescon hipertensiónpulmonary SAOS sin hipoxemiadiurna (PaO
3mayor de

80 mmHg y FEV, mayor de 1.5 L).

La poliglobulia del SAOS debe ponerse en relación con las repetidas

desaturacionesnocturnasy la consiguientehipoxia. La intensidadde la poliglobulia

parecedepender.también,de la coexistenciade una hipoxemiadiurna.Muchasde las

personascon una poliglobulia de origen incierto o inexplicadotienenun SAOS
40.

e) Alteracionesendocrinas

Debido a la hipoxia y a la fragmentacióndel sueño, los pacientescon un

SAOS tienen una disminución en la secreciónde hormona del crecimiento y de

testosterona’47.La caidade la primeraconduce,en el adulto, a un acúmulocentralde
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grasay reducela masamusculary la ósea.La disminuciónde la testosteronaexplica

la disminución de la libido y la impotenciasexual.

El análisispormenorizadode las diferentesconsecuenciasfisiopatológicasdel

episodioapneicoexplicagranpartede la sintomatologíadel SAOS.Sin embargo,la gravedad

del cuadro clínico no siempreguardarelación con la intensidadde los índices de apneas

nocturnos.

6< MANIFESTACIONESCLÍNICAS

Para realizar una correcta evaluación de los síntomases imprescindibley

obligatorio interrogar,ademásde al paciente.a su cónyuge(“bedpar¡ner’) o a un familiar

que conviva en la misma casa.pues el pacienteen muchasocasionesno da valor o no

reconocelos síntomasy. por tanto, los niega. Es muy frecuenteque el enfermo y el

acompañanteno esténde acuerdoy discutanacercade los síntomasdelantedel médico. Las

manifestacionesclínicas del SAOS puedenclasificarseen síntomasdiurnos y nocturnos

(tabla5<~87, aunqueno todos los síntomasestánpresentesen un mismo individuo.

El enfermocon un SAOStípico sueleserun hombre(relación hombre/mujer:

10 - 20/1) de medianaedad,con un mayoro menorgradode obesidad(en casode sermujer.

suele ser siempreobesa y posmenopausica).El enfermoaquejauna somnolenciadiurna

excesivay ronquidosnocturnosmuy sonorosy molestosparala pareja’40’42.Esto, unido a los

otros sintomas,es causade gravesconflictos de convivencia,separaciónde dormitorios e

incluso divorcioQ~85’t Prácticamentetodos los enfermos con un SAOS roncan8’. Sin

embargo,aunquese estima que al menosun 25% de la población ronca (sobretodo los
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varonesporencimade los 50 años),no todaslas personasqueroncan,obviamente,padecen

un SAOS65.

TABLA 5. Síntomasasociadosal SAOS

El traumatismoacústico repetido del ronquido puedeproducir pérdida de la audición. El

familiar del pacienteo el “tedpa¡vzer”, apartedel ronquido,tambiénrelatapausasde apnea,

algunade ellas muy prolongada,lo que le obliga a despertaral enfermo,puesparece“que

seva a morir sin respirar’t.Tambiénrefiereun sueñoagitadoe intranquilo,con movimientos

de las extremidades(como si gesticulase),del tronco (se sientanbruscamenteen la cama) e

inclusoaparecesomniloquiay sonambulismo.El pacientese despiertaa veces,a mitad de la

-Ronquidosonoroy molesto, con pausasde apnea

-Incrementode la actividadmotora; somniloquia,sonambulismo

¡ -Despertaresbruscoscon sensaciónde asfixia

NOCTURNOS -Insomnio

-Reflujo gastroesofágico

-Nicturia y/o enuresis(niños)

-Sudoraciónprofusa.sialorrea,sequedadde boca

-Cansancioo somnolenciaexcesivosy como consecuencia:

* comportamientoautomáticoy amnesiaretrógrada

* alucinacioneshipnagógicas

* cambiosdecaráctere irritabilidad

DIURNOS * cambiosdepersonalidad:agresividad,ansiedad,depresión,
reaccionespersecutorias

* deteriorode la capacidadintelectual

-Disminución de la libido e impotenciasexual

-Cefaleamatutina

-1-lipoacusia
L
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noche,con sensaciónde ahogoy abrela ventana.Curiosamente,algunosenfermossequejan

de insomnio. Es relativamentefrecuentela nicturia’~ y másrara la enuresis(seda másen

niños).

La somnolenciadiurnaexcesivaes el síntomacardinal del SAOS. Puedeser

referidacomosimplecansancioo puedeapareceren situacionesderelativainactividad(frente

al televisor, en la sala de espera)-somnolencialeve- o en situacionesde clara actividad

(reunionesde trabajo,comiendo,conduciendovehículos)-somnolenciagrave-, queprovoca

pérdidasde empleo46’y accidentesde tráfico~0442.El pacientesuelelevantarsefatigado,con

sensaciónde no haberdescansadobien, con la gargantasecay la boca pastosa.con un

comportamientoautomáticoe incoordinaciónmotora(embriaguezdel sueño~5’87,con cefalea

que desaparecepaulatinamente en las primeras horas de la mañana.La falta de sueño

profundoestátambiénen relación con la frecuenteaparición de alteracionesdel carácter

(irritabilidad), de trastornosde la personalidad,de deteriorointelectual,etc. Los enfermos

suelenquejarse.confrecuencia,dedisminuciónde la libido e impotencia.En general,a pesar

de la clínica florida del SAOS, el períodotranscurridoentre los primeros síntomasy el

diagnósticosueleserde varios añosen nuestromedio.

En la exploraciónfísicasueleencontrarseun cienogradode obesidad(de tipo

central). queen ocasionesesextrema,con un cuellocortoy grueso.La inspecciónde laboca

y de la orofaringe es muy importante9’. La aberturaposterior de la faringe sueleestar

estrechada,con hipertrofia, eritemay edema(aumentodel contenidode aguaY” del paladar

blando,úvula y pilares; las amígdalassuelenserprominentes.Tambiénes muy importante

la exploraciónde la nariz,puesen ella se originael 50% de las resistencias,al pasodel aire,

en la vía aéreay. por consiguiente,cualquierproceso(rinitis, pólipos, desviaciónseptal,
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hipertrofiade cornetes)queproduzcaobstrucciónnasal,síntomabastantefrecuente,debeser

reconocidoy, a ser posible, solucionado4~47.La hipertensiónarterial es tambiénbastante

habitual.Los signosde insuficienciacardiorespiratoria(cianosis,disnea,y “corpulmonale”)

sóloaparecenen los casosmuy evolucionadosdeSAOS o en los quecoexisteunaEPOC,una

obesidadmórbida (hipoventilaciónalveolarcrónica) o una cardiopatía.

Entrelos resultadosde las exploracionescomplementarias,la poliglobulia es

un hallazgofrecuentey a vecesesun dato quepermitesospecharun SAOS’~& La gasometría

arterialpuedesernormalo mostrarunahipoxemiaen bastantescasos(SAOSsin neumopatía),

especialmenteen relacióncon la obesidad’48.La espirometríaforzadaespoco demostrativa,

pueses normalen másde la mitad de los casos’42y dependede la obesidadasociada(patrón

restrictivo) o del hábito tabáquicoy del antecedentede EPOC (patrónobswuctivo),hechos,

por lo demás,muy frecueñtesen nuestracultura. Antessedabamuchaimportancia,como

dato orientadora la aparición, en el asa flujo-volumen, de un aplanamientode la rama

inspiratoriay, en la espiratoria,de un patrónen dientesde sierra67”49.En elescanerde cuello

puededetectarseun aumentode grasaen el espacioretrofaringeo’~’5.

7.- DIAGNOSTICO

Los síntomasmayoresdel SAOS (pausasde apnea,ronquidos sonoros y

somnolenciadiurna) y la coexistenciade una hipertensiónarterial, un índice de masa

corporal(BMI> elevado,unaedadcompatibley un aumentoen la relaciónentreelperímetro

cervicaly la tilia forman un modelopredictivocon alta sensibilidady bastanteespecificidad,

peroqueno explica, sin embargo,la variabilidaden el lA ni evitala realizaciónde un estudio

polisomnográfico80”~<~.
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La polisomnografiaconvencionales la pruebaesencialen el diagnósticodel

SA05386’ 6264,65, aunqueen los últimos añoshan aparecidootros procedimientosalternativos

convalidezclínica(poligrafíarespiratorianoctuma<~2”~’67.Estosregistrossepresentancomo

dealta sensibilidady especificidadparaestablecerel diagnósticode SAOS,sobretodo cuando

seutilizan en una población con sospechade SAOSm.

La polisomnografíaconvencionalo estandarddebe incluir los siguientes

registros:

a) estadiajedel sueñomedianteEEC [usandola derivaciónmonopolarC3/A2 (según

el sistemainternacional 10-20)” o en su defecto la derivación C4/AI I~, EMG

submentonianoy tibial anteriory ECO;

b) monitorizacióndel flujo ventilatorio, bienportécnicassemicuantitativas(termistor,

capnógrafo. micrófono laríngeo o traqueal) o bien por técnicas cuantitativas

(neumotacógrafo);

c) monitorización de los movimientos toraco-abdominales,siendo la opción más

adecuadalautilizaciónde dosbandas,quepuedenconsistiren un mecanismoelástico

o en una pletismografíade inductancia;

d) saturación de oxígeno de la hemoglobina mediante oximetría transcutánea

(espectrofotometría),en el pabellónauricularo en el dedo;

e) determinaciónde la posicióncorporal; y

o electrocardiograma.

Pararealizarel diagnósticodel SAOS esnecesariola presenciade síntomasy

signosclínicos sugerenteso la existenciade una poliglobulia o de una arritmia cardiaca

nocturnainexplicadas,junto con un estudio polisomnográficoanormal. Los criterios más
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aceptadosparaconsiderardichoestudioanormalsonla presenciade, al menos,30 apneasen

toda una nocheo un ¡A mayor de cinco o un lAR mayorde diez3947’~’61”. Estoscriterios se

Ql

tomaráncon prudenciaen los ancianos -

Paravalorar la gravedadde un LAOS debentenerseen cuentalos siguientes

aspectos1

a) el númerode apneas/hipopneaspor horade sueño;orientativamentesevalora un

SAOS cornolevecuandoel IAH est4entrediezy veinte,moderadocuandoestáentre

veinte y cuarentay gravecuandoesmayor de cuarenta;

b) el númerode desaturaciones,su profundidady suduración;

c) la sintomatologíaclínica(somnolenciaen situaciónactiva,porejemploconduciendo

vehículos);

d) la presenciade enfermedadescoincidentes,comohipertensiónarterial,cardiopatía

isquémicao EPOC; y

e) la profesióndel paciente.

8< DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Ante un cuadroclínico florido, y tras haber interrogadoa los familiaresque

convivencon el paciente,no esdifícil sospecharel diagnóstico.

En primer lugar, hay que llamar la atenciónacercade algunospacientesque

tienen somnolenciadiurna excesiva y que roncan por la noche y que, en el estudio

polisomnográfico,presentanmúltiples hipopneasen vez de apneas,lo cual produce un

43síndromeclínico indistingible del SAOS, que sellama síndromede hipopneadel sueno

Algunosenfermostienensíntomasmuy sugerentesde un SAOS y enel estudionocturnose
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observanmúltiples “arousals” o cadenasde complejos1<, que serelacionancon un cambio

en el patrón respiratorio, lo que sugiereuna forma frustradade apnea.Estavariantedel

SAOS ha sido recientementedescritapor el grupode la Universidadde Stanfordy ha sido

llamadasíndromede resistenciaaumentadade la vía aérea 8759’69’7%

En segundolugar, es fundamentaldiferenciar el SAOS de otro tipo de

alteracionesquesucedeno seagravanduranteel sueño.En algunasenfermedadesrespiratorias

(EPOC, fibrosis quistica. cifoescoliosis. parálisis diafragmática) pueden aparecer

desaturacionesnocturnasimportantes,al añadirsea la insuficiencia respiratoriabasal la

hipoventilaciónqueacompañaal sueñonormal,sobretodo en las fasesREM. Naturalmente,

no hay que olvidar que en estos casostambién puedecoexistir un SAOS (síndromede

solapamiento)’36y que,entonces,las repercusionesfisiopatológicasson muchomásgraves,

especialmenteen lo que se refiere a la hipertensiónpulmonar, al “cor pulínonale” y a la

poliglobulia. Otros trastornosrespiratoriosque empeorancon el sueñoson la respiraciónde

Cheyne-Stockes,el síndromede obesidad-hipoventilación(antes llamado síndrome de

Pickwick), la hipoventilaciónalveolarcentral idiopática(se da en pacientesno obesos,sin

trastornospulmonaresni de la caja torácica) y el síndromede Ondina (hipoventilación

alveolarprimaria, quesecaracterizaporunapérdidade control neuralde la respiracióny una

ausenciao disminución de la respuestaventilatoria a la hipoxia e hipercapniasobre todo

duranteel sueño>.

En tercerlugar, tambiénhay quehacerel diagnósticodiferencialcon todaslas

enfermedadesque puedenproducir hipersomniadiurna, no relacionadascon alteraciones

respiratoriasnocturnas,como la narcolepsia,la hipersomniaidiopática, la hipersomnia

asociadaa la depresiónmental y a determinadostrastornospsiquiátricos, la hipersomnia
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secundariaa tumores o lesiones del SNC y la debida a alteraciones metabólicas o

endocrinológicas,talescomo uremia, insuficienciahepática,hipotiroidismoo acromegalia.

Otro tipo de bipersomniade causadesconocidaesel síndromede Kleine-Levin (períodosde

díaso semanasde somnolenciaexcesivay cambiosde personalidad,alternandocon otros de

absolutanormalidad).Detodosestostrastornos,el másfrecuenteesla narcolepsia,en la cual

el enfermose levantadescansadoy los ataquesincontrolablesde sueñosesuelenasociara

cataplejia.parálisisde sueñoy/o alucinacioneshipnagógicasy, además,seasociaal fenotipo

HLA-Dr2 del complejo mayor de histocompatibilidad.El diagnósticodiferencial con las

otrashipersomniassebasaen la clínica y en el estudiopolisomnográfico65”””.

En cuartolugar, en algunoscasosraroslos pacientescon SAOS. sobretodo

los ancianos,refiereninsomnio. Portal motivo, a veces,hay queteneren cuentalas posibles

causasde insomnio descritasen la clasificacióninternacionalde las alteracionesdel sueño

(tabla 6~”’. Entre todasellas,las más frecuentesson los movimientosperiódicosdel sueño

(miocloníasnocturnasy síndromede las piernas inquietas);consistenen movimientosde

dorsiflexióndel pie y extensióndel dedogordode 1 a 5 segundosde duración,queserepiten

cada20-40 segundos,sobretodo en las primerashorasde la noche. Estos movimientos

puedenasociarsea unadificultadparainiciarel sueñoy posteriormentea una fragmentación

del mismo,pudiendoprovocarinsomnioy, en rarasocasiones,hipersomnia.

Finalmente,en quinto lugar, convienerecordarqueno todo individuo roncador

padeceun SAOS. El ronquido seobservaen un 10 a un 30% de las mujeresy hastaen un

40 a 60% de los hombresadultos,pero sólo en un 5 a 15% de los casossedebea un SAOS.

En el resto de las ocasiones se trata de un ronquido benigno (roncopatíacrónica

benigna)4’6587
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TABLA 6. Clasificación internacional de las alteraciones del sueño.

1.-. DISOMNIAS: alteracionesparainiciar o mantenerel sueñoo
excesivapatológica.

a) Alteracionesintrínsecasdel sueño

- Insomnio idiopático
- Insomniopsicofisiológico
- Insomniocon sensaciónde dormir insuficiente
- Narcolepsia
- Hipersomnia
- Hipersomnia
- Hipersoinnia
- Síndromede
- Síndromede
- Síndromede
- Movimientos
- Síndromede

somnolencia

recurrente
idiopática
postraumática
apneaobstructivaduranteel sueño
apneacentraldel sueño
hipoventilaciónalveolarcentral
periódicosde las extremidades
las piernasinquietas

) Alteracionesextrínsecasdel sueño

- Higienede sueñoinadecuada
- Alteracionesdel sueñopor causasambientales
- Insomniopor la altitud
- Insomniostransitoriossituacionales
- Síndromede deficienciacrónicade sueño
- Insomniodel niño
- Alteración asociadaal inicio del sueño
- Insomnioporalteraciónalimentaria
— Síndromedel comedor-bebedornocturno
- Alteracionesdel sueñopor hipnóticoso estimulantes
- Alteracionesdel sueñoporalcohol o agentestóxicos

c) Alteracionescircadianas

- Síndromedel cambiode meridiano(“Jet Lag”)
- Alteración de sueñopor cambiosen el horariode trabajo
- Irregularidadesdel ciclo vigilia-sueño
- Síndromede fasede sueñoretrasada
- Síndromede fasede sueñoadelantada
- Ciclo vigilia-sueñodistinto de 24 horas

ib

39



ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA

TABLA 6. Continuación.

2< PARASOMNIAS: alteracionesque suelen interrumpir el sueño normal

a) Alteracionesdel despenar

- Despertarconfusional

- Sonambulismo
- Terroresnocturnos

b) Alteracionesen la transiciónvigilia-sueño

- Alteracionespor movimientosrítmicos

- Contraccionesmioclónicasal inicio del sueño

- Calambresnocturnos

c) Alteracionesdel sueñoligadas a la fasede sueñoREM

- Pesadillas

- Parálisisdel sueño

- Ausenciade ereccionesfisiológicasduranteel sueño

- Ereccionesdolorosasnocturnas
- Asistolia nocturnaen las fasesde sueñoREM
- Alteracionesde la conductaen las fasesde sueñoREM

d) Otrasparasomnias:

- Bruxismo nocturno
- Enuresis

- Degluciónanormalnocturna

- Distoniaparoxísticanocturnaen fasesde sueñoNREM
- Síndromede la muerte súbita inexplicable

- Ronquido esencial

- Apneadel sueñoen la infancia

- Síndromede hipoventilacióncentral congénita

- Síndromede la muertesúbitadel lactante
- Mioclonus nocturnodel lactante
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TABLA 6. Continuación.

3.- ALTERACIONES DEL SUEÑODE ORIGEN MÉDICO-PSIQUIÁTRICO:
todos aquellosprocesos,tanto médicoscomo psiquiátricos,que dan lugar o cursan
con alteracionesdel sueño.

a) Alteracionesasociadasa trastornosmentales:

— Psicosis
- Trastornosdepresivos,de pánicoo de ansiedad
- Alcoholismo

b) Alteracionesasociadasa trastornosneurológicos:

- Trastornoscerebralesdegenerativos
- Demencias
- Enfermedad<le Parkinson
- Insomniofamiliar progresivo
- Epilepsianocturna
— Estadode mal epilépticonocturno
- Migrañanocturna

c) Alteracionesasociadasa otros trastornosmédicos:

- Enfermedaddel sueño
- Isquemiacardíacanocturna
- Enfermedadpulmonarobstructivacrónica
- Asmanocturna
- Reflujo gastroesofágiconocturno
- Ulcerapéptica
- Fibrositis

4..- OTRAS ALTERACIONES PROPUESTAS:aquellosfenómenosrelacionadoscon
el sueño,de los cualesno existeinformación suficientey que en la actualidadson
controvertidosy de difícil clasificación.

- Poco dormidores
- Grandesdormidores
- Síndromepseudovigilia
- Mioclonus parcial
- Hiperhidrosisdel sueño
- Alteracionesdel sueñorelacionadascon la menstruación
- Alteracionesdel sueñorelacionadascon el embarazo
- Alucinacioneshipnagógicasterroríficas
- Taquipneaneurogénicarelacionadacon el sueño
- Laringoespasmoduranteel sueño
- Síndromede ahogo duranteel sueño
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Ante un estudio polisomnográficonegativo y una clínica muy sugestivade

SAOS, hay que cerciorarse,por un lado. de que se ha descartadola existenciade un

síndromede movimientosperiódicosmediantela monitorizacióndel EMO del músculotibial

anteriory. porotro lado, si el pacienterutinariamenteingiere alcoholy no lo tomóantesdel

estudio’59. Además, en estos casos,un estudiopolisomnográficonegativono excluye el

SAOS’73’74. Diversosautores”5>’6han encontradounavariabilidad en el númerode apneas,

en el mismoindividuo, de una nochea otra (efectode primeranoche).

9.- EVOLUCIÓN Y COMPLICACIONES

Si el SAOS no se diagnosticaa tiempo y deja de tratarse.de forma lenta y

paulatinaseproduceuna agravaciónde todos los síntomasy el pacientesufreun deterioro

progresivo,apareciendotodaslas manifestacionesclínicasquesehandescritoanteriormente.

El ordende presentaciónde éstasdifiere de unospacientesa otros y tambiéndependede los

hábitosy enfermedadesasociadas.Las principalescomplicacionesdel SAOS se resumenen

la tabla 7 y sonexpresióndirectade los trastornosfisiopatológicosseñalados.

Debido a la somnolenciadiurna apareceun deteriorocognitivo. cambiosde

personalidady trastornosdepresivosque alteran la relación familiar (divorcios) y laboral

(pérdidasde puestosde trabajo); asímismo,debidoa la somnolencia,sepresentauna mayor

incidenciade traumatismos,principalmentepor accidentesde tráfico~’~94, lo queconílevaun

mayor índice de morbi-mortalidad.

A consecuenciade la hipoxia, de la hipercapniay de la acidosisqueacontece

en las apneas,sedesarrollaunahipertensiónpulmonar71677 ‘~, quea la largaconducea una

insuficienciacardíacaderecha,sobretodo si el SAOS seasociaa unaEPOCo a unaobesidad

mórbida,enfermedadesque coexistencon frecuenciaen nuestracultura”9<81.
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TABLA 7. Complicacionesrelacionadascon el SAOS

También,debido a la hipoxia’2’ y al aumentodel ‘trafico simpático”’6y a la

descargaadrenérgica”. los pacientescon un SAOS están sometidosa una sobrecarga

cardiovascular,queconílevala apariciónde efectosdeletéreos,los cuálestambiénaumentan

el indice de morbi-mortalidad.

Dichosefectosdeletéreossetraducenen bradi y taquiarritmias,muertesúbita

nocturna inexplicada, isquemia miocárdica transitoria, angina de Prinzmetal, infarto de

miocardio y accidente isquémico cerebro-vascular””6”0””’4”87<~. Así mismo, y por

idénticosmotivos, tambiénes muy frecuentela presenciade hipertensiónarterialcon todas

- Deteriorocognitivo y trastornosdepresivosy de la personalidad

- Accidentesde tráfico

- Hipertensiónpulmonary “corpuimonale

- Insuficienciarespiratoriaglobal

- Síndromede hipoventilaciónalveolarcrónica

- Poliglobulia

- Hipertensiónarterial

- Isquemiamiocárdica(angor, anginade Prinzmetalo infarto de miocardio)

- Accidentecerebro-vascularagudo

- Taquiarritmias: - extrasístolesauriculareso ventriculares
- fibrilación auricular
- taquicardiaparoxísticasupraventricular
- taquicardiaventricular

- Bradiarritmias: - bradicardiasinusal
- paradasinusal
- bloqueoaurículo-ventricular

- Aumento del riesgode muertesúbita
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sus posibles ~ Con menor asiduidad surge una hipertrofia

concéntricadel ventrículoizquierdo(en ausenciade hipertensiónarterial)’30 y unadisfunción

de dicho ventrículo. Esta última se debetanto al desplazamientoa la izquierda del septo

interventricular,como a la dificultad de contraccióndebidaa las altaspresionesnegativas

intratorácicaso como al importanteaumentode la poscargaprovocadopor la apnea. La

disfunciónventricular llega a producirepisodiosnocturnosde edemaagudode pulmón~87.

Además, la hipoxia a largo plazoprovocapoliglobulia, lo que conlíevauna

hiperviscosidad,con lo que se enlenteceel flujo sanguíneoy aumenta la agregación

plaquetaria;todo ello, unido a la hipertensiónarterial, al tabaquismoy a la obesidad,tan

habitualesen el SAOS, favoreceen gran medida el riesgo de obstrucciónarterial y sus

consecuencias.Por último, algunos enfermos pueden desarrollar un síndrome de

hipoventilaciónalveolarcrónica con hipercapniay “cor pulmonale~

Todasestascomplicacionessuelendesaparecero. al menos,mejorarde forma

sustancialal tratarel SAOSs~s>4Q~7l~>9Q.
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IV. TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO

La estrategiadel SAOS debesermultidimensionaly ha de teneren cuentalos

aspectosmédicos,pero también los socialesy psicológicosdel paciente65.Dentro de los

aspectosmédicos,el tratamientopuedeagruparseen tres categorías:

1) medidasgeneralesy tratamientofarmacológico;

2) tratamientocon presión positiva a travésde la nariz, bien de forma continua

(CPAP) o bien con dos nivelesde presión: ms y espiratoria(BiPAP); y

3) tratamientoquirúrgico: traqueostomía,prótesisorales, UPPPy avancesmaxilo-

mandibulares.

El tratamientodel enfermodiagnosticadode SAOS debeserindividualizado

y las decisionesterapéuticasquese tomen hande basarseen el efectoqueproduceel SAOS

sobrelos síntomasdiurnosy la funcióncardiopulmonar,másque en el númeroabsolutodel

lAR. El objetivo del tratamientoes estableceruna ventilación y oxigenaciónnocturnas

normales,abolirel ronquidoy eliminar la fragmentacióndel sueño’93.Ante todo pacientecon

SAOS,antesde instaurarun tratamiento,debendetenerseen cuentalos beneficiosdel mismo

y los posiblesriesgos,que puedensurgir si no seinstauradicho tratamiento.

1< MEDIDAS GENERALES Y TRATAMIENTO MÉDICO

En primerlugarhay que mejorarel estadogeneraldel pacientetratando,silos

hubiese,la insuficienciacardíacacongestiva,los trastornosrespiratorioscrónicosreversibles

y las enfermedadesconcomitantes,quepuedenagravarel cuadro,peroteniendoen cuentaque
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algunosmedicamentoscomúnmenteutilizadospuedenserperjudiciales,pordiversosmotivos,

parael SAOS (tabla 8).

TABLA 8. Fármacosdesaconsejadosen el SAOS *

FÁRMACOS EFECTOS INDESEABLES

Tranquilizantes.ansiolíticos, - Deprimen el centro respiratorio

hipnóticos y sedantes - Potencian el cierre de la vía aérea
96

Antidepresivos:tricíclicos e inhibidores de - Deprimen el centro respiratorio

la monoaminooxidasa - Agravan las arritmias cardiacas

Analgésicos,narcóticosy anestésicos - Deprimen el centro respiratorio

Antihipertensivos:propanolol,~-metil dopa - Disminuyen la respuesta ventilatoria

Diuréticos: tiazidas - Producen acidosis metabólica

Estimulantes:metilfenidato,anfetammas - Agravan las arritmias cardíacas

- Disminuyen la respuesta ventilatoria

Testosterona - Disminuye la respuesta ventilatoria

Corticoides - Aumentan el peso corporal y el

tejido blandohipofaríngeo

* Modificado de EspinarSierra~

En el hipotiroidismo, el depósito de mucopolisacáridosen la lengua

(macroglosia)y en la vía aéreasuperiorproduceun aumentoen la resistenciade la misma

y predisponea su oclusión duranteel sueño’94. La corrección del hipotiroidismo puede

conducira la desapariciónde las apneas,aunqueestoesun procesolento. Cuandocoexisten

hipotiroidismo y SAOS, Grunstein y Sullivan’~ aconsejanque, mientras se alcanzala

situación eutiroidea, deben tratarsetambién los enfermoscon CPAP, pues sino pueden
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producirse complicaciones cardíacas debidas a la isquemia. Una vez corregido el

hipotiroidismo deberealizarseun nuevo estudio polisomnográficopara tomar decisiones

futuras, puesel SAOS puedesersecundarioy quedarcorregidoo puedencoexistir las dos

enfermedades(hipotiroidismoy SAOS)’96.

La obesidadaltera el tamaño y la geometríade la vía aéreasuperior,

produciendodisfunciónde la misma’97. Ademásexisteunaclararelaciónentreel SAOS y el

tamaño del ~ Browman et al’99 demostraron,hace más de 12 años, la relación

logarítmicaexistenteentrela pérdidade pesoy la disminucióndel lA. La reducciónde peso

en obesoscon SAOSda lugar, por sísola, a unamejoríade la excesivasomnolenciadiurna2~.

Aunque no en todos los obesosse consigaun beneficiocon la disminuciónde peso.dadala

alta prevalenciade la obesidaden el SAOS, todos los autores20’202están de acuerdoen

aconsejaruna pérdida ponderal,bien sólo con dieta o bien mediantegastroplastiaen las

obesidadesmórbidas202’201En nuestromedio, Pedro-Botety Roca2~’. en una serie amplia,

llaman la atenciónde la eficaciade la pérdidade pesocomo primera medida terapéutica,

consiguiendounacuracióndel SAOSentreel 33 y el 41% de los casos.De todoses conocida

la dificultad que tienen los pacientesobesosen conseguiruna reducciónde pesoy, sobre

todo, en mantenerlaa largoplazét

El alcohol aumentala frecuenciade la obstrucciónde la vía aéreasuperior,

reduciendoselectivamentela actividadmotora de los músculosdilatadoresde la misma a

través del nervio hipogloso95. Además, el alcohol aumentala duración de las apnease

incrementael umbral del despertaren respuestaa la hipoxia y a la hipercapnia207208.Los

cónyugesy los familiaresque conviven con el pacientefueronprobablementelos primeros

que reconocieronla asociaciónentreel consumode alcohol y los síntomasnocturnosdel
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SAOS’97. Debido a lo anteriormenteexpuesto,esaconsejableque el pacientecon SAOS se

abstengade consumirbebidasalcohólicas.Pero,comodichaabstenciónesdifícil de conseguir

totalmente,hay queintentarque, al menos.disminuyasuconsumo,sobretodo en las últimas

horasde la tarde. Como muchopuedepermitírseleun pequeñovasode vino o una cerveza

bajaen alcohol aunqueno en las treshorasantesde acostarse’97.Algunosautoresaceptanel

consumode moderadascantidadesde alcohol por la noche si el pacienterecibetratamiento

con CPAP2I

Las benzodiacepinas.al igual que el alcohol, potencianel colapsode la vía

aérea superior . Así mismo, está demostradoque las benzodiacepinas(fluorazepan)

disminuyenla respuestaal despertarqueproducelahipoxia y lahipercapniaduranteel sueño,

pudiendo prolongar las apneas2’0’2”. Por lo tanto, todos los autoresestánde acuerdoen

desaconsejar,en pacientecon SAOS. el uso de benzodiacepinas,asícomo los barbitúricos

y narcóticos,por los mismos motivos~’ ~~

En cuantoal tratamientode la hipertensiónarterial,encasode queéstapersista

despuésde haberinstauradoel tratamientoparael SAOS,debenevitarselos betabloqueantes

y laa-metildopay tenermuchocuidadocon los diuréticos(tiacidas),porquepuedenproducir

una alcalosismetabólicaimportante2’2.

Si existieseobstrucciónnasalporunarinitis crónica(alérgicao asociadaa una

sinusitiscrónica)sedeberátrataréstacon corticoidesintranasalesasociado,si fresenecesario,

por descongestionantesnasales(vasoconstrictoreslocalesy/o antihistamínicosoralesque no

produzcansedación)’4’’47.

En la posiciónde decúbitosupino seincrementala probabilidadde oclusión

de la vía aéreasuperiorpor el desplazamientoposteriorde la lenguadebidoa la gravedad.
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La oclusiónse acentúacon el aumentode tejido graso del cuello98. Por dichos motivos,

dormir en la postura de decúbito supino agrava,enmuchosenfermos,el número y/o la

intensidadde las apneas”32’4.En los casosen los que el estudiopolisomnográficodemuestre

queno seproducenapneascuandoel pacienteduermede ladoy sí en la posiciónde decúbito

supino,puedeaconsejarseel tratamientopostural.La técnicade “sieep bali” consisteen coser

uno o másbolsillosen la espaldadela chaquetadel pijamay rellenarloscon pelotasde tenis.

Todavíano estáclarola efectividadalargoplazodeesteprocedimiento,puespuedeconvertir

las apneasobstructivasen otros trastornosrespiratorioscomo hipopneaso aumentosde

resistenciade la vía aérea 9325

Los diversostratamientosfarmacológicosque sehanprobadoalo largode los

años no han tenido éxito a largo plazo y no están indicados, salvo en casos muy

excepcionales.Los antidrepresivostricíclicos (protriptilina y clorimipramina)suprimenlas

fasesREM del sueñoen las cuáleslas apneasy las desaturacionessonmásgraves,mejorando

por tanto la oxigenaciónnocturnay la somnolenciadiurna96”6. Además,hay que teneren

cuentalos efectosadversosde tipo anticolinérgicoy el efectorebotede sueñoREM que se

produceal suspenderdichamedicación.Los estimulantesrespiratorios,comola progesterona,

la almitrina, el doxopram, la naloxona, la teofilina o la bromocriptinamejoran algo la

hipoventilaciónalveolar y disminuyen la duraciónde las apneas,pero no su número. En

mujerespostmenopáusicassehautilizado, en algunoscasos,la medroxiprogesteronaasociada

con estrógenos”7.Tambiénsehanusadola acetazolamiday el L-triptófanocon pocaeficacia

y muchosefectosadversos.

El tratamientocon oxigenonocturnoen el SAOSesun temamuy controvertido

pues,de un lado, la mejoría de la hipoxia nocturnay de suscomplicacionesesbeneficiosa,
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pero, porotro lado, el oxígenoprolonga la duraciónde las apneasy no se ha encontrado

mejoríaen la somnolenciadiurna e, incluso,provocauna hipercapniasignificativa, aunque

discretaM2S2O.Todo estopermiteconcluir que la oxigenoterapiadistade serun tratamiento

eficaz en el SAOS. Tal vez, la situaciónseadistinta en el síndromede solapamiento,en el

que, junto al SAOS,coexisteuna EPOChipoxemiante”0”>.

2< TRATAMIENTO CON CPAP

a) Historia

La primeradescripción,a nivel mundial, del uso del CPAPcomo tratamiento

del SAOS fue realizadaen 1981 por Sullivan et al5. Estosautoressugirieronque la

presión positiva continua aplicada a través de la nariz actuabacomo una cufla

neumática,que preveníael colapsode la faringe. Estaexperienciaesla consecuencia

lógica del concepto de que el cierre de la orofaringe es el resultadode un

desequilibrioen lasfuerzasque,normalmente,mantienenabiertala víaaéreasuperior.

Esteconceptofue definido en el modelo presentadopor Remmerset al”’ en 1978.

El tratamientodel SAOScon CPAPfue descritoen 1981 y los mismosautores

insisten en su uso225 en 1983. En 1984 describen su éxito como tratamiento

domiciliario a largo plazo”6. Perono fue hastaalrededorde 1985 en que dicho

tratamientocomenzóa serreconocidocomo una forma auténticade terapiaa largo

plazo. Ya en 1986 la mayoríade los centrosempezarona comunicarsus éxitoscon

dicho tratamiento.La principal razónpara estademoraen e] usodel CPAP fue la

erróneacreenciaquela curacióndel SAOS eraposiblecon cirugía”7. Despuésde una

décadade controversiasobrelos beneficiosde la cirugíadela vía aéreasuperiory del

50



ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA

tratamientocon CPAP hay en el momentoactual, un razonableconsenso,en el que

el CPAP es el tratamientode elecciónpara el 5A05228. No obstante,tambiénse

reconocenlas imperfeccionesde dichaterapéutica.Muy recientemente,en Inglaterra,

Englemanet al229 han demostradola efectividad del CPAP al compararlocon un

placebooral.

El CPAPllegó a Españaa mediadosde 1987. Ya en septiembrede esemismo

año, León Jiménezet al230 comunicaban,en cuatropacientes,el éxito del tratamiento

con un CPAPde fabricaciónartesanal,en un ensayointrahospitalario,paraluego,dos

años más tarde, publicar la eficacia de dicho tratamiento, a largo plazo en

domicilio,en ochoenfermos23t.Sin embargo,en septiembrede 1988, EspinarSierra232

divulgabaya la eficaciainmediatadel tratamientocon CPAPen ochopacientesen los

que era necesariola realizaciónde una traqueostomia.Posteriormente,en marzo y

junio de 1991, Terán Santosetal” y Parejay Moore’9’ describíansendasseries.con

40 y 22 pacientes,respectivamente,tratadoscon CPAP. A partir de entoncesel uso

de tal terapéuticaseha generalizadoen nuestropaís.

b) Mecanismode acción

La presiónpositiva continuaesgeneradaporun compresorde aire conectado

a la redeléctricay se suministraal paciente,medianteun tubocorrugado,a travésde

una mascarillanasal5227,unasnarinasnasales’92o,en algunoscasos,con una máscara

oro-nasal233’234.El equipo pesaunos 2 Kg. es fácilmentetransportable,produceun

mido que no sobrepasade 35 dB y cuesta,en EEUU,unos1.000 dólares.En España

la SeguridadSocial lo alquilapor420 pesetasal día(BOE n”í 23. 24-5-95).El CPAP

previeneel estrechamientoy cierre de la vía aéreasuperiory la dilata medianteuna
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extensiónlateral de la misma28. Es necesariosuministrarla presiónmínima suficiente

que evite dicho colapsoy~ por tanto, las apneasen todas las posturasy en todaslas

fasesdel sueño. Se necesitamás presiónen decúbito supino y en las fasesREM.

Tambiénesimportanteasegurarque la presióndel CPAPseasuficienteparamantener

la forma redondeada(en vezde tronchada)en las curvasdel trazadodel flujo aéreo

para así evitar una obstrucciónparcial residual de la vía aérea228. Es. por tanto,

obligatorio realizarun segundoestudiopolisomnográficoparaajustarcorrectamente

el nivel de presióndel CPAP. Paraobviar estesegundoestudioy abaratarlos costes,

algunosautoresutilizan unamismanocheparael estudiopolisomnográficodiagnóstico

y terapéutico235y otrosautorespreconizanel usode una fórmulamatemática(usando

BMI, perímetrode cuello e IAH) para predecirla presióndel CPAP’36

El CPAPalcanzasu eficaciacuandoconsiguesuprimirlas apneas,eliminarlos

ronquidos, evitar los episodiosde desaturaciónarterial de oxígeno y suprimela

incoordinacióntoraco-abdotninalque seproducedurantelas fasesde incrementode

la resistenciade lavía aéreasuperiortEl sistemadebeusarsedurantetodo el período

de sueñonocturno,todas las nochesde la semana.Kribbs et al237 han comprobado

que, con una sola noche sin CPAP. vuelvea reaparecerla somnolenciadiurna y las

apneas nocturnas. La mayoría de las veces el tratamiento debe continuarse

indefinidamente,ya que no escurativo del SAOS. Si la indicaciónha sido correcta,

el beneficiosintomáticodel tratamientoesinmediatoy a largoplazoelimina el exceso

de mortalidad asociadoal SAOS86. Es frecuente que las primeras noches de

tratamientocon CPAP se observeun aumentoimportanteen la duraciónde las fases

REM de hasta1 y 2 horasseguidas(fenómenode rebotef7’22823>232.Despuésde 4 a
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7 nochesde tratamientola arquitecturadel sueñosenormaliza.Con el uso del CPAP

“comienzaunanuevavida238,desapareceinmediatamentey de forma espectacularla

somnolenciadiurna, los ronquidos. las pausasde apnea,los despertareso ahogos

nocturnos,la nicturia’43’2>’ y las arritmias cardíacas239y seestabilizala hipertensión

arterial”8. Algunos pacientes,que estén recibiendograndes dosis de medicación

antihipertensivapueden desarrollar una hipotensión postural la primera mañana

despuésde usarel CPAP”. La mejoríadel carácter.de la capacidadintelectual,de

la libido, de la función ventricular’90’22’40 y de las alteracionesventilatorias y

gasométricasdiurnas’4’242 tardaalgo más de tiempo, así como la disminuciónde la

hemoglobinay del hematocrito’92”’. El uso. a largo plazo, del CPAP, al evitar el

traumatismocontinuodel ronquido.disminuyeel edemadel tejidoblandode la faringe

Por estemotivo algunosy, porconsiguiente,aumentael tamañode la vía aere~~~

autores’46’4’ sugierenque la utilización sostenida,a largo plazo. del CPAP puede

disminuir el requerimientodel nivel de presión.

c) Indicaciones

Como norma general, deben tratarsede forma activa los pacientesque

presentensíntomasdiurnosy en los que se hayanobjetivadotrastornosrespiratorios

duranteel sueno46.No hay ningunalimitación en cuantoa edad,sexo,nivel cultural,

estilode vida o profesión(hay aparatosde CPAPpreparadosparaconectara la batería

del cocheo camión). En casosmuy gravesespreferiblerealizarun cortoperíodode

intubación y ventilación mecánica seguido de CPAP, antes que realizar una

traqueostomía227.En España,la SEPAR publicó, en 1993. unasrecomendaciones
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acercadel tratamiento”0,queconstituyenel marcoteóricomásrigurososobreel tema.

Textualmentedicenasi:

1.- IAH mayor de 20;

2.- lAR entre 5 y 20 con síntomasdiurnos secundariosal SAOS;

3.- IAH entre 5 y 20 sin síntomasdiurnos, pero con factoresde riesgo de

enfermedadcardiovascular(tabaco,colesterol,diabeteso hipertensiónarterial);

4< IAH entre 5 y 20 sin síntomasdiurnos, pero con cardiopatíaisquémica

diagnosticada.

Los pacientescon síntomasgraves como hipersomniaincapacitante,insuficiencia

cardíacao acidosisrespiratoria,debensertratadosinicialmenteen el hospital.No está

indicadoel uso del CPAP en los pacientescon ronquidosimple (sin apneas)39.

d) Contraindicaciones

Las únicascontraindicacionesabsolutasparael uso del CPAPson la existencia

de un epiglotis flácida, que pudiera prolapsarsedentro de la glotis, la fractura de

cráneo, que pudiera permitir elpaso del aire a través de una fístula naso-

cerebroespinal238,o el antecedenterecientede una cirugía o de un traumatismoque

hayacausadouna fístula de líquido cefaloraquideo.Las contraindicacionesrelativas

sonla cirugía muy recientede la nariz y los procesosquepuedanerosionarlos senos

paranasales,como los mucoceleso las sinusitisagudasde repetición248.

e) Tolerancia

E] hechode dormir con una mascarillanasaly sentir la sensacióndel aire a

presión, aunqueno es incómodo, es ciertamenteuna nueva experienciapara el

paciente.Por eso, es imprescindibleuna correctaexplicaciónpreviapor partedel
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médico. Incluso en algunoscentros se utilizan programasde video y sesionesde

aclimataciónal CPAP228,teniendoque enseñara muchaspersonasa volver a usar la

narizpara respirar.Estaeducaciónprevia esbeneficiosaparareducir la ansiedady

mejorar la aceptación. Aunque este hecho es obvio, no ha sido evaluado

científicamente.En general, presionesde hasta 10 cm H,O setoleran sin ningún

problema. A partir de dicha presión,cuanto más alta sea ésta, más incómodo se

encuentrael paciente.A partir de 15 cm H,O el enfermosueleencontrarsemolesto

y son muy frecuentesla apariciónde fugas y la irritación ocular. Para evitar la

molestiade las altaspresiones,todas las máquinasde CPAP estándotadasde un

retardador(de 5 a 45 minutos)del tiempoque el CPAP tardaen alcanzarla presión

deseada(rampa). Si aún así sigue siendo molesta la presión, desde 1990 puede

utilizarse BiPAP. Dicho aparato permite ajustar, de manera independiente,las

presionesespiratoriae inspiratoria.La presiónespiratoriapuedeestablecersea 5 cm

H
20 menosquela inspiratoria.Las presionesespiratoriasmásbajasse asociancon un

mayor confort’
59’49, pero el cumplimiento es similar al del CPAP250. Además, el

BiPAP cuesta3000 dólares’93,cantidadtresvecesmayor que lo que vale el CPAP.

Otroproblemaque puedeinterferir en la toleranciainicial es la sensaciónde

claustrofobiae, incluso, la reacción de ~ Esto puede solucionarse

cambiandola mascarillapor narinasnasales.Si estecambio no es efectivo puede

utilizarse temporalmenteuna benzodiacepinapoco antes de acostarseo puede

realizarseuna desensibilizaciónprogresivade la mascarilla25.Si el pacientecarecede

dentadurasuperioro éstaes postizay tiene la costumbrede quitárselaparadormir,

debeempezarsedesdeel principio con narinasnasalesenvez de con mascarilla.

55



ANTECEDENTESY REVISIÓN DEL TEMA

f) Cumplimiento

Las primerassemanasde uso domiciliario del CPAP son crucialespara la

adaptacióndefinitiva, por lo que se debeapoyaral pacientee involucrara la familia

paraque estaadaptaciónse hagalo mejor posible232. A pesarde la simplicidad del

CPAPpuedensucedermúltiplesproblemasprácticos.Pesea los másrecientesavances

técnicos(diseñoy materialesde la mascarillay CPAP ‘inteligente”, el éxito a largo

plazoseguirádependiendodel manejode dichosproblemasen las primerassemanas

o meses”’y del seguimientodel enfermo,tantopor paxiedel médicocomo porparte

de la empresade mantenimiento”’.El grado de cumplimiento de los tres primeros

mesesva a marcarla pautade cumplimiento futuro.

El principal factorasociadoa un mejorcumplimientoesel reconocimiento,por

partedel pacientey de su familia, de la mejoríade la somnolenciay del gradode

alertadiurnay, menorgrado, contribuyenla disminuciónen los síntomasnocturnos

(apneasy ronquidos)y en la cefaleamatutina. Casi todos los pacientesaceptanel

tratamientocon CPAPy, en general.la mayoríadelos enfermosy/o familiarescreen

que dicho tratamientoes beneficioso253’M. Desde 1988. año en el que Krieger y

Kurtz’” midieron objetivamente,por primera vez, el grado de cumplimiento, la

92 ‘%-259 de
mayoríade los autores~’-• - están acuerdoen queel pacientesobrevaloralas horas

de uso del CPAP, cuandoéstassecomparancon las que marcael contadorhorario

que tiene la máquinade CPAP. Intuitivamenteseasumeque aquellospacientescon

un SAOSgrave,con un mayor [AH o con muchasomnolenciao los que requierenuna

menor presión del CPAP serán mejorescumplidores. Sin embargo,el grado de

cumplimiento no se relacionacon estasvariables y no hay forma de prever, de
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antemano,quienva a serun buen cumplidordel tratamiento’55’57’<0’61.Siguiendolos

criterios de la AmericanThoracic Society sedefine como buen cumplimientoel de

aquelsujeto queutiliza la CPAP un promediode4,5 horas/día,al menosel 85% de

los días’56. Probablemente,otros parámetrostalescomo la personalidad,la relación

médico-paciente,el gradode informacióny la participacióndel pacienteen la toma

de decisionesseránimportantesy determinantesa la hora de predecirel gradode

cumplimiento’56. En general, el grado de cumplimiento varía entre el 65 y el

y existeentreun 8 y un 15% de enfermosque rechazanel tratamiento

con CPAP despuésde la primeranochede uso en el laboratorio’6”’62.

g) Efrctos secundarios

Los efectossecundariospuedenagruparseen menoresy mayores(tabla 9).

Estos últimos son muy poco frecuentesy obligan a suspenderel tratamientocon

CPAP. Se han descrito casos aislados o excepcionalesde epistaxis masivas263,

conjuntivitis purulenta’~’, fuga de líquido cefalorraquideoatravésde la láminacribosa

del etmoidescon neumoencéfaloy convulsionessecundarias’65,meningitisbacteriana

conmucoceley sinusitisde repetición’48o arritmiaauricular(extrasístolesauriculares

en bigeminismo)’1 Algunos autores’67 consideranuna complicación mayor la

ulceraciónprofunda de la piel del puentede la nariz, que obliga a suspenderel

tratamientocon CPAP durantealgunassemanas;estehecholo hanobservadoen 4 de

66 pacientes(6%). Dicha ulceraciónes másfrecuenteen las personasque reciben

corticoidesoralesde mantenimiento’67.

Los efectossecundariosmenoresson,encambio, muchomás frecuentesy en

general no obligan a suspenderel tratamiento. Hay que estar atentosa ellos y
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solucionarloscuantoantes,para que no influyan negativamenteen el cumplimiento.

Suelenpresentarseen el 30 al 50% delos pacientes’28”53’268y no suelencorrelacionarse

con el nivel de presióndel CPAP.

TABLA 9 Efectos secundariosdel tratamiento con CPAP

MAYORES

(muy raras)

- epistaxis masiva

- conjuntivitis purulenta

- fugas de líquido cefalorraquideo

- sinusitis de repetición y meningitis

- arritmia auricular

- ulceración profunda de la piel del puente de la nariz *

MENORES

(30 - 50%)

- tamaño, ruido y dificultad de transporte del equipo

- incomodidad de la mascarilla

- dolor, eritema o erosión cutánea en el puente de la nariz

- fugas de aire

- irritación ocular

- sequedad nasal y/o bucal

- estornudos y/o rinorrea acuosa

- congestión nasal

* efecto secundariomayor sólo paraalgunosautores’6’

Con respectoal aparatodel CPAP. las quejasmás frecuentesserefieren al

tamaño, a la dificultad de su trasportey al ruido del equipo, apreciadopor el

cónyuge. Esta última queja es más frecuente en los SAOS leves. Todos estos

problemashan disminuidocon los compresoresde segundageneración’68.

Con respectoa la mascarilla,la quejamás frecuentees su incomodidady. en

segundolugar, el dolor y el enrojecimientoen la piel del puentede la nariz(37%),
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debidoa queéstaesuna zonacon muy pocagrasasubcutánea.Además,los pacientes

insisten,para evitar fugasde aire, en apretarmás la cinchasuperiorque la inferior

del arnés. En menor proporción. los enfermos se quejan del mal ajuste de la

mascarilla,con las consiguientesfugasde aire e irritación y/o enrojecimientoocular

(hastaun 24%). Otrosefectossecundariosmenoshabitualessonlas alergiasde la piel

(hastaun 13%), la sensaciónde claustrofobiay la otalgia. En general,salvolas dos

últimascomplicaciones,éstasdisminuyende maneramuy significativacuandoseusan

mascarillasde silicona moldeadasa mano de forma individualizada’67”68.

Los efectossecundariosnasalessepresentanen un 15 a 45 %25~%’~ e. incluso,

hastaen un 60% de los pacientes’1Estosconsistenen sequedadnasaly/o bucal (hasta

un 60%), estornudosy/o rinorreaacuosa(35%) y congestiónnasal(25%). Hay varias

posiblesrazonesparaesossíntomas.El CPAP puedeirritar los sensiblesreceptores

de presiónde la mucosanasal,permitiendola vasodilatacióny la producciónde moco.

En algunospacientes,al volver a respirarpor la nariz, puedereapareceruna rinitis

alérgicaenmascaradadespuésde añosde respiraciónbucal.En otrosenfermos,dichos

síntomaspueden producirsepor una obstrucciónnasal permanentepor pólipos,

hipertrof¡a de cometes o desviación de tabique nasal. Recientemente’70se ha

descubiertoque las fugasde airepor la bocaprovocanun flujo de aireunidireccional

a lo largo de la mucosanasal, lo cuál aumentael flujo sanguíneode dichamucosa,

con la consiguientedisminuciónde volumen en la luz nasal. Todos estosproblemas

se solucionano, al menos, disminuyenañadiendoun sistemade humidificación al

circuito del CPAP’8”0271. También sepuedeensayar,durantecortos períodosde

tiempo, tratamientoscon corticoides y/o vasoconstrictoresintranasales.Si esta
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solución no fuese suficiente para aliviar la congestiónnasal, puede usarseuna

mascarillaoronasal”3’34.a la mismapresiónque la mascarillanasal.Convienetomar

precaucionespara evitar la posibilidad de aspirar contenido gástrico. Dichas

precaucionesconsistenen no comer ni beberlíquidos en las 2 ó 3 horasantesde

acostarsey en insertarunaválvula de seguridaden el circuito del CPAP, cercade la

mascarilla,parapermitir que entreaire ambientesi la máquinafalla.

h) Nuevasperspectivas

A lo largo de la nocheseproducencambiosen la resistenciade la vía aérea

superior,debidoa gradosvariablesde congestiónnasal,a la variaciónen los estadios

del sueño,a cambiosen la posicióncorporal.a variacionesen la cantidadde alcohol

ingerida o a la posibledeprivaciónde sueño.Estos factoresy quizásotros pueden

alterar la. presión de CPAP requeridaparamantenerabierta la vía aéreasuperior.

Debido a esto,creerque un único nivel de presióneseficazparacadaindividuo, es

muy simple. Desde1993 seha desarrolladoun tipo de máquinasde CPAP, capazes

demonitorizarconstantementela presión y el flujo de aire proporcionadoal paciente

y, a la vez, capacesde detectarlas apneas,los ronquidosy la limitación del flujo

inspiratorio”8252”2273.Con todos estosparámetros,el aparatode CPAP proporciona,

en cadamomento, la mínima presiónnecesariaparamantenerabierta la vía aérea

superior.Estehecho,reducelos efectossecundariosen relacióncon lasaltaspresiones

y, por tanto, se suponeque así se aumentaráel cumplimiento’38. Este tipo de

máquinas,llamadas CPAPinteligentes’,sedesarrollaronparadeterminarla presión

de CPAP requeridasin necesidadde realizarun estudiopolisomnográficocompleto,

lo cuál esmuchomásbarato.Hay estudiosmuyrecientes”4’75que hanencontradouna
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buena correlación entre el IAH medido mediante polisomnografía y el ¡AH

determinadopor un CPAP inteligente(Sullivan Autoset)e, incluso, propugnanque

dicho aparatose puedausarparael diagnósticodel SAOSen hospitalesquecarezcan

de laboratoriosde sueñoespecializados.

3.-TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Comomedidascoadyuvantesal tratamientocon CPAP,conbuenosresultados,

debenconsiderarsedos opciones.Por un lado, la extirpaciónde amígdalasy adenoides,en

caso de que éstas esténhipertróficas‘~‘~‘“~. Por otro lado, en caso de que exista una

obstrucciónnasalpermanenteporpólipos. hipertrofia de corneteso desviacióndel tabique,

dicha obstruccióndebeser solucionadaquirúrgicamente.Despuésde estacirugía decrece

significativamentela resistencianasal- - mejorala somnolenciadiurnay la calidaddel sueño,

aunqueen muchoscasosno disminuyan,de manerasignificativa, el númerode despertares

o el IAHQ?&?79.

En los casoslevesde SAOS o en los queno toleranel CPAPpuedeintentarse,

con bastanteéxito y tolerancia,colocarpor las nochesunosdispositivosorales que sujeten

la lenguaen posición anterior duranteel sueño. Tambiénpuedeutilizarse la prótesisde

Herbst,que fuerzala mandíbulahaciadelante,con lo que sedilata la vía aérea’9328028

a> Traqueostomfa

Estetipo de cirugíafue empleadaporprimeravez, en 1969, porKuhlo et al282

pararesolverla obstrucciónen la vía aéreaen pacientesmuy obesos.Desdeentonces

y hastala aparicióndelCPAPéstaeralaúnicamedidaverdaderamenteeficazparalos

casosgraves,a pesarde sus inconvenientes.En el momentoactual sereservasólo
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paraun pequeñogrupo de pacientes.con un SAOS grave que no puedentolerar el

CPAP y en los que otras técnicashan sido ineficaceso no han sido aceptadas’93’283.

b) Uvulopalatofarin~oplastia

La uvulopalatofaringoplastia(UPPP) consiste en la extirpación de las

amígdalas,los restosde las adenoides,la úvula, una pequeñaporcióndel paladar

blandoy todoslos tejidosblandosredundantes,teóricamenteresponsablesdel colapso

de la vía aéreaen la inspiración. Estaintervenciónfue desarrolladapor lkematsu,a

principios de los añossesenta,parael tratamientodel ronquido. Fueaplicadaen el

SAOS, en 1981. porFujita et alt Al principio, estatécnicatuvo muchoéxito, pero

los resultados,a largo plazo,indicaronque no habíauna disminuciónen lamortalidad

en los pacientescon SAOS tratadoscon UPPPI Además,la respuestaala cirugía es

muy variable,desdeel 60% (a las 6 semanas)hastael 36% (a los 2 años).Se define

la ‘curación” comola disminucióna la mitad del IA922~2M. Desde1993seempleauna

nuevatécnicaparaseleccionara los pacientesque puedenrespondera la UPPP.Dicha

técnicausala nasofaringoscopiajunto con CPAPduranteel sueñoy un computador

digital paravalorarel tamañode la luz de la vía aérea.Deestaforma, sedetectanlos

pacientesen los que sólo secolapsala nasofaringe.En el postoperatorioinmediato

puede obstruirsela vía aéreasuperior, sangraro apareceruna úlcera grave en la

garganta,quepuededurarvariassemanas.A largoplazopuedeaparecerregurgitación

nasal y dificultad parapronunciarciertos sonidos. Con la UPPP el ronquido cesa

siempre, pero en el paciente puede persistir ‘una grave y silenciosa apnea

obstructiva””. En España,Pedro-Botetet al’86 han preconizadola resecciónparcial

velopalatinacomo un buen procedimientoquirúrgico, más sencillo y con menos
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efectos secundarios,a corto y largo plazo, que la UPPP. Estas dos técnicas

quirúrgicaspuedenaconsejarseen casosde SAOS levesy en personas,cuantomás

delgadasmejor, que no toleren el CPAP. Convienerecordarque dichascirugías

siguen siendométodosde tratamientoen protocolo de estudiousadassolaso unidas

a técnicasquirúrgicasde avancemandibular’87’88. Últimamentese ha introducido el

laser en la realizaciónde la UPPPparatratamientodel ronquido. Esteprocedimiento

no es aconsejadoen el SAOS’93.

c) Cirusíainaxilofacial

Los pacientescon un SAOS que, al mismo tiempo, tengananormalidades

importantes en el macizo craneofacial deben ser valorados por un cirujano

maxilofacial para su eventual corrección. Para el tratamientodel SAOS se han

propuestodiversastécnicasde adelantamientosmandibularestotaleso parciales,con

avancesdel músculogeniogloso,con o sin resuspensióndel huesohioides’82’88~.El

resultadode estas técnicas no tiene un éxito uniforme, aunque se han descrito

beneficiossignificativosen casosindividuales.Todosestosprocedimientosquirúrgicos

requierenun equipo de cirujanosmaxilofacialesy de otorrinolaringólogosexpertos,

que sólo estánal alcancede muy pocoscentros.Además,seencuentrantodavíaen

faseexperimental,aunquepuedeserel futuro en el tratamientodefinitivo del SAOS.
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HIPOTESISY OBJETIVOS

En el SAOS. la prescripcióndel CPAP es la medidaterapéuticade primera

elección.Con su uso “comienza una nuevaVida, puesal eliminar las apneasy la hipoxia

nocturnasesuprimenlos síntomasde la enfermedad,tanto diurnos coito nocturnos(tablas

5 y 19), que tan molestosson parael pacientey su familia y tan peligrososresultanparael

enfermoy la sociedad(pérdidade puestosde trabajoy accidentesde tráfico).

Peroel CPAP no cura la enfermedadde una formadefinitiva, sino que sólo

suprimelas apneasy la sintomatologíacuandose usa,volviendotodas éstasa reapareceren

cuantose dejade utilizar, aunquesólo sea duranteunaspocasnoches. Por tal motivo, el

pacientese ve obligadoal uso continuadodel CPAP durantetodaslas noches,todos los días

de la semanay probablementedurantetoda su vida. Dado la cronicidadde su empleoy las

posiblesmolestiasque produce la mascarillay el aire a presión, es fácil y frecuenteel

abandonode este tratamiento. Paraevitar dicho abandonoesnecesario:a) involucrar a la

familia; h) procurarque el pacientesea conscientede la mejoría clínica y analíticaque se

obtienecon el uso continuadodel CPAP; e) vigilar muy de cercala posibleapariciónde los

efectossecundarios(tablas 9 y 34) para solucionarloslo más rápidamenteposible; y d)

controlar el cumplimiento diario.

Estavigilancia deberealizarse,sobretodo, durantelos primerosmeses,pues

el grado de cumplimiento en ellos va a marcar el éxito futuro. Por tal motivo, es muy

importante,no sóloel diagnósticoy el establecimientodeltratamientoadecuado,sino también

el seguimientoperiódicodel paciente.

Portodo lo anteriormenteexpuesto,nuestrahipótesisesqueesesencialno sólo

el diagnósticodel SAOS y el establecimientode un tratamientoadecuado(CPAP), sino

65



HiPÓTESIS Y OBJETIVOS

tambiénel seguimientoperiódicodel paciente,paraobtenerasíel mayor éxito terapéuticoa

largoplazo. En relacióndirectacon estahipótesis,los objetivosde la presentetesisdoctoral

sonlos siguientes:

1.- Estudiaren una poblacióncon alta sospechade SAOS, quién lo padece,estimarsu

gravedady estableceren que pacientesesnecesarioel uso del CPAP.

2.— Valorar la sintomatologíaclínica -v los parámetrosanalíticosen el momentodel

diagnóstico.

3.- Efectuarun seguimientoa corto y largoplazo, analizandola calidadde vida de los

pacientescon SAOS antes y despuésdel tratamientocon CPAP, comparandola

sintomatologíay los parámetrosanalíticosobtenidosantesdel inicio del tratamiento

con los encontradosdespuésdel mismo.

4.- Establecerel gradode aceptaciónpsicológicay de cumplimientoporpartedel enfermo

y asi como los efectossecundariosdel tratamientocon CPAP.
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METODOLOGÍA

1. ENFERMOS ESTUDIADOS

De una forma prospectivase han estudiadoconsecutivamente246 personas

duranteun períodode 33 meses,comprendidosentreabril de 1992 y diciembrede 1994,

ambosinclusive, aunqueel períodode seguimiento,para realizarlas revisiones,continud

hastafinalesde Julio de 1995. De ellas, 184 habíansido enviadas,con el diagnósticode

sospechade SAOS, a una consultaespecíficade “trastornosrespiratoriosdel sueño en la

Unidadde Neumologíadel Hospital UniversitarioSan Carlosde Madrid. Los 62 individuos

restantesfueron estudiadospor otros motivos (II por hipotiroidismo, 30 poracromegaliay

uno por esclerosislateralamiotrófica) o como patrónde referencia(20 sujetos).

A todos y a cada uno de los pacientesse les realizó, en primer lugar. una

historia clínica protocolizada,en la que los principalessíntomasy signosde la enfermedad

estabandeterminadose incluidos en una basede datos.En segundolugar, se les realizó una

seriede pruebasanalíticasy de exploracionescomplementarias.En tercery último lugar, se

les efectuó, ingresadosen unacamadel hospital,un estudiopoligráficorespiratorionocturno.

Trasllevar a caboesteúltimo estudio,a 126 sujetos(68%) seles diagnosticó

de SAOS. A 26 (21%) de estos 126 pacientesno se les indicó tratamientocon CPAP, pues

los síntomaseran muy leves o los índicesde apnea(LA) o de apnea-hipopnea(LAR) eran

pequeñoso su SAOSpodíaserresueltocon tratamientopostural.A los otros 100 enfermos

(79%) se les prescribiótratamientocon CPAP, ya que cumplían los criterios clínicos y

poligráficos recomendadospor la SEPAR (SociedadEspañolade Neumologíay Cirugía

TorácicaYo~y por la ATS (American ThoracicSocietyY8-’9.

Entre los 100 pacientesdiagnosticadosde SAOS a los que se les prescribió

CPAP, un grupo de 31 enfermosno acudióa las posterioresrevisionesprogramadaspor

diversosmotivos.
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Un grupode 11 pacientes(referenciasn0: 48, 50, 57, 70, 75, lOO, 120, 164, 180,

185 y 187) babia sido remitido desde otros hospitales de nuestra Comunidad

Autónoma (H. del Aire. H. Gómez-Ulla, H. Hermanos Laguna) o de otras

Comunidadeso provincias(Canarias,Guadalajara,Salamanca)y los médicosquelos

enviaronseencargaronde su seguimiento.

2.- Otro grupode 7 pacientes(referenciasn0: 49, 123, 128, 145, 206, 207 y 210) se

negóa seguirutilizando el CPAP. tras una o variasnochesde uso.

3.- A 4 pacientes(referenciasn0: 81. 117. 161, y 176) se les realizó, en los primeros

mesestras el diagnóstico.una septoplastianasal<por desviaciónde tabiquenasal,con

obstrucción permanente al flujo aéreo). Tras la intervención quirúrgica,

experimentaronuna mejoríaclínica importantey dejaronde usarel CPAP. De estos

4 pacientes.dosno volvieronnuncaarevisión y los otrosdosestánpendientesde que

se les realiceun nuevoestudiopoligráfico respiratorionocturnode control.

4.- Loa 9 pacientesrestantes.(referenciasn0: 80. 88, 104. 160, 184, 220. 255, 260 y

268) nuncavolvieron a revisión y no sabemosnadade ellos.

Se ha podido revisarde forma estrictaa 69 pacientes,de los 100 enfermos

iniciales diagnosticadosde SAOS y tratadoscon CPAP. lo que representaun 69% de

“enfermosseguidos’.No han acudidoa revisión 31 pacientes,lo cual representaun 31% de

“enfermosperdidos’.

De este modo se han seleccionado69 pacientesque sí acudieron a las

revisionesperiódicasprogramadasy que son los que constituyenel grupo de “enfermos

estudiados” y objeto de análisisde éstetrabajo.

Sehanordenadodichosenfermosde formacronológicasegúnla fechade inicio

del tratamientocon CPAP, dándolesa continuaciónun númerocorrelativodel 1 al 69, tal y

comosemuestraen la tabla 10.
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TABLA 10. Cronología del inicio del tratamiento con CPAP y de las revisiones

Septoplastia

No ha vuelto

Otro hospital

Septoplastia

N~ DE
ORDEN

COMIENZO
ITO CPAP

REVISIÓN
6 MESES

REVISIÓN
18 MESES

OBSERVA-
ClONES

Octubre-92

Diciembre-92
Diciembre-92

Julio-93
Mayo-93

Junio-93
Junio-93

Julio-93
Junio-93
Julio-93

Noviembre-93
Julio-93

Septiembre-93
Septiembre-93

Septiembre-93
Octubre-93

Octubre-93
Noviembre-93
Noviembre-93

Noviembre-93
Noviembre-93

Diciembre-93
Diciembre-93

Diciembr&93
Diciembre-93
Enero-94
Diciembre-93

¡ Enero-94
Febrero-94
Abril-94

Mayo-94

Abril-94
Abril-94
Abril-94
Mayo-94

No ha vuelto

No ha vuelto

Septoplastia

• Abril-92

Junio-92

Julio-92
Octubre-92
Noviembre-92

Noviembre-92
Noviembre-92

Diciembre-92
Diciembre-92
Diciembre—92

Enero-93
Enero-93

Febrero-93

Marzo-93
Marzo-93

Abril-93
Abril-93
Abril-93

Mayo-93
Mayo-93
Junio-93

Junio-93

Junio-93
Junio-93
Junio-93

Julio-93
Julio-93
Julio-93
Agosto-93

Septiembre-93

Octubre-93
Octubre-93
Octubre-93
Octubre-93

Octubre-93

Octubre-93
Noviembre-93

Enero-94
Mayo-94
Junio-94

Abandono
Junio-94

Junio-94
Junio-94
Diciembre-94

.7

Julio-94

Diciembre-94
Septiembre-94

Octubre-94
Octubre-94
Noviembre-94
Noviembre-94

Noviembre-94
Enero-95

Diciembre-94
Noviembre-94

Diciembre-94
Diciembre-94
No CPAP
Enero-95

9

Febrero-95
9

Abril-95
Abril-95

Abril-95
Abril-95
No CPAP

2

3
4

5
6
7
8
9

lo
11
12

13
14
15
16
17
18
19
20
21

22

23
24
25
26
27
28

29
30
31
32
33
34
351
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TABLA 10. Continuación

Noviembre-93

Noviembre-93
Diciembre-93

Junio-94
Junio-94

Junio-94

Defunción

Tto postural

Intolerancia

N~ DE
ORDEN

COMIENZO
TTO CPAP

REVISIÓN ¡
6 MESES

REVISIÓN
18 MESES

OBSERVA-
ClONES ¡

Enero-94
Enero-94

Febrero-94
Febrero-94

Febrero-94
Febrero-94

Marzo-94
Marzo-94

Marzo-94
Marzo-94

• Abril-94

Abril-94
• Abril-94

Mayo-94
Mayo-94
J ini o-94
Junio-94

Junio-94

Junio-94

Julio-94
Julio-94
Septiembre-94

Octubre-94
Octubre-94
Noviembre-94
Noviembre-94

Noviembre-94
Noviembre-94

Noviembre-94
Diciembre-94
Diciembre-94

Septiembre-94
Julio-94

Septiembre-94

Agosto-94
Agosto-94
Agosto-94

Octubre-94
Septiembre-94

Septiembre-94
¡ Septiembre-94

Octubre-94
Noviembre-94

Octubre-94
Noviembre-94
Noviembre-94
Diciembre-94
Enero-95

Noviembre-94

Enero-95

Enero-95
Febrero-95
Abril-95

Abril-95
Mayo-95
Abril-95
Junio-95

Mayo-95
Mayo-95

Mayo-95
Junio-95
Julio-95

—i
Junio-95

Mayo-95

Junio-95
Junio-95

Julio-95
Julio-95
Julio-95

No CPAP

Abandono

36

37
38

39
40

41
42

43
44

45
46
47

48

49
50
51

52
53
54

56

57

58
59
60

61
62
63
64

65

66
67
68

69
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II. MATERIAL UTILIZADO

Para la realizaciónde estetrabajo se ha contado,en primer lugar, con el

personal(médico,de enfermeríay auxiliar), con la infraestructuray con el espaciofísico de

la Unidadde Neumologíay del Serviciode MedicinaInterna1 del HospitalUniversitarioSan

Carlos.

De dicha Unidad sehan utilizado diversosequiposy aparatos.

Polígrafo respiratorio portátil (Polygraphics CNS, EEUU), con capacidadpara

registrarde forma continua, durante22 horas,las siguientesvariables: flujo aéreo

nasobucal(termistor), esfuerzorespiratorio(impedanciometría),posición corporal.

oximetríatranscutánea.pulsoperiférico,electrocardiogramay presióndel CPAP. Con

dicho aparatosehan hecholos estudiospoligráficos respiratoriosnocturnos.

2.- Analizadorde gasesen sangreAVL 995 (Basilea,Suiza), para la realizaciónde la

gasometríaarterial.

3.- CO-oxímetro AVL 912 (Basilea, Suiza), para la determinación de la

carboxihemoglobina.

4.- Equipo de exploración funcional respiratoria Master-Lab(Jaeger,Alemania> para

efectuarla espirometríaforzada.

i.- Holter de pulsioximetría de 24 horas Pulsox-5 (Minolta, Japón), para la

monitorizacióna domicilio de la saturaciónde oxígeno de la hemoglobina(SaO~).

6.- Compresorde aire y sistemasde aplicación a la vía aérea(tubo corrugado,arnésy

mascarilla)del CPAPnasal (REM, Sefam.Nancy).

7>- OrdenadorPC IBM 80386 DX con coprocesadormatemáticoe impresorade color
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PaintJet(Hewlett Packard).

8.- Programasinformáticoscorrespondientes(Word Perfect,RSIGMA, etc.),entreellos

el de manejode la información obtenidamedianteel polígrafo(PC CNS).

En segundolugar, seha contadocon la infraestructurageneraldel Hospital.

De dicha infraestructura,seha recurridoa la colaboraciónde diversosServiciosCentrales.

1.- Servicio de Hematología. Se utilizó un analizadorhematológico Coulter STKS

(CoulterCorporateCommunications.Florida,EEUU),paradeterminarlos parámetros

hemocitométricos.

2>- Servicio de Análisis Clínicos. Se realizó la bioquímica básicasérica medianteun

autoanalizadorCHEM1 (TechniconlnstrumentsCorporation,New York, EEUU).

3.- Serviciode Cardiología.Se usóun electrocardiógrafoMarquetteMac PC (Electronic

Inc., Wisconsin, EEUU), parala realizacióndel electrocardiograma.

4.- Serviciode Radiodiagnóstico.Seempleóun DeltoraxToshibacon procesadoraAGFA

incorporada,parala obtenciónde radiografíaspostero-anteriory lateralde tórax.

5.- Servicio de Archivo y DocumentaciónClínica. El personal de dicho Servicio

proporcionóla historia clínica generaldel hospital, cadavezque el pacienteacudió

a la consultao ingresó y posteriormenteseencargóde recogerlay archivaríaen su

sitio habitual.

6.- Servicio de Admisión de ConsultasExternas:se encargóde programarlas citasde

consultade los pacientesy las de las pruebascomplementarias.

7.- Servicio de Admisión de Hospitalizacióna travésdel cual ingresaron.por la tarde-

noche,los pacientesparala realizacióndel estudiopoligráfico respiratorionocturno.
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8.- Serviciode Medicina Interna1 (Prof EspinósPérez):seutilizó unacamade ingreso

hospitalario, de dicho Servicio, para la realización de los estudios poligráfícos

respiratoriosnocturnos.
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111. MÉTODOS EMPLEADOS

1.— ANÁLISIS DE SANGRE

Para la realizaciónde la hemocitometríay de la bioquímica sérica básica

rutinaria, se efectudla extracciónde sangrevenosaa primerahora de la mañana(de 8 a 9

horas),en ayunasy tras una nochede reposoen las condicioneshabitualesdel paciente.La

obtenciónde la muestrase hizo con el pacientesentado,tras limpieza de la piel con una

soluciónde hibitane-alcohol.en cualquierade las venasde la zonade la flexura del codo,

utilizandounajeringacon agujadesechabley tubosde vacío. Despuésde la venopunción,se

ejerciópresiónen la zonaduranteunosminutosparaevitar hematomaspos-extraccióny se

aconsejóal enfermoque desayunase.

La tasade hemoglobina(Hh circulanteseexpresaen gramosde Hb porcada

litro de sangre(gIL) y el indice de hematocrito(Hcto) en volumende masaeritrocíticaen

relacióncon el volumentotal de sangre(L¡L). Porrazonesde hábito, el Hcto tambiénpuede

expresarseen porcentaje(%) y la Hb en gIdL.

2< EXPLORACIÓN FUNCIONAL RESPIRATORIA

En la misma mañana,el pacienteacudióa la Unidad de Neumologíapara la

realizaciónde la espirometríay de la gasometría.Allí se le pesóy talíd, descalzo,con la

menorcantidadde ropaposibley conlos bolsillosvacíos.Siempreseutilizó la mismabáscula

y el mismo tallímetro.

a) Espirometría

La espirometriaforzadasellevó a cabo,segúnla normativade la SEPAR,con
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el pacientesentado, y llevando puestauna pinza nasal. Tras una breve y sencilla

explicación,sele hizo respirar,a travésdeunaboquilladesechable.primerode forma

habitualy a continuaciónsele ordenórealizarunamaniobrade espiración,efectuada

con el máximo esfuerzoy rapidez. desdela posición torácicade inspiraciónmáxima

hastavolumenresidual.La pruebase repitió en 3 ocasiones,eligiendoaquellaen la

que los valoresdel volumenespiratorioforzadoen el primersegundo(FEV,) y de la

capacidadvital forzada(FVC) fueron los más elevados. Estos dos parámetrosse

expresanen litros (L) y en porcentaje(%) con respectoal teórico quele correspondía

segúnsexo, edad, superficie corporal y hábito tabáquico. El cociente FEV~ (L)

dividido entreFVC (L) seexpresaen porcentaje.

b) Gasometríaarterial

Despuésde la espirometría.se dejódescansaral pacienteentre5 y 10 minutos

para evitar cualquier alteración en los gases sanguineos,producidos por la

hiperventilaciónde la pruebaanterior.

La gasometríaserealizó con el enfermosentado,con la extremidadsuperior

en extensióny con el antebrazoapoyado.Tras limpieza de la piel, seobtuvo, de la

arteria radial o de la humeral (como segundaposibilidad), la muestrade sangre

arterial, en forma anaeróbica,con una jeringa de plástico revestidade heparmna

[SamplerPrezapak II (TerumoCorporation,Japón)]. Se usóuna agujasubcutánea

(Neoluscalibre: 0,5 x 16 mm, TerumoCorporation,Japón),formando éstay la

arteria radial un ángulo de 45O~ Se efectuó una compresión de la zonaduranteal

menos 5 minutos. Jnmediatamente,la muestra de sangre se agitó (para su

homogeneización),se desechóla sangredel espaciomuerto de la jeringa y se
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introdujo en el gasómetroy en el CO-oxímetro.

El pH plasmático,la presiónparcial de oxígenoarterial (PaO,>y la presión

parcial de anhídridocarbónico arterial (PaCO,) se determinaronde forma directa

medianteelectrodospolarográficos.La diferencia (o gradiente)alveolo-arterialde

oxígeno se calculó mediante una fórmula preestablecida:D(A-a)O, [140-

(PaCOJO,8)-PaO,j.La PaO,, la PaCO,y el D(A-a)O=seexpresaronen mmHg.

La carboxihemoglobina(COHb) también se determinópor medida real y

directay se expresócomoporcentajedel total de la Hb. Se utilizó paracomprobarsi

el pacienteera “fumador” o “no fumador”.

3< EXPLORACION CARDIOPULMONAR

a) Radiografíade tórax

Estaserealizó,en bipedestacióny en las dosproyeccioneshabituales:postero-

anteriory lateral izquierda(PA y U con el hazde rayosa 1,80 ¡u. de la placa.

b) Electrocardiograma

Parala prácticade éste,se tumbó al enfermoen una camay seutilizaron las

12 derivacioneshabituales.

4< ESTUDIO POLIGRAFICO RESPIRATORIONOCTURNO DIAGNOSTICO

Para poder realizar esta prueba, seobtuvo el consentimientoprevio de forma

oral y se ingresóal pacientea última horade la tardea travésdel Servicio de Admisión de

Hospitalización.Sobrelas 23 horas,seconectarontodos los canalesdel polígrafo, siempre

en el mismo orden.
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a) Primero y con el pacientede pie se pusieron, encimadel pijama, los cinturones

torácicoy abdominalque, medianteimpedanciometría,miden el esfuerzotorácicoy

abdominal.

b) Segundoy con el enfermoya tumbado,sesujetó. en el cinturónsuperior, la pieza

rectangularque detectala posicióncorporal (“Yoke”), a la cual seconectanlos dos

cinturonesantesmencionados.

c) En tercer lugar, se situó en la zona del labio superiorun “termistor”, del cual salen

sendoscablesque, pasandopor encima de ambasorejas, se juntan en la parte

posterior de la cabezay van a conectarseal “Yoke”. El “termistor” es capazde

detectarel flujo aéreonasobucal,al registrarla variaciónde temperaturaentreel aire

inspiradoy el espirado.Por estemotivo, en invierno, sedesconectóla calefacción

nocturnay enveranosepusoen marchaun ventilador.El cabledel “termistor” sefijó

a la caramediantepequeñostrozosde esparadrapo.

d) En cuarto lugar, se colocóen el segundodedo de la mano derecha,previa limpieza

de la uña, un pulsioxímetrode pinza, sujetadoal dedotambiéncon esparadrapo.

e) Porúltimo, seconectaronel cabledel oxímetroy el único cabledesalidadel “Yoke”

al polígrafoportátil, que se situó encimade una silla, a la derechade la cabecerade

la cama.

Entre las 23,30y las 24 horasse pusoen marchael polígrafohastalas 8 horas

del día siguiente, en que se desconectó.A continuaciónse volcaron todos los datos a un

ordenador,que poseeun programade “software” capazde cuantificarde forma automática

los diversostrastornosventilatorios y oximétricos, previa definición de los mismos. No
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obstante.se analizarony valorarondichasalteracionesde forma manual en la pantalladel

ordenador.El estudioquedóalmacenadoen discos flexibles.

Paraconsiderarválido el estudioseexigióunaduraciónde sueño,estimadapor

el acompañante,de másde 4 horas. El estudionocturnoserepitió a un mismo individuo,

cuandono secumplió dichorequisito o bien cuandosedesconectóalgunode los canalesdel

polígrafo.

5.- DEFINICIONES

*

*

Apnea: cesetotal del flujo aéreonasobucaldurante10 ó mássegundos.

Apnea obstructiva: la interrupción del flujo aéreo se acompañade esfuerzo

ventilatorio (movimientotóraco-abdominal).

* Apnea central: el cesedel flujo aéreono se acompañade esfuerzoventilatorio.

* Apneamixta: es la que empiezacomo apneacentral y terminacomo mixta.

* Hipopnea: descenso del flujo aéreonasobucalde un 50%ó máscon respectoal flujo

basalprevio de 10 ó mássegundosde duracióny que ademásseacompañede una

desaturación,la cual debeempezarcomo mucho 30 segundosdespuésde haber

terminadola hipopnea.

* Desaturación:disminuciónbruscade un 5% ó másen elporcentajede saturaciónde

oxígenode la hemoglobinacon respectoa la saturaciónprecedente.

* Índice de apnea(lA): númerode apneaspor hora de estudiopoligráfico. El JA se

considerónormalbasta5.

* Indice de apnea-hipopnea(lAR): númerode apneasmáshipopneaspor hora de

estudiopoligrático.El IAH seconsiderónormal hasta10.
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* Índice de desaturacién (ID): número de desaturaciones por hora de estudio

poligráfico. El ID se considerónormal hasta10.

* Indice de hipoxia nocturna(IHN): esun parámetromuy eficaz paracuantificar la

oxigenación,ya que en él sevalora la duracióny la magnitudde las desaturaciones

inferioresal 90% registradasen laoximetríatranscutanea.La fórmulaparasu cálculo,

tal y como ha sido descritapor Hasdayy Grum29,es la siguiente:

lEN = ~. (90 — SaO
2) x ( __ x 100%

donde(90 - SaO,),es la magnitudde las desaturacionespordebajodel 90%, dividida

en intervalos de 5% de la SaO2y (Tiempo/Tiempo,0Jx 100% esel porcentajede la

duración de dichas desaturacionescon respectoal tiempo total del estudio. El

porcentajede tiempopasadoen cadaintervalo de 5% de la SaO,semultiplica porel

punto medio de eseintervalo.

Por ejemplo,una personacuya SaO, estuvieseentre80% y 85% durante40

minutosen un registrocuyaduracióntotal fuesede 400 minutos(suponiendoque en

el restodel registro oximétrico, la SaO,estuviesepor encimadel 90%), tendría el

IHN siguiente: IHN = (90 - 82,5) x (40/400) x 100% = 75. De maneramás

ilustrativa, un individuo que pasaun 10% de su registro oximétricocon una SaO,

entre90% y 85%, y el restopor encimadel 90%, tendríaun IHN de 25. De forma

arbitrariaseconsideraque el IHN es patológicocuandoessuperiora 20.
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6.- FUNCIONAMIENTO DEL EQUIPODE CPAP

En primer lugar sedetallanlos componentesmás importantesdel equipo.

- Compresoreléctricode airecon filtro de airea la entradaquese debelavar con agua

y jabón semanalmentey sustituir periódicamente39.

- Tubo conugado:conectael compresorcon la mascarilla.

- Máscaranasalque consisteen una conchaexternade plástico duro con una parte

internade silicona, con posibilidadde añadiroxigeno.Tieneun pequeñoagujeroque

permiteuna fuga de aireestándarde 10 - 15 L!min, paraevitar la re-inspiracióndel

CO
2.

- Arnés elástico de sujección: es muy importantepara una correctaadaptaciónde la

máscaraa la cara y evitar asílas fugasde aire.

- Humidificador:esun recipienteparaagua.enformade bandeja,que secolocadebajo

del compresor,a travésdel cual se hacepasarel aire antesde llegar a la máscara

nasal.

A continuaciónse enumeranlas característicastécnicasmás importantes.

- El motor funcionaconectadoa la redeléctricaa 220 y y 50/60 Hz. Algunosmodelos

tienenla posibilidadde adaptarloa los 12V de labateríadel cocheo camión.Cumple

la normativainternacionalde doble aislamientoeléctrico.

- El compresorescapazde enviarel airedesde4 hasta18 cm H20 de presión (flujo de

20 a 60 L/min), con una fluctuaciónmáximade + 1 cm Cadacm H20 de presión

equivalea 1 milibar.

- Nivel sonoro:dependede la presión;a 1 m de distanciay a 18 cm H,O de presiónel

ruido esmenorde 38 dBa.
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- Peso:es menorde 3 Kg.

En tercer lugar se describenlos controlesexternosdel aparato.

- Presión:tieneun mandoa distancia(unido al equipode CPAP medianteun cable)en

el que sepuederegularla presióny en el queexisteun indicadorluminosode presión.

- Rampat: es un retardador del tiempo que tarda el CPAP en alcanzar la

presiónprescrita.Varia entre5 y 45 minutos.

7< ESTUDIO POLIGRAFICO RESPIRATORIONOCTURNO CON CPAP

Unavezque se realizarontodaslas pruebasdescritasen esteapartado(puntos

1 a 5), si sellegó al diagnósticode SAOS con criterios parainiciar tratamientocon CPAP,

sedejó ingresadoal paciente.Se le explicó, de una forma clara, concisay completaen que

consistía su enfermedad,cuáleseran los riesgosa los que estabaexpuestoy cuál era el

tratamientoadecuado.Sele mostróel equipode CPAP. el compresor,la mascarillay el arnés

y se le adiestró en su mamo.

La segundanoche,se le repitió de nuevoel estudiopoligráficorespiratorio,

pero con el CPAP puesto,inicialmente a una presiónde 4 cm 1420 que sefue aumentando

de unaforma paulatina(1 cm H
2 cada1½hora), hastaalcanzar8 cm I~l2O. Si en cualquier

momentoel pacienteno tolerabael aumentode presión,se disminuyóéstaa la anterioren

que estubo confortable. Cuando se volvía a dormir, se intentaba de nuevo la pauta

ascendente.

Si una vezque sealcanzabanlos 8 cm l-I~O de presiónen la segundanoche,

y éstano era la presión necesaria,serepitió el estudionocturno, una terceranoche,con

CPAP a una presión entre 8 y 12 cm H20.
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En el estudio poligráfico con CPAP, el flujo aéreoy la presión de aire se

midió directamentedesdela máscaranasala travésde un tubo fino de plásticoqueseconectó

con un canalespecíficodel polígrafo. Portanto, no esnecesarioinstalarel termistor.El resto

de las conexionesse realizaronde la misma formaque estáexplicadoen el apartado5.

La presióndel equipode CPAPadecuadafue aquellaque consiguióeliminar

(en todaslas posturasy en todaslas fasesdel sueño),las apnease hipopneas(o disminuir el

IAH a cifras igualeso menoresa lO) y que ademáshizo desaparecerlas desaturaciones(o

disminuir el ID a cifras menoreso igualesa 10) y por consiguientenormalizóla oximetría.

En algunoscasos,a pesarde haberalcanzadola presiónde CPAP adecuada

(y conseguidoun lAR menoro igual a 10 y un ID menoro igual a 10), la SaO,no aumentó

porencimadel 85%.A estospacientesfue necesariosuplementarIoscon oxígenoa bajoflujo

(1¼L/ mm) conectándolobiena la máscaranasalo bien en cualquierade los dos extremos

del tubocorrugado.Dichospacientes,en general, teníano bien una obesidadimportanteo

una enfermedadpulmonarobstructiva crónica (EPOC) avanzadao ambas enfermedades

39simultaneas

A todo pacientequepresentósequedadnasofaríngea,rinitis u obstrucciónnasal

con el uso del CPAP, sele prescribióun bumidificadorconectadoal tubo corrugadodel

CPAP.
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IV. PROTOCOLODE ESTUDIO

1.- VISITA INICIAL

En primer lugar, convienerecordarque todos los sujetosdel presentetrabajo

fueronenviadosala Unidad de Neumologíabiendesdelos ambulatorios(porsus m¿dicosde

cabecera, especialistasde Neumología,Endocrinologíau ORL) o bien desdelos distintos

Serviciosde Medicina Interna del Hospital (sobretodo del que dirige el Prof. Espinós

Pérez),porqueingresaroncon algunacomplicación.Hay que reseñarquea estospacientes,

primero se les mejoró o resolvió el motivo de su ingreso: insuficiencia cardíacay/o

respiratoria,broncoespasmo,infección respiratoria.

En la primeravisita se les realizó una historia clínicacompleta,unaspruebas

complementariasy un estudiopoligráfico respiratorio nocturno.

a) Anamnesisgeneral

Interrogamos,en primerlugar, porsus antecedentesfamiliaresy personalesy

dentrode éstosserecogieronespecialmente:

- tabaco: - si nuncahabíafumado;

- si era exfumador:másde 6 mesessin fumar; y

- si era fumadoractivo: se expresócomo índice paquetex año (n0 de

paquetesal díamultiplicado porel n0 de añosque lleve fumandodicha

cantidad);

- alcohol: se consideróun consumoexcesivoa partir de 80 g de alcohol al día.

- EPOC previa: existenciade síntomasclínicos previos más espirometríaobstructiva

compatible;
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- consumode benzodiacepinas;y

- Otrasenfermedadesimportantes,para las cualesestuvieratomandomedicación.

b) Anamnesisespecífica

Estuvodirigida, en particular.a recogersíntomasasociadosal SAOS.Paraese

interrogatorio,seexigió siemprela presenciade la personaque dormíaen la misma

habitación <generalmenteel cónyuge) o que conviviera en la misma casa

(habitualmenteun hijo/a).

- Somnolenciadiurnaexcesiva:seconsidero“hipersomnialeve” cuandolapersonatenía

dificultadesparamantenersedespiertoen ambientestranquilos(leer, ver TV, viajes)

e “hipersomniagrave”cuandosedormíaen fasesde claraactividad(reuniones,puesto

de trabajo, conduciendovehículos),con peligro para su vida (“sustos’ o accidentes

de tráfico).

- Ronquidos:emisión de un sonido muy molestoparala personaque duermecon el

paciente.En casode serroncadorhabitual,seconsideróun aumentoen la intensidad,

cantidado duracióndel mismo.

- Apneas:sedefinieroncomo pausasen la respiraciónduranteel sueño,referidaspor

el compañerode habitación.

- Agitación: el acompañanterelató un sueñointranquilo con frecuentescambiosde

postura,sacudidasde los miembrossuperiorese inferiores,movimientoscorporales

bruscose inclusocaída de la cama, sonambulismoy somniloquia.

- Despertares:el pacienterefiereque sedespertababruscamentecon sensaciónde falta

de aire.

- Nicturia: emisión de orina dos o másvecesduranteel sueño.
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- Cefaleamatutina: presencia, muy frecuente, de dolor de cabezacon el que se

levantabapor la mañanay que desaparecíaen las primerashoras.

Disnea: sensaciónde falta de aire al subir escaleraso al pasearpor llano.

- Alteración del carácter: mayor irritabilidad, cambiode personalidadllegando a la

depresión,agresividady paranoia.

- Alteración intelectual: pérdida de memoria,de habilidad de cálculo matemáticoy

dificultad para la concentraciónen el trabajo, con disminución del rendimiento

laboral.

- Alteración de la libido: desdela disminuciónde la misma hastala impotencia.Este

síntomano siemprepudo preguntarsea todos los enfermos.

El pacientey su pareja no siemprese dieron cuentade estos tres dítimos

síntomas,hastaqueno vinieron a revisióntras6 mesesde tratamientocon CPAP. En

esoscasoshubo que corregir la respuestainicial.

c) Exploraciónfísica

Aunque se realizó una exploración general completa, principalmentese

recogieron,para su seguimiento,sólo dos parámetros.

- Hipertensiónarterial (HTA): seconsideróquela tensiónarterial(lA) estabaelevada,

cuandolas cifrasde la lA sistolicay/o diastólicafueron mayoreso igualesa 1 50/90

mmHg. hastalos 65 años,confirmadasen dosdíasdistintossi el pacientedesconocía

su hipertensión.Tambiénsedefinió como HIA a la personaqueyaestabadiagnostica

y seguíatratamientoparaella (dietahiposódicay/o fármacoshipotensores).

- Indice de masacorporal(BMI): secalculó dividiendoel pesoen kilos entrela tafia

al cuadradoen metros(Kg!m2). En los varoneses normalde 20 a 25. Se consideró
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que la obesidaderaleve si el BMI estabaentre25,1 y 30, moderadaentre30,1 y 35

y gravecuandoeramayorde 35.1 Paraclasificara las mujeresseutilizaron límites

con una unidadmenos.

d) Datoscomplementarios

Se realizóuna hemocitometríay un estudiobioquímicoséricogeneralamplio,

incluyendo hormonas tiroideas (para excluir un hipotiroidismo), todo ello para

descartarotras enfermedades.De todos estos datos se han destacado,para el

seguimiento,los siguientes:

hemoglobina(Hb): seconsiderónormaluna tasade 16±2 g/dL en los varonesy 14

±2 g/dL en las mujeres:

hematocrito(Hcto): seconsiderónormalun índicede 47 ±6 % en los varonesy 42

+ 5 % en las mujeres;

gasometríaarterial

- pH: valoresnormalesde 7.35 a 7,45.

- PaO2: los valoresdependende la altura sobreel nivel del mar y de la edad.

En Madrid a 700 m de altura, los valoresnormalesestanentre86 y 107

mmHg. En cuanto a la edad se tuvo en cuenta la siguiente ecuaciónde

regresión:PaO2 109 - 0,43 (edaden años)t 4,1 mmHg.

- PaCO2: ‘¿aZores normalesde 36 a 45 inmHg.

- D(A-a)O,: los valoresnormalesdel gradientealveolo-arterialde oxígeno se

encuentranentre O y 15 mml-lg, aunquetambiénaumentancon la edad.Se

consideróelevadoa partir de 20 mmHg;

- espirometríaforzada: de todos los parámetrosque se obtienen en estaprueba,se
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eligieron, como másrepresentativos,el FEVI, la PVC y el cocienteFEV1/PVC%.

- Se considerónormal estapruebacuandotanto el FEVI como la FVC fueron

igualeso mayoresde 80%.

- Se estimó como obstructivoun patrónen el que el FEVI era menor de 80%

y el cocienteFEV¡FVC% era menoro igual a 70%.

- Se estimó como restrictivo un patrónen el que la FVC eramenorde 80% y

el cocienteFEV/FVC% era mayor de 70%;

- radiografía de tórax: se clasificó como normal o anormal. Para el criterio de

anormalidadseseleccionarontres parámetros:cardiomegalia,hipertensiónpulmonar

(HTP) e hiperinsuflación.

- Sediagnosticócardiomegaliacuandoel tamañode la siluetacardíacaeraigual

o mayorque la longitud de medio tóraxen la proyecciónposteroanterior.

- Se consideróhipertensiónpulmonar(HTP) cuandoel diámetrode la arteria

pulmonar, a la salida de la rama inferior derecha, inedia mas de 17 mm,

tambiénen la proyecciónposteroanterior.

- Se valoróhiperinsutiacióncuandoexistíaun aumentode la radiotransparencia

de los pulmones, un descensoy aplanamientode los diafragmas,y/o un

ensanchamientodel espacioretroesternalen la proyecciónlateral;

- electrocardiograma:se le clasificó como normal o anormal.

- Se estimó anormalidadcuandose encontraronalteracionesdel ritmo o de la

repolarización,hipertrofiasauriculareso ventriculares,o bloqueosauriculo-

ventriculareso de rama.

88



METODOLOGÍA

e) Estudiopoligráfico respiratorionocturno

De dicho estudiosolo sequisierondestacarlos datosmásrepresentativos:

- índice de apnea (LA): aunque es normal hasta un LA menor de 5, se consideró

claramentepatológicoun JA mayor o igual a 10.

- índice de apnea-hipopnea(JAH): aunquees normal hasta

consideróclaramentepatológicoun ¡AH mayor o igual a 15.

duraciónmediade apneas-hipopneas(DMAH): expresadaen segundos;y

- tiempo total en apnea-hipopnea(TAH): calculadoen porcentajede la duracióndel

estudio.

un IAH menorde 10, se

En cuantoa la oximetríanocturnase recogieron,como más llamativos, los

siguientesparámetros:

índice de desaturación(ID): aunqueesnormal hastaun ID menor de 10. seestimó

como francamentepatológicoun ID mayor o igual a 15;

Saturaciónmínima (SM): la que se alcanzó;

- (MM < 90%): media de las saturacionesmínimasalcanzadas

desaturación,siempreque la SaO, fueseinferior a 90%; e

índice de hipoxia nocturna (IHN): ya ampliamenteexplicado

apartadoIII: ‘Métodosempleados’t.

O Fin deestudio

Una vez

se le dio el alta

se resumieron

realizadasy el

en los episodiosde

en el punto 6 del

establecidalapresiónde CPAP que le correspondíaa cadaenfermo,

hospitalariacon el correspondiente“Informe Clínico de Alta”, donde

todos los síntomasque presentaba,las pruebascomplementarias

tratamientoque debíaseguir:
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- pérdidade peso,si eraobeso,poniéndoleen contactocon la Unidad de Dietéticadel

Serviciode Endocrinología;

- abstención,en lo másposiblede bebidasalcohólicasa partirde las 19 horas;

- convenienciade dejarde fumar o. al menos,de disminuir el consumode cigarrillos,

si erafumador;

- explicaciónde los trámitesburocráticosa seguirparaquele instalasenel CPAPen su

domicilio lo antesposible;

- presiónde CPAP: si éstaeramenoro igual a 6 cm H20, sepusodesdeel primerdía;

si la presiónera mayorde 6 cm ff0, se le aconsejóque empezasepor 6 y fuese

aumentandoa razónde 1 cm de aguaporsemanahastaalcanzarla presiónindicada;

- ademas,se le prescribió un humidificador u oxígeno, segúnse ha detalladoen el

punto 7 del apartadoIII: “Métodos empleados’;

- se le envió al Serviciode ORL paraque se le realizase

vía aéreasuperior y una rinodebitomanometría;y

- se le aconsejóque acudieseal mes parala primerarevisión.

Se fijó un cronograma(tabla 11) con todaslas actuacionesa realizary en qué

momentosellevarona cabo.Tambiénsediseñóunahoja de protocolode recogidade datos,

(tabla 12), que necesariamentedebíade sercumplimentadaen cadapaciente,tanto al inicio

del tratamiento,como en las sucesivasrevisiones.

unaexploraciónclínicade la
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TABLA II. Cronogramade las actuaciones

ACTUACIÓN
VISITA
INICIAL

REVISIÓN
1~ MES

REVISIÓN
6 MESES

REVISIÓN
18 MESES

Edad, sexo -____________

Antecedentesprevios

Hábitos tóxicos

Anamnesisespecítica

Exploraciónfísica

Hb y Hcto

Bioquímica general

Hormonastiroideas

Gasometría

Espirometría jj
Radiografíade tórax

Electrocardiograma

Poligrafíadiagnóstica —t

Poligrafía terapéutica

Oxígenosuplementario Eventual E y e n t u a 1

Humidificador Sólo cuando fue necesario

Informe Clínico de Alta
. . . ..j. ~

1—lolterdeoximetría Sólo cuando fue necesario

Pí~esióndel CPAP

ToleranciaCPAP1

CumplimientoCPAP

Efectossecundarios
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TABLA 12. Protocoloindividual de recogidade datos

METODOLOGíA

Sexo: ; Edad: ; lA: ; IAH: ; DMAH: s; TAH: %
Oximetría: ID: ; SM: %;MM’(90%: %;IHN:
EPOC previo: ; Otrasenfermedades:

Pacienten0: REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna
Ronquidos

5 Apneas
1 Agitación
N Despenares
T Nicttíria
O Cefaleamatutina
M del carácter
A Alteración intelectual
5 i de la libido

Euniador/exfumador
Alcoholismo

Disnea

ETA
EXPLORACIÓN BM!

Hemoglobina
Hematocriro

DATOS 1 pH

Gasometría PaO
2

PaCO,
1 D(A-a)O,

COMPLE- r EEVI (L-%)
Espirometríai FVC (L-%)

MENTA- FEV/FVC%
Radiografía 1 insuflación

RíOS de 1-ITP
tórax Cardiomegalia

Electrocardiogram

Presión
TRATAMIENTO Tolerancia

Efectossecun
CON darlos

Cumplimiento
CPAP Humiditicador

Oxígeno

Leyendaen la páginasiguiente.
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Leyendade la tabla 12: Sexo (M=masculinoy F=femenino);1A~índicede

apnea;JAH~indice de apnea-hipopnea:DMAH=duración media de apnease hipopneas;

TAH=tiempo en apneae hipopnea; lD~índicede desaturación;SM=saturaciónmínima;

MM <90% mediade las saturacionesmínimasalcanzadasen los episodiosde desaturación,

siempre que la SaO2 fuese inferior al 90%; IHN: índice de hipoxia nocturna; EPOC:

enfermedadpulmonarobstructivacrónica: HIA: hipertensiónarterial; BMI: índicede masa

corporal; PaO,=presiónarterialde oxígeno:PaCO2==presiónarterialdedióxido de carbono;

D(A-a)02=gradientealveolo-arterialde oxígeno; FEV1=volumenespiratorioforzado en el

primer segundo;FVC = capacidadvital forzada; HTP: hipertensiónpulmonar
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2.- REVISIÓN DEL PRIMER MES

Estaprimerarevisiónfue sólo clínicay en ella no seprogramóningúntipo de

complementaria.Los objetivos de esta tempranarevisión fueron:

comprobarla adaptacióndel pacientey su familia al uso del CPAP;

* descubriry resolverlos posiblesefectossecundariosque hubiesenaparecido;

* valorar la mejoría clínica, tanto diurnacomo nocturna;

* hacerque el pacientecomprendieseel beneficioobtenido;y

* motivar y estimularal enfermoa que siguierausandoel CPAP el mayor númerode

horasposible.

Creímos,de acuerdocon la literatura227228232 ~ que para mantenerun buen

cumplimientodel tratamientocon CPAP a largo plazo, era muy importanteinvolucrar a la

familia y mantenerun estrechocontactoinicial, de tipo personaly no telefónicC2,durante

los primerosmeses.

Además,setuvo conocimientodel resultadode la exploraciónde la vía aérea

casodequepresentaseunahipertrofia de cometeso unadesviacióndel tabique

que estuvieseindicadola cirugía, se envió al enfermode nuevoal Serviciode

intervención,siemprey cuandoel pacienteestuviesede acuerdo.

En aquelloscasosen los que.por el estudiopoligráfico y/o por

clínicos, se tuvo duda si la presión del CPAP prescritafue la adecuada,se

monitorizaciónde 24 horasde la SaO
2. De acuerdocon los resultadosde dicha

seestablecieronvariacionesde la presióndel CPAP, en los casosen queestuvo

El Holter de oximetríaserealizóde formaambulatoria,durante24

un oxímetrode pinza colocado,previa limpiezade la uña, en el segundoo tercer

superiory en

nasal,en las

ORL para su

los síntomas

realizó una

exploración

indicado.

horas,con

dedode la

prueba

*
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manoizquierda(si eradiestro)o de la manoderecha(si erazurdo), sujetocon esparadrapo,

conectado,medianteun cableque iba por dentro de la mangade la camisa, a la unidad

principaldel 1-lolter, la cualsesujetóal cinturóndel sujeto. En esedíael pacienterealizó su

vida cotidianay por la nocheusóel CPAP igual quelos demásdías.Sevalorócomo normal

una saturaciónnocturnacuya representacióngráfica fuese “en línea recta’ y estuviesepor

encimadel 90%; se considerócomo patológicacuandola representacióngráfica de la SaO2

fue “en dientesde sierra” debidoa los múltiplesepisodiosde desaturación.Se tuvoen cuenta

el númerodedesaturaciones,la cuantíao profundidadde las mismasy lacantidadde tiempo

en que la SaO2 permaneciópor debajodel 90%; además,siemprese comparóel trazado

oximétrico con el de los estudios poligráficos respiratoriosnocturnos diagnóstico y

terapéutico.

Si el pacienteno presentóningunaotra enfermedado efectosecundario,que

obligase a un control clínico o analítico más próximo, se coordinaron las pruebas

complementariasy la visita clínica de la “Revisión de 6 meses”.

3.- REVISION DE 6 MESES

Basándonosen la idea de que, para obtener un buen cumplimiento del

tratamiento con CPAP a largo plazo, es necesarioun estrechocontacto personal al

principio
227 “8 ~ quisimosvolver a valoraral paciente6 mesesdespuésdel estudioinicial. En

estarevisión sepreguntóal pacientey a su familia por los hábitosde consumode tabacoy

alcohol y si hubo cambiosen ellos con respectoa la primeravisita.

a) Anamnesisespecífica

Se volvieron a realizar, tanto al pacientecomo a la familia, las mismas
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preguntasacercade los síntomasasociadosal SAOS que se hicieron en la visita

inicial, paraasípodercomparary objetivar la mejoría.

Con respectoa las preguntas:“Disnea”, “Nicturia” y “Alteración intelectual,

del caráctero de la libido” se contestó“Si”, cuandodichos síntomaspermanecieron

sin cambios;y sevalorócomo “No”. cuandodichossíntomasdesaparecierono cuando

experimentaronunamejoríasignificativa. Con respectoa las demáspreguntassólo se

pudocontestar“No’ cuandoel síntomadesaparecióporcompletoy “Si” en las demás

situaciones.

b) Exploraciónfísica

Dentro de la exploración general, fundamentalmentese valoraron dos

parámetros:

- peso: para calcularel BMI: se estimó pérdidade pesocuandoel BMI disminuyóal

menosen 1 unidad;

- tensiónarterial: sejuzgaroncomonormalesunascifras de TA sistólica y diastólica

menoresde 150/90mmHg. Seconsideróquela HTA recogidacomo “Si” en la visita

inicial ya no existíao habíamejorado(y seexpresócomo “No”) cuando:

* se habíalogrado suprimir la medicaciónantihipertensiva;

* sehabíanormalizadolas cifras altasde TA sólo con CPAP, sin fármacos;

* se habíapodido disminuir la cantidadde medicaciónque veníautilizando; y

* se había conseguido,al menos, un mejor control de las cifras de TA, sin

variar la dosisde antihipertensivos.

Siemprese tuvo en cuenta no sólo la cifra aislada de TA obtenida en la

consulta,sino tambiénel control de la TA realizadoperiódicamentepor el médico

96



METODOLOGÍA

de cabeceray que solía aportar,porescrito,el paciente

e) Datoscomplementarios

Serealizóun estudiobioquímicoséricogeneral,una hemocitometría(de la cual

sólo seconsideróHb y Hcto), una espirometríay unagasometríaarterial. Se tuvieron

en cuentalos mismos valoresy parámetrosde normalidadque sehan descritoen la

visita inicial. No se consideróoportuno,dadoel cortoespaciode tiempotranscurrido,

realizaren estarevisión ni un electrocardiogramani una radiografíade tórax.

d) Valoracióndel tratamientocon CPAP

- Presióndel CPAP. Serecogióla presiónefectivaqueusabael paciente.Se valoró si

era la misma que se habíaprescritoen la visita inicial o si habíaexistido alguna

modificación, bien por intoleranciapor parte del paciente o bien por cambios

importantesde pesoo por haberserealizadocirugía de nariz. En estos’dos últimos

casos,la adecuaciónde la variaciónde presión seconfirmó no sólo por los síntomas

clínicos, sino también mediantemonitorización de la SaO2, usandoel Holter de

oximetría,tal y como se ha explicadoen la “Revisión del primer mes

- Efectos secundariosatribuibles al uso del CPAP. En caso afirmativo, éstos se

clasificaronen leveso graves.Se juzgógravecuando,a consecuenciadel mismo, el

pacientedejóde usarel CPAP durantevariosdías. Estosefectosfueronlos siguientes:

* rinitis: seconsideróen esteapartadotanto la rinorrea,como la obstrucción

nasalo los estornudos;

* síntomasoculares:se incluyó la irritación conjuntival o el edemapalpebral

matutinos,como efecto leve, y comogravela conjuntivitis infecciosa;
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* cutáneos:cuandoel pacienterelató irritación de la piel de la caraen la zona

de apoyode la mascarillao rozaduraenel puentede la nariz (sin lesiónen la

epidermis),se estimóefecto leve y sejuzgó comogravecuandohubo rotura

de la epidermiscon afectaciónde la dermis;

* sequedad:se considerótanto la sensaciónde sequedadde la faringecomo de

la nariz;

* cefalea:sólo setuvo en cuentaaquellacefaleaatribuible al uso del CPAP;

* fugas:no se consideraroncomo efectosecundariolas fugasde airea travésde

la mascarilla que ocurrieron de forma esporádicaalguna noche y que

estuvieronen relación con cambiosbruscosde postura. Se llamaron fugas

leves aquellas que se presentaroncon cierta frecuencia,bien en la misma

noche o bien en días sucesivos.Las fugas graves fueron aquellas que

impidierondormir al pacientey. porconsiguiente,le indujerona dejarde usar

el CPAP; y

* otros: en este apartadose incluyeron todos los demásefectossecundarios

relatadotantoporel pacientecomo porsu familia y queno sepudieronincluir

en los epígrafesanteriores.

- Cumplimiento. Se interrogó, al enfermoy su familia, porel númerode horasque

usaba el CPAP; se consideró, de las dos versiones, la que frese menor. El

cumplimientosedividió en tres categorías:

* bueno:cuandoel usodel CPAP fue mayorde 5 horaspor nochey másde 5

días por semana;
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* regular: cuandoel uso del CPAP fue mnenoro igual a 5 horaspor noche o

menoro igual a 5 nochespor semana;y

* malo: cuandosólo lo utilizó algunanochede formaesporádicao cuandodejó

de usarsedefinitivamente.

- Humnidificador. Se contestó“Si” en este apartadocuandofue prescritoya desdeel

principio o hubo que hacerloen algún momentode la evolución.

- Oxigeno. Se indicó “Si” en todo pacienteal que se le habíaprescritooxígenoen la

visita inicial y continuabacon él. Se contestó “No” cuando el pacientedjó de

necesitarlo.En este último caso se hizo tras el consiguientecontrol de la SaO2

domiciliario, durante24 horas.

e) Fin de revisión

Una vez finalizada la revisión se redactóun “Informe Clínico de Alta”, que

se envió al enfermopor correo, en el cuál se resumieronla evolución clínica, la

exploraciónfísica, los datos complementariosy el tratamientoquedebíaseguir.

Si no presentóningún otro trastornoo efecto secundarioque obligasea un

control clínico o analíticomáspróximo, se le citó parauna nuevarevisión a los 18

mesesde usarel CPAP.

4.- REVISIÓN DE 18 MESES

Una vez obtenidosla confianzadel paciente,la adaptaciónal CPAP y un

cumplimientoaceptable,graciasal estrechocontactoinicial de los primerosmeses,secreyó

oportunodistanciarlas revisionesy realizarlasde una formaanual.Sedejó sedejó siempre,

no obstante,la posibilidadde queel enfermoacudieraantes,si surgíaalgúnproblema.
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En estarevisión, el interrogatoriosobresus hábitos tóxicos y los síntomas

específicosasociadosal SAOS y la exploraciónfísica sellevarona caboy se valoraronde

forma idéntica a como se realizó en la revisión de 6 meses. En cuanto a los datos

complementarios,se practicaronlos mismos que en la visita inicial, utilizando iguales

unidadesy criteriosde interpretación.

Referentea la valoracióndel tratamientocon CPAP, su cumplimiento,sus

efectossecundariosy los posiblescambiosde presión, se siguieron las mismas pautasy

normasque las ya explicadasen la revisiónde 6 meses.

Así mismo,unavez completadoel estudioclínicoy analíticode los 18 meses,

se redactóy enviópor correoel correspondiente“Informe Clínico de Alta’. Aunque en ese

momento finalizaron las revisionesprogramadasen el protocolo de nuestro trabajo, se

aconsejóa todos los pacientes,la convenienciade mantenerun contactoclínico y analítico

con nosotrosal menosunavez al año.
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V. ANÁLISIS ESTADISTICO

Los datosde los pacientesestudiadosfueronintroducidosen la basede datos

del programaRSIGMA (HorusSA) paraserposteriormenteprocesados.El estudioestadístico

se realizó,así mismo, conel programaRSIGMA.

Paracomprobarsi una variablecuantitativateníauna distribuciónnormalse

utilizó lapruebade Kolmogorov-Smirnov.Comoparámetrode centralizaciónde las variables

cuantitativasde distribución normal se usó la media y como parámetrode dispersiónla

desviacióntípica. En las variablesde distribución no normalseemplearonla medianay los

percentiles25 y 75, respectivamente.

- ANALISIS BIVARIANTE

Las comparacionesde mediasde las variables cuantitativasde distribución

normal serealizaronmediantela pruebade la “0’ de Student.Cuandosecompararonlas

mediasen una mismapoblaciónen dos momentosdiferentesseempleó la pruebade la “t”

de Studentparadatosapareados.Cuandolasvariablescuantitativasmostraronunadistribución

no normal, se utilizó la pruebade la “U” de Mann-Whitney.

Con respecto a las variablescualitativas, las comparacionesse realizaron

mediantela pruebade la Chi cuadrado( ~2 ) y atravésde la comparaciónde proporciones.

Si los efectivosesperadoseraninferioresa cinco, seaplicó la pruebaexactade Fischer.

- ANALISIS MULTIVARIANTE

Paraesteanálisisseutilizó la regresiónlineal múltiple, en lo casosen los que

la variabledependientefue de tipo cuantitativo,y seempleóla regresiónlogísticacuandola

variabledependientefue de tipo cualitativo.
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- SIGNIFICACIÓN ESTADÍSTICA

En todos los casos se consideró que la diferencia era estadísticamente

significativacuandoel margende seguridadfue del 95%, (error a). Estehechose expresó,

en cadacaso, comop < 0,05 ó inferior.

En aquelloscasosen los que podía ser útil comoinformación adicional, se

señalóla magnitudde las diferenciasentrelos grupos,en términosde intervalosde confianza

(IC). Salvo que se indique lo contrario. %s intervalos de confianzafueronal 95% . Las

fórmulas que seemplearonparadicho cálculo fueron las siguientes:

* a) Variablescuantitativas:

10= — 13) ±1,96 S~¿ _ 3~2
14 123

donde:

- ItA y ILB son las mediasde los gruposA y B quesecomparan;

-
5A y 513 son las desviacionesestándarde los gruposA y B, respectivamente;y

- nA y n~ son el tamañode las muestrasde los gruposA y B correspondientes.

* b) Variablescualitativas:

10 = ( P=— 13 ±1,96 Q +

donde.

- PA y P~ son las probabilidadesde presentarun sucesoen los grupos A o B que se

comparan;

- QÁ es igual a 1-PA;

- Q~ es igual a 1-Pu; y

- nA o n
3 son los tamañosde la muestrasde los gruposA y B, respectivamente.
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RESULTADOS

1. VISITA INICIAL

RESULTADOSINDIVIDUALES

Los resultadosindividuales obtenidosen el estudio de cadauno de los 69

enfermos,56 hombres(81%) y 13 mujeres(19%),aparecenreflejadosen las tablas13 a 16

y en el anexo1. El “N0 de orden” esel númeroque sele dio a cadapacientecuandose le

ordenóde unaformacronológica,comnose explicó en “Metodología- Enfermosestudiados”

(tabla 10).

En la tabla 13 se detallan los parámetrosde tipo general, como edad, sexo,

antecedentese índicede masacorporal (BMI). En la tabla 14 seincluyen todos los síntomas

específicosque se asocian al SAOS. En la tabla 15 se exponen los resultadosde la

hemocitometría (Hb y Hcto), de la gasometría arterial y de la espirometría; el

electrocardiogramay la radiografíade tórax, por motivosde espacio,se muestranen la tabla

de parámetrosgenerales.En la tabla 16 se resumenlos datos mássignificativos del estudio

poligráfico respiratorionocturno diagnóstico,de la presión del equipo de CPAP que se

prescribióy de la eventualnecesidadde oxígenosuplementario.
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TABLA 13. visita inicial. Datos individualesde tipo general
W de

orden

Edad

(años)

Sexo

([4/?)

EPOC

previo

Fuma-

dor

rNA ETA BNI

(Kg/m2)

Electro—

cardiograma

Radiografía de tórax

Insuflación WFP Cardiomaegalia

1 59 [4 Sí Sí No No 30,3

2 47 [4 No Ex No No 28,4

3 59 E No No lío No 34,7

4 49 [4 Sí SI No Si 35,3

5 60 [4 Sí Sí No Sí 32,7

6 37 [4 No Sí lío lío 30,4

7 76 [4 Sí Ex No Sí 31,0

8 59 [4 Sí Ex No Sí 34,8

9 45 [4 Sí SS Sí No 33,5

10 44 [4 No Ex No Sí 45,4

11 58 14 No Sí No Sí 28,0

12 58 E Sí No No 51 56,7

13 49 [4 No Sí No Sí 35,3

14 58 [4 Sí SI No Sí 36,9

15 75 [4 Sí Ex No Sí 34,5

16 54 14 Sí Ex Sí Sí 29,0

17 61 14 Sí Ex Sí No 30,8

18 64 [4 No No No No 29,7

19 64 [4 No Ex Sí Sí 34,2

20 62 4 Sí Si No No 35,0

21 45 [4 Sí SI Sí Sí 36,7

22 46 E No No No 51 37,2

23 64 E No No No 51 34,1

24 61 14 No SI No 51 35,7

25 61 [4 Sí No No No 25,8

26 58 14 No SI No lío 25,3

27 36 [4 No Si No No 28,5

28 45 [4 No No Sí No 31,6

29 74 E lío No No Sí 49,3

30 63 [4 No Ex Sí Sí 36,8

31 65 E No No No No 35,0

32 57 14 Si SI Sí No 32,4

33 49 14 Sí SS No No 32,6

34 68 [4 No Ex No Si 30,8

35 52 14 No No No Sí 22,2

Anormal

Normal

No al

No mal

Ano mal

No mal

Ano mal

No mal

Ano mal

No mal

No mal

No mal

No mal

Ano mal

No mal

No mal

No mal

No mal

Art nial

Art rmal

Art rmal

No mal

lío mal

No mal

No mal

No mal

No mal

No mal

Art nial

‘3

N mal

Art nial

Art nial

Art rmal

An nial

Sí Sí No

Sí No lío

No No No

No No No

Sí Sí No

No Sí No

No Sí No

Sí Sí No

Sí Sí Sí

No No No

lío No lío

No Sí Sí

No Sí No

Sí Sí Sí

S1 SI No

Sí Sí No

No No Yo

No No NO

lío No Sí

Sí No Sí

No Sí Sí

No No No

No Sí No

No No No

No No No

No lío No

No No No

No No No

No SI Sí

No Sí Sí

Sí No No

No Sí Sí

No Sí Sí

No Sí No

No No No
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TABLA 13. ( Continuación

N’ de

orden

Edad

(años)

Sexo EPOC

previo

Puma-

dor

CEA lilA SMI Electro— Radiografía de tórax

Insuflación RIP Cardiomegalia([4/E)

36 69 14

37 80 14

38 57 E

39 62 E

40 62 E

41 72 [4

42 81 ¡4

43 60 ¡4

44 56 [4

45 60 [4

46 36 [4

47 59 E

48 63 ¡4

49 70 E

50 54 [4

51. 77 [4

52 73 E

53 56 E

54 48 14

55 34 14

56 53 14

57 55 ¡4

58 45 [4

59 48 [4

60 64 14

61 67 ¡4

62 41 [4

63 41 14

64 58 [4

65 71 [4

66 54 14

67 26 14

68 36 [4

69 59 14

2

(Kg/m

No No No 51 23,7

No Sí No Sí 30,1

lío No No 31 28,8

Sí No No Sí 39,7

Sí No No Sí 29,9

Sí Ex No Sí 32,7

Sí Ex No No 45,6

Sí Sí No No 24,1

Sí Sí Sí Sí 44,4

No Ex No Sí 26,3

No Ex No No 31,3

No No lío Si 34,2

Sí Ex Sí No 23,9

Sí No No No 27,9

Sí Si No Sí 32,7

Sí Ex No No 29,7

lío No No Sí 26,7

lío No No No 34,9

lío Ex lío 140 39,8

No No No No 39,2

Sí Ex No Sí 38,7

No Sí Sí No 28,4

No Sí No Sí 29,7

No No No Si 40,4

Sí Ex No lío 37,2

Sí Sí Sí Sí 41,8

No Sí No No 32,7

Sí Sí 51 Sí 27,0

Sí Ex No No 32,7

No Sí Sí No 40,3

No Ex No No 35,2

No Sí No Sí 54,2

No Sí No Sí 30,4

No Lx lío No 34,5

cardiograma

Normal

Normal

Normal
Normal

Normal

Anormal

Anormal

Normal

Anormal

9

Anormal

Anormal

Anormal

Anormal

Anormal

Anormal

Normal

Normal

Normal

Anormal

Normal

Normal

Anormal

Anormal

Anormal

Normal

Normal

Anormal

~zormal

Normal

Normal

Anormal

Normal

No No No

No No No

No No Si

No No Sí

No lío No

Sí No No

No Sí Sí

Sí Sí No

Sí Sí Sí

Sí lío No

No Sí Sí

No No No

Sí Sí No

No No No

No Sí No

Sí Sí Sí

Sí No No

No No No

No No lío

No No No

Sí No No

Sí No No

Sí No No

No Sí Sí

Sí Sí No

No Sí Sí

No Sí No

No lío No

lío lío lío

No No Sí

No No No
No lío No

lío lío No

lío No lío
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Leyenda de la tabla 13: Sexo (Mzz¡nasculino; F=femenino): Fumador

(Si=zfumadoractivo; Ex’=6 meseso mássin fumar; No=nuncaha fumado); CEA=consumo

excesivode alcohol (mayor o igual a 80 g al día); HTA=hipertensiónarterial;BMI=índice

de masacorporal; Radiografíade tórax (HTP=hipertensiónpulmonar>.
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TABLA 14. Visita inicial. Datos individualesespecíficosdel SAOS

¡42 de

orden

Riper—
somnia

Ron—
guidos

Apneas Agita—
ción

ALTERACION

Desper- .,
tares Libi—

Nictu-
ría

Cefalea
matutina

Dis
neacarác-

ter

SI Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí No Sí

Sí Sí Si No Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí Sí No

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí No Sí Sí Sí

Sí Sí No Sí No

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí No No Sí

Sí No Sí No lío

Sí Sí No Sí No

Sí Sí No Sí No

Sí Sí Sí Sí No

Sí Sí No lío Sí

Sí Sí Sí Sí No

Sí Sí No No Sí

Sí 3 No Sí

Sí Si No No Sí

Sí Sí No No No

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí No No

Sí Si Sí Yo Sí

Sí No Sí Sí Sí

Sí Sí Sí Sí Si

Sí Sí Sí Sí No

Sí Sí No No Sí

Sí Sí No No No

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí No No Sí

Inte-
lectual

Sí

lío

No

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

No
No
No
Sí

lío
Sí

No
Sí

No
Sí

No
No

No

Sí

No
Sí

No
Sí

Sí

Sí

do

No
Sí

No
Sí

No
No
Sí

Sí

Sí

lío

No
‘3

No

Sí

lío
No
No
Sí

SI

Sí

No
lío
‘3

Sí

Si

Sí

No
Sí

‘3

‘3

‘3

SI

SI

Sí

No No Sí

Sí SI No

Si No Sí

Sí Sí Sí

No St Sí

No No lío
Sí Yo Sí

No SI Sí

Sí SI Sí

Sí No Sí

No No Sí

Sí SI Sí

Sí Sí Sí

Sí SI Sí

3 No Sí

No SI Sí

No No Sí

No Si Sí

Sí No Si

Sí No Sí

Si No Sí

Sí Sí Sí

Sí Sí Sí

Sí No Sí

lío lío Sí

No Sí No

No Sí No

No No No

SI Sí Sí

Sí No Sí

No No No

Sí No Sí

Sí Sí Si

Sí Sí Sí

35 Grave Sí Sí No Sí Sí No No lío No No

1 Grave

2 Grave

3 Grave

4 Grave

5 Leve

6 Grave

7 Leve

8 Leve

9 Grave

10 Grave

11 Leve

12 Grave

13 Grave

14 Grave

15 No

16 Grave

17 Leve

18 Grave

19 Grave

20 Grave

21 Grave

22 No

23 Leve

24 Grave

25 Leve

26 Leve

27 Leve

28 Grave

29 Grave

30 Grave

31 Grave

32 Grave

33 Grave

34 Grave
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TABLA 14. ( Continuación 1

¡42 de Hiper- Ron— Apneas Agita- Desper-
ALTEPACION

. Nictu- cefalea tUs—
orden somnia quidos ción tares — ria matutina neaCarác-

ter

Sí No No Sí No

Sí Sí Sí Sí No

Sí Sí No Sí Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí SI Sí Sí

Sí Sí Sí Sí No

No Sí Sí Sí Sí

Sí Sí No No Sí

Sí Si Sí Si Sí

Sí Sí No Sí No

Sí Sí SI Si lío

Sí Sí Sí Sí No

Sí Sí No Sí Sí

Sí Sí No No Sí

Sí No Sí Sí No

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí No No Sí

Sí Sí lío No No

Sí Sí Sí No Sí

Sí Sí Sí No Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí No Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Si Sí Sí Sí

Sí No Sí Sí Sí

Sí Sí No No Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí No Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí SI Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Sí Sí Sí Sí Sí

Inte-
lectual

SI

No

No

Sí

Sí

Sí

Si

No

lío

No

No

lío
Sí

Si

Sí

Sí

Sí

lío

lío

No
SI

lío

Sí

Sí

No

lío

Sí

lío

Sí

SI

No
l{o

Sí

Libí

do

lío
‘3

Sí

‘3

No

No
‘3

No

Sí

No

No

No

No

No

No
‘3

‘3

lío

No

Sí

No
Sí

Sí

Sí

No

Si

Sí

Sí

Sí
‘3

No
Sí

No

Sí No No

No No No

Sí Sí No

Sí No Sí

Sí Sí Sí

Sí No Sí

Sí No Sí

Sí No Sí

Sí No Sí

No No No

Sí Sí No

Sí No Si

Sí No Sí

No No Sí

No No Si

Sí Sí

No lío No

Sí No No

Sí lío Sí

Sí lío No

Sí No Sí

lío No No

Sí Sí No

Sí No Sí

No No Sí

Sí No Sí

Sí lío Sí

No No Sí

Sí No Sí

Sí No Sí

Sí lío No

Sí Sí Sí

Sí Sí No

69 Grave Sí Sí No No Sí Sí Sí Sí No Sí

36 Leve

37 Leve

38 Leve

39 Grave

40 Grave

41 Grave

42 Grave
43 Leve

44 Grave

45 Leve

46 Grave

47 Grave

48 Leve

49 Leve

50 Grave

51 Grave

52 Leve

53 No

54 Grave

55 Leve

56 Grave

57 Grave

58 Grave

59 Grave

60 Leve

61 Grave

62 Grave

63 Grave

64 Grave

65 Grave

66 Leve

67 Grave

68 Grave
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RESULTADOS

TABLA 15. visita inicial. Datos coipleientariosindividuales

FEV1 REy1 pvc
(%) (L)

82 4,13

98 5,10

71 1 37

110 3,82

58 2,99

115 5,74

‘3 5

56 1,95

42 1,80

110 4,38

91 4,01

79 1,70

87

28 0,92

67 2,62

91 4,40

59 2,43

96 3,28

79 2,49

48 2,52

44 2,35

99 2,76

56 1,76

57 2,14

114 3,89

101 3,60

101 5,68

92 4,16

56 0,99

77 2,70

91 2,32

59 2,30

68 343

100 4,01

91 3,42

(%)

93

113

59

90

73

111
‘3

62

42

98

89

77

75

26

80

83

54

94

76

61

54

101

77

62

105

99

100

88

48

76

102

74

85

95

102

FE>11/

rvc%

69,2

70,2

100

100

58,5

85,7

‘3

73,8

77,7

92,0

75,6

84,7

5

86,9

64,1

82,0

79,0

80,5

81,5

60,3

68,1

82,6

60,8

71,5

85,6

82,5

83,1

84,6

95,9

80,0

73,7

65,2

66,7

80,8

73,1

14’ de
orden

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

g/dL)

16,8

14,4

8,4

15,5

17,1

14,5

14,2

18,9

19,6

17,2

15,7

14,9

16,7

16,9

19,3

19,5

15,9

15,3

16,8

18,4

21,1

14,0

17,5

18,6

14,8

16,3

15,4

15,8

17,0

11,3

13,1

22,5

19,5

17,0

16,2

Hcto
(%)
47

43

27

45

50

44

42

63

65

49

46

43

48

49

57

57

47

44

49

54

62

39

52

54

43

49

45

45

58

34

38

68

55

49

45

PaO2

52

77

‘3

72

60

81

68

46

40

65

‘5

47

75

51

65

81

76

83

74

48

49

80

>4

70

‘3

97

76

91

35

61

83

43

67

81

PaCO2

(r’mEg)

42

35

‘3

40

40

40

‘3

66

61

42

40

64

43

42

42

35

39

35

46

47

53

36

52

49

‘3

41

37

38

60

45

42

52

49

34

41

pR

‘734

7,43
‘3

7,41

7,41

7,41

~2

7,30

7,34

7,42

736

7,34

7,38

7,42

7,41

7,42

‘7,38

7,38

7,37

7,40

7,36

7,44

7,36

7,39
‘3

7,37

7,38

7,34

7,32

7,31

7,36

7,34

7 38

7,42

7,37

A-a) 02

nn3g)

36

19

‘3

18

30

10

‘3

12

24

23

16

13

11

37

23

16

15

13

9

33

26

15

1

9

‘3

o

18

1

30

23

5

32

12

17

8

(1)

2,86

3,56

1,37

382

1,75

4,92

‘3

1,44

1,40

4,03

3,03

1,44

‘3

0,80

1,68

3,65

1,92

2,64

2,03

1,52

1,60

2,28

1,07

1,53

3,33

2,97

4,72

3,52

0,95

2,16

1,71

1 50

2,27

3,24

2,50
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TABLA 15. ( Continuación

PaO2 PaCO2 pH D(A-a)02 FEV1 rEy1 EVO¡42 de
orden

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

47

48

49

50

51

52

53

54

55

56

57

58

59

60

61

62

63

64

65

66

67

68

69

Hb
(g/dL)

15,9

14,2

14,0

16,0

13,5

18,5

15,5

18,1

17,9

13,8

16,0

14,8

16,7

13,8

17,6

16,7

12,9

15,0

16,1

16,4

16,0

16,2

16,6

19,3

16,9

16,2

15,7

17,9

15,7

15,3

15,5

16,9

17,5

16,0

Hoto

(%)

45

40

40

47

40

55

45

56

52

41

45

44

48

40

50

51

35

43

48

47

47

47

45

59

49

50

45

50

46

45

45

49

51

47

(mmHg)

89

80

65

54

/5

61

56

54

60

76

88

81

66

80

So

50

68

86

65

82

64

89

70

70

56

55

76

‘3

69

80

86

68

71

80

(mmEg)

39

37

37

38

42

51

44

51

42

45

44

42

46

45

41

64

37

42

41

40

49

41

39

58

54

61

46

‘3

36

39

38

41

40

44

7,41

7,35

7,43

7,41

7,40

7,36

7,43

7,35

7,38

7,36

7,34
‘3

7,39

7,35

7,37

7,37

7,47

7,41

7,39

7,41

7,36

7,32

7,39

7,34

7,41

7,39

7,35
‘3

7,39

7,39

7,39

7,34

7,39

7,39

(rmmBg)

2

14

29

38

13

16

29

23

28

8

o

6

16

o

9

11

26

2

24

9

15

o

21

O

7

9

7

‘3

26

11

7

21

19

6

(L~

2,97

1,93

2,47

0,72

1,07

0,88

0,75

1,31

2,00

3,05

3,50

1,80

0 69

1,67

2,08

0,75

2,33

1,89

2,62

3,07

1,42

2,24

3,46

1,93

0,81

1,12

3,21

3,57

2,44

2,02

4,17

3,85

3,14

2,13

(L)

140 3,51

81 2,88

116 2,48

42 1,00

57 1,41

35 1,95

49 1,02

44 2,46

69 2,52

110 3,89

93 4,49

95 2,28

28 1,73

88 2,23

71 2,49

35 1,66

115 2,61

100 2,47

81 3,92

77 3,72

44 2,68

69 3,34

94 4,34

60 2,26

30 2,31

48 1,70

78 4,18

98 4,04

66 4,56

103 2,39

137 4,80

89 4,91

83 3,87

67 3,76

?VC FEV1/

(~ FVC%

128 84,6

89 67,0

98 99,6

48 72,0

63 75,5

60 45,4

49 73,4

65 53,2

70 79,4

113 78,4

100 77,9

101 78,9

55 40,0

97 74,9

68 83,5

58 45,3

100 89,3

109 76,5

99 66,8

‘78 82,5

67 52,9

84 67,1

96 79,7

58 85,4

67 35,2

58 65,8

83 76,8

92 88,2

97 53,5

94 84,5

128 86,9

95 78,4

86 81,1

93 56,6
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RESULTADOS

Leyendade la tabla 15: Hb=hemoglobina;Hcto=hematocrito;PaO2~presión

arterial de oxígeno; PaCO2=presiónarterial de anhídridocarbónico;D(A-a)02=gradiente

alveolo-arterial de oxígeno; FEVI~volumen espiratorio forzado en el primer segundo;

FVC=capacidadvital forzada.
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TABLA 16. Datos individualesdel estudio poligráfico diagnósticoy presión del equipo de CPAP

514 ¡484<90%

(U (%)
42 79,3

30 77,7

30 44,7

77 86,1

58 79,0

44 78,7

57 82,1

30 65,2

51 80,8

30 69,9

79 86,1

30 54,2

39 71,1

77 80,7

69 82,4

80 85,7

49 84,6

69 85,9

71 84,5

30 71,9

43 68,7

81 87,7

31 71,5

54 78,3

77 86,2

86 88,5

77 86,9

72 82,7

30 71,7

36 76,7

52 82,3

50 75,2

30 46,0

52 79,9

66 84,3

N2 de

orden

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

lA

46,7

479

43,9

30,3

43,8

69,0

16,8

15,2

41,1

48,5

5,5

30,4

38,1

47,6

18,0

23,0

8,6

35,6

30,2

22,1

21,5

34,0

45,9

27,5

16,1

14,5

16,5

8,2

16,4

63,2

12,1

18,2

45,2

57,0

10,7

lAR

(—)
55,1

68,9

63,0

38,1

67,6

72,8

51,3

41,0

44,2

61,7

8,5

61,8

69,0

51,8

19,3

23,8

20,7

59,7

48,9

48,8

40,0

42,4

46,3

33,6

17,8

16,1

25,3

12,1

23,8

72,0

21,4

25,8

53,7

65,8

12,1

D[4kE

(s)

27,6

21,6

19,6

15,4

20,4

19,4

24,5

16,6

21,8

19,9

20,9

17 7

19,5

20,0

16,8

17,5

26,8

17,2

18,6

19,9

16,7

17,5

29,0

19,9

20,2

21,4

18,6

22,7

19,2

19,5

22,0

18,4

24,7

20,8

20,7

TAN

(U
42,3

40,8

34,2

16,2

38,6

38,6

34,5

13,9

26,4

.5,

4,4

30,9

37,5

28,0

96

12,2

15,5

29,5

25,6

26,3

18,4

21,3

36,9

18,6

10,1

9,2

12,9

77

12,5

39,3

12,8

13,3

37,3

38,0

6,3

10

56,5

69,0

44,9

39,5

72,5

80,9

73,2

‘72,3

19,1

69,5

‘76

100,6

85,0

33,7

19,5

7,0

36,5

83,4

61,4

68,3

97,5

40,0

72,9

69,6

13,2

17,9

17,9

18,5

27,1

76,4

44,7

34,3

25,6

63,8

27,6

IM

(—)

558

655

3155

72

495

394

381

1978

546

1370

141

2328

1068

662

374

285

152

121

132

1243

1246

40

1324

759

30

50

47

215

1153

565

191

1138

3956

343

103

CPAP

cmi R~O

7

6

6

4

5

11

8

5

6

10

5

10

8

6

11

6

6

7

7

7

8

6

7

8

6

8

6

7

9

10

6

7

8

7

5

02 suple-

mentario

No

No

lío

No

Sí

No

No

Sí

Sí

No
No

Sí

lío

Sí

Sí

No
No

No

No

Sí

Sí

No

Sí

Sí

No

lío

lío

No

Sí

No

No

Sí

No

No

No
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TABLA 16. Continuación>

DMAS lAR ID SM 1411<90% IRN CPAP 02 suple—

(—)

ir de

orden

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

47

48

49

50

51

52

53

54

55

56

57

58

59

60

61

62

63

64

65

66

67

68

69

lA

2118.

46,1

44,8

12,7

7,9

33,7

23,3

32,6

61,1

21,4

53,1

7,5

21,6

19,2

9,8

39,2

25,4

12,3

11,5

15,3

7,3

37,2

28,0

3,9

31,3

42,3

37,1

33,9

20,8

51,5

30,1

18,9

32,0

19,0

lAR

(—)

24,9

50,9

46,9

30,9

11,4

36,0

36,4

46,3

63,8

23,1

67,6

16,3

23,7

32,6

18,8

43,9

36,7

22,4

35,1

42,2

32,2

42,4

51,1

15,2

31,4

48,2

53,2

42,7

21,8

54,5

41,2

32,0

52,0

29,9

(sí

16,8

15,6

23,3

16,3

18,5

26,3

17,1

17,9

29,1

23,6

18,3

16,1

17,6

18,2

17,7

38,6

27,3

16,5

20,,3

12,6

21,9

20,9

21,4

18,8

32,5

22,3

19,8

19,2

24,5

25,8

16,1

14,0

20,1

16,5

(1>

9,9

21,9

30,0

14,1

5,9

26,6

17,4

23,2

53,6

15,1

34,4

7,5

11,3

16,5

10,0

46,7

27,8

10,7

19,5

14,8

19,6

24,6

30,3

8,0

28,4

29,9

29,2

22,8

14,9

39,1

18,4

12,4

29,0

13,7

(—1

12,3

54,3

40,9

79,7

58,5

46,9

93,8

71,2

98,4

21,9

62,8

61,2

4,2

33,5

26,9

39,1

44,7

24,6

60,2

49,2

107

30,2

64,1

62,4

9,7

58,3

67,1

56,5

20,5

45,8

95,9

75,8

63,1

28,8

~,

84 88,1

84 87,8

53 82,8

43 78,4

30 62,9

37 73,9

43 76,2

30 43,3

51 71,6

62 84,4

30 65,3

66 83,6

81 81,2

78 86,2

80 85,4

30 67,4

43 74,4

75 87,2

57 83,4

65 85,2

33 75,4

84 87,9

30 67,2

30 48,6

55 63,0

30 77,1

47 71,5

31 78,1

83 87,7

60 83,8

55 84,7

67 82,7

30 66,9

79 87,7

9

59

112

583

1768

1140

846

4222

1009

63

1444

270

417

69

80

1801

569

11

313

77

731

5

1305

3556

345

782

780

502

109

144

122

273

1343

40

(cii R~0>

7

5

8

7

8

6

7

8

9

5

9

6

6

6

6

5

7

6

6

5

6

7

9

9

7

8

o

7

8

10

6

7

10

6

mentario

No

No

No

No

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

No

No

lío

Sí

No

No

Sí

No

lío

No

No

Sí

No

No

No

Sí

No

No

lío

No

No

No

No

No

No
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Leyendade la tabla 16: IA= índicede apnea;IAH=índice de apnea-hipopnea;

DMAHrduración mediaen segundosde apnease hipopneas;TAH=porcentajedel tiempo

del estudiotranscurridoen apnea-hipopnea;ID=fndice de desaturación;SM=saturación

mínimaalcanzada;MMC9O=mediade las saturacionesmínimasalcanzadasen los episodios

de desaturación,siemprequela SaO2fueseinferioral 90%; IHN =índicede hipoxianocturna.
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2.- RESUMEN DE RESULTADOS

En las tablas17 a 22 seexponeel resumende los resultadosindividualesde

todos los parámetrosestudiados,analizadossegúnla forma indicada en “Metodología -

Análisis estadístico

TABLA 17. Característicasgeneralesde la poblaciónestudiada(n = 69)

Sexo (M/F)

Edad (años)

Masculino: 56 (81%)

Femenino:13 (19%>

56,9 -fr 11,7: intervalo: 26 - 81

EPOCprevio

Tabaco

CEA

Hipertensiónarterial

Peso (Kg)

31 (45%)

fumadoresactivos: 27

exiumadores:22

nuncafumaron:20

(39%)

(32%)

(29%)

14 (20%)

38 (55%)

92 ±18; intervalo: 57 - 168

6: 27 (48%)

Y: 4 (31%)

¿:27 (48%)

Y: 0 (0%)

ó: 22 (39%)

Y: 0 (0%)

Ó: 7 (13%)

t: 13 (100%)

¿:14 (25%)

Y: 0 (0%)

ó: 29 (52%)

Y: 9 (69%)

1,65 ± 0,10; intervalo: 1.46- 1.90

BMI (Kg/m2)

Grado
de

obesidad

33 9 + 6,4; intervalo: 23,7 - 56,7

No obesos:2 (3%); ~ BMI: 20 - 25

leve: 17 (25%>;

moderado:22 (32%):

grave:28 (40%);

BMI:25-30

-~ BMI:30-35

BMI: >35

Leyenda:CEA=consumoexcesivode alcohol; BMbzíndicede masacorporal; en
las mujeres,se consideraque los valoresdefinitorios sonsiempreun número
menos.

Talla (m)
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Si no seconsiderala obesidadleve o sobrepeso(BMI entre 25 y 30 Kg/m2),

los pacientescon una obesidadmarcada(BMJ mayor de 3OKg/m2) fueron 50 (72%).

Cuandoseanalizanlos datosexpuestosseparandoa los hombresde las mujeres

seencuentranalgunasdiferenciasdignasde mención(tablas17 y 18). Las mujerestuvieron

unamayoredadmediay fuerontodaspostmenopáusicas,siendola másjoven de 46 años; sin

embargo,en los hombrestrecepacientes(23% de ellos) fueron menoresde dichaedad.

Todos los que contestaronafirmativamentea “consumoexcesivode alcohol”

fueronvarones.En relaciónconel tabaco,todaslas mujerespertenecieronal grupode “nunca

fumaron”, siendolos hombresde esteapartadosólo siete(13%). Los “fumadoresactivos” y

“exfumadores”fueron todos varones.En cuantoal peso, las mujerespresentaronun EMI

mayor, (casiconsignificaciónestadística):ningunamujertuvo un pesonormal y, en cambio.

más de la mitad de ellas presentaronunaobesidadgrave.

TABLA 18. Visita inicial.Edady pesoen relacióncon el sexo

Edad(años) Y: 62 + & intervalo: 46 - 74 ¡~ < 0,05

BMI

(Kg/m2)

¿: 33,5 ±5.8; intervalo: 23,7 54 )

Y: 36,1 + 8.5; intervalo: 26,7 - 567 No significativo

Obesidad moderada

BM!: 30 - 35 (Kg/m2)

3: 21 (38%)

Y: 1 (8%) < 0,01

Obesidadgrave

BM! > 35 (Kg/m2)

¿:19 (34%)

Y:9(69%) ~ < 0,05

Leyenda:BMI= índicede masacorporal; en la mujer se utilizaron límitescon una

unidadmenos.
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En la tabla 19 se exponenpor orden de frecuencia, todos los síntomas

específicosasociadosal SAOS. El pacienten0 21 dormíasolo desdehacemuchosaños,por

lo cuál fue imposiblesabersi presentabaapneasy agitaciónnocturna.A los pacientesn”: 12,

23, 29, 30, 31, 37, 39, 42, 51, 52 y 65 <seismujeresy cinco hombres)no se les realizó la

pregunta“alteraciónde la libido” debido a su edad,sexoo estadocivil.

TABLA 19. Visita inicial. Síntomasespecíficosasociadosal SAOS

Ronquidos 68 (99%) Agitación nocturna 46 (68%)

Hipersomniadiurna 66 (96%) Nicturia 46 (68%)

leve 20 (29%) Despertares 45 (65%)

grave46 (67%) Alteración intelectual 38 (55%)

Apneas 62 (91%) Alteración de la libido * 28 (47%)

Disnea 50 (72%) Cefaleamatutina 23 (34%)

Alteración del carácter 49 (71 %)

(*) Estapreguntasehizo sólo a 58 de los 69 pacientes

Los síntomasronquidos,hipersomniadiurna y apneasson, condiferencia, los

más usuales.La disnea,aunquecon una presentacióndel 72%, es muy inespecífica.Otros

síntomashabitualesdel SAOS, como alteracióndel carácter,nicturia, agitacióny despertares

nocturnos,son tambiénbastantefrecuentes.Cuandose analizaronestossíntomasen relación

con el sexo, no se encontró ninguna diferenciasignificativa, salvo en las “apneas” que

estuvieronpresentesen el 100%de las trecemujeres,frenteal 88% (49) de los 56 hombres

(p c 0,01), y en la “alteraciónde la libido”, que estuvopresenteen el 48% de los varones,

frenteal 8% de las mujeres(p < 0,001).
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Los resultadoshalladosen las pruebascomplementariassedetallanen la

tabla20.

TABLA 20. Visita inicial. Datoscomplementarios

Hb (g/dL)

Hcto (%)

16 ~ + 2,2; intervalo: 8,4 - 22,5

48 + 7~ intervalo: 27 - 68

pH (-)

PaO2 (mmflg)

PaCO2 (mmHg)

D(A-a)02 (mmHg)

7.38 + 0,03: intervalo: 7,30 - 7,47

69 ±14: intervalo: 35 - 97

44 ±8: intervalo: 34 - 66

15 + 1k intervalo: O - 38

normal: 46 (71 %); elevado: 19 (29%)

35 (52%)Espirometríaanormal

FEV (L)

FEV (%)

FVC (L)

FVC (%)

FEVI/FVC%

patrónobstructivo: 18 (26%)

patrónrestrictivo: 17 (24%)

2.28 + 1,04: intervalo:0,69 - 4,92

76 ±26: intervalo: 28 - 140

3.01 + 1,16: intervalo:0.92 - 5,74

82 + 21: intervalo: 26 - 128

74 8 + 13,7: intervalo: 35,2 - 100

Electrocardiogramaanormal 30 (45%)

Radiografía

de tórax

anormal

46 (67%)

RIP: 29 (42%)

Insuflación: 21 (30%)

Cardiomegalia:19 (27%)

Leyenda:Hb hemoglobina;Hcto= hematocrito;PaO2= presión arterialde

oxígeno; PaCO2=presiónarterial de anhídridocarbónico;D(A~a)O2=gra-

dientealveolo-arterialde oxígeno; FEV1= volumenespiratorioforzadoen el
primer segundo;FVC capacidadvital forzada;RIP= hipertensión

pulmonar.
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Al compararlos datos complementarioscon respectoal sexo (tabla 21), las

cifras de hemoglobinay hematocritológicamenteresultaronsignificativamentedistintas, al

igual quelas del FEVI y las de la FVC expresadasen litros; no hubodiferenciascuandoestos

dos últimos parámetrosseexpresaronen porcentajedel valor teórico. En cambiocuandose

analizó el cocienteFEV/FVC%, éste fue menor en los varones; así mismo, el patrón

obstructivo en la espirometrfapredominóen estos. No hubo disparidadentresexosen los

resultadosde la gasometríaarterialni en el electrocardiograma.En la radiografíade tórax

predominóalgo más la hipertensiónpulmonaren los hombres.

TABLA 21. Visita inicial. Datoscomplementariosen relacióncon el sexo

Hb (g/dL)

3: 167 + 1 9; intervalo: 11,3 -22,5

Y: 14.2 + 2,3: intervalo: 8.4 - 17,5 P < 0,001

Hcto (%)

3: 49 + 6 intervalo: 34-68

Y: 42 ±8; intervalo: 27 - 58

FEV~ (L) Y: 1 60 + 0_56; intervalo: 0.72 - 2,47

FVC (L)

3: 3,26 + 1.12; intervalo: 0,92 - 5,74

Y: 1 95±06l~ intervalo: 0.99 - 2,76

FEV1/FVC%

3: 731 + 13 6; intervalo: 35.2 - 100

Y: 81.1 + 11.7: intervalo: 60,8- 100

Patrón

obstructivo

¿:17 (30%)

Y: 1 (8%) P < 0,05

HTP

6: 26 (46%)

Y: 3 (3%) p C 0,1

Leyenda:Hb=hemoglobina;Hcto=hematocrito;FEV =volumenespiratorioforzadoen

el primer segundo;FVC=capacidadvital forzada; HTP=hipertensiónpulmonar.
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En la tabla 22 seresumenlos resultadosde los parámetrosencontradosen el

estudiopoligráfico respiratorionocturnodiagnóstico,la presiónmediadel equipode CPAP

que se prescribióy si necesitarono no oxígenosuplementario.

Convieneresaltarque con la poligrafíarespiratorianocturna,los indices(JA.

IAH e ID) seexpresanen relacióna las horasde estudio,en vezde en atencióna las horas

de sueño.Porestemotivo, dichos índicesseinfraestimanlos resultadosque sehallaríancon

estudiospolisomnográficosconvencionales.

TABLA 22. Estudio poligráfico diagnóstico y presión del equipo de CPAP

JA 28,9 + 15 4 intervalo: 3,9 - 63,2

IAH 39,3 + 17 6 intervalo: 8,5 - 72,8

DMAH (s) 20.5 ±44 intervalo: 12.6 - 38,6

TAH (%) 22.9 ±11.6; intervalo: 4,4 - 53,6

ID 50,9 + 26 4~ intervalo: 4 9 - 107,2

SM (%) 54 ±20: intervalo: 30 - 86

MM <90 (%) 76,9 + 10W intervalo: 43,3 - 88,5

IHN ~) 417; percentil 25/75: 121/1138; intervalo: 5 - 4222

CPAP (cm H20) <1 7; percentil25/75: 6/8; intervalo:4 - 11

0=suplementario 21 (30%)

L&y~niia: (*) valoresexpresadosmediantela mediana;lA =índice de apnea;
IAHzzÁndice de apnea-hipopnea;DMAH=duración mediade apnease hipopneas;

TAU =porcentajedel tiempo del estudiotrascurridoen apnea-hipopnea;ID=índice

de desaturación;SMrsaturaciónmínima alcanzada;MMc9O=mediade las satura-
ciones mínimasalcanzadasen los episodiosde desaturación,siempreque la SaO2fue
menorde 90%; IHN=índice de hipoxia nocturna.
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3.- PRESIÓNDEL EQUIPODE CPAP

Se quiso sabersi existía algún factor que pudieseinfluir en la presión del

equipode CPAP. Paraello, en primer lugar. se comparó,medianteuna regresiónlineal, la

presióndel equipo de CPAP con todaslas variablescuantitativas(edad,BM!, parámetros

de la espirometríay de la gasometríaarterial, Mb, Hcto y todos los indices del estudio

poligráfico respiratorionodurno).NoseencontróasociaciónalQunaentreelías.Sin embargo,

cuandoseestablecieroncategorías,seencontróque las personasmásjóvenes(menoresde 45

afios) necesitaronmáspresión,al igual queaquellasquetuvieronunaobesidadmórbida(BM!

mayor de 40 Kg/m2) (tabla 23).

TABLA 23. Visita inicial. Relación entre la presión * del equipo de CPAP y

otros parámetros

Edad

(afios)

< 45 (n = 9): 8; percentil 25/75: 7/9

> 45 (n 56): 7; percentil 25/75: 6/8 P < 0,05

BM!

(Kg/m2)

> 40 (n 9): 9; percentil 25/75: 7/9

c 40 (n = 60): 7; percenúl 25/75: 6i8 P<0,0l

Hipersomnia

grave

Sí (n 46): 7; percentil 25/75: 6/8

No (n = 23): 6; percentil25/75: 5/7 P < 0,01

Nicturia

(n = 46): 7; percentil25/75: 6/8

K;No (n = 22): 6: percentil25/75: 5/7 p<0,OI

Cardiomegalia

(radiografíade tórax)

Sí (n = 19): 8; percentil25/75: 7/9

No (n = 50): 6; percentil25/75:6/8 P<0 ,01

Leyenda:(*) se expresacomo mediana;BMI=índice de masacorporal;

Asímismo, necesitaronmáspresiónen el equipode CPAP aquellospacientes

que tuvieron un JA mayor de 15, un 1AM mayorde 30 ó un ID mayor de 40 (tabla 24).
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Tambiénla presiónrequeridafue mayor cuantomayor fue el !HN.

Visita inicial. Relación

y el estudio poligráfico

entre la presión * del equipo de CPAP

respiratorio nocturno diagnóstico

JA

= 15 (n = 55): 7; percentil 25/75: 6/8

c 15 (u st 14): 6; percentil 25/75: 6/7 < 0,01

IAH

=30 (u st 46): 7; percentil 25/75: 6/8

< 30 (u st 23): 6; percentil 25/75: 6/8 ~i < 0,05

ID

= 40 (n = 43): 7; percentil 25/75: 6/8

<40 (n 26): 6; percentil 25/75: 6/7 < 0,01

IHN

= 75 (n = 57): 7: percentil 25/75: 6/8

c 75 (n st 12>: 6: percentil 25/75: 5,5/6,5 ~ < 0,01
Leyenda:(*) se

apnea-hipopnea;

expresacomo mediana:IA=índice de apnea; IAH=índice de

IDstindicede desaturación;IHN=índice de hipoxia nocturna.

En segundolugar, se comparó, mediantela pruebade la “U” de Mann-

Whitney, la presióndel equipo de CPAP con todas las variablescualitativas (sexo, EPOC

previo, HTA, consumode tabacoo alcohol, síntomasespecíficos,radiografíade tórax y

electrocardiograma).Sólo se encontróque necesitaronmáspresiónen el equipo de CPAP

aquellospacientesque presentaronhipersomniadiurna grave o nicturia y aquellas que

tuvieroncardiomegaliaen la radiografíade tórax (tabla23).

En tercerlugar, serealizó un análisis multivariantemedianteuna regresión

lineal múltiple, cuyavariabledependientefue la presióndel equipode CPAP, y en relación

conedad,BM!, hipersomniadiurnagrave,nicturia, cardiomegaliaen la radiografíade tórax

e índicesdel estudiopoligráficorespiratorionocturno(JA, IAH, ID e !HN). No se encontró

TABLA 24

.
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ningunavariablequepudiesetenerinfluencia en la determinaciónde la presióndel CPAP.

4.- NECESIDAD DE OXÍGENO SUPLEMENTARIO

Ante la alta proporciónde pacientesqueprecisaronoxígenosuplementariose

quiso ahondaren el estudiode dicho grupo de enfermos.Para ello, en primer lugar, se

describenlas característicasde dichapoblación.Así se vio que los pacientesque necesitaron

oxígeno tuvieron una mayor edad, fueron más obesos,tuvieron con más frecuenciael

antecedentede unaEPOCy sensaciónde disnea,tuvieroncifrasmáselevadasde hemoglobina

y hematocrito,presentaroncifras menoresde PaO, y mayoresde PaCO2en la gasometría

arterial y exhibieron valores inferiores de FEV, FVC y del cociente de ambos en la

espirometría.Así mismo,necesitaronoxígenoen mayorproporciónlos enfermosque, en la

radiografíade tórax, presentaronhipertensiónpulmonar, hiperinsuflacióno cardiomegalia

(tabla 25). Tambiénnecesitaronoxígenolos pacientesque presentaronunamenorSM y una

menorMM <90% y un IHN máselevadoen el estudiopoligráfico respiratorionocturno.

En segundolugar, sequisodeterminarquevariablespudierontenerinfluencia

en la necesidadde oxígenosuplementario.Paraello se realizóuna regresiónlogísticaentre

la necesidadde oxígenosuplementarioy todaslas demásvariablescuantitativas.Tambiénse

efectud unapruebade chi cuadradoo una comparaciónde proporcionesentrela necesidad

de oxígeno suplementarioy las demás variables cualitativas. El resultado de estas

comparacionessugierenque las variablesedad,antecedentede EPOC, sensaciónde disnea,

PaO2,PaCO2, D(A-a)O=,FEV!, FVC, FEV,/FVC%, hiperinsuflación, hipertensiónpulmonar

y cardionmegalia en la radiografía de tórax, electrocardiograma, SM, MM<90% e IHN del

estudiopoligráfico respiratorio nocturno tienen un papel influyente en la necesidadde oxígeno.
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En tercer lugar, medianteun análisismultivariante,utilizando una regresión

logísticamúltiple cuyavariabledependientees la necesidadde oxígenosuplementarioy en

relacióncon todaslas demásvariablesque se han enumeradoen el análisisbivariantese ha

encontradoquela PaO, esla única variable que poseeun pesoestadísticoen la determinación

de la necesidadde oxígeno.
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TABLA 25. visita inicial. Necesidad de oxígeno suplemientario

RESULTADOS

Edad
(años>

02 sí:

0- no:
¿

62±9

55 ±12

intervalo: 45 — 81II

intervalo: 26 — 80

EPOC
previo

02 sí:

02 no:

18 (86%)

13 (27%)
p < 0,05

Disnea

02 SL
02 no:

21 (l00~(
29 (60%) < 0~00O1

3141
(Kg/mi2)

02 sí:
02 no:

36,4 ±7,4;
32,9± 5,7;

intervalo: 24,1 — 56,8
intervalo: 23,7—54,2 ~ <0,05

(g/dL)

02 sí:

02 no:

17,7 ±2;

15,6±2;

intervalo: 13,5 — 22,5

intervalo: 8,4—19,5 P <0,001

sí: 53±7; intervalo: 40 — 68
Boto (%) 2 no:

o
45±6; intervalo: 27 - 59 < 0,0001

PaO
2

<mmEg)

02 sí:

no:
~2

58 t 11;

76±10;

intervalo: 35 — 75

-
intervalo: 52 97 ~ <0,0001

sí: 51±8; intervalo: 40 — 66
Paco2

(mmxg) 02 no: 4! ±5; intervalo: 34 — 61 p < 0,0001

?tV~ (%)
02 sí:
0~ no:

50 ±14;
90 ±20;

intervalo: 28 -79
intervalo: 42 - 140 < %0001

570 (U
02 sí:
Oí no:

62 ±12;
91±17;

intervalo: 26 — 80
intervalo: 48— 128 ~ <0,0001

?Yy1/EVC%
02 sí:
02 no:

65,1 ±16,0;
79,2±9,8;

intervalo: 35,2 — 95,9
intervalo: 53,5—100 P <0,001

¡hP

02 sí:

0~ no:

16 (76%)

13 (27%) < 0,0001

Insuflaci
02 sí:
Qzno

13 (62%)1
17%) < 0~001

Cardiomegalia
02 sí:

02 no:

10 (48%)

9 (19%) < 0,05

SM (~>

[414<90%(%>

02 sí:

0~ no:

02 sí:

02 no:

45 ±16;

58±20;

71,2 ±10;

79,4±11;

intervalo: 30 — 81

intervalo: 30-86

intervalo: 43,3 — 82,4

intervalo: 44,7—88,5

~<0,05

~ <0,01

*

02 sí:
~2 no:

1138;
203;

percentil 25/75: 662/1323
percentil 25/75: 74/576 < 0,0001
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Leyendade la tabla 25: (~) se expresacomo mediana;BMI= índice de masa

corporal; Hb=hemoglobina: Mctosthematocrito; PaO2stpresiónarterial de oxígeno;

PaCO2=presiónarterial de anhídridocarbónico;FEv1stvolumenespiratorioforzado en el

primer segundo; FVC=capacidad vital forzada; l-ITP=hipertensión pulmonar;

SM=saturación mínima alcanzada; MM’c90%=media de las saturacionesmínimas

alcanzadasen los episodiosde desaturación.siempreque la SaO2 fuese inferior al 90%;

IHN=índice de hipoxia nocturna.
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II. REVISIÓN A LOS 6 MESES

RESULTADOS INDIVIDUALES

A estaprimera revisión acudieron los 69 pacientes. En las tablas 26 a 28 se

exponenlos resultadosindividualesobtenidosen la valoraciónclínica y analíticade cadauno

de estosenfermos.En la tabla26, se incluyentodos los síntomasespecíficosque se asocian

al SAOS. En la tabla27 seexponenlos resultadoshalladosen las pruebascomplementarias

realizadas.En la tabla 28 se detallan los hábitos tóxicos, los datos de exploración y la

valoracióndel CPAP.
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TABLA 26. Revisión a los 6 ffieses. flatos individualesespecíficosde SAOS

¡4’ de

orden

Riper-
somnia

Ron—
quidos

Apneas Agita-
ción

Desper-
tares

A U T E R A C 1 6 ¡4

Nictu-
ria

Cefalea
matutina

fis-
neaCarác-

ter
No No No No

No No No No No

No lío lío No No

No No lío lío Sí

lío No No lío No

lío No No No No

110 lío lío No No

No No No No lío

No No No No No

No lío No No No

No No lío No No

No No lío No No

lío No No No No

lío No No No No

No No No No No

lío No No No No

No lío No No No

No lío No No Sí

No No lío No No

No No No No lío

No No No lío No

líO No No No Sí

No No No No No

No No No No No

No No No No No

No No No lío No

No No No lío No

No No No No No

No No lío No No
No No No No No

3 3 3 No lío
lío No No No No

Sí Sí Sí Sí lío

No No No No No

No No lío No No

Inte-
lectual

No
No

No
Sí

No
No

lío

No
No
lío

No

lío

No

lío

No
No
No

No

No
Sí

No
Sí

No

No

lío

No
lío

No

No

No
lío
No

lío

Sí

No

Libi-

do

No
No
No
No

lío

No

Sí

No

No

No

No
‘3

No

No

No
No
lío

Sí

Sí

Sí

No
No
‘3

No
Sí
‘3

No
lío
9

‘3

No
No

Sí

lío

lío No No

lío No No

No No No
No lío No

No No No

No No No

Sí lío lío

No No No

No No No
No No No

No No No

No No No

No lío No

Sí No No

3 No lío

No No Sí

No lío No

No No No

No No No
lío No No

No No No

Sí No No

No No No

lío No lío

lío lío No

No lío No
No lío No

lío No No
No lío No

lío No No

No lío No

No No No

No Sí lío

No No No

No No No

1 Leve

2 No

3 No

4 lío

5 lío

6 No

7 No

8 lío

9 No

10 lío

11 No

12 No

13 No

14 No

15 No

16 Leve

17 No

18 Leve

19 No

20 No

21 Leve

22 No

23 No

24 No

25 lío

26 [40

27 No

28 No

29 lío

30 No

31 Leve

32 No

33 Leve

34 No

35 No
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TABLA 26. (Continuación>

ir de

orden

Hipar—

somnia

Ron-

guidos

Apneas Agita-

ción

ALTERACIÓN

Desper- Nictu—

tares ría

Cefalea

matutina

tUs-

neaCarác-
ter

No No No No No

No No No Sí No

No No No lío No

No No No No lío

lío lío No No NO

¡lo lío lío lío No

No No No lío No

No No lío No No

No No No No No

No No No No No

No No lío No No

No No No No lío

No No No No No

No No No No No

No No No No No

No lío No No lío

lío No lío lío No

lío lío lío No lío

No No No Sí No

lío No lío No No

No lío No No No

No No lío lío No

No No No No No

lío No No No No

lío lío lío lío lío

No No lío No No

Sí Sí No No lío

No No No No No

lío No No No No

No No No lío No

No No No No No

Sí No No No No

No No ¡lo No No

No No No No No

Inte-
lectual

No
No

No

Sí

Si

No

No
No
lío

lío

lío

No

lío

lío

No
lío

No

lío

No

No

No
lío

lío

No

lío

No

No
No

No

No

lío
lío

No

No

Libi-
do

lío
‘3

lío
‘3

No
No

‘3

No

lío

No

lío

No

No

lío

lío
‘3

‘3

lío

No
No

‘3

No

lío

¡lo

lío

No

No
No

lío
‘3

No

No

No
No

No No No
Sí Sí Sí

No No No
No lío No

No No Sí

No No No

No No lío

No No No

lío No No

Sí lío No

No lío No

No No lío

lío No No

No No lío

No No lío

No lío No

No No No

Sí lío lío

Sí No No

No No No

No No lío
No No No

lío No No
No lío lío

lío lío SI
No No No

No No No

No No Sí

No No No

[lo No No

No No No
No No No

lío lío No

No No No

36 No

37 Leve

38 lío

39 No

40 lío

41 lío

42 No

43 No

44 No

45 lío

46 No

47 No

48 lío

49 lío

50 No

51 No

52 No

53 lío

54 No

55 No

56 lío

57 No

58 [lo

59 No

60 lío

61 líO

62 No

63 No

64 Leve

65 No

66 lío

67 No

68 No

69 lío
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TABLA 27. Revisión a los 6 mieses. flatos comiplemientarios individuales

D( 02¡42 de
orden

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

¡lb

g/dL)

14,7

14,9

15,5

13,7

16,7

13,1

14,8

15,8

18,1

15,4

16,3

13,5

16,0

14,9

17,8

20,2

16,8

16,1

15,1

15,7

16,5

13,8

16,6

17,8

15,6

17,3

15,5

14,2

17,6

9,8

13,0

19,5

19,7

16,1

15,9

licto
(%)
42

44

47

40

48

41

43

47

52

45

47

39

46

41

52

58

47

46

45

44

46

40

48

49

46

49

45

41

52

28

38

56

61

47

44

PaO2

(mmllg

64

.75

78

74

76

86

74

58

64

30

76

67

79

74
‘3

66

81

81

89

.73

63

90

71

70

83

72

81

77

74

79

75

64

73

83

87

PaCO2

(nEg)

41

43

40

39

38

40

42

43

41

43

42

47

44

41
‘3

35

42

39

41

44

49

40

49

47

47

42

39

43

46

42

43

45

55

36

41

pH

7,39

‘7,33

7,37

7,38

7,36

‘7,35

7,38

7,39

7,43

7,38

737

7,36

‘7,38

7,40
j

7,40

7,37

7,39

7,39

7,37

7,36

7,37

7,35

7,36

7,37

7,37

7,38

7,37

7,36

7,31

7,26

7,37

7,36

7,42

7,40

A-a)

(mmllg>

25

11

12

18

17

4

14

28

25

7

12

14

6

15

9

30

7

11

2

13

17

1

8

11

o

16

lo

9

9

8

11

20

o

11

2

<L)

2,82

2,72

1,79

3,47

1,44

4,35

1,48

1,62

2,08

3,99

3,07

1,42

3,63

1,59

2,41

3,72

1,92

2,67

2,07

1,91

1,90

2,26

1,01

1,30

3,14

2,52

4,01

3,10

1,04

2,75

1,63

1,04

1,78

2,99

2,61

REy1

80

72

109

99

54

102

67

63

60

109

103

80

100

57

97

107

68

101

77

62

53

101

55

47

112

89

90

81

84

103

88

40

54

93

95

FVC

(L)

3,82

3,76

2,04

4,17

2,24

5,49

1,84

2,32

2,78

4,82

3,59

1,65

4,45

2,33

3,65

5,54

2,94

3,52

2,82

2,93

2,98

2,81

1,74

1,88

3,62

3,43

5,17

3,80

1,08

3,47

2,21

1,80

2,84

3,87

3,37

EVC PEV1/

(%) PVC%

86 73,8

80 72,3

102 87,7

96 83,2

67 64,2

106 79,2

63 80,4

73 69,8

66 74,8

108 82,7

96 35,5

78 86,1

97 81,6

68 68,2

112 66,0

127 67,1

82 65,3

104 75,8

82 73,4

74 65,2

68 63,8

106 80,4

79 58,0

54 69,1

102 86,7

97 73,5

95 77,6

81 81,6

69 96,3

103 79,2

99 73,8

57 57,8

70 62,8

92 77,3

100 77,4
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TABLA 27. (Continuación)

PaO2 PaCO2 pE D(A-a>o2 FEV~ 8EV1N’ de

orden

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

47

48

49

50

51

52

53

54

55

56

57

58

59

60

61

62

63

64

65

66

67

68

69

Hb

(q¡dL)

16,1

12,5

14,0

15,9

12,9

18,1

13,5

18,2

16,6

13,7

13,2

14,7

16,0

14,2

16,8

14,8

12,3

13,9

14,9

16,1

15,0

15,5

15,8

15,0

15,9

15,4

14,3

16,7

14,9

14,6

15,3

16,0

14,6

14.4

Boto
(U

44

35

40

46

38

54

40

53

47

‘3

39

43

46

41

48

43

36

40

42

46

44

44

42

44

48

46

44

49

44

44

45

48

45

45

(mmflg>

78

78

72

72

80

58

78

53

71

79

82

97

72

78

73

59

91

72

72

96

66

88

86

76

55

80

82

84

72

78

79

71

87

78

(maflg>

45

38

42

38

35

49

41

54

41

46

44

37

43

42

37

49

34

44

43

38

39

41

36

47

51

45

42

42

41

40

37

41

40

42

7,40

7,35

7,39

7,39

7,49

7,38

7,40

733

7,39

7,37

7,37

7,44

7,44

7,38

7,36

7,33
‘3

‘3

7,39

7,37

7,40

7,34

7,36

7,33

7,35

7,25

7,33

7,34

7,37

7,37

7,34

7,36

7,36

7,34

(mmlig)

6

14

15

21

16

20

11

20

18

4

3

0

15

10

22

21

6

14

14

o

26

1

9

6

21

3

6

3

17

12

15

18

3

lo

(5)

2,94

2,04

2,96

1,08

1,44

1,16

1,64

1,03

2,09

2,69

3,39

1,73

0,90

1,75

1,90

1,25

2,42

1,97

2,40

3,21

1,64

2,23

3,44

2,35

0,96

1,61

3,57

3,57

2,42

2,43

3,92

4,09

3,65

2,33

FVC

(U (5>

140 3,62

86 3,18

140 3,37

65 1,73

78 1,87

47 1,98

110 2,00

35 2,01

71 2,59

98 3,70

90 4,47

93 2,18

36 2,14

93 2,33

65 2,36

62 2,10

139 2,96

105 2,60

72 3,53

81 3,99

49 2,78

69 3,40

94 5,16

74 2,89

36 2,91

72 2,68

88 4,88

97 4,45

64 5,67

124 2,90

130 4,84

94 5,40

97 4,45

74 4,45

FVC FEV1/

(U FVC%

134 81,2

99 64,1

134 87,8

85 62,4

84 77,0

61 58,6

98 82,0

54 51,2

71 80,7

108 72,7

99 75,8

97 79,4

67 42,2

102 75,1

65 80,5

77 59,5

140 81,7

116 75,8

87 68,0

84 80,4

68 59,0

84 65,5

115 66,7

74 81,3

84 32,9

94 60,1

98 73,1

100 80,0

118 42,7

114 83,8

130 81,0

105 75,7

99 82,0

113 51,2
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Leyendade la tabla27: Hbsthemoglobina;Hcto=hematocrito;PaO=stpresión

arterial de oxígeno; PaCO=stpresiónparcial de anhídridocarbónico;D(A-a)O=stgradiente

alveolo-arterial de oxígeno; FEV =volumen espiratorio en el primer segundo;

FVCstcapacidadvital forzada.
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TABLA 28. Revisión a los 6 ieses.Exploración y valoración del CPAP

lí’ de

orden

Fuma—
dor

CEA hA 8141

(Kg/ii2>

CPAP

(cm 820)

~2suple-

mentario

Eumidi-
floador

Tole—
rancia

Cumpli— Efectos secundarios
miento

1 No No No 29,6 6 No Sí Regular Bueno Rinitis

2 No lío No 27,1 6 No No Buena Bueno Cutáneos

3 No lío No 29,1 6 No No Buena Bueno No

4 Sí lío lío 36,5 4 No lío Buena Bueno No

5 No No No 32,7 5 Sí No Buena Bueno No

6 Sí No No 30,2 11 No No Buena Bueno Dolor espalda

7 No No No 28,5 8 No No Buena Bueno Cutáneos

8 No No No 32,0 5 Sí Sí Buena Bueno Cutáneos,sequedad

9 Si No No 32,2 6 Sí lío Buena Bueno No

10 No No Sí 34,1 10 No Sí Buena Bueno No

11 Si No lío 26,5 5 lIc No Buena Bueno Sequedad

12 lío No lío 44,1 8 Sí No Buena Bueno No

13 51 No 51 29,9 3 No No Regular Bueno Cutáneos,ruido

14 No lío No 33,9 6 Sí No Buena Bueno No

15 No No No 31,9 11 No No Buena Bueno No

16 No No No 30,3 6 lío Si Buena Bueno Rinitis

17 No No No 27,6 6 No Sí Buena Bueno Rinitis

íS No No No 28,6 7 lío lío Buena Bueno cutáneos

19 No No lío 33,5 7 No No Buena Bueno No

20 lío No lío 35,0 7 51 No Buena Bueno No

21 Sí Sí lío 37,7 8 Sí No Regular Regular No

22 lío lío lío 35,5 6 lío No Buena Bueno Fugas

23 No No No 34,4 7 Sí No Buena Bueno lío

24 Sí No No 35,7 8 Sí No Buena Bueno Cutáneos

25 No No No 27,2 6 No No Buena Bueno Rinitis

26 No lío No 25,3 8 lío lío Mala Abandono No

27 Sí No lío 27,1 6 No No Buena Bueno Fugas

28 No Sí lío 31,6 7 No No Buena Bueno Ruido

29 lío No No 39,9 8 Sí Sí Buena Bueno Rinitis

30 lío No No 27,9 10 No Sí Buena Bueno Rinitis, cutáneos

31 lío No No 36,7 6 No Sí Regular Regular Rinitis

32 Sí No lío 32,4 7 Sí No Buena Bueno No
33 Sí No No 36,8 10 Sí Sí Regular Regular Oculares, fugas, rinitis

34 lío No lío 30,2 7 No No Buena Bueno No

35 No lío No 29,2 5 No Sí Buena Bueno Rinitis
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TABLA 28. (Continuación>

N’ de

orden

Puma-

dor

CEA ETA BUí

(Kg/ii2)

CPAP

(cm E20)

~2suple-

mentario

Eumiidi-

ticador

Tole-

rancia

Cumipil— Efectos secundarios

miento

36 No No Sí 24,1

37 Sí No No 29,9

38 No lío No 27,5

39 No No No 37,4

40 No lío Sí 31,2

41 No No No 32,3

42 No No No 33,3

43 51 No No 25,9

44 No No lío 44,4

45 No No No 26,3

46 No No No 29,7

47 No No No 32,0

48 No No No 26,7

49 No No lío 25,9

50 Sí No Si 32,1

51 No No No 30,3

52 No No No 23,2

53 No No lío 32,6

54 No No lío 40,2

55 No No No 39,2

56 No No lío 30,4

57 Sí No No 29,1

58 Sí No No 29,7

59 No No 7 40,4

60 No No No 36,4

61 No No No 35,7

62 No No No 36,0

63 Sí Si No 28,0

64 Sí No No 30,1

65 lío No No 34,6

66 No No No 38,5

67 Sí No No 50,3

68 Si lío No 27,0

69 No No No 28,0

7 No No Buena Bueno No

5 No Sí Mala Regular Rinitis
8 No No Buena Bueno Fugas

7 lío No Buena Bueno No

8 51 Sí Buena Bueno Sequedad,rinitis

6 Sí Sí Buena Bueno Rinitis

5 lío Sí Regular Bueno Rinitis

8 Sí lío Buena Bueno Cutáneos

9 51 No Buena bueno No

3 No lío Regular Abandono Rinitis

9 No No Buena Bueno Cutáneos

6 No No Buena Bueno Rinitis

6 No No Buena Bueno Cutáneos

6 No No Regular Bueno Cutáneos,fugas, otros

6 lío No Buena Bueno lío

5 Sí Sí Buena Bueno Rinitis

3 No No Mala Abandono Rinitis severa

6 No No Buena Regular Fugas,cutáneos,
oculares,otros

Rinitis, oculares, fuga

1 dermatitis seborreica

6 No No Buena Bueno

5 No No Buena Bueno
6 St St Buena Bueno

7 No No Buena Bueno

7 lío Sí Regular Bueno

9 No No Buena Bueno

7 Sí Sí Buena Bueno

8 No No Buena Bueno

10 No Si Buena Bueno

8 lío No Mala Bueno

8 No No Buena Bueno
10 No Sí Regular Bueno

6 No No Buena Bueno

7 No No Buena Bueno

10 No Sí Buena Bueno

6 No No Buena Bueno

No

Cutáneosgraves

Rinitis, sequedad

No

Sequedad
No

Oculares,sequedad,fugas

No

Rinitis, sequedad

Rinitis, ruido
Sudoración

Ruido

Rinitis, sequedad

No
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Leyenda de la tabla 2S CEAstconsumo excesivo de alcohol;

HTA=hipertensiónarterial; BMI=índice de masacorporal.
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2.-RESUMENDE RESULTADOS

A continuaciónseexponeel resumende los resultadosindividualesde todos

los parámetrosestudiadosen esta revisión, analizadossegún la forma indicada en

“Metodología - Análisis estadístico”.

En la tabla 29 serefieren las frecuenciasde los síntomasespecíficosasociados

al SAOS. Paraenumerarlosse ha conservadoel mismo orden que se les dio en la visita

inicial (tabla 19). La pacienten0 31 durmió solalos últimos 6 mesesy no pudocontestara

las preguntas“apneas”, “ronquidos y “agitación”. En cambio, el pacienten0 21, que antes

dormíasolo, fue vigilado algunasnochespor un familiar y estavez sí pudo contestar a las

preguntas “apneas” y “agitación”, las cualesdesconocíaen la visita inicial. Hubo trece

pacientes(ochomujeresy cincohombres)a los cuálesno seles realizó la pregunta“alteración

de la libido” debidoa =úedad. sexoo estadocivil.

TABLA 29. Revisióna los 6 meses.Síntomasespecíficosasociadosal SAOS

Ronquidos 3 (4%) Agitación nocturna 1 (1%)

Hipersomniadiurna 8 (12%) Nicturia 8 (12%)

leve 8 (12%) ¡ Despertares 3 (4%)

grave 0 (0%) Alteración intelectual 7 (10%)

Apneas 2 (3%) Alteración de la libido * 6 (11%)

Disnea 6 (9%) Cefaleamatutina 2 (3%)

Alteracióndel carácter 6 (9%)

(*) Estapreguntase hizo sólo a .56 de los 69 pacientes.

En ocho pacientes(nt 1, 16, 18, 21, 31, 33, 37 y 64) aún persistíaalgo de

somnolenciadiurna a los 6 mesesde tratamientocon CPAP. En el enfermon0 37, aunque
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éstaera leveantesdel tratamiento, había disminuido con el usodel CPAP; ademáspresentaba

un irregularcumplimientodel tratamiento(80 añose insuticienciarenalcrónicaprogresiva).

Los otros siete pacientestenían previamenteuna somnolenciadiurna grave y habían

experimentadouna gran mejoríatras el tratamiento.El enfermon0 1 no pudo alcanzarla

presiónprescrita(7 cm H
20), tolerandosólo una presiónde 6 cm 14~O.

En la tabla 30 se detallanlas frecuenciasy las medias de los hábitostóxicos

y de los parámetrosde exploración.

TABLA 30. Revisión a los 6 meses.Hábitos y exploración física

Leyenda: CEA=consumo excesivode alcohol; HTA=hipertensión arterial;

BMlstíndice de masacorporal.

De Los 27 pacientes(39%) que eran fumadores activos en el momento de la

visita inicial, nueve han dejado de fumar (no’: 1, 5, 14, 20. 26, 44, 50, 61, 62 y 65) a los

6 mesesde tratamiento con CPAP; ha vuelto a fumar el paciente n
0 64, que era exfumador

en la visita inicial. Continuan fumando 18 enfermos (n”: 4, 6, 9, 11, 13, 21, 24, 27, 32, 33,

37, 43, 50, 57, 58, 63, 67 y 68), a pesar de nuestra recomendaciónen contra de ello.

Oncepacientes(n”: 9, 16, 17, 19, 30, 32, 44, 48, 57, 61 y 65), de los catorce

que presentaronun consumoexcesivode alcohol en la visita inicial, lo suprimieron,o al

menos,disminuyeronsu consumode forma importante.

Se consideró que los pacientes tuvieronun cambiosignificativo de peso,con

Fumadoresactivos 19 (28%)

CEA 3 (4%)

HTA 5 (7%)

Peso (Kg) 88 + 17~ intervalo: 56 - 156

BM! (Kg/ii2) 39 2 + 5 1; intervalo: 23,2 - 50,4
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respectoa la visita inicial, cuandoestosaumentarono disminuyeronsu cifra de BM! en, al

menos, un número. Veinticinco pacientes(36%) no modificaron su peso. Hubo once

enfermos(16%) que engordaron(n¶ 4, 16. 21, 25,31, 33, 40, 43, 62, 63 y 66); sus BM!

aumentaronentre1 y 4,2. Sin embargo,es muchomásllamativo tantoel númerodepacientes

queadelgazaron-33 sujetos(48%)- comola cuantíade la pérdidadepeso.El BM! disminuyó

entre 1 y 4,9 Kg/m2 en 23 pacientes(n¶ 2. 7 a 9, 11. 13 a 15. 17, 18, 22, 27, 38, 39, 46

a 49, 52. 53, 64, 67 y 68); en siete pacientes(nos: 3, 29, 30, 56, 61, 65 y 69) el BM!

disminuyó entre5 y 9,9 Kg/m2 ; el BM! descendióen 10 Kg/m’ o másen tres enfermos(el

n0 lOen 11,3, eln0 12 en 12,6 y eln0 42 en 12,3). A la pacienten0 12, ademásde la dieta,

se le realizó una gastroplastia.

En la tabla31 se exponenlas frecuenciasy las mediashalladasen las pruebas

complementariasque serealizaronen estarevisión.
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TABLA 31. Revisión a los 6 meses.Datoscomplementarios

Hb (g/dL) 15.4 ±1,8; intervalo: 9,8 - 20,2

Mcto (YO) 45 + 5: intervalo: 28 - 61

pH (-) 7 37 + 0,03; intervalo:7,31 - 7,49

PaO2 (mmHg) 76 + 9; intervalo: 53 - 97

PaCO2 (mmHg) 42 -h 4: intervalo: 34 - 55

D(A-a)02 (mmHg)

12 + 8; intervalo: O - 30

normal: 62 (91 %); elevado:6 (9%)

Espirometríaanormal 32 (46%)

patrónobstructivo:32%

patrón restrictivo: 10%

FEVI (h 2_34 + O 99~ intervalo:0,90 - 4,35

FEVI (%) 83 + 25; intervalo: 35 - 140

FVC (L) 3.22 + 1,12; intervalo: 1,08 - 5,67

PVC (%) 91 + 20: intervalo: 54 - 140

FEV/FVC% 723± 11,8; intervalo: 32,9 -96,3

Leyenda:Hb st hemoglobina;Hcto st hematocrito;PaO,st presiónarterialde

oxígeno;PaCO=stpresiónarterial de anhídridocarbónico;D(A-ajO=stgra-

dientealveolo-arterialde oxígeno: FEVstvolumenespiratorioforzadoen

el primer segundo;FVC=capacidadvital forzada.
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3~ VALORACION DE LA RESPUESTAAL TRATAMIENTO CON CPAP

En la tabla 32 se describela frecuenciade la tolerancia psicológicay del

cumplimientodel tratamientocon CPAP. asícomo la medianade la presiónutilizada y la

cantidadde pacientesque necesitaronhumidificadory oxígeno.

TABLA 32. Revisión a los 6 meses.Valoraciónde la respuestaal

tratamientocon CPAP

Aunquelos valoresde la mediana,los percentiles25/75 y los límites mínimo

y máximo de la presióndel CPAP no han variadoa los 6 meses,con respectoa los valores

de la visita inicial, hubo que realizarcambiosde presiónen algunode los enfermos.Por

aumentode pesoy reaparicióndealgúnsíntomaseincrementóen tres pacientes(al n0 33 de

8 a 10 cm H,O, al n0 62 de 9 a 10 y al n0 63 de 7 a 8). En cinco casosse disminuyó la

presión.En tres de ellos, por pérdidade pesoimportante(al n0 12 de 10 a 8 cm I-I~O, al

(*) Se expresacomo mediana

141



RESULTADOS

n0 29 de 9 a 8 y al n0 42 de 7 a 5). Al pacienten0 1, de 7 a 6 por intolerancia,y al n0 58

de 9 a 7 cm 1-LO trasrealizárseleuna septoplastianasal.

A los 6 mesesde usodel CPAP, sólo pudo quitarseel oxígenoa tres de los

19 pacientesa los que se les prescribióen la visita inicial (ntt 15, 42 y 48) y hubo que

añadírseloal enfermon0 33, al quetambiénhubo queaumentarlela presióndel CPAP, ante

un incrementoimportantede peso; además,dicho pacienteteníaantecedentesde EPOCy su

espirometríaeraanormal.

En cuantoa la aceptacióno toleranciapsicológicadel CPAP hay quedestacar

que éstafue buena en la mayoría (80%) y mala sólo en cuatro pacientes (6%). No se

encontróningunaasociacióncuandosecomparó,medianteregresiónlogística, la tolerancia

psicológicacon ningún parámetrode la anamnesis,de la exploraciónfísica, de los datos

complementarios,de los índicesdel estudiopoligráfico respiratorionocturno,de la presión

del CPAP o de los efectossecundarios.Sólo seobservórelación entrela mala toleranciay

un menorpesode los enfermosy una mejorespirometria(tabla 33).

TABLA 33. Relacionesde la mala toleranciadel CPAP

BM!

(Kg/m2)

Toleranciamala: 27 3 + 2 intervalo: 25,3 - 30,1

Toleranciabuena:34 4 +6 5; intervalo: 23,7 - 56,7 ~ < 0,001

FVC (%)

Toleranciamala: 95 +5 intervalo: 89-100

Toleranciabuena:81 ±21 intervalo: 26 - 128 P < 0,01

FEV, (%)

Toleranciamala: 99 + 14 intervalo: 81 - 115

Toleranciabuena:75 ±27 intervalo: 28 - 140 P < 0,1

Leyenda:BM!= índice de masacorporal; FVCstcapacidadvital forzada;

FEV,= volumenespiratorioforzadoen el primer segundo.
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Por lo que respectaal cumplimiento del tratamientocon CPAP, conviene

recordarque sepreguntóal pacientey a la familia acercadel númerode horasde uso del

mismopor la nochey que, de las dosversiones,siempreseeligió la menor.El cumplimiento

fue buenoen la mayoría(89%), regularen pocoscasos(7%) y sólo un (4%) dejó de usarel

CPAP. El pacienten0 26 lo abandonópor mala toleranciay por habérselerealizadouna

septoplastianasal,el n0 45 a raízde un ingresohospitalarioparacirugía de un uroteliomay

la n0 52 pormala toleranciay porpresentaruna rinitis grave.

Cuandoseutilizó una regresiónlogística, no seencontróningunaasociación

entrecl cumplimientoy los parámetrode la anamnesis,de la exploraciónfísica, de los datos

complementarios,de los índicesdel estudiopoligráfíco respiratorionocturno,de la presión

del equipo de CPAP o de cualquierade los efectossecundarios.

En la tabla 34 sedetalla la proporciónde pacientesque presentaronefectos

secundariosdebidosal tratamientocon CPAP, la gravedadde los mismosy cuálesfueron

estos,ordenadossegúnsu frecuenciade aparición.
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TABLA 34. Revisióna los 6 meses.Efectossecundariosdel tratamiento

con CPAP

leves: 43 (62%)

Enfermoscon alguno: 45 (65%) graves: 2 (3%)

efectossecundarios
ninguno: 24 (35%)

Tipos de efectos n0 de % del total de % de los pacientescon

secundarios * casos pacientes (nr69) efectossecundarios(n=45)

Rinitis 23 33% 51%

Cutáneos 13 19% 29%

Sequedad 9 13% 20%

Fugas 9 13% ‘0%

Otros 9 13% 20%

Oculares 4 6% 9%

(*> Un mismo pacientepudo presentarmásde un efectoadverso

Con respectoa los efectossecundariosdel CPAP, aunquellamala atenciónel

alto númerode pacientesque relataronalguno[45 (65%)1, hay que reseñarque la mayoría

de las veces [43 (63%)! los efectossecundariosfueron banaleso leves y sólo hubo dos

pacientes(3%) en los que estosfuerongraves:rinitis y escaraen el puentede la nariz, (tabla

34). El efecto adversomás frecuentefue la rinitis (23 casos),aunqueno en todas las

ocasionessenecesitóhumidifícador.El segundoefectoadversomásreferido(trecepacientes)

fue la rozadurade la mascarillanasalen el puentede la nariz,siendograve (escara)sólo en

un caso. Los efectos secundariosmás habituales,en tercer lugar, fueron la sequedad

nasofaríngea,las fugas de aire a travésde la mascarillanasal y “otros”. En esteapartadose
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incluyó mido molestoproducidoporel CPAP, referidoporel cónyuge(cuatrocasos);dolor

deespalda,sudoraciónexcesiva,reactivaciónde unadermatitis seborreica,problemascon la

dentadurapostizasuperiory aumentode un algia facial atípicaya existente(un pacienteen

cadacaso).

Cuandosecomparómedianteuna regresiónlogística, no se encontróninguna

asociaciónentrelos efectossecundariosy la presióndelCPAP. Tampocoseencontrórelación

entrela rinitis y las altaspresionesdel CPAP. En cambiosíhubo unaasociacióninversa,en

el límite de la significaciónestadística(p 0,0502),al aplicar la regresiónlogística,entre

los efectossecundariosy la necesidadde oxígenosuplementario.Entrelos 45 pacientesque

presentaronalgún tipo de efectoadversofue másfrecuenteen los queno precisaronoxígeno

(tabla35).

___________ los efectosTABLA 35. Revisióna los 6

secundariosy la

Pacientescon efectos

secundarios(n = 45)

meses.Relaciónentre

necesidadde oxígeno

02 sí: 10 de 21 (48%)

02 no: 35 de 48 (73%) p ‘:7 0,05
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III. REVISIÓNA LOS 18 MESES

1.- RESULTADOS INDIVIDUALES

En este momentoconviene recordarque en diciembre de 1994 finalizó el

períododelestudioinicial o reclutamientode los enfermos,peroque los seguimientosduraron

hastaJulio de 1995. Por estemotivo, la revisión efectuadaa los 18 mesessólo ha podido

completarseen 35 enfermos(n¶ 1 a 5, 7 a 10, 12 a 14, 16 a 25, 27, 29, 31 a 34, 36, 38

a 40 y 42 a 44).

En los primeros6 meses,tres enfermos(no’: 26, 45 y 52) se negarona seguir

usandoel CPAP; otro paciente(n0: 37). de 81 años,falleció a los 12 mesesa causade una

insuficiencia renal crónica progresiva; otros dos (nt 6 y 35) dejaron de usar el CPAP

despuésde los 6 meses,tras haberselesrealizadouna septoplastianasal,pero siguenbajo

control. Tres enfermos(nL~: 11, 28 y 30) no acudierona la visita de los 18 mesesy no se ha

podido sabernada de ellos. Por fin, un paciente(n0 15) se trasladóa otro hospitalparasu

seguimiento.

mesespor no

motivos. Por

mesesy son,

valoración

En resumen,a 24 (35%) de los 69 pacientes,no se les ha revisadoa los 18

habersecumplido aún el plazo, y otros diez (14%) seperdieronpor diversos

el contrario, 35 (51%) sí realizaronde forma completala revisiónde los 18

por tanto, los que serefierenen esteapartado.

En las tablas36 a 39 se detallanlos resultadosindividualesobtenidosen la

clínicay de los datoscomplementariosde cadauno de estos 35 enfermos.
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TABLA 36. Revisión a los 18 meses,flatos individualesespecíficosde BAOS

ir de

orden

Biper-

somnia

Ron-

quidos

Apneas Agita-

ción

A L 7 E R
Desper-

tares

A C 1 Ó ¡4
Nictu-

ni

Cefalea

matutina

Bis-

nea
Carác-

ter

No lío No lío No
No No No No No
No No No No No

Sí No lío lío lío

No No No No No

No No No Fo No

No No No No No

No lío No No No

No No No No Sí

No lío ¡lo No No

No No lío No No

No No lío Sí No

Sí lío No No No

No No No No No

No No lío No No

No lío No No No

Sí No Sí lío No

No Sí lío Sí No

No No lío No Si

No No lío No No

No No No No No

No No No lío No

No No lío No No

No No No No No

7 7 No No

lío No No No No

Si No No No No

SI No lío No lío

No No No No No
No lío lío No lío

lío No No lío No

No lío lío lío lío

No No No No lío
No lío No No lío

Inte-
lectual

lío

No

No
No
No

No
lío
No

No

lío
No
lío

No
No

No

No

lío

No

No
lío

No
lío

No

No

lío
No

No

lío

No

lío
No
Sí

No

No

Libi-
do

No
No

No
No

No

Sí

lío

No

No

No
lío

No

No
Sí

Sí

Sí

No

No
‘3

No

lío
No

‘3

‘3

No

No

Sí

lío
lío

‘3

lío
‘3

lío

lío No No

No No lío

lío No No

No ¡lo No
No No No

Sí No No

No No lío
No lío No

No No No

No No No

No lío No

Sí No lío
lío No No

No No No
No No No

No No lío

No No No

lío No No
No No No

lío No No

No lío No

No No No

No Sí lío

No No No

¡lo lío No

No lío lío

No Sí No

lío lío No
lío lío No

No No No
No lío No
Sí Sí Sí

No lío No
lío No No

44 No No No No No No No Si No No No

1 No

2 No

3 No

4 lío

5 No

7 No

8 lío
9 No

10 No

12 No

13 No
14 Leve

16 No

17 No

18 No

19 No

20 Leve

21 Leve

22 No

23 lío

24 lío

25 No

27 No

29 lío
31 Leve

32 No

33 No

34 Leve

36 No

38 No

39 No

40 Leve

42 No

43 No
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~BLA37. Revisión a los 18 ieses,flatos individualesde háhitos,exploracióny datos co¡npleiaentarios

U’ de

orden

Fumador CEA ETA BHI Electro—

cardiograma

Radiografíade

(Kg/ii

1 lío lío No 32,7

2 lío ¡lo No 26,8

3 No No No 30,0

4 5= No Sí 37,4

5 lío No No 31,2

7 lío No ¡lo 30,1

8 No No No 26,1

9 Sí ¡lo lío 32,9

10 No ¡lo Sí 39,4

12 No lío No 40,5

13 Sí lío Sí 31,5

14 No No Sí 33,5

16 lío lío ¡lo 30,6

17 lío No lío 30,5

18 lío lío lío 28,6

19 No lío lío 34,2

20 No ¡lo lío 37,0

21 Sí ¡;o No 39,7

22 No No No 35,5

23 No No Sí 36,2

24 lío lío No 36,1

25 lío No lío 29,0

27 Sí No lío 28,8

29 No No lío 33,3

31 No ¡lo No 37,9

32 Sí No No 32,4

33 Sí No No 33,6

34 lío lío lío 30,8

36 No lío No 24,1

38 lío lío No 28,8

39 lío lío lío 36,0

40 lío No Sí 32,0

42 ¡lo lío No 31,0

43 lío No lío 25,9

44 lío lío Sí 44,4

Anormal

Normal
Normal

Normal

Normal

Anormal
Normal

Anormal

Anormal

¡brmal

Normal

Normal

Normal
Normal

Anormal

Anormal
Anormal

Anormal

Normal
Normal

Normal

Normal

Normal

Anormal
Normal

Anormal
‘3

Anormal
lionmal

liormal
liormal

lionmal
Normal

Anormal

Normal

Insuflación

Sí

Sí

No
No

Sí

lío
Sí

Sí

lío

lío
lío

No
Sí

No

No

lío

Sí

No

No

No
No

lío
lío

lío

No

No

Sí

lío
lío
lío

lío
No
lío
Sí

lío

tórax

FTP Cardioaeqalia

No No

lío lío
No Sí

No No

Sí No

No No

lío No

Sí Sí

lío lío
lío lío
lío No

No ¡lo

lío No
lío lío
lío lío

No lío

No lío

Sí Sí

No No
No No
lío No

lío lío
lío lío

SI lío

No No

Sí Sí

No No

Sí No

lío No

lío Sí

lío Sí

lío Sí

lío lío

Sí lío

lío No
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Leyenda de la tabla 37. CEA=consumo excesivo de alcohol;

HTA=hipertensiónarterial; BMlstindice de masacorporal; HTP=hipertensiónpulmonar.
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TABLA 38. Revisión a los 18 ieses. Datos complenentariosindividuales

02ir de

orden

1

2

3

4

5

7

8

9

lo

12

13

14

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

27

29

31

32

33

34

36

38

39

40

42

43

44

Bb
(g/dL

16

14,4

15,5

15,2

16,8

14,6

16,3

16,8

15,7

12,2

15,2

15,4

20,1

16,8

15,5

15,4

15,1

17,7

13,9

16,6

15,7

14,9

15,1

17,3

12,9

20,1

17,0

15,6

15,3

13,1

15,1

12,5

12,6

17,4

17,1

Ecto

(%)

46

40

44

45

48

43

47

47

44

36

44

45

59

49

44

44

43

50

40

47

45

43

43

52

41

62

49

46

45

40

45

36

37

52

51

PaO2

<mmflg)

65

78

80

77

71

72

68

67

83

75

81

80

73

75

74

82

60

60

85

57

93

97

100

77

71

55

75

81

84

72

72

70

89

51

76

PaCO2

(mmffg)

38

41

39

40

35

41

41

48

41

44

44

43

35

40

37

41

47

52

40

48

45

44

39

47

47

47

48

37

43

42

~6

39

38

52

41

7 38

7,39
-, “.7

7,42

7,37

7,41

7,40

‘7

1”’

¡<‘3

7,39
‘7

7,39

‘7 ‘70

.7

7,35

7,38

7,40

7,38
.7

7,35
‘3

7,36

7,30

7,31

7,35

7,38

7,38

7,36

7,38

7,38

7,37

7,32

7,37

D(A-a)

(mmBg)

28

11

11

14

25

17

21

13

6

10

4

6

23

15

19

7

21

16

5

24

o
o

o
5

10

26

6

14

2

15

24

21

4

24

13

L)

2,63

4,65

1,79

3,34

1,93

1,29

1,78

1,85

3,83

1,52

3,63

1,49

3,56

1,92

2,78

2,00

1,79

1,81

2,45

0,85

1,65

2,96

4,11

1,45

1,89

1,26

2,69

3,58

3,11

2,97

0,94

1,26

1,83

1,14

2,31

FE’.1

(U

79

123

109

96

71

59

69

53

105

87

100

54

104

68

106

75

58

51

109

47

61

105

91

120

102

48

83

109

150

142

58

70

122

39

80

Fvc

(L)

3,73

6,44

2,04

4,45

3,38

2,17

2,50

2,69

5,16

1,76

4,33

2,04

5,49

2,88

3,72

2,86

3,08

3,00

3,07

1,81

2,57

3,61

5,28

1,72

2,57

2,01

4,00

4,28

3,71

3,51

1,49

1,57

2,51

2,21

3,02

PVC FEV1/

1%) FVC%

89 70,5

138 72,2

102 87,7

103 75,1

98 57,1

74 59,5

77 71,2

63 68,8

116 74,2

83 86,4

96 83,8

59 73,0

128 64,8

80 66,7

111 74,7

84 69,9

78 58,1

69 60,3

116 80,1

82 47,0

75 64,2

101 82,0

96 77,8

112 84,3

115 73,5

62 62,6

100 67,2

100 83,6

138 83,8

141 84,6

75 63,2

71 80,2

122 72,9

60 51,6

84 76,5
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Leyendade la tabla38: Hbsthemoglobina;Hcto=hematocrito;PaO2stpresión

arterial de oxígeno; PaCo2stpresidnparcial de anhídridocarbónico; D(A-a)02=gradiente

alveolo-arterial de oxígeno; FEV, = volumen espiratorio en el primer segundo;

FVC=capacidadvital forzada.
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TABLA 39. Revisióna los 18 meses.Valoraciónindividual de la respuestaal
tratamientocon CPAP

Efectossecundarios

No
No

No
No

No
Rinitis

Rinitis, escaragrave
No

Sequedad
No
Cutáneos,ruido

No
Rinitis

Rinitis
Rinitis

No

Sequedad
No
No
No

No

Cutáneos
No
No
No

Rinitis
No
Rinitis, fugas

No

No
No
Rinitis
Rinitis
Ruido

Sequedad

N0 de
orden

•1
2
3
4

5
7

8

9
lo
12
13

14
16
17
18
19

20
21
22
23
24
25
27
29
31
32
33
34

36
38
39
40
42
43
44

CPAP
(cm H

20)

6
6
6
6
5
8
5
6

10
8
8
6
6
6
7

7

8
8
6
7
8
6
6
8
7
7

10
7
7
8
7
8
5
8

lo

02 suple-
mentario

No

No

No
No
No

No
Sí

Sí
No
No

No
No

Sí

No
No
Nó

Sí
Sí
No

Sí
Sí

No
No
No

No
Sí

Sí
No
No

No

No
Sí
No
Sí

Sí

Humidi-
ticador

Sí
No

No
No

No
Si

Sí
No

Si
No
No

No
Sí

Sí
Si

No
SÍ.

No
No
No

No

No
Sí
Sí

No
Si
Sí

Sí
No

No
No
Sí

Sí
No
Sí

Tole-
rancia

Buena
Buena

Buena

Buena
Buena

Buena
Buena

Buena
Buena
Buena
Regular

Buena

Buena

Buena
Regular

Buena

Buena
Mala
Buena

Buena
Buena

Buena
Buena
Regular

Buena
Buena

Buena
Buena
Buena

Buena
Buena
Regular

Regular
Buena
Buena

Cunipli-
miento

Bueno
Bueno

Bueno
Bueno

Bueno
Bueno

Bueno
Bueno

Bueno
Bueno
Bueno

Bueno
Bueno

Bueno
Bueno

Bueno
Bueno

Regular
Bueno
Bueno
Bueno

Bueno

Bueno
Bueno
Regular

Bueno
Bueno
Bueno

Bueno

Bueno
Bueno
Bueno
Malo
Bueno

Bueno
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2.- RESUMEN DE RESULTADOS

A continuaciónse exponeel resumende los resultadosindividualesde todos

los parámetrosestudiadosen estasegunday última revisión, analizadossegún la forma

indicadaen “Metodología - Análisis estadístico”.

En la tabla40 se refierenlas frecuenciasde los síntomasespecíficosasociados

al SAOS. Paraenumerarlosse ha conservadoel mismo orden que se les dio en la visita

inicial y en la revisión de los 6 meses(tablas19 y 29 respectivamente).En los seis pacientes

(n¶ 14, 20. 21. 31, 34, 40) en que persistíaalgo de somnolencia,éstaera muy leve y

ademáshabíanexperimentadouna gran mejoría,puesen todos los pacientesla somnolencia

diurnafue grave antesdel tratamientocon CPAP. La pacienten0 31 seguíadurmiendosola

y tampoco pudo contestar en esta ocasión a las preguntas “apneas”, “ronquidos” y

“agitación”. A seis pacientes(cinco mujeresy un hombre), no se les realizó la pregunta

“alteraciónde la libido”, por los mismos motivos ya explicadosen la anterior revisión.

TABLA 40. Revisión a los 18 meses.Síntomasespecíficosasociadosal SAOS

Ronquidos 5 (15%) Agitación nocturna 1 (3%)

Hipersomniadiurna 6 (17%) Nicturia 3 (9%)

leve 6 (17%) Despertares 2 (6%)

grave 0 (0%) Alteración intelectual 1 (3%)

Apneas 1 (3%) Alteraciónde la libido * 5 (17%)

Disnea 1 (3%) Cefaleamatutina 3 (9%)

Alteración del carácter 2 (6%)

(*) Estapreguntasehizo sólo a 29 de los 35 pacientes.
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En la tabla 41 sedetallanlas frecuenciasy las mediasde los hábitostóxicos

y de los parámetrosde la exploraciónfísica.

TABLA 41. Revisióna los 18 meses.Hábitosy exploraciónfísica.

Fumadoresactivos 7 (20%)

CEA 0 (0%)

HTA 7 (20%)

Peso (Kg) 89 + 16; intervalo: 58 - 119

BMI (Kg/m2) 32,8 + 4_i~ intervalo: 24,1 - 44,4

Leyenda:CEA=consumoexcesivode alcohol; HTA=hipertensiónarterial;

BMIst índice de masacorporal.

Entrelas revisionesde los 6 y los 18 meseshubo dos pacientes(nt~: 24 y 43)

que dejaronde fumar y sietede ellos (n”t 4, 9. 13. 21, 27, 32 y 33) continuaronfumando;

hubo tresenfermosfumadores(n¶ 6, II y 37) queno vinieronala revisión de los 18 meses

y a sietepacientesfumadoresno se le ha cumplido aún el plazo de estarevisión.

De los tres pacientesque continuabanpresentandoun consumoexcesivode

alcoholen la primerarevisión,uno de ellos (n0 21) abandonódichoconsumo;otro enfermo

(n0 28) no sepresentóa la revisión de los 18 mesesy el último (n0 63) aún no ha cumplido

el plazo de estarevisión.

Se consideróque los pacientestuvieronun cambiosignificativo de peso,con

respectoa la visita inicial, cuandoestosaumentarono disminuyeronsu cifra de BMI en, al

menos, un número. Diez pacientes(29%) no modificaron su peso.Hubo doce enfermos

(34%) queengordaron(nt 1,4, 16, 20, 21, 23a25,31, 33, 40y 43>; sus BMI aumentaron
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entre 1 y 3,2. Sin embargo,es algo mayor el númerode pacientesque adelgazaron-trece

sujetos (37%)- pero, sobre todo, es llamativo la cuantía de la pérdida de peso. El BM!

disminuyóentre 1 y 4,9 Kg¡m’ en ocho pacientes(itt 2, 3, 5, 13, 14, 18, 22 y 39); hubo

dospacientes(it’: 8 y 10) cuyosBMI disminuyeronentre5 y 9,9 Kg/m2; el BMI disminuyó

en 10 Kg/nV o másen tres enfermos(el n0 12 en 16,2, el n0 29 en 16 y el n0 42 en 14,6).

A la pacienten0 12, ademásde la dieta, se le realizóunagastroplastia.

En la tabla42 se exponenlas frecuenciasy las mediashalladasen las pruebas

complementariasque serealizaron.
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TABLA 42. Revisióna los 18 meses.Datoscomplementarios

1-lb (g/dL) 15.6±1,8; Intervalo: 12,2-20,1

Heto (%) 45 + 5; intervalo: 36 - 42

pH (-) 7.37 + 0,03; intervalo: 7,30 - 7,42

PaO2 (mmHg) 75 + 11: intervalo: 51 - 100

PaCO, (mmHg) 42 + 4; intervalo: 35 - 52

D(A-a)02 (mmHg)

12 + 10: intervalo: O - 27

normal: 28 (80%); elevado:7 (20%)

Espirometríaanormal

patrónobstructivo: 15 (43%)

17 (49%) patrónrestrictivo: 2 (6%)

BEy, (L) 2.29 + 0,97; intervalo: 0,85 - 4,65

FEV, (%) 86 + 28; intervalo: 39 - 150

EVC (L) 3.16 + 1,21; intervalo: 1,49 - 6.44

FVC (%) 94 + 23: intervalo: 59 - 141

EEV,/FVC% 71 7 + 10,3; intervalo: 47,1 - 87,7

Electrocardiogramaanormal 11 (32%)

Radiografía

de tórax

anormal

22 (63%)

Insuflación: 9 (26%)

HTP: 7 (20%)

Cardiomegalia:7 (20%)

Leyenda:Hb=hemoglobina;Hcto=hematocrito;PaO2=presiónarterialde

oxígeno;PaCO2=presiónarterialde anhídridocarbónico;D(A~a)O2stgradiente

alveolo-arterialde oxígeno;EEV, = volumenespiratorioforzadoen el primer

segundo;FVCstcapacidadvital forzada;HTP=hipertensiónpulmonar.
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3.- VALORACIÓN DE LA RESPUESTAAL TRATAMIENTO CON CPAP

En la tabla 43 sedescribela medianade la presiónutilizada en

CPAP, la proporción de pacientesque precisaronoxígeno o humidificador,

frecuenciade la toleranciapsicológicay del cumplimiento del tratamientocon

TABLA 43

.

el equipode

así como la

CPAP.

Revisióna los 18 meses.Valoraciónde la

respuestaal tratamientocon CPAP

PresiónCPAP *

(cm H20)

Oxigeno suplementario

Humidificador

Toleranciapsicológica

Cumplimiento

7; percentil25/75: 6/8

intervalo: 5 - 10

12 (34%)

16 (46%)

Buena: 29 (83%)

Regular: 5 (14%)

Mala: 1 (3%)

Bueno: 32 (91%)

Regular:2 (6%)

Malo o abandono:1 (3%)

(*) Se expresacomo mediana

Aunquelos valoresde la medianay de los percentiles25/75 de la presióndel

equipode CPAP no hanvariadoa los 18 meses,con respectoa los valoresde la visita inicial

o los de la revisión a los 6 meses,si han variadolos límites mínimo y máximo, pues al

pacienten
0 33 que teníauna presiónde 4 cm H

20 huboque aumentárselaa 6 cm H20; de

los dospacientesquetenían11 cm H20. uno de ellos pasóa sercontroladoen otro hospital
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y al otro se le realizóuna septoplastíanasaly estápendientede un nuevoestudiopoligráfico

respiratorionocturno.Ademáshubo que realizarcambiosde presión en algunosenfermos.

Por aumentode pesoy reapariciónde algún síntomase incrementóla presión en cuatro

pacientes(11%), (al n0 4 de 4 a 6cm 11,0. al n0 20 de 7 a 8cm [420, al n0 31 de 6 a 7cm

H~0 y al n0 33 de 8 a 10 cm H,O). En tres pacientessedisminuyó la presión;en dos de

ellos, por pérdidade pesoimportante(al n0 12 de 10 a 8 cm H
20 y al n

0 29 de 9 a 8 cm

H
20); y al pacienten

0 1 de 7 a 6 cm por intoleranciaal inicio.

A los 18 mesesde uso del CPAP, pudo quitarseel oxígeno a cuatropacientes

(n¶ 5. 12, 14 y 29). ademásde a los tres a los que ya se les habíasuprimidoa los 6 meses;

hubo que afladfrseloal enfermon0 16 porpersistirpoliglobulia y necesidadde sangrías.

Hubo que añadir un humidificador conectadoal equipo de CPAP a siete

pacientesmás (nt 7, 18, 20. 27. 32, 34 y 44) y se le pudo quitar al enfermon0 31.

En cuantoa la aceptacióno toleranciapsicológicadel CPAP hay que destacar

queéstasiguesiendobuenaen la mayoríade las ocasiones(83%)y mala sólo en el paciente

número21(3%).

Por lo querespectaal cumplimientodel tratamientocon CPAP, éstefue bueno

en casi todos los casos (91%) y regular sólo en dos pacientes(6%). Ningún enfermo

abandonóel tratamiento.Al pacienten0 42, se le intentó suprimir, sin éxito, el tratamiento

con CPAP. Esteintentosellevó acaboantela importantepérdidade peso(descensodel BM!

en 14,6 Kg/m2), la regulartoleranciapsicológicay al mal cumplimiento.

En la tabla 44 sedetalla la proporciónde pacientesque presentaronefectos

secundariosdebidosal tratamientocon CPAP, la gravedadde los mismosy cuálesfueron

estos,ordenadossegúnsu frecuenciade aparición.
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TABLA 44. Revisióna los 18 meses.Efectossecundariosdel tratamiento

conCPAP

alguno: 15 (43%)Enfermoscon

efectossecundarios

leves: 14 (40%)

graves: 1 (3%)

ninguno: 20 (57%)
Tipos de efectos n0 de % del total de % de los pacientescon

secundarios ~ casos pacientes(n~35) efectossecundarios(n=l5)

Rinitis 9 26% 60%

Cutáneos 3 9% 20%

Sequedad 3 9% 20%

Otros 2 6% 13%

Fugas 1 3% 7%

Oculares 0 0% 0%

(*) Un mismo pacientepudo presentarmásde un efecto adverso

Con respectoa los efectossecundariosdel tratamientocon CPAP, continúa

siendo llamativo el número de pacientesque relataron alguno 115 (43%)J, aunque, sin

embargo,esteporcentajees menorque el presentadoen la revisión a los 6 meses,(65%).

Hay que reseñarque, en los pacientescon efectossecundarios,la mayoríade las veces114

(40%)1 se tratóde efectossecundarioslevesy que sólo en un paciente(n0 8) éstosfueron

graves(3%); consistióen una escaraen el puentede la nariz, que le impidió usarel equipo

deCPAPduranteuna semana,(tabla44). El efectosecundadomás frecuenteen estarevisión

159



RESULTADOS

sigue siendola rinitis (9 casos).Los más referidos,en segundolugar, fueron la sequedad

naso-faríngeay la rozadurade la mascarillanasalen el puentede lanariz.En tercerlugarfue

“Otros”, que incluyedoscasosde ruido molestoproducidoporel equipode CPAP, referido

por el cónyuge.En último lugar, sólo sepresentóun casode fugasde aire a travésde la

mascarilla. En estarevisión no hubo ningún pacienteque sequejasede irritación ocular.
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IV. EFECTOSDEL CPAP EN EL SAOS

Parapoder sacar conclusionessobrelos efectosque el uso continuadodel

CPAPproduceen el SAOS secomparan,en primerlugar, las mediasy las frecuenciasde los

hábitostóxicos y los hallazgosde la exploraciónfísica (tabla 45), los síntomasespecíficos

(tabla 46), los datoscomplementarios(tabla 47), la presión del equipo de CPAP y la

necesidadde oxígeno suplementario(tahía 48) observadosen la visita inicial con los

encontradosen la revisióna los 6 meses.

TABLA 45

.

Comparaciónde los hábitostóxicos y de la exploración

física al inicio y a los 6 mesesdel tratamientocon CPAP

BM!st índice de masacorporal.

Leyenda:CEA st consumoexcesivode alcohol; HTA = hipertensiónarterial;
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TABLA 46. Comparaciónde los síntomasespecíficosdel SAOSal inicio y a los

6 mesesdel tratamientocon CPAI>

VISITA REVISION

INICIAL 6 MESES p 1C95%

Ronquidos 68 (99%) 3 (4%) =i0,0001 -100 -- -90

Hipersomniadiurna 66 (96%) 8 (12%) < 0,0001 -93 + -75

leve 20 (29%) 8 (12%) < 0,01 -30 + -4

grave 46 (67%) 0 (0%) < 0,0001 -78 + -56

Apneas 62 (91%) 2 (3%) < 0.0001 -lOO + -76

Disnea 50 (72%) 6 (9%) < 0,0001 -75 -51

Alteración del carácter 49 (71%) 6 (9%) < 0,0001 -75 + -49

Agitación nocturna 46 (68%) 1 (1%) < 0,0001 -78 -56

Nicturia 46 (68%) 8 (12%) ‘c 0,0001 -69 -43

Despertares 45 (65%) 3 (4%) < 0,0001 -73 + -49

Alteración intelectual 38 (55%) 7 (10%) < 0.0001 -59 + -31

Alteración de la libido 28 (47%) 6 (11%) < 0,0001 -51 + -21

Cefaleamatutina 23 (34%) 2 (3%) < 0,0001 ‘-43 + -19

162



RESULTADOS

1,2

NS

3±9

TABLA 47. Comparaciónde los datoscomplementariosal inicio y a los 6 meses

del tratamientocon CPAP

V!S!TA REV!SIÓN

¡ n=69 INICIAL 6 MESES p !C95%

Leyenda:Hbsthemoglobina;Hcto:hematocrito;PaO2=presiónarterialde oxigeno;

Mb (g/dL)

Hcto (YO)

pH (-)

PaO2 (mmHg)

PaCO2 (mmHg)

D(A-a)O, (mmHg)

elevado

Espiroinetriaanormal

patrónobstructivo

patrón restrictivo

FEV1 (L)

FEVI (YO)

FVC (L)

INC (YO)

FEV,/FVCYO

16.2 ±2.2

48 ±7

7 38 + 0,03

69 + 14

44 ±8

15±11

19 (29%)

35 (52%)

18 (26%)

17 (25%)

298+ 1.04

76 ±26

3,01 ±1,16

82 + 21

74 8 + 13,7

15.4 +1,8

45±5

7.37 + 0,03

75 + 9

42 + 4

12 + 8

6 (9%)

32 (46%)

22 (32%)

7 (10%)

2 33 + 0,91

83 + 25

3 23 + 0,91

92 + 20

72 1 + 11,8

‘z 0,0001

< 0,0001

NS

K 0,0001

< 0,01

< 0,05

< 0,01

NS

NS

< 0.05

NS

c: 0,01

‘:7 0,001

< 0,0001

0,001

-fl + -l

-32 + -8

NS

NS

-27 + -3

NS

2 + 10

0,10 + 0,34

6 + 14

-4,2 + -1,2

PaCO2=presidnarterialde anhídridocarbónico;D(A-a)02=gradientealveolo-arterialde

oxígeno; FEV,stvolumenespiratorioforzadoen el primer segundo;FVC=capacidad

vital forzada; NSstnosisnificativo.

L
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TABLA 48. Comparación de la presión del equipo de CPAPy de la

oxígeno al inicio y a los 6 meses del tratamiento

necesidad de

VISITA REVISIÓN

n = 69 INIC!AL 6 MESES p

PresiónCPAP mediana:‘7 mediana:7

(cm 1420) percentil25/75: 6/8 percentil25/75: 6/8 No significativo

Oxígenosuplementario 21 (30%) 19 (28%) No significativo

En segundolugar, se comparanlos resultadosobservadosen la visita inicial

con los encontradosen la revisión a los 18 meses.En la tabla 49 secomparanlas mediasy

las frecuenciasde los hábitostóxicosy los hallazgosde la exploraciónfísica.En la tabla 50

secomparanla medianade la presióndel equipode CPAP y la frecuenciade la necesidad

de oxígeno suplementario.En la tabla 51 se comparan la frecuenciade los síntomas

específicos y en la tabla 52 se comparan la media y la frecuencia de los datos

complementarios.
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TABLA 49. Comparaciónde los hábitostóxicos y de la exploraciónfísi-

ca al inicio y a los 18 mesesdel tratamientocon CPAP

n = 35

VISITA

INICIAL

REVISIÓN

18 MESES p

Fumadoractivo

CEA

HTA

Peso (Kg)

BMI (Kg/m2)

14 (40%)

7 (20%)

21 (60%)

92 + 17

34.5 ±6.9

7 (20%)

0 (0%)

7 (20%)

89 ±16

32.8 + 4 5

< 0,05

< 0,0001

< 0,007

< 0,1

< 091

Leyenda:CEAstconsumoexcesivode alcohol; H.TA=hipertensiónarterial:

BMI=índice de masacorporal.

TABLA 50. Comparaciónde la presióndel equipode CPAP y de la necesidadde

oxígenoal inicio y a los 1 8 mesesdel tratamiento

n st 35

VISITA

INICIAL

REVISIÓN

18 MESES p

PresiónCPAP

(cm H
20)

Oxígenosuplementario

mediana:7

percentil 25/75:6/8

15 (43%)

mediana:7

percentil 25/75: 6/8

12 (34%)

No significativo

No significativo
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TABLA 51. Comparación de los síntomas específicos del SAOSal inicio y a los

18 meses del tratamiento con CPAP

VISITA REVISIÓN

n 35 INICIAL 18 MESES p IC 95%

Ronquidos 33 (97%) 5 (15%) < 0,0001 -96 + -68

Hipersomniadiurna 34 (97%) 6 (17%) < 0,0001 94 + -66

leve 10 (29%) 6 (17%) NS NS

grave 24 (69%) 0 (0%) < 0,0001 -82 + -56

Apneas 30 (88%) 1 (3%) < 0,0001 -96 + -74

Disnea 30 (86%) 1 (3%) < 0,0001 -94 + -72

Alteración del carácter 24 (69%) 2 (6%) < 0.0001 -78 + -48

Agitación nocturna 23 (70%) 1 (3%) < 0.0001 -81 + -53

Nicturia 26 (74%) 3 (9%) < 0,0001 -82 -48

Despertares 22 (63YO) 2 (6%) < 0,0001 -75 -~- -37

Alteración intelectual 21 (60%) 1 (3%) < 0,0001 -74 + -40

Alteración de la libido 15 (52%) 5 (17%) < 0,01 -58 + -12

Cefaleamatutina 18 (51%) 3 (9%) < 0,0001 -61 -- -23

NS=no significativo
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Mb (g/dL)

Hcto (YO)

pH (-)

PaO, (mmHg)

PaCO2 (mmHg)

D(A-a)O, (mmflg)

elevado

< 0,01

< 0,01

NS

‘~ 0,001

‘:7 0,1

TABLA 52. Comparaciónde los datoscomplementariosal inicio y a los 18 meses

del tratamientocon CPAP

VISITA REVISIÓN

n 35 INICIAL 18 MESES p IC 95%

Espirometríaanormal

patrónobstructivo

patrónrestrictivo

11V, (L)

FEV, (YO)

FVC (L)

INC (YO)

FEVI/EVC YO

Electrocardiogramaanormal

Radiografíade tórax anormal

hipertensiónpulmonar

insuflación

cardiomegalia

Leyenda:Hb=hemoglobina;Hcto=hematocrito;PaO2=presiónarterialde oxígeno;

16.5 + 2.6

49 ±8

7,38 ±0.04

64 ±15

45 + 9

20 1 - 10

14 (44%)

21 (62%)

8 (24%)

13 (38%)

2,12 ±1.05

75 ±26

272 + 1.21

77 + 22

778± 11 9

15 (44%)

27 (77%)

18 (51%)

11 (31%)

13 (37%)

15,6 1- 1 8

45 ±5

7,37 ±0,03

74±11

42 ±5

13 ±10

7 (22%)

16 (47%)

14 (41%)

2 (6%)

2.27 + 0 96

87 ±28

3,16 + 1.22

95 + 23

71.7 + 10 1

II (32%)

22 (63%)

7 (20%)

9 (26%)

7 (20%)

< 0,01

< 0.1

NS

NS

< 0,001

< 0,05

‘z 0,01

0.0001

‘z 0,0001

‘z 0,0001

NS

NS

‘:7 0,01

NS

NS

‘-1,5 + -0,3

-5 + -1

NS

5 + 15

-5 + -1

‘-11 + -3

NS

NS

NS

-50 + -14

0.02 e 0,28

6 + 18

o ‘s + 0.60

12 + 24

-8,5 + -3,7

NS

NS

-52 + -10

NS

NS

PaCO,st presiónarterial de anhídridocarbónico;D(A-a)O, st gradientealveolo-arterialde

oxígeno;FEV stvolumenespiratorioforzadoen el primer segundo;FVCst capacidad
vital forzada; NS=no significativo
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En tercerlugar. secomparanlos resultadosobservadosenla revisiónefectuada

a los 6 mesescon los encontradosen la revisión realizadaa los 18 meses.En la tabla 53 se

comparanlas mediasy la frecuenciade los hábitostóxicos y los hallazgosde la exploración

física. En la tabla 54 seconfrontanla frecuenciade los síntomasespecíficos.En la tabla55

se comparanlas mediasy la frecuenciade los datos complementarios.En la tabla 56 se

comparanlas valoracionesde la respuestaal tratamientocon CPAP y en la tabla 57 se

comparanlos efectossecundariosdel tratamientocon CPAP.

Comparación de los hábitos

a los 6 y a los 18 mesesdel

tóxicos y de

tratamiento

la exploración física

con CPAP

nst35

REVISIÓN

6MESES

REVISIÓN

ISMESES p

fumadoractivo 9 (26%) 7 (20%) No significativo

CEA 1 (3%) 0 (0%) No significativo

1-ITA 4 (11%) 7 (20%) No significativo

Peso (Kg) 88 + 14 89 + 16 No significativo

BMI (Kg/m2) 32,7 ±4,8 32.8 + 4 5 No significativo

Leyenda:CEAstconsumoexcesivo

BMlstindice de masacorporal.

de alcohol; HTA = hipertensiónarterial;

TABLA 53

.
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TABLA 54. Comparaciónde los síntomasespecíficosdel SAOSa los 6 y

a los 18 mesesdel tratamientocon CPAP

No

No

No

No

No

No

No

No

No

REVISIÓN REVISIÓN

nst35 6MESES I8MESES p

1 <3%)

6 (17%)

6 (17%)

O (0%)

2 (6%)

3 <9%)

4 (11%)

1 (3%)

3 (9%)

1 (3%)

7 (20%)

6 (21%)

1 (3%)

5 (15%)

6 (17%)

6 (17%)

0 (0%)

1 (3%)

~•1 (3%)

2 (6%)

1(3%)

3 (9%)

2 (6%)

1 (3%)

5 (17%)

3 (9%)

Ronquidos

Hipersomniadiurna

leve

grave

Apneas

Disnea

Alteracióndel carácter

Acitación nocturna

Nicturia

Despertares

Alteración intelectual

Alteraciónde la libido

Cefaleamatutina

<0,1

su~nificativo

significativo

significativo

significativo

significativo

significativo

significativo

significativo

significativo

< 0.05

No significativo

No significativo
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Mb (g/dL)

Hcto (YO)

pH (-)

PaO2 (mmMg)

PaCO2 (mmHg)

D(A-a)02 (mmHg)

elevado

15,6 + 1 8

45 + 5

7 37 ±0,03

75 ±11

42 + 4

12 + 10

7 (20%)

17 (49%)

TABLA 55. Comparaciónde los datoscomplementariosa los 6 y a los 18 meses

de tratamientocon CPAP

REVISIÓN REVISIÓN

u = 35 6 MESES 18 MESES p IC 95%

Espirometríaanormal

patrónobstructivo

patrónrestrictivo

EEVI (L)

FEVI (YO)

FVC (L)

FVC (YO)

FEVI/FVC%

15,9 ±1.8

46 ±5

7,38 ±0.03

74 + 8

43 9- 5

13 + 8

4 (11%)

20 (57%)

12 (34%)

~ (14%)

2,16 ±0,90

81 + 26

2,89 + 1.08

86±21

74,2 ±10.1

15 (43%)

2 (6%)

2,29 ±0.97

86 + 28

316± 1,21

94+23

71 7 + 10,3

< 0,1

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

<0,1

< 0,05

< 0,01

< 0,01

‘:7 0,05

-0,58 + -0,01

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

1÷9

0.1 + 0.44

3 + 13

-3.7 + -1,3

Leyenda:Hbsthemoglobina;Hctosthematocrito;PaO2=presiónarterial de oxígeno;

PaCO2stpresiónarterialde anhídridocarbónico;D(A-a)O2stgradientealveolo-arterialde

oxígeno;FEV1 st volumenespiratorioforzado en el primer segundo;FVCst capacidad

vital forzada;NSstnosignificativo.

170



RESULTADOS

TABLA 56. Comparación de la valoración de la respuesta al tratamiento con

CPAPa los 6 y a los 18 meses

REVISIÓN
u st 35 6 MESES 18 MESES p

PresiónCPAP mediana:7 mediana:7

(cm 820) percentil 25/75:6/8 percentil 25/75: 6/8 NS

Oxígenosuplementario 15 (43%) 12 (34%) NS

Humidificador 10 (29%) 16 (46%) NS

Toleranciabuena 29 (83%) 29 (83YO) NS

regular 6 (17%) 5 (14%) NS

mala 0 (0%) 1 (3%) NS

Cumplimientobueno 32 (91%) 32 (91%) NS

regular 3 (9%) 2 (6%) NS

malo o abandono 0 (0%) 1 (3%) NS

NSstno significativo
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TABLA 57

.

Comparación de los efectos secundarios a los 6 y a los 18

meses del tratamiento con CPAP

nst35

REVISIÓN

6MESES

REVISIÓN

ISMESES p

Enfermos con algún efecto 19 (54%) 15 (43%) NS

leves 18 (51%) 14 (40%) NS

graves 1 (3%) 1 (3%) NS

Tipos de efectos secundarios

rinitis 9 (26%) 9 (26%) NS

cutáneos 7 (20%) 3 (9%) NS

sequedad 2 (6%) 3 (9%) NS

otros 1 (3%) 2 (6%) NS

fugas 4 (11%) 1 (3%) NS

oculares 1 (3%) 0 (0%) NS

NSstno significativo
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DISCUSIÓN

1. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

E- LIMITACIONES DEL EQUIPO POLIGRÁFICO UTILIZADO

Parael estudiode las alteracionesrespiratoriasproducidasdurantela noche(el

sueño)se ha utilizado un polígrafo respiratorioportátil (PolygraphicsCNS, EEUU). Este

equipotiene algunaslimitaciones.

En primerlugar, los registrosse realizansin vigilancia directay constantepor

partede personalmédicoo sanitariodebidamenteentrenado.Por estemotivo, y comoya se

ha señaladopordiversosautores6’20tpuedenproducirse,durantela noche,desconexionesen

algunosde los canalesdel polígrafo. Para evitar esto, sesujetócon esparadrapoel cabledel

termistor a la cara y la pinza del pulsioxímetro al dedo. A pesar de estasmedidasfue

necesariorepetirel registroen dosde los 69 enfermosestudiados<it’: 6 y 33), en uno porque

sedescolocóel cabledel termistory en otro porquesesoltó la pinzadel oxímetro.

La segundalimitación consisteen queconel polígraforespiratoriono sevalora

directamenteel tiempo de sueñoni sus diferentesestadios,al no disponersede canalespara

el electroencefalograma(EEG), el electromiograma(EMG) y el electrooculograma(EOG).

No obstante,de forma indirectapuedecalcularsecon aproximaciónel númerode horasde

sueño.Paraello sedispone,porun lado, de la estimacióndel tiempo de sueñoporpartedel

enfermoestudiadoy de su acompañante,presenteen la mayoríade los casos,y. por otro

parte, del análisis de las alteracionesventilatoriasu oximétricasinducidaspor el sueño.

Lógicamente,el registrode las apneasy la presenciade desaturacionesacompañantesimplica,

indefectiblemente,queel enfermoestádormido. Además,al pacientey a suacompañantese

les instruyó la forma en la que puededesconectarseel aparato(cabledel “Yoke”) por la
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mañana,con lo cual el estudionocturnofinalizabaconel enfermoreciéndespertado.En los

estudiospoligráficos respiratorioslos índicesde apnea(LA), de apnea-hipopnea(1AM) y de

desaturación(ID) se han calculadoteniendoen cuentaúnicamentelas horasde registrototal

o tiempoen cama.Seexigió la condiciónde queexistieseuna estimacióndetiempo de sueño

superior a las 4 horas; por dicho motivo fue necesario repetir el estudio poligráfico

diagnósticoen tres de los 69 pacientes(itt 27. 50 y 59). Es evidenteque los índices

respiratoriosantes mencionadoshabrían sido incluso superioressi su cálculo se hubiese

realizadoen atenciónal númeroreal de horasde sueño.

Últimamentese ha cuestionado,incluso, la necesidadde utilizar los registros

electroneurofisiológicos(EEG, EMO, EOG) parael diagnósticodel SAOS. Se ha podido

demostrarque una actividadapneicapatológicapuedeveriticarse,con bastantefiabilidad.

mediantela cuantiticacióndel númerode apnease hipopneaspor tiempoderegistroen cama,

sin necesidadestrictade conocerel tiempo de sueñorealM. Además,hay quetenerpresente

que la polisomnografíaconvencionalno es infalible. En un porcentajecercanoal 4% de los

enfermoscon SAOS,especialmenteen los casosleves,el estudiopolisomnográficoesnormal

(falsos negativos).Esto podríajustificarsepor unafalta de sueño,sobretodopor escasezde

faseREM o por otros factorespoco aclarados”’.

Con equiposmuy similaresal empleadoen estetrabajo, ya se ha demostrado

claramentela eficacia y la fiabilidad de la poligrafía respiratoriaen la valoraciónde las

alteracionesrespiratoriasduranteel inclusocuandose comparanlos equiposde

poligrafía respiratoria67o los equipos portátiles domiciliarios295 con la polisomnografía

convencional.Asímismo,hayautores2~queuti¡izan la ~OIigrafíarespiratoriaparadeterminar

la presiónde CPAP másadecuadacon una metodologíasimilar a la nuestra;y dichapresión
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“óptima” no varíacuando,en esosmismos enfermos, los alustesse basanen un estudio

polisomnográfico(9,3 ±2,2 frente a 9 6 + 2,1).

Muy recientemente,en Canadá,Man y Kang297han estudiado104 pacientes,

de forma simultanea,con polisomnografíaconvencionaly con un polígraforespiratoriodel

mismo modeloqueel nuestro(PolyG, CNS). Hanobtenidounaprecisiónglobal del 92,3%.

Con estosdatoscreemosque nuestropolígraforespiratorioquedasuficientementevalidado.

Hasta 1994, la muy exigente “A merícan SieepD/sordersAssociation“~ 6$ sólo

recomendabael empleo de los equiposportátilesen aquelloscasosque tuvieran síntomas

clínicos importantes,necesidadde tratamientourgenteo no disponibilidadde un estudio

polisomnográficoa cortoplazo. Además,sólo eranaceptableslos aparatosportátilesdenivel

11 o 111, en los que pudieradeterminarsela posicióncorporal y pudieranverselos datosen

crudo. Ambas condicionesse cumplenpor nuestroequipo.Sin embargo,en la actualidadse

ha ampliado su espectro de uso, de modo que la poligrafía respiratoria podría ser la técnica

de elecciónen la mayoríade los casos,dejandoel estudiopolisomnográficosólo paraaquellos

pacientesen los que el estudio con equiposportátiles fueranegativo y mantuvieranunos

síntomasde SAOS muy intensos29tEn tal sentido,Sánchez-Alarcoset al299 han conseguido

adoptardecisionesdiagnósticasen el 91% de suspacientes,enviadosporsospechaclínicade

SAOS, usandoregistrospoligráficosrespiratorios.

En conclusión,como diceFerrer’~, no setrata tantode discutir si es mejorla

polisomnografíaconvencionalo la poligrafía respiratoria,sino de saberquépuedepedirsea

cadatipo de aparato,conocersusventajasy sus limitacionesy, a partir de eseconocimiento,

optimizaral máximo los recursosdisponibles.
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2.- LIMITACIONES DEL “EFECTO PRIMERA NOCHE”

La poligrafía respiratoriatiene, en cambio, una seriede ventajasimportantes

sobre los complejos estudios polisomno~ráficosconvencionales.En primer lugar, las

conexionesdel enfermo al equipo son mínimas. Ello permite una mayor capacidadde

movimientos,lo cuál hacemásfisiológico el sueño.La polisomnografíaconvencionallimita

enormementela capacidadde movimientos,lo queobliga a dormir muchasvecesal paciente

en decúbito supino. Esta posición favorece, de forma artificial, la aparición de apneas

obstructivas.En segundolugar, y debido a lo anteriormenteexpuesto,seminimiza mucho

el llamado “efecto de la primera noche”. En la mayor partede los laboratoriosde sueño

existe una diferenciasignificativaentreel registrorealizadoen la primera noche<nochede

acomodación)y el realizadoen nochessiguientes. En estasúltimas aumentan,de forma

considerable,los trastornosrespiratorioscon respectoal registro inicial38. La poligrafía

respiratoria,al permitir un mejordescansonocturno,haceinnecesaria,en la mayoríade los

casos,la noche de acomodación.Es conocidala gran variabilidad entre el lA y el IAH

obtenidosen nochesdistintasen un mismo sujeto,si bien los registrosoximétricosvaríanen

menormedida’6.Esavariabilidadesespecialmentesignificativaen los enfermoscon síndrome

de apneadel sueñoleveo ~ aunque existendiscrepanciasal respecto80.

3.- LIMITACIONES EN LA CUANTIFICACION HORARIA DEL USO DEL CPAP

En general,todos los autoresestándeacuerdoen que el pacientesobrevalora

las horasqueusael CPAP.Paradeterminarel gradode cumplimiento,los investigadoresmás

exigentesmiden, a través del contadorhorario incorporadoa la máquinadel CPAP, el

número de horas en que dicho aparatoestáencendido2~~~~s8e, incluso, algunosautores2”
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miden, en la propia mascarilla, el tiempo en que la presión del CPAP alcanza el nivel

terapéuticoprescrito.

Nosotrosno tuvimosacceso,al plantearnuestrotrabajo, a los contadoresde

las máquinasde CPAPparavalorar los horarios.Sin embargo,en las revisionesexigimos la

presencia,apartede la del enfermo, del cónyugeo de un familiar que conviviesecon el

paciente.De forma muy exigentepreguntamos,a cadauno de ellos, porel númerode horas

de uso del CPAP y seconsideró,de las dos versiones,la que fuesemenor. En general,la

descripcióndel cónyugesolíaser másobjetiva que la del enfermo.Convienedestacarque

autores de prestigio253 han seguido utilizando, durante estos años, para valorar el

cumplimiento,la versiónofrecidaporel paciente,aunquea partir de 1994parecemáslógico

que debarecurrirsea las cifras objetivasque proporcionael contadorhorario.
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II. CARACTERÍSTICAS DE LOS ENFERMOS ESTUDIADOS

1.- CARACTERISTICAS DEMOGRÁFICAS Y DIAGNÓSTICAS

Con la sospechaclínicade un SAOS nosfueronremitidasparasu estudio184

personas,cuyascaracterísticasseresumenen la tabla 58. De estas184 personas,126 (68%)

fuerondiagnosticadasfinalmentede SAOS (tabla 59).

TABLA 58. Característicasde la poblacióncon sospechaclínicade

SAOS (n~l84)

- M: 150 (82%) -~ SAOS Sí: 106 (71%)

SEXO (M/F) F 34 (18%) SAOS 8< 20 (597) NS

EDAD (afios) 56 + 12 intervalo (15 - 88)

BMI (Kg/m2) 31,9 ±6.4 intervalo (19,5 - 66,6)

Sexo (M=masculino:F=femenino);NS=no significativo: BMlWndice de masa

corporal

TABLA 59. Relaciónentreel diagnósticode SAOS y la obesidad

-Sí: 126 (68%) BML 32 7±7

1SAOS -No: 58 (32%) --~ BMI: 30,2 ±4 P < 0.01
BMI=s índice de masacorporal (Kg/m2)

Es evidente que el número total de hombres remitidos para estudio por

sospechade SAOS fue mucho mayor, pero una vez seleccionadoslos pacientespor la

sospechaclínica de SAOS,ni el sexoni la edadinfluyeron de una maneraimportanteen el

resultadodel diagnósticofinal. Noocurrió lo mismocon laobesidad;las personasquefueron
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diagnosticadasde SAOStuvieronun índicede masacorporal(BMI) significativamentemayor

que aquellasque no lo fueron (p < 0,01).

De los 184 pacientes, 126 (68%) fueron diagnosticadosde SAOS y sus

característicassedetallanen la tabla60. Los otros58 pacientes(32%) acudieronpor síntomas

clínicos compatiblesy fueron diagnosticados,por orden de frecuencia,de enfermedad

obstructivacrónica (EPOC),hipertensiónarterial (HTA), obesidad,cardiopatíaisqudmicao

la asociaciónde alguno de ellos, síndromede ohesidad-hipoventilaciono, simplemente,de

‘no confirmación de SAOS’. El diagnóstico final de SAOS en el 68% de los pacientes

representaun bueníndice de sospecha.En la literatura,el porcentajede confirmaciónfinal

del SAOS en la poblacióncon sospechavaría mucho. Desdeun 27%, en un grupode 104

pacientesestudiadopor Man y Kang297.hastaun 74% en 335 sujetosreferidospor Pedro-

Botet Ponsy RocaMontanariV.Porcentajessimilaresal nuestro(68%)han sidoreseñadospor

Katz et al’98 65% en 123 personasy 66% en 27 pacientesreferidopor Guggeret al”5.

El predominiodevarones(82%) fue similar al halladoen otrasseries,en las

que se situéentreel 78%’~’ y el ~5%2’5, En cuantoa la edadmedia, la de nuestrogrupo(56

años)fue algo máselevadaque la constatadapor otros autores,que fluctué entre46 años’9’

y 51 años2’5.Así mismo,nuestracifra mediade BMI (31,9Kg¡m’) fue algo máselevadaque

la referidaen otraspublicaciones,en las que osciléentre29 y 30 Kg¡rn’ (referencias275 y

274).

Una vez seleccionadoslos 126 pacientesdiagnosticadosde SAOS (tabla 60),

la proporciónde varones(84%) fue similar o quizás algo menor que la halladaen otras

6~ ‘~‘• La edadmedia (57 años)fue algo superiorque la de la otragran serie
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de nuestropaís97, pero estuvo dentro del intervalode edadde máximaincidencia(40 a 60

añospara unosautores’8y de 50 a 70 añosparaotros6).

TABLA 60. Característicasde la poblacióndiagnosticadade SAOS (n=126)

SEXO (M¡F)

EDAD (años)

BMI (Kg/nfl

IAH (-)

Tratamiento

con CPAP

-N4: 106 (84%)

-F: 20 (16%)

-Ni: 56 ±13 (26 - 88)

57 + 13 ~: 63±11 (42-87)

-Xl: 31.8 + ~,7 (19n - 54,2)

327 + 7 F~ 374± 10.7 (23.1 - 66,6)

-NI: 36.0 ±18,5 (8.5 - 72,8)

35.6 ±18,8 -F.33.8 ±20,8 (10,6 - 74)

-Sí: 100 (79%) --~ Nl: 84 (84%)

-No: 26 (21%) M: 22 (85%)

Sexo (M=masculino; F=femenino);BMI=índice de masacorporal: IAH=índice
de masacorporal: NS=no significativo;

La mayoríade los pacientes(91%) fueron obesos(BMI > 25 KgIm’). Este

porcentajeesalgo máselevadoqueel referidoen otra serie(82%) de nuestropa~’42, quizás

comoconsecuenciade que la cifra mediade BMI de nuestrosenfermosfue algo máselevada

(32,7KgIm’), cuandolo normalescilaentre20 y 25 en los hombresy entre19 y 24 en las

mujeres.Así mismo, las mujeresfueron bastantemásobesasque los hombres(p < 0.05),

hallazgosimilaral comunicadoporPedro-Botety Roca97.Tuvierontambi¿nuna edadsuperior

(p < 0,05). Además,todasellas, menosdos, fueron postmenopáusicas;estasdosmujeres,

dc 42 y 46 años, eran portadorasde una obesidadmórbida (BMI: 48,9 y 37,2 Kg/mt

respectivamente).En nuestraserieno existe, por tanto, ningunamujer no obesay en edad

p < 0.05

p < 0,05

NS
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fértil que fuera diagnosticadade SAOS. No hemos encontradoen la literatura revisada

referenciasexplícitasa este hecho.

El IAH medio (35.6) hallado en nuestroscasosde SAOS fue elevadoy sin

grandesdiferenciasentresexos. Nuestro valor del ¡AH medio, obtenido con poligrafía

respiratorianocturna,no esdel todo comparablecon el de otrasseriesde la literatura, pues

de los estudios estánrealizadoscon polisomnografúaconvencional. Ya se ha

que la poligrafía respiratoriainfravaloraestosíndices.

Se indicé tratamientocon CPAPen el 79% de los pacientesdiagnosticadosde

SAOS,cifra muy similar a la reseñadaporotrosautoresde nuestroentorno,porclemplo,por

TeránSantoset al~2 (77%). No hubo diferencia,con respectoal sexo,en la indicacióno no

del CPAP.

En la tabla 61 se describenlas característicasde los 100 pacientesa los que se les

prescribió CPAP. En estos enfermos el predominio de varones (84%) fue similar al

encontradoen la literatura”536’~’47’56~’1 en la que oscilaentreel 81 %58 y el 92%42.

La edadmedia(56años)de los pacientestratadoscon CPAPfue la mismaque

la referidapor TeránSantoset al4’ y similar a la reseñadaporotrosautores,en los que varía

entre51 años25Sy 59 años’~.Las mujeresfueronmayoresque los hombres(p < 0.05).como

sucedióparael grupo diagnosticadode SAOS en su conjunto.

La mediade las cifras de BMI (33.5Kg¡m’) fue parecidaa la descritaen otros

trabajos,en los cualesfluctué entre32 y 38 Kg/m’ (referencias268 y 142). Tambiénlas

mujeresque recibierontratamientocon CPAP fueron másobesasque los hombres,pero sin

¡regara la significaciónestadística.
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TABLA 61. Característicasde la poblacióndiagnosticadade SAOS en la

queseindicé tratamientocon CPAP (nzzzs100)

SEXO (M/F)

EDAD (años)

BMI (Kg/nf)

lAR

RechazaronCPAP

84 (84%)

KF: 16 (16%)
~1

56±13

7 (7%)

33,5 ±6,2

39.9 + 18.1

No realizaronseguimiento 24

-M:55 ±13 (26-81)

-E: 63 + 113 (42-87) ¡Y < 0,05~

-M: 32.9 ±5,5 (23,7 - 54,2)

-E: 36.6 + 8,4 (26,7 - 56,7) NS ¡

44: 40.3 + 17,7 (8,5 - 72,8)

-E: 38,4 ±20,7 (11,4-74) NS

-M: 5(71%)

-E: 2 (29%)

11 Revisión en otroshospitales

13 No volvieron a revisión

Sexo (M~masculino; F=femenino);BMI=índice de masacorporal; IAH=índice
de masacorporal; NS=nosignificativo

El valor medio del IAH (39.9Kg/nf) fue, engeneral,inferior al descritopor

la mayoríade los autoresque usanpolisomnografíaconvencional.Paraellos, estos valores

oscilanentre36 y 65,2 (referencias142 y 246). Creemosque las inferiorescifras del lAR

de nuestroscasossondebidasa la infravaloraciénque, en estosíndices,conlíevala poligrafía

respiratoria.No hubo diferenciasentresexosen el IAH.

Un 7% de los pacientestratadoscon CPAPrechazaron,en los primerosdías,

dichaterapEutica.De ellos, cinco fueron hombresde edadesdiversasy dos fueron mujeres

muy mayores(83 y 87 años).El porcentajede rechazodel tratamientocon CPAP descrito

en otraspublicacionessesitúa en el 9%269, el ]5%’61 y el 28%’t De los 93 pacientesque sí

aceptaronel tratamientocon CPAP. onceno volvierona revisión, pueslos médicosque los
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enviaron se encargaron,por un acuerdoprevio, de su seguimiento.De los 82 pacientes

restantes,69 (84%) acudierona revisionesperiódicasy trece (16%) no volvieron a los

seguimientosprogramados.Nuestroporcent~jerealdeabandonosfue similaral publicadopor

otros autores,por ejemplo, al 9% reseñadopor Waldhornet aE~’ o al 13% referido, en

Cataluña,por Alarcónet aL56, o al 19% publicado por Reeves4loche’56.

En resumen,confirmamos la sospechaclínica de SAOS en cl 68% de las

personasque nos fueron enviadas.Dichosenfermos,en los que seobservéun predominio

masculino (84%). fueron bastantemás obesosque los sujetosen los que se descartéun

SAOS.Las mujeresdiagnosticadasde SAOSfueronfrancamentem~sobesasy (le mayoredad

que los hombres.Ningunamujer no obesay en edadfértil fue diagnosticadade SAOS. Se

indicé tratamientocon CPAP en el 79% de los enfermos.Rechazódichaterapéutica,en los

primerosdías,el 7% de los pacientes.El 16% de las personasquesí aceptaronel tratamiento

con CPAP no volvió a revisión y el 84% sí acudióa los seguimientosprogramados.

A continuaciónvamosa referirnos,de forma exclusiva,a los datosde los 69

enfermos que hemos seguido al menos durante6 meses,ya que sólo para estoscasos

disponemosde una informacióncompleta.

2.-VISITA INICiAL

a) Característicasclínicas de la poblaciónestudiada

En cuanto al sexo y a la edad inedia de la población estudiadano hubo

variacionescon lo expuestoanteriormenteen la población generaldiagnosticadade

SAOS. El 39% de los pacienteseran fumadoresactivos en el momento del

diagnóstico,el 32% eran exfumadoresde más de 6 mesesy el 29% nuncahabía
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fumado.Todas las mujeresestabanen este último grupo, mientrasque sólo estabael

13% de los hombres.El antecedentede tabaquismoactivo descritoen la literatura,al

iniciar el tratamientocon CPAP. varíaenormemente,desdeun 67,5% referidopor

TeránSantoset al42 en España,al 37% publicadopor Sforza et al’92, en Francia,o

al 9% reseñadoporParejay Moore<’. en Nueva York.

La relaciónentreel tabacoy la apneadel sueñoescontrovertida.Porun lado,

Stradling y Crosby’58 y Bloom et al3~ han demostradoque los individuosfumadores

roncanmásquelos no fumadores.Kauffmanet al30’ e Issay Sullivan’02 hancomentado

que el tabacoincrementala resistenciaal flujo aéreoen la vía aéreasuperiory que.

por tanto, puedefavorecerel desarrollode apneas.Además,Caballeroet al303 han

observado,mediantetomograt’ía axial computarizada,que las personasfumadoras

presentanáreastransversalesfarín2easinferioresa las de los no fumadores.Por otro

lado, el tabacoaumentala sensibilidadde los quimioreceptoresa la hipoxia3~305y, en

este sentido, podría ejerceruna acción protectorafrente a las apneas.Asimismo,

Gotheet al3~ ensayaronla nicotina en el tratamientodel SAOS,si biencon resultados

no claramentefavorables.

Independientementede la relación existenteentre el tabaco y la actividad

apneica,el tabaquismo,al elevar las tasasde carboxihemoglobina,potenciala hipoxia

nocturna53. Desafortunadamente,la mayor parte de los oxímetros actualesno son

capacesdediferenciarla oxihemoglobinade la carboxihemoglobina.Se infraestiman

asílos trastornosoximétricosde los fumadores307’0%Por todosestosmotivosel tabaco

esespecialmentepeludicialen el SAOSy, por tanto, debeevitarseen talespacientes.
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Un 45% de los pacientesestabaconsiderado,“a priori, comoportadorde una

EPOCaunque,luego.unavezrealizadala espirometría,sóloel 26% de los enfermos

tuvo un claro patrón obstructivo en la espirometría.Otros autoresespañoleshan

referidoun 32,5%142 de sujetosportadoresde unaEPOCentrelos pacientestratados

con CPAP. En los enfermosen los que coexisteun SAOS y una EPOC(síndrome

overiap)’36 seagrava,en gran medida, la hipoxia nocturna,lo cual tiene importantes

repercusionesclínicas~~ ‘~ ‘‘a. Esta mayor hipoxia es debida a las especiales

característicasdc la curva de disociaciónde la hemoglobina(Hb), tal y como hemos

explicado de forma más detalladaen el punto 11. 5 del capítulo ‘Antecedentesy

revisión del tema”.

El 20% de nuestrospacientesadmitióqueconsumíaalcohol deformaexcesiva;

todoselloseranvarones.Estosdatosno sonde extrañar,puesEspañaes el cuartopaís

de Europaen consumode alcohol. Además,el 4% de la población españolamayor

de 15 añosesconsumidoraexcesivade alcohol, siendoesto muchomásfrecuenteen

los varones(7.3%) que en las mujeres (0.6%)~~~’~. Un porcentajede consumo

excesivode alcohol idéntico al nuestro(19.5%)ha sido referidoporRolfe et al’~ en

Australia. No hemosencontradoestedatopuntualen otrasseriesde nuestroentorno.

Ya Krolet et al95. en 1984. Anthoniseny Kryge9t en 1982y, posteriormente.Berry

et al’98, en 1992, comprobaronque el alcohol aumentala duraciónde las apnease

incrementael umbral del despertaren respuestaa la hipoxia y a la hipercapnia.Por

todo ello es importantísimoevitar el consumo de alcohol en los pacientescon un

— ‘09SAOS y, sobretodo, en las horasprevias a conciliar el sueno-
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El 55% de nuestrosenfermostenían una hipertensiónprevia o habíansido

diagnosticadosde ¡ITA; no habíadiferenciasentresexos.Un hallazgoreconocidopor

todos los autoreses que la HTA es frecuenteen los pacientescon SAOS, con tasas

que varíanentreun 33%, referida por EspinarSierra y FernándezPinilla3’, o un

39%, por Barrot Cortéset al’26 y un 70%,observadaporMeuriceet aV9, o un 72%

porGuilleminaultet al32. La mayoríade los í2O,313,3!4 da cifras dealrededordel

50%,similaresa las nuestras.Aunquela obesidad,el consumode alcoholy la edad,

presentescon mucha frecuenciaen el SAOS, son factoresde riesgo de la 1-ITA,

Carison et al’9 y Ría et al315 han demostradola alta prevalenciade la 1-ITA en el

SAOS, con independenciade los factoresantes mencionados.Además, todos los

autores’727”8’~3336estánde acuerdoenqueexisteunaelevadaprevalenciadel SAOS

en los pacientescon HTA esencial.

Con respectoa la obesidad,la cifra mediadel BM! fue de 33.9 Kg/mt Sólo

un 3% de los pacientestuvieronun pesonormal,cifra idénticaa la encontradapor

Nosedaet a13t Algunos autoressólo consideranque existeobesidada partir de un

BMI mayorde 30 Kg/mt con tal criterio obtienenun porcentajedel 66%2~,cifra muy

similar al 72% observado,con los mismoscriterios, en nuestrotrabajo. Fue mucho

más frecuentela obesidadgrave(40%; BMI mayor de 35 Kg/mi que la obesidad

moderada(32%; BM! entre30 y 35 Kg/mi y, porsupuesto,que la obesidadleve o

sobrepeso(25%; BM! entre25 y 30 Kg/nf). Encontramosobesidadmórbida(BMI

mayorde 40 Kg/nf) en el 14%,cifra algo superiora la publicadaporNosedaet al3’7.

En el sexofemeninose consideraquelos valoresdefinitoriosdel BMI sonsiempreun

númeromenos. Ningunamujertuvo un pesonormaly, en cambio, másde la mitad
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de ellas (69%) presentéuna obesidadgrave (BMI mayor de 34 Kg/nf). Datos

similaresen cuantoa la obesidad,relaciónde éstacon el sexo97’257y valoresmedios

del BM!, sehandescritoen la literatura90’42246’47’5325626S2%~ Nuestraciframáselevada

de BM! fue de 56,7 Kg/mt algo inferior a la descritapor Hoffstein et al253, de 63

Kg/mt pero superiora las demáspublicadas,por ejemplo, a 53 Kg/mt por Valera

Sánchezet al’90, ó a 48 Kg/nf por Hoffstein y Mateika’36.

En cuanto a los síntomasclínicos, los tres más frecuentes,con diferencia,

fueron los ronquidosnocturnos(99%), la hipersomniadiurna (96%) y las pausasde

apneaduranteel sueñoobservadaspor un familiar (91 %). La hipersomniadiurna

grave (67%) fue mucho más frecuenteque la de grado leve-moderado(29%). La

combinaciónde hipersomniadiurnay ronquidosnocturnossepresentéen65 personas

(94%). En 58 pacientes(84%)se dieron los tres síntomasde formasimultánea;en los

otros onceenfermossólo falté un síntomade los tres. La somnolenciadiurna y los

ronquidosnocturnosson doshallazgosque se presentancon unafrecuenciamuy alta

en todas las ~ Sin einbargo,las pausasde apneaobservadaspor un

familiar, aunqueson un síntoma clave referido por muchos autores02’40’5559”93,

constituyenun hallazgocuyoporcentajeaparecereflejadoen muy pocasseries.Rolfe

etal2~tohanobservadoen un 79%,proporcióninferiora! 91% encontradoen nuestro

trabalo.

Por tanto podemosafirmar, al igual que McNamaraet al92, que los síntomas

hipersomniadiurna, ronquidos nocturnos y pausasde apnea durante el sueño

observadaspor un familiar constituyen una triada de síntomas prácticamente

patognomónicadel SAOS con relevanciaclínica.
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La frecuenciadeotrossíntomascaracterísticosdel SAOS (tabla 19), talescomo

la alteracióndel carácter(71 %). el sueñoagitadoo inquieto (68%), los despertares

con sensaciónde ahogo (65%). las alteracionesde la capacidadintelectual(55%) o

lacefaleamatutina(34%).esparecidaa la señaladaen la literatura. Sin embargo,la

frecuenciade la nicturia (68%) fue bastantemás elevada que la reseñadapor

Guilleminaul( (28% en una seriedc 200 pacientescon SAOS). La únicareferencia

que destacala importanciade estesíntoma,porsu frecuencia(el 66% de 57 pacientes

tratadoscon CPAP) y por su total desapariciónen el 95% de los casos,es la

realizada,en 1990, por RodríguezBecerra’43,en Sevilla. Tambiénesde destacarla

alta incidenciade la alteraciónde la libido que hemosencontrado(47%),sobretodo

al compararlacon la observadaen otrasseries (14%42 o 28%~). Dicho síntomafue

mucho irás frecuenteen los varones(48%) que en las mujeres(8%) (p < 0,001).

Estehallazgoes quizá explicable por varios motivos. En primer lugar, porque en

nuestrogrupo los hombresson irás jóvenes(56 ±12 años)que las mujeres(62 ±

8 años)Ip < 0,05).En segundolugar,porqueel 85% de ellassonpostmenopáusicas.

Y, en tercer lugar, porquela falta de sueñoprofundoimpide una correctasecreción

de testosterona’4,lo cual influye más en la libido de los hombresque en la de las

mujeres.

b) Hallazgosen las pruebascomplementariasen la población estudiada

Nuestrascifras mediasde hematocrito(Hcto; 48%) y de lib (16,2g/dL) son

muy similares a las publicadasen la literatura>429392DM.Lo mismo ocurre con la

frecuenciade la poliglobulia (licto superioral 49%), quese detectéen un 36% de los
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casos.El hallazgode poliglobulia fue muchomáshabitualen los hombresqueen las

mujeres(p < 0,05).

Nuestracifra inedia de presiónparcial de oxígenoarterial (PaO,) fue de 69

mmlig, mientrasque en la literatura se indican valoresentre70 mmHg’~”92 y 75

mmHg’90. No hubodisparidadentresexosen los valoresmediosde PaO
2.El 70% de

nuestrosenfermostuvo una hipoxia leve (PaO2 menorde 80 mmlig) y en el 35% de

los pacientessepresentéunahipoxia marcada(PaO2menoro igual a65 mmHg), cifra

similar al 39% encontradopor Sforza et al’
92. Hubo un correlacióndébil, de tipo

inverso, entrela poliglobulia y la hipoxia marcada.

La cifra mediade presiónparcial de anhídridocarbónicoarterial (PaCO,)fue

de 44 mmHg. mientrasque en otras seriesparecidasvaríaentre37 mmHg’40 y 43

mmlig’Et No hubo diferenciasentresexosen los valoresmediosde PaCO,. El 32%

de nuestrospacientespresentóuna hipercapnia(PaCO,mayor o igual a 45 mmlig),

cifra bastantemáselevadaqueel 13% publicadoporSforzaet al’92 en una seriemuy

parecidaa la nuestra,aunquecon un BMI (32,6Kg/m’) algomenorqueel de nuestros

enfermos(33,9Kg/my El mayor gradode obesidadencontradopornosotrospodría

explicarla mayorproporciónde hipercapnia;sin embargo,en nuestrotrabajono hubo

colTelaciónalgunaentreel sexo, el BMI y la hipercapnia.

La espirometríafue normal sólo en el 48% de los pacientes. En la

literatura’42258esteporcentajesueleoscilar entreel 56%26 y el 69%192. En nuestro

trabajo no hubo predominioalguno entre el patrón obstructivo (26%) y el patrón

restrictivo (24%). No ocurrelo mismo en otra series,en las que suelereseñarseun

predominiodel patrón obstructivo92’4’o del res~ictivo’26~2~~. En las publicacionesen
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las queocurreestoúltimo, las cifras mediasdel BM! son significativamentemayores

quelas de nuestrotrabajo. Los valoresmediosdel volumenespiratorioforzadoen el

primersegundo(FEV; 76%). de capacidadvital forzada(FVC; 82%) y del cociente

FEV/FVC% (74,8%) fueron muy parecidasa las que han sido referidasen otras

seriessimilaresa la nuestra’6~~22~.No hubo diferencias,en cuantoal sexo,en las

cifras mediasde FEV(%) ni de FVC(%). En cambio, la cifra media del cociente

FEV/FVC% fue menoren los hombresque en las mujeresIp < 0.05).Así mismo,

el patrón obstructivo sc dio másentre los hombres.Estoshallazgoslos ponemosen

relacióncon el consumode tabaco:ningunade las trecemujereshabíafumadoy. en

cambio, el 71% de los hombresfumaba o habían fumado. Los pacientesque

presentarontantoun patrónobstructivocomouno restrictivotuvieronuna cifra media

de PaO,menorque los que no lo presentabanIp < 0,01). Hallamosuna asociación

moderadaentrelas cifras de PaO,y el FEV,% (r 0,63)ola FVC% (r = 0.66). El

nivel mediode PaCO,fue másalto en los pacientescon un patrónobstructivoquelos

que no lo tenían(p < 0.01).no ocurriendolo mismo en los enfermoscon un patrón

restrictivo.Encontramosuna asociaciónmoderada,de tipo inverso,entrela PaCO,y

el FEV,% (r = 0.57) o la FVC% (r = 0,52).

El electrocardiogramafue normal en el 55% de los pacientes.No hemos

encontradoreferenciasa esterespectoen la literatura revisada.No creemosque este

dato tengarelevanciadirectarespectoal SAOS.

En la radiografíade tórax se encontrécardiomegaliaen el 27% de los casos,

hiperinsutiaciónpulmonaren el 30% e hipertensiónpulmonar(1-ITP) en el 42%. En

las series revisadasno se aportandatos sobre la radiografíade tórax. Mediante
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cateterismocardíacoderecho,Sforzaet al’92 han encontradoHTP sólo en el 15% de

sus casosy Chaouatet al38 en el 17% de una seriede 220 pacientes.Estos últimos

autoreshan observadouna estrecharelación entrela HTP y el patrón obstructivo

(FEV %), la hipoxemiay la hipercapnia.Ademásla HTPaparecegeneralmenteunida

a la EPOC.En nuestrotrabajotambiénhallamosunacorrelaciónmuy significativa(p

< 0.001)entrela HTP. diagnosticadamedianteradiografíade tórax, y la hipoxia, la

hipcrcapniay la FVC%, y algo menos significativa entre la HTP y las cifras de

FEV% (p < 0,01). En cambio, no hubo relación entre la RTP y el cociente

FEV/FVC%.

e) Hallazgospoligráficosnocturnojgnlj oblaciónestudiada

En primer lugar,convienerecordarquecon la poligrafíarespiratorianocturna

sesubestimanlos índiceslA, ¡AH. e ID. al considerarloscon respectoal tiempo en

cama y no con relación al sueñoreal. Este hecho hay que tenerlo en cuenta al

compararnuestrosíndicescon los publicadosen la literatura,casi siempreobtenidos

con polisomnografíacompleta.

Muy pocos autoresutilizan el LA. Sin embargo,todos usan el IAH para

expresarla gravedadde los hallazgosencontradosen el estudiopoligráfico. Dicho

índiceoscilaen un muy amplio espectro,desde23 é 26 (referencias235 y 295) hasta

91 (referencia 192). El lAR entre 50 y 70 es el más

referido23’232243246253,258268 268.269.292,296.3I? seguidodel !AH entre30 y 50, que lo reseñan

cuatroautores‘~23~2>~<$’, y del ¡AH entre7! y 73. que lo citan tres2k74i¿O.Nuestra

cifra inedia de !AH esde 39. Probablemente,si se consideraseen relacióncon las

horasde sueñoreal,seríasimilar a la de la mayoríade las publicaciones.Laduración
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mediade apnease hipopneasfue de 20,5 segundos.En la literaturarevisada,sólo tres

publicaciones’91~ aportanestedato, que varíaentre 19,7 y 26 segundos.La cifra

mediadel tiempo de registropasadoen apneaehipopneafue de22,9%.Estedatono

lo hemosencontradoen ningunapublicaciónde las revisadas.

Con respectoa la oximetría. sólo dos ~ serefierenal ID, con unos

valoresmuy dispares.Orr et al05 han encontradoun ID de 19 (IAH de 26) y León

Jiménezet al23’ han obtenidoun ID de 75,1 (lAR de 65). Nuestracifra media de ID

fue de 50,9, valor mayor que el ¡AH. igual que lo halladoporLeónJiménezet al’31.

Sólo cuatropacientestuvieronun ID menorde 10; a dosde ellos se les realizó el

estudiopoligráficocon oxígeno,pueseranpacientespodadoresdeunaEPOC,con un

FEVI menorde 1 litro, y seguíantratamientocon oxígenocrónicodomiciliario desde

hacíatiempo. Por tanto, realmente,sólo 2 enfermos(3%) tuvieron un ID menorde

10. Sin embargo,estosdospacientesalcanzaronuna saturaciónmínima(SM) de 79

y 80%, respectivamente.El valor medio de la SM fue de 54%. La SM es un dato

referido en muchaspublicaciones”6•~ ~ y oscila entreel 40,5%3 y el

86%”’.

Ademásdel ID y de la SM, paravalorar la duracióny la magnitud de las

desaturacionesinferioresal 90% registradasen la oximetría,hemosutilizado el índice

de hipoxia nocturna (IHN), segúnla fórmula descrita, en 1987, por Hasdayy

Grum’91. Con criterios estadísticosse consideraque un IHN espatológicocuandoes

superiora 20. Hasdayy GrunV9’ obtuvieronun II-fN medio de 3 en un grupode 13

voluntariossanos,frentea un ¡FIN medio de 192 en 17 pacientesapneicos.En nuestro

trabajohemosencontradouna medianade IRN de417. No hemoshalladoninguna

193



DISCUSIÓN

referenciaal IHN en toda la literaturarevisaday creemosque setrata de un índice

muy valiosoparacuantificar la hipoxia nocturna.Entrenuestrosenfermossólo hubo

tres que presentaronun IHN menor de 20; en todos ellos el ID fue mayor de 10

(12,3, 24,6 y 30,2 respectivamente).En ningún pacientecoexistióun IFIN menorde

20 y un ID menorde 10.

Por tanto. podemosconcluir que ninguno de nuestrosenfermos tuvo la

oximetríatotalmentenormal(ID menorde 10 e IHN menorde 20).

d) Característicasdel ré2imenterapéuticoen la poblaciónestudiada

La medianade la cifra de presiónempleadaen el equipo de CPAP fue de 7

cm H,O, (intervalo: 4 - 11; tabla 22: media 7 05 + 1,55 cm H,O) en nuestra

población. Esta variable tiene una distribución “no normal’. La mayoría de los

autores,sin embargo,expresanla presiónde CPAP utilizandola media. Los niveles

mediosmásbajosseñaladosen la literaturason de 7,7 cm H,0236 y de 8.1 cm H,O’3’

y los más altos de 11 cm H,026S. En las demás~ 2’7’5ó ‘~‘~ la

presióninedia sueleoscilarentre9 cm H,O’9’25’ y 10,6 cm H,O’6.

Pai-a averiguarsi existía algún factor que pudieseinfluir en la presión del

CPAPrealizamosun análisisbivarianteentrela presióndel equipode CPAP y todas

las demás variables, tanto clínicas como analíticas o del estudio poligráfico.

Encontramosque necesitaronmáspresiónlas personasmásjóvenes(menoresde 46

años). las personascon obesidadmórbida (BM! mayor de 40 Kg/vn’) y las que

presentabanhipersomniagrave, nicturia o cardiomegaliaen la radiografíade tórax.

Así mismoprecisaronmáspresiónlos enfermosquetuvieronun JAH mayorde 30 6

un ID mayor de 40, o cuantomayor freseel RIN (a partir de 75). Perocuandose
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realizó una regresiónlineal múltiple entrela presióndel CPAP y todaslas variables

mencionadas,no sehallé ningún parámetroque influyeseen la determinaciónde la

presióndel equipode CPAP. En tal sentido.EspinarSierra’3’ tampocoha encontrado

una relaciónsignificativa entre la presión del CPAP y la edad,ellA o el IAH. En

cambio, Englemanet al’57, en un análisisbivariante,sí que hallé relaciónentre la

presión del equipo de CPAP y el lAR, el tamañodel cuello, el sexo masculinoy el

BM!. Cuandose aplica una regresiónlineal múltiple, el IAH y el tamañodel cuello,

juntos,podríanexplicar el 53% de la variaciónde la presión de CPAP. Si al JAN y

al tamañodel cuello se le añadeel BM!, Miljeteig y Hoffstein”9 creenque puede

explicarseel 76% de dicha variación. En un grupo de 26 pacientes,Hoffstein y

Mateika”6, medianteuna fórmula en la que se incluye BMI. perímetrodel cuello e

IAH, son capacesde predecirla presiónexactaen el 38% de los pacientesy, con un,

error de + 1 cm H,O, en otro 38%. Mil jeteig y Hoffstein”9, con una fórmula muy

parecida,han sido capacesde predecirla presióndel CPAP en el 71% de los casos

con un error de + 2.5 cm H.O. Podemosconcluir, por tanto, que no hay ningún

parámetroaisladoo asociadoa otros, que sea capazde predecir, con seguridad,la

presióneficaz del equipo de CPAP y ahorrar la realización del segundoestudio

poligráfico nocturno.

El oxígenosuplementariose

de tener un IAl-! menor o igual a

hemoglobina (Sao,) no aumentó

necesitaronoxígenosuplementario

espirometríaanormal y el 81 % de

indicé en aquellospacientesen los que, a pesar

10 con CPAP, la saturaciónde oxígeno de la

por encima del 85%. En nuestra población

el 30% de los pacientes.Todos ellos tuvieron la

ellos presentóuna PaO,diurna igual o inferior a
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65 mmHg. La cifra de 30% de pacientescon oxígenosuplementarioesbastantemás

elevadaque el 11% reseñadopor Pépinet al’68, quees la únicapublicaciónen la que

hemoshalladouna referenciaa estedato. Estehecho lo ponemosen relación con la

alta proporción de pacientescon espirometríaanormal (52%)de nuestro trabajo.

comparadocon la de otrasseries.Además,al serestoslos primerosañosen los que

tratamosa estos enfermos, se nos han enviado o hemos elegido, conscienteo

inconscientemente,los pacientesmás graveso más deteriorados,algunosde ellos

ingresadosen un Servicio de Medicina Interna.

Las característicasde los enfermosque necesitaronoxígenosuplementariose

describenen la tabla 25. Se realizó un análisisbivarianteentredicho requerimiento

y todaslas demásvariablesdel estudio.Las variablesque influyeron en la necesidad

de oxígenosuplementariofueron la edad, el antecedentede EPOC, la disnea de

esfuerzo,la PaO,, la PaCO,,el gradientealvéolo-arterialde oxígeno,el FEV, (%).

la FVC (%), el cocienteFEVI/FVC%, lahiperinsuflación,la HTP ola cardiomegalia

en la radiografíade tórax, el electrocardiogramay la SM y el IHN en la oximetría

nocturna. Posteriormente,se realizó un análisis multivariante, medianteregresión

logística múltiple. y hallamosque la PaO,es el único parámetroque poseeun peso

estadísticoen la determinaciónde la necesidadde oxígeno.En el 35% de los pacientes

la PaO,fue inferior o igual a 65 mmlig. Entre los queprecisaronoxígeno,el valor

mediode la PaO,fue de 58 ±11 mmHg. frentea 76 + 10 mmlig entrelos que no

precisaron oxígenosuplementario(p < 0,0001). No hubo diferenciasen el valor

mediode la presiónde CPAP entrelos pacientescon o sin oxígenosuplementario.
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2.- REVISIÓN A LOS 6 MESES

a) Modificacionesen las característicasclínicasde los enfermostratados

A todos los pacientesles hicimos unasrecomendacioneshigiénico-dietéticas

con respectoal pesoy a los hábitos tóxicos (consumode tabacoy alcohol).De esta

forma conseguimosque nuevepacientesdejasende fumar. Unapersonaexfumadora

reincidió en el hábito tabáquico.En consecuencia,continuabanfumandoa los seis

meses 19 enfermos(28%), por lo que, con respectoa los 29 fumadores(39%)

existentesal inicio, conseguimosuna disminución del 30% en el porcentajede

fumadores.Es un éxito parcial, aunquesin significaciónestadística(tabla 45).

Ochode las 14 personas(20%)que referíanun consumoexcesivode alcohol

lo suprimierono al menos lo disminuyeron de forma considerable,con lo que

obtuvimosuna mejoría del 79%, disminuciónvalorable(p < 0,01). La mejoríade

estosdoshábitostóxicos no la hemosencontradoreflejadaen la literaturarevisada.

Se consideróqueexistíaun cambiosignificativo en el pesocuandola cifrade

BMI varié,al menos, 1 Kg/mt El 36% de los pacientesno modificó su peso.El 16%

aumentósu BMI entre 1 y 4,2 Kg/mt Sin embargo,fue mucho más llamativo el

númerode pacientesque adelgazaron(48%) y la cuantíade su pérdidade peso. El

pesomedio disminuyóde 92 a 88 Kg y el BM! de 33,9 a 32,2 Kg/vn’, Ip < 0,0001

en amboscasos)(tablas17, 30 y 45). En seguimientosa corto plazo. menosde un

año, sólo tres autoreshan hechoreferenciaal peso.A los seis meses,Kajasteet al’~

obtuvieronuna disminucióndel BM! de 38,6a 35 Kg/m’; a los ocho mesesSéri~set

al’4’ encontraronuna caida de 100,6 a 97,8 Kg y Nosedaet al3” de 108,3 a 99,7 Kg

(p < 0,02). Estos autoresrealizaron una gastroplastiaen tres de 39 pacientes.
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Creemosquenuestrosresultadosa cortoplazoson muy llamativose inclinan a animar

al enfermo en el cumplimiento de la dieta, a aprendera manejar la obesidad,a

mantenerun estrechocontactocon la Unidad de Dietéticae, incluso, a aconsejarla

gastroplastiaen los casosde obesidadmórbida.

Con respectoa la mejoríaen el controlde la tensiónarterialo a la disminución

o supresiénde la medicaciónantihipertensiva,nos pareceque hemosconseguidoun

éxito notable (87%; p < 0,0001).Aunquea los seis mesesel control de la tension

arterialera regularen cinco pacientes(7%), estehecho no es atribuiblea la falta de

cumplimientodel tratamientocon CPAP, pueslos cinco lo realizabancorrectamente.

Muchosautores’””5’”<’’””6 estánde acuerdoen la alta prevalenciade la FITA en el

SAOS y en la eficaciadel tratamientocon CPAP paradisminuir las cifrasde presión

arterial, incluso en los pacientesapneicosnormotensos‘~. Hay pocostrabajosque

haganreferenciaal control de la 1-ITA en el seguimientodel SAOS a largo plazo.

Además, los resultadosson muy dispares.Sforza et al’9’ no han encontradouna

mejoríasignificativa alguna,sin embargo,Krieger et al’40 han señaladoun descenso

importanteen la presiónsistélicaIp < 0,02) y unadisminución, mayor todavía, en

la diastólica Ip < 0,005). Pépin et al’68 han descrito, en el seguimiento,un buen

control de la tensiónarterialen el 25% de sus enfermos.

Todos los síntomasclínicos específicosdel SAOS mejoraron de forma

espectaculary con una alta significación estadísticaIp < 0,0001; tabla 46). El

ronquidodesaparecióen el 96% de los pacientes.En trescasos(4%) persistió:en uno

era muy débil y ocasional,en otro se habíaproducidoun aumentode 11 Kg de peso

y en el tercero el cumplimientodel tratamientocon CPAP fue muy pobre. Los dos
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últimos pacientestambiéneranlos únicosen los quesuscónyugesles seguíannotando

alguna pausa de apnea, aunque con bastantemenos frecuencia que antes del

tratamiento.La mejoríaen las apneasobservadasfue del 97%.

La hipersomniadiurnadesaparecióen el 88% dc los pacientesy adn persistía

en ocho personas(12%). A los seis mesesde tratamientono quedabaningúnpaciente

con hipersomniadiurna grave. En 39 de los 46 sujetosque la presentabanal inicio

habíadesaparecidototalmentey en siete habíamejoradomucho. Tres de estossiete

enfermospresentabanun regularcumplimiento del tratamientoy, además,habían

aumentadode peso.En los otroscuatropacientesseconstatélo siguiente:unode ellos

usabael CPAP a una presiónsubóptima.otro habíaengordado,un terceropresentaba

unabradicardiagrave,quepreciséla implantaciónde un marcapasosy. además,había

vuelto a fumar y, en un cuartopaciente,no encontramosningunajustificación que

explicasesu somnolencia.En 19 de los 20 enfermosque referíanuna hipersomnia

diurna leve, ésta habíadesaparecidototalmentey persistíaalgo en uno de ellos,

aunquemuchomenosintensaqueal principio. Esteenfermoteníaunaedadavanzada

(80 años)y unainsuficienciarenal crónicagravey, además,presentabaun irregular

cumplimientodel tratamientocon CPAP. Este pacientefalleció a los 12 mesesde

haberiniciado dichaterapéutica.

Aparte de la triada principal, los otros síntomascaracterísticosdel SAOS,

menosfrecuentesen su presentacióninicial, tambiénmejoraronde forma manifiesta

(tabla 46). La disneade esfuerzoy la alteración del carácterdesaparecierono

mejoraronen un 88%. El sueñoagitado e intranquilose normalizóen el 98%. La

nicturia desaparecióo disminuyó en el 83% de los sujetos. Los despertarescon
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sensaciónde ahogono volvieron a presentarseen el 93%delos casos.La capacidad

intelectual(memoria,capacidadde concentración,cálculo matemático)mejoréen el

85%..La cefaleamatutina típica del SAOS desaparecióen el 91% de los pocos

enfermosen que existíaantesde comenzarel tratamiento.La alteraciónde la libido

mejoréen el 78%. Hay que recordarque estapreguntasólo sehizo a 56 de los 69

enfermos,debidoa su edado estadocivil.

En la literatura revisadahay pocos estudios referidos a la mejoría de los

síntomasclínicos tras el tratamientocon CPAP. Así, León Jiménezet al’3’, en sus

primerosochocasos,encontraronunamejoríadel 100% enla somnolenciadiurna, los

ronquidosy la nicturia. Parejay Moore’9’. en 22 casos,hanreseñadola desaparición

del ronquido en el 100%. Pépinet alt en 193 pacientes.hallaronuna mejoríadel

75% en la calidad del sueñoy del 65% en el ronquido y la somnolenciadiurna.

RodríguezBecerra’43 han hechohincapié en la m%joría de la nicturia en el 95%.

Englemanet al3’0 y Derderianet al32’ evidenciaronuna mejoría significativa en la

somnolenciadiurna, en los síntomasdepresivosy en el carácter.

b) Modificacionesen las pruebascomplementariasde los enfermostratados

Las cifras mediasde Hb y Hcto disminuyeronde forma espectacularIp <

0,0001;tabla47). Estamejoríatambiénha sido observadaporValeraSánchezet al’90,

en 27 pacientes,y por Sforzaet al’92, en 54 enfermos,aunqueno de una forma tan

llamativa (de p < 0,02 a p < 0,005). Incluso Krieger et al’43 han encontradouna

mejoríaen el licto (de 45,6 a 43%) tras la primeranochede tratamientocon CPAP.

Entre los 25 sujetos (36%) que teníanpoliglobulia (licto mayor de 49%), nueve

continuabanpadeciéndola(mejoría del 64%). No obstante,en ocho de estosnueve
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enfermos,la poliglobulia disminuyóy sólo aumentóen uno, que habíaengordado12

Kg y que, además,usabael CPAPpocashoras.Seisde estosnuevepacientesusaban

tambiénoxígenoy en dos hubo que añadírseloen la revisión de los 6 meses.

En cuantoa los gasessanguíneosdiurnos, la cifra mediade PaO,aumentéde

maneramuy llamativa Ip c 0,0001). En la literatura, ValeraSánchezet al ~ han

señaladounalevemejoría,aunqueno significativa. VázquezOliva etal’4’ tambiénhan

evidenciadoun incrementoen la PaO-. Sforzaet al’92, en 54 pacientes,handetectado,

asimismo, una mejoría IP < 0.02), más notable IP < 0,01) cuando sólo se

considerabaa los pacientesque previamentepresentabanhipoxia. A los 24 pacientes

con hipoxia diurna de nuestrotrabajo les mejoré la cifra media de PaO,de 54 ±8

a 69 ±8 mmlig Ip < 1.10<’>, aunquea 17 de ellos se les prescribióoxígenojunto

con el CPAP. En los enfermosno hipoxémicosel tratamientoconCPAP no modificó

la PaO,.

El valor mediode la PaCO,descendióconsiderablemente(p < 0,01). aunque

estamejoría no fue tan espectacularcomo la de la PaO,. En la literatura, Vázquez

Oliva et al’4 y Lin’4’ han observadouna normalizaciónde la PaCO,en pacientes

hipercápnicostratadoscon CPAP, sin variacionesimportantesen su BMI. En cambio,

ValeraSánchezet al’~ y Sforzaet al’9’ no han encontradocambiosllamativos en las

cifras mediasde PaCO,tras el uso del CPAP. No obstante,estosúltimos autoressí

evidenciaronuna mejoría significativa Ip < 0,01) cuando sólo se considerabaal

subgrupode pacienteshipercápnicos.En nuestros22 pacienteshipercápnicoslos

valoresmediosde la PaCO,descendieronde 53 + 7 a 46 + 4 mmlig Ip < 0,001),

aunqueestaimportantemejoríapudieraestar influida por una leve disminución del
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BMJ. Al tratarenfermoscon un SAOS mediantedieta, conla consiguientepérdidade

peso. Suratt et al32’ observaronuna caida en las cifras mediasde la PaCO,. Sin

embargo,Smith et al3’3 no hallaronninsuna variaciónen dicha cifra. En nuestros

pacientesnormocápnicosel tratamientocon CPAPno modificó las cifras mediasde

PaCO,.

La mejoríaen el gradientealvéolo-arterialde oxígeno(68%; p < 0,01)estuvo

íntimamenteligada al ascensoen la PaO, y, en menor medida, al descensoen la

PaCO,.

En cuantoa la espirometría(tabla 47), aunqueaumentóalgo el porcentajede

las pruebasque fueronnormales(de 48 a 54%) y el porcentajede las quepresentaron

un predominioobstructivo(de 26 a 32%’>. en ningunode los doscasosestosaumentos

tuvieronsignificaciónestadí=tica.En cambio, sí disminuyó el predominiorestrictivo

del 25 al 10% Ip < 0.05).No hubo cambiosimportantesen los valoresmediosdel

FEV, medido en litros, pero sí hubo una mejoría IP < 0,01) cuandoel FEV se

expreséen porcentajecon respectoal teórico. Estamejoría puedeestarinfluida, en

parte,por el uso de esteroidesy broncodilatadoresinhaladosen algunospacientesy

no sólo deberseal usodel CPAP. Seobservóun aumentoimportanteIp < 0,001)en

las cifras mediasde FVC expresadasen litros y mucho más espectacularIp <

0,0001) cuandoéstasse calcularonen porcentajecon respectoal teórico. En el

aumentode la FVC pudotenerinfluenciala disminucióndel BM! IP < 0,0001)y no

seratribuible, de forma exclusiva, al uso del CPAP. En tal sentido, ya en 1985,

Smith et al”’ objetivaronuna mejoría Ip < 0,01) de la FVC (%) al tratarpacientes

afectosde SAOS con sólo pérdidade peso.Ninguno de los pocosautores~~~~ que
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hacenmencióna la espirometríaen el seguimientodel SAOS tratadocon CPAP, ha

detectadomejoría en parámetroalguno. Es más, Sforza et al9’ apreciaronuna

disminución (p< 0,01)en las cifras del FEV (L), al igual que ValeraSánchezet

alt aunqueestosúltimos sin significaciónestadística.

4.- REVISIÓN A LOS 18 MESES

En septiembrede 1994, la AmericanThoracic Society’9publicó unasnormas

sobre el uso del CPAP. En estasnormas se hacía notar que la mayoría de los estudios

prospectivosde seguimientosehabíanefectuadoen un períodoespecíficode uno a seismeses

y quelos estudiosde seguimientoa largoplazohabíansido realizadosde tbrmaretrospectiva.

Los datos sobresíntomasy cumplimiento sehabíanconseguidomedianteun cuestionario

contestadoporcorreoo medianteuna llamadatelefónica’53’6. Estehechonosaniméa seguir

insistiendo, de forma prospectivay a largo plazo, en el seguimientoclínico medianteuna

entrevistapersonal.

La revisión a los 18 mesesno sepudo efectuaral 36% (24 enfermos)porno

habersecumplidoaúnel plazoestipulado,enel momentode redactarestetrabajo.La revisión

a los 18 mesessí se llevó a cabo, de forma completa,en el 53% de los 66 pacientesque

continuaronusandoel CPAP despuésde los seis primerosmeses.En realidad,estarevisión

a los 18 mesesserealizó en el 83% de los 42 enfermosque cumplíanel tiempoprogramado

paraestasegundarevisión. Sólo fallaron, por tanto, sieteenfermos(11%) que se perdieron

pordiversosmotivos: defunción(1 caso);trasladoa otro hospital (1 caso);ceseen el usodel

CPAP tras septoplastianasal (2 casos); y, por fin, tres sujetosque,aunquedebieronhaber

acudidoa revisión, en el momentoactual no sabemosnadade ellos.
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a) Modificacionesen las característicasclínicasde los enfermostratados

La mejoríadel 30% en la supresióndel hábito tabáquicoconseguidaa los seis

mesesaumentéal 50% a los 18 meses(p < 0.05; tabla 49). Entreambasrevisiones

dos pacientesdejaron de fumar, aunqueesta disminución no tuvo significación

matemática(tabla 53).

Con respectoal consumoexcesivode alcohol, la mejoríadel 79% conseguida

a los seis mesesaumentéal 100% a los 18 mesesIp < 0,0001;tabla49). Cuandose

comparéesta mejoría, entre ambasrevisiones, careció de valor estadístico.Un

pacienteabandonóel hábito tóxico y otro paciente,bebedor,no volvió a revision.

La mejoría del 87% Ip < 0.0001)conseguidaa los seis mesesen el control

de la HTA (tabla45’> descendióal 67% Ip < 0,001)a los 18 meses(tabla49). Entre

las dos revisiones, en tres pacientes se alteró la tensión arterial. Dos de ellos

experimentaronun claro aumentode peso.

La importantedisminuciónen el BM! entrela visita inicial y la revisiónde los

seis mesesIp < 0,0001;tabla 45) perdió su significaciónestadísticaa los 18 meses

(tablas 49 y 53), puesdoce enfermos(34%) volvieron a engordar.Diez pacientes

(29%) no modificaron su peso y 13 sujetos (37%) adelgazaron.De estas trece

personas,cinco presentaronuna importantepérdidade peso (a una de ellas se le

realizó una gastroplastia).La pérdidade pesode estascinco personasdeterminéque

la cifra mediadel BM! a los 18 mesesfueradiscretamenteinferior que la inicial. En

la literaturarevisada,Kajasteet al’~ y Séri~eset al’4’ encontraronunosresultadosmuy

parecidosa los nuestros.Disminución de pesoa corto plazo(6-8 meses)para luego

volver a recuperarloa largo plazo(20-24meses).Despuésde todo, el pacientetiene
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dos enfermedadescrónicas:el SAOS y la obesidad.Para la primera seinstauraun

tratamiento efectivo, el CPAP. y se vigila su cumplimiento. En cambio, nos

olvidamosun pocode la obesidad,no la vigilamos en la misma mediday quizásno

ponemosun tratamientoeficaz, salvo los contadoscasosen los que serealiza una

gastroplastia’’.

Los porcentajesde mejoría de los síntomasclínicos específicosdel SAOS,

entrela visita inicial y la revisión a los 18 meses(tabla 51), fueron prácticamente

idénticosa los observadosentrela visita inicial y la revisióna los seis meses(tabla

46). Sin embargo,cuandose comparandichossíntomasentrelas revisionesa los seis

y a los 18 meses(tabla 54) no encontramosningunamejoríarelevantesobreañadida,

salvoen la alteraciónen lacapacidadintelectual.Éstacontinuémejorando,de manera

llamativa, desdeun 81% a los seis meseshastaun 95% a los 18 mesésIp < 0,05).

Hay que reseñarque, en la revisión de los 18 meses,el númerode pacientes

que presentabaronquidosnocturnospaséde uno a cinco(tabla 54). De ellos, cuatro

aumentaronde pesoy otro padeció,durantebastantetiempo, una rinitis y, como

consecuencia,fugas de aire a través de la mascarilla. Esto redujo la eficacia del

CPAP. No obstante,en los cinco pacientes, los ronquidos eran muy leves, de

muchísimamenor intensidadque al inicio y apenasmolestabanal cónyuge. Otro

síntomaque aumentósu frecuencia,aunquesin relevanciaestadística,fue la cefalea

matutina, que ahora la presentabantres pacientes(tablas40 y 54). De estos tres

enfermos,dos de ellos engordaron.En uno el neurólogotuvo dudasacercade si la

cefaleaerade caráctertensional,por su SAOS,osedebíaa un ‘algia facial atípica”,
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diagnósticopor el cual se inclinaba más. En el otro, el neurólogo, “a posteriori’,

emitió el diagnósticode migraña,que fue tratadacon éxito.

La hipersomniadiurna no fue graveen ningún caso.En seis enfermos(17%)

fue leve (tabla 40). Dos de estasseis personas,también presentabanhipersomnia

diurnalevea los seis mesesde tratamientoy en cuatrolahipersomniaaparecióen esta

segundarevisión. Ponemosen relación la hipersomniadiurna leve, en cinco casos,

con un aumentode peso,un regularcumplimientodel tratamientoy/o una presión

ineficazdel CPAP. En el sextocasono encontramosningunajustificación paradicho

síntoma.

En resumen,el usocontinuadodel tratamientocon CPAP no aporténuevos

beneficios en los síntomasclínicos a los ya obtenidos a corto plazo. Hemos

conseguidoun mayorabandonodel hábito tabáquico.Sin embargo,muchospacientes

volvieron a engordar.

b) Modificacionesen las pruebascomplementariasde los enfermostratados

Cuandosecomparanlos resultadosobtenidosen las pruebascomplementarias

al inicio y a los 18 meses(tabla 52). se encuentraun descensoen las cifras de licto

y de lib (p < 0,01). aunqueno tan llamativo como el halladoa los 6 mesesIp <

0,0001).En la gasometríaarterial aparecióun ascensoen las cifras de PaO, (p <

0,001),menosmarcadoque el de los seis meses(p < 0,0001).Las cifrasde PaCO,

descendieronalgoIp < 0,1),aunquede maneramenossignificativaqueen la anterior

revisión (p < 0,01). Si consideramosal 34% de pacienteshipercápnicosal inicio del

tratamiento,la mejoríade las cifras mediasde PaCO,(de 54 + 7 a 47 + 3 mmlig)

fue más llamativa Ip c 0,05), aunqueno tanto como lo observadoen la revisión
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efectuadaa los seis meses(p < 0.001). Esta menor mejoría de la PaCO,en la

segundarevisiónpuedeponerseen relacióncon el aumentode peso.

En la espirometría,a los 18 meses(tabla 52), al igual que a los seis meses

(tabla 47), no observamoscambios importantesen aquellaspruebas que fueron

normales,ni en el predominiodel patrónobstructivo.En cambio,sí mejoréel patrón

restrictivo <p < 0,001). En esta segundarevisión, las cifras mediasde FEV~.

expresadasen porcentaje,mejoraron de forma similar a como lo hicieron en la

primera revisión. Sin embargo.las cifras mediasdel FEV~, medido en litros, sí

experimentaronun aumentosignificativo Ip < 0,05), hechoque no se apreciéen la

anterior revisión. Esta mejoríadel FEV, la ponemosen relaciónno sólo con el uso

de broncodilatadoresy esteroidesinhalados, sino también con la disminución,

importante150%),del númerode fumadoresIp < 0,05). A los 18 mesesse objetivé

una franca mejoría Ip < 0,0001) de la FVC, expresadatanto en litros como en

porcentaje,mejoría mayor que la conseguidaa los seis meses.En esta segunda

revisión muchosenfermosengordarony las cifras mediasdel BM! a los 18 meses

aumentaroncon respectoa las de la revisión de los seis meses,aunquefueron algo

inferioresque las cifras mediasde BMI de la visita inicial Ip < 0,1). Por tanto, es

difícil estableceruna clara influenciaentre la pérdidade pesoy la continuamejoría

de la FVC, como sugerimos al comentar la primera revisión. Deberíamos,en

consecuencia,pensarqueel tratamientocon CPAPpuedateneruna mayorinfluencia

en el aumentode las cifras de la FVC.

El electrocardiogramay la radiografíade tórax sólo serealizaronal inicio y

a los 18 meses.Por tanto, únicamentepuedencompararseen estos dos momentos.
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No se objetivaron modificacionessignificativasen el electrocardiogramani en la

radiografíade tórax, salvo en la hP, que desaparecióen el 61% Ip < 0,01). Esta

mejoría en la HTP la ponemosen íntima relación con la correcciónde la hipoxia

nocturnay con la elevaciónde las cifras basalesdiurnasde la PaO,,que induceel

tratamientocon CPAP (tablas47 y 52), incluso en los pacientesen los que no se

añadióoxígenosuplementario.

En resumen,cuandosecomparanlos datoscomplementariosobtenidosen las

dos revisiones(tabla 55), seobservaque el uso, a largo plazo, del tratamientocon

CPAP produce,como beneficiosadicionalesa los ya encontradosa corto plazo,una

leve disminuciónen las cifras de lib Ip < 0,1) y un aumentoen las cifras del FEVI

Ip < 0.05) y de la FVC Ip < 0,01’>.
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III. EL TRATAMIENTO CON CPAP

1.- CUMPLIMIENTO, TOLERANCIA Y EFECTOSSECUNDARIOS A LOS 6 MESES

Duranteestosseis primerosmesestuvimosque aumentarla presióndel equipo

de CPAP a tres pacientes,al haberganadopesoy reapareceren ellos algúnsíntomaclínico.

Encinco enfermossedisminuyóla presiónde la CPAP: en uno por intolerancia,en otros tres

por importantedisminución de pesoy en otro, finalmente, tras realizarseuna septoplastia

nasal.A pesarde todo, no variaronlos valoresde la mediana,de los percentiles25/75 ni de

los límites máximo y mínimo de la presióndel equipode CPAP, con respectoa los valores

de la visita inicial.

A los seis meses,en los 21 pacientesque precisaronoxígenosuplementario,

la pérdidade pesofue menor que la de la población total (tabla 45). Sólo a tres de 21

enfermosse les pudo retirar el oxígenosuplementario,con el oportunocontrol medianteun

“Holter” de oximetría. Hubo que añadírseloa otro enfermocon EPOC previo, que había

engordado.Por tanto, el uso de CPAP no logró suprimir, de forma sustancial,la necesidad

de oxígeno suplementarionocturno, quizás por su importanteinsuficiencia ventilatoria

obstructiva.

La toleranciao aceptaciónpsicológicadel tratamientopor partedel paciente

fue buenaen el 80% de los casos,regularen el 14% y mala en el 6%. Medianteregresión

logística, no seencontróasociaciónalgunaentrela toleranciapsicológicay parámetroalguno

de la anamnesis,de la exploraciónfísica, de los datoscomplementarios,de los índicesdel

estudio poligráfico respiratorio nocturno, de la presión del CPAP o de los efectos
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secundarios.Sólo seobservóque los enfermosque teníanpeor toleranciapsicológicaeran

másdelgadosy tenían una mejor espirometríaforzada(tabla 33).

Paravalorarel cumplimientoutilizamos la opinióndel pacientey, sobretodo,

la del cónyugeo familiar queconvivíacon el enfermo.En general,estasegundaversiónsolía

sermis objetivaque la primera. En los seis primerosmeses,el cumplimientofue malo en

tres pacientes(4%), incluyendo abandonos.Dos de ellos presentaronuna aceptación

psicológica inadecuada.En el tercer pacientedicha aceptaciónfue regular; además,este

pacienteabandonéel tratamientocon CPAPa raízde un ingresohospitalarioparacirugíade

un urotelioma,quele provocabaunauropatíaobstructivaderecha.En la literaturarevisada,

sólo dosautoreshan hechoreferenciaal porcentajede pacientesque abandonóel tratamiento

en los primeros meses.Terán Santoset al4’ han encontradoun 7,5% en 40 enfermosy

Meuriceet al’~ publicaronun 9% en 44 pacientes.Es distinto el abandonodel tratamiento

a que el enfermorechacedicho tratamientoen la primera nocheen el laboratoriode sueño

o las primerasnochesen casa. Este rechazo lo refieren diversosautoresy ya ha sido

comentadoen el apartadoII. 1 de la “DISCUSIÓN”.

El cumplimientofue bueno (más de 5 horaspor nochey másde 5 días por

semana)en el 89% de los pacientes.El cumplimiento fue regular (menoro igual a 5 horas

por nocheo menoro igual a 5 nochespor semana)en el 7% de los enfermos.La American

Thoracic Society define como buen cumplidor a aquel sujeto que utiliza el CPAP un

promediode 4,5 horasal día, al menosun 85% de los días”~ (utilizandoel contadorhorario

incorporadoal motor del CPAP). Todos los autoresestán de acuerdoen que el paciente

sobreestimalas horasdeusodel CPAP. Lévy et al’52, Pépinet al’~, Meuriceet al’~ y Kribbs

et al324 han calculadoentre0,9 y 1,15 horas la diferenciaentre el uso subjetivo y el real
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marcadoporel contadorhorario(sobreestimación aproximadadel 15%). En nuestraciudad,

dos gruposde investigaciónde hospitalesdistintos3’”’6 han valoradodicha sobreestimación

en 1,3 horas., Reeves-Hocheet al”8 demostraronque se alcanzabala presiónprescritaen la

mascarilladel CPAP el 91% de la horasque marcabael contadorhorario del motor. En la

literatura revisada, la cifra media de horas reales de uso varía entre 4,7 y 6,5

horas’4202”’ ‘~0’5Sj68 ‘69_‘9’_~‘~-“~ El porcentajede buenoscumplidores,usandocontadorhorario,

oscilaentreel 60%, indicadoporAlarcón etal’56 en 124 enfermosy porRodríguezGonzález-

Moro et al3’5 en 55 pacientes,el 68% contadopor Meuriceet alt en 44 pacientes,o el 76%

referidopor Pépinet al’68, en 193 sujetos,hastael 81% indicadopor Sullivan y Grunstein”’

y porHoffstein et al’53. Estosúltimos autoresno especificansi usarono no contadorhorario.

Si a nuestroporcentajede cumplidores(89%) le quitásemosla sobreestimacióndel 15%

obtendríamosun 74%. que es una cifra de cumplimientoen el rangoalto de lo publicado.

Diversos autoreshan intentado relacionar, sin éxito, el cumplimiento del

tratamientocon CPAP con la edad, el sexo, los cambios de peso, la espirometría,la

gasometría,el IAH, la saturaciónarterialde oxígeno(SaO,)mínima alcanzada,la presiónde

CPAP, el tipo de mascarilla, los efectossecundarios,la mejoría de los síntomas y el

reforzarniento telefónico. Meurice et a1’~, no obstante, encontraron una correlación

significativa entreel cumplimientoy la gravedadinicial del SAOS (medidaporel lAR y el

porcentajede las fasesdel sueño)y la mejoríaobtenidaen la somnolenciadiurna. También

Waldhorn et al’6’ y RodríguezGonzález-Moroet al”5 hallaron una relación entre el

cumplimientoy la somnolenciadiurnagrave.Asimismo, Rolfe et al’~ handescritoun mejor

cumplimiento(89%) en los pacientesen los que ocurría,a la vez, una somnolenciadiurna

gravey una importantehipoxemia(SaO,mínima inferior al 75%).
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En nuestro trabajo, usandoregresión logística, no encontramosninguna

relaciónentreel cumplimientoy los parámetrosde la anamnesis,de la exploraciónfísica o

de los datos complementarios.Tampococon los índicesdel estudiopoligráfico respiratorio

nocturno,con la presióndel equipode CPAP o con cualquierade los efectossecundarios.

Unoshallazgossimilaresa los nuestroshan sido encontradosporotros autores’56’5tAlarcón

et al’~ han llegado a plantearseque “probablementeotros parámetros,tales como la

personalidad,la relación médico-paciente.el grado de información y la participacióndel

pacienteen la toma de decisionesseránimportantesy determinantesa la hora de predecirel

gradode cumplimiento”. Muchosinvestigadores~~~“~ ‘62 aconsejanque, paraobtener

un mejor cumplimiento, hay que explicar previamenteal paciente en que consiste el

tratamiento.Hay queinvolucrara la familiaen la terapéutica,hay queintentaral máximoque

el pacientey su familia se den cuentadel beneficio clínico obtenido; y hay que realizar

revisionescon bastantefrecuenciaen las primerassemanaso meses,paradescubriry corregir

los posiblesefectossecundariosque interfierenen el cumplimiento.El seguimientodebeser

tanto médicocomo técnico porpartede la firma comercial.

Los efectossecundariosprovocadospor el tratamientocon CPAP fueron

bastantefrecuentesen nuestraserie.En 45 pacientes(65%’> seobservóal menosuno (tabla

34). La mayoría de los efectossecundariosfueron leves(43 personas;62%); sólo en dos

pacientes(3%) fuerongraves:rinitis y escaraen el puentede la nariz. Estaúltima obligó a

la suspensióntemporaldel tratamientocon CPAP durante10 días.La pacientecon la rinitis

grave,queademáspresentabauna mala aceptaciónpsicológica,fue una de las tres personas

que abandonaronel tratamiento.
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Entrelos efectossecundariosleves, el más frecuentefue la rinitis (23 casos;

33% del total de enfermos),aunqueno en todaslas ocasionesnecesitéhumidificadorparasu

corrección.Esteseprescribióen 21 pacientes(30%),cifra similaral 33% reseñadoporPépin

et al’~, que es el único que refiere estedato en la literatura revisada.El segundoefecto

secundariomás registradofue la rozadurade la mascarillanasal(13 pacientes;19%), que

provocódolor, enrojecimientoo escoriaciónlevede la epidermisen la zonadel puentede la

nariz. Los efectossecundariosmás habituales,en tercer lugar (9 casos; 13%), fueron la

sequedadnasofaríngea.las fugasde aire a travésde la mascarillay “otros” (sobretodo ruido

molestoproducidopor el CPAP. referidopor el cónyuge,en cuatrocasos).Por último, se

presentóirritación ocular en cuatrocasos(6%).

En la literatura revisada’42’53’57’6’%8,2~ la proporción de enfermoscon algún

efectosecundariooscila entreel 41% y el 55%, siendolos más frecuentementecomentados

la rinitis, los de tipo cutáneoy la sequedadnaso-bucal.Otrosefectossecundariosdescritos

en la literatura,quenosotrosno hemosencontrado,son la hemorragianasal,la sinusitis y la

aerofagia.ExceptoEnglemanet al’57, que reseñaronun menorusodel CPAPen los pacientes

conefectossecundarios,los demásautores- 26829= no evidenciaronrelaciónsignificativaentre

el cumplimientoy los efectossecundarioso entreéstosy las altas presionesdel equipo de

CPAP. En nuestrospacientesno seencontróningunarelación,usandoregresiónlogística,

entre los efectossecundariosen generalo la rinitis en paniculary la presióndel equipo de

CPAP.

En resumen,nuestrospacientesmostraronuna buenaaceptaciónpsicológica,

un muy buen cumplimiento, una incidencia importantede efectos secundarios,aunque
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prácticamentecasi todos ellos fueronde tipo levey no interfirieron en el cumplimiento.No

pudo predecirsede antemanoni la aceptaciónpsicológicani dicho cumplimiento.

2.- CUMPLIMIENTO, TOLERANCIA Y EFECTOSSECUNDARIOSA LOS 18 MESES

Duranteel año que mediéentrelas dos revisiones,a cuatropacientesse les

aumentóla presióndel equipode CPAP, por incrementode su pesoy reapariciónde algún

síntoma.A tresenfermosseles disminuyóla presiónporpérdidaimportantede peso.A pesar

de estoscambios,no variaronlos valoresde la medianani del percentil25/75 de la presión

del CPAP con respectoa la visita inicial o a la revisiénde los seis meses.

En estasegundarevisiónpudosuspenderseel oxígenoa cuatropacientes.Hubo

que añadírseloa un enfermo,por persistirla poliglobulia con necesidadde sangrías.A pesar

de haberdisminuidoel númerode pacientesquepreciséoxígenosuplementario,estedescenso

no alcanzósignificaciónestadística(tablas43 y 56). Portinto, podemosafirmar que, ni a

corto ni a largo plazo, el uso del CPAP logró disminuir, de forma sustancial,la necesidad

de oxígenosuplementarionocturno.

La toleranciao aceptaciónpsicológicadel tratamientopor parte del paciente

fue buenaen el 83% de los casosy regular en el 14% (tabla 43). Estascifras son muy

similares a las encontradasen la revisión de los seis meses.De los cuatroenfermosque

presentaronmala tolerancia en la primera revisión, dos abandonaronel tratamientocon

CPAP, otro fue el que falleció y el cuartono ha tenido aúntiempoparacompletarla segunda

revisión.El pacientequeen estarevisiónreferíauna malatoleranciao aceptaciónpsicológica,

a los seis la señalabacomoregular.No huborelaciónalgunaentrela toleranciay los restantes
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parámetrosdel estudio. En conclusión, no se produjeron cambiossignificativos en la

toleranciao aceptaciónpsicológicadel tratamientocon CPAP a largo plazo(tabla 56).

Paravalorar el cumplimiento se han utilizado los mismos criterios que los

empleadosen la revisión de los seis meses.Ningún enfermoabandonóel tratamientocon

CPA?, salvo los tres que se perdieronen su evolución. Estos tres pacientes,junto con los

otros tresque abandonaronel uso del CPAP en los seisprimerosmeses,hicieron quela tasa

acumuladade abandonosfuese del 14%. El cumplimientofue malo en un caso(3%), que

coincidía con una mala toleranciapsicológicay una rinitis. A estepacientese le intentó

suprimir, sin éxito, el tratamientocon CPAP, debidoa su avanzadaedad(82 años)y a que

habíapresentadouna importantísimadisminuciónde peso.El cumplimiento fue buenoen el

91% dc los enfermosy regular sólo en dos (6%; tabla 43). No se apreciaroncambios

importantesen el cumplimientodel tratamientocon CPAP a los 18 meses,en comparación

con los habidosen la revisión de los 6 meses(tabla56). Estehallazgono implica quepuedan

suprimirselas revisionesperiódicasa largo plazo, puesautoresde prestigio internacional,

tales como Sullivan y Grunstein223”28,Lévy252, Krieger”2 y otros23’”2” ya han señaladola

importanciadel seguimientoen el grado del cumplimiento.

A los 18 meses,quincepacientes(43%) padecieronalgúnefecto secundario

debido al tratamientocon CPAP (tabla 44). Éstosfueron levesen catorceenfermos(40%)

y gravessólo en uno de ellos (3%). Aunqueel porcentajede efectossecundariosfue algo

menorque el observadoa los seis meses,estadiferenciano alcanzósignificaciónestadística

(tabla 57). Entre los efectossecundarios,el másfrecuentesiguió siendo la rinitis (26%), en

un porcentajemuy similar al observadoen la revisiónde los seismeses.Huboque añadirun

humidificadorconectadoal equipo de CPAP a sietepacientesmás. Pudoquitárselea uno.
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Con todo ello, aumentóel porcentajede enfermoscon humidificador,aunqueesteincremento

no alcanzósignificación estadística(tablas43 y 56). Los efectossecundariosmásfrecuentes,

en segundolugar, fueron la sequedadnasofai~íngeay la rozadurade la mascarillanasalen la

piel de lazonadel puentede la nariz.En un caso,dicharozadurafue grave,produciendouna

escaraprofunda,que impidió usarel CPAP duranteuna semana.El porcentajede rozaduras

en estasegundarevisiónfue algomenorqueel constatadoa los seis meses(mejoríadel 57%).

Sin embargo,estadisminuciónde las lesionescutáneasno alcanzósignificaciónestadística.

Probablementeha influido en esteaspectoel pequeñotamañode la muestra.El porcentajede

sujetosque refirieron fugasde aire a travésde la mascarilladisminuyó y no existió ningún

pacienteque se quejasede irritación ocular. Estos dos hallazgosson lógicos, puescon el

tiempo los enfermosaprendena ajustarsebien la mascarilla.A pesarde todo, la mejoríade

estosdosefectossecundarios,a los 18 meses,no alcanzósignificaciónestadísticaconrespecto

a la primera revisión (tabla 57). En estasegundarevisión no hemos encontradorelación

algunaentrelos efectossecundariosy la necesidadde oxígenosuplementario,comosíocurrió

en la revisiónde los seis meses.

En resumen,podemosconcluirqueno hanexistido, ni a cortoni a largoplazo,

variacionesimportantesen cuanto a la presión requeridaen el equipo de CPAP, a la

necesidadde oxígeno suplementario,a la tolerancia psicológica o al cumplimiento del

tratamientocon CPAP. ni tampocoen la cantidado tipo de efectossecundarios.
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1.- En un grupode 184 enfermosremitidospor la sospechaclínicade síndromede apnea

obstructivadel sueño,de los cuáles150 eranvaronesy 34 eranmujeres,seconfirmé

el diagnósticoen 126 (68%).La edadmediade los cnfermoscon apneadel sueñofue

de 57±13 años(intervalo:26 y 88) y de ellos 106(84%)fueronhombresy 20(16%)

eran mujeres(relación:5,5/1).

2.- La obesidadfue un factor de riesgode la enfermedad,ya que seobservóen el 91%

de los varonesy en el 95% de las mujeres.Todas las mujerescon apneadel sueño

eranobesaso postmenopáusicas.

3.- La triada clínica constituidapor la hipersomniadiurna, los ronquidosnocturnos

y las pausasde apneaduranteel sueñoreferidaspor un familiar se apreciéen un

84% de nuestrosenfermos.

4.-. Ningún enfermocon apneaobstructivadel sueñotuvo la oximetríanocturnanormal,

entendiendocomo normal un índice de desaturaciónmenor de 10 y un índice de

hipoxia nocturnamenorde20. Consideramosqueesteúltimo índice,fácil deobtener

y no utilizado en la literatura,essin embargomuy valiosoparacuantificarla hipoxia

nocturna.Fueanormalen el 96% de nuestrosenfermos.
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i- El tratamiento con CPAP nasal a corto plazo (seis meses) mejoré de forma

espectaculartodos los síntomasde la enfermedad.disminuyó los niveles de

hemoglobinay de hematocrito.aumentólas cifrasdiurnasde la PaO2,especialmente

en los pacientescon hipoxemiadiurna, y redujo los valoresdiurnos de la PaCO2,

principalmenteen los enfermoshipercárbicos.

6.- A cortoplazo(seismeses),el régimendeadelgazamientoprescritotuvo éxito, pero

posteriormente(18 meses)la mayoría de los enfermosrecuperéel pesoinicial. Por

el contrario, a largo plazo (18 meses)los enfermoscontinuaroncumpliendo la

recomendaciónestrictade suprimirel consumode alcohol y de tabaco.

7.- A largo plazo 118 meses) el uso continuadodel CPAP nasal no aporté nuevos

beneficios a los ya logrados a corto plazo (6 meses), salvo en los parámetros

espirométricos,en los que seobservóuna clara mejoría.

8.- Ni a cono ni a largo plazoel usocontinuadode la CPAPnasal,en los enfermoscon

apneaobstructivadel sueño,logró disminuir la necesidadde oxígenosuplementario

nocturnoo la presiónrequeridaen el equipode CPAP.
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9.- A corto plazo(6 meses)el cumplimientoy la aceptacióndel tratamientocon CPAP

nasal fueron buenosy sólo seregistréun 4% de abandonos.Estehechoestuvo en

relacióndirectacon el frecuentecontroly el estrechoseguimientoque llevamosa cabo

con todos los enfermos.

10.- El cumplimientoy la aceptacióndel CPAPnasalse mantuvieroninalterablesa los 18

mesesde iniciado el tratamientoy se aproximaron al 90%, porcentajesuperior al

referido en la literatura. La tasaacumuladade abandonosfue del 14%.

11.- A cortoplazo(6 meses’>aparecieronefectossecundariosen un 65% de los pacientes.

pero sólo en un 3% de los casos fueron significativos y obligaron a detener

temporalmenteel tratamiento.Los efectossecundariosdetectadosa largoplazo (18

meses)fueron muy similares a los observadosinicialmente.

12.- No fue posible encontrarparámetrosque predijeranel cumplimientoy la aceptación

deltratamientocon CPAPnasal,aunqueparecenfactoresimportantesla periodicidad

en las revisionesmédicas,la participaciónde los familiaresen el plan terapéuticoy

el razonamientodirecto con el enfermopara que aprecieclaramentelos beneficios

clínicos que sevan produciendo.
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TABLA 62. Protocoloindividual derecogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 59; lA: 46,7; lAR: 55,1: DMAH: 27,6 s; TAH: 42,3%
Oximetría:ID: 56,5; SM: 42%; MM<90%: 79,3%; IHN: 558
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:artritis reumatoide,cáncerlaringe intervenido

Pacienten0: 1 REVISIÓN [ REVISION
N0 de referéncia:35 INICIAL 6 MESES j 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave Leve No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N DespertaresSí No No
T Nícturia No No No
O Cefaleamatutina No No No

¡ M del carácter Sí No No
A Alteración ¡ intelectual Sí No No
5 delalibido No No No

Fumador/exfumadorFumador No No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HTA No No No
EXPLORACIÓN BMi 30.3 29,6 32,7

Hemoglobina 16,8 14,7 16,0
Hematocrito 47 42 46

DATOS pH 7.34 7.39 7.38

Gasometría PaO
2 52 64 65

PaCO, 42 41 38 ¡

¡ D(A-a)O. 36 25 28

COMPLE- FEV, (L-%) 2,86 - 82 2.82 - 80 2,63 - 79
Espirometría FVC (L-%) 4,13 -93 3.82 - 86 3,73 - 89

MENTA- FEVIEVC% 69,2 73.8 70.5
Radiografía ¡ Insuflación Sí Sí

RíOS de i HTP Sí No
tórax CardiomegaliaNo No

ElectrocardiogramaAnormal Anormal

Presión 7 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Buena

Efectossecun- Rinitis No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Sí

Oxígeno No No No1

Observaciones:

254



TABLA 63. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO1

Sexo: lvi; Edad:47; lA: 47,9; IAH: 68.9: DMAH: 21,6 s; TAH: 40,8%
Oximetría:ID: 69,0; SM: 30%; MM<90%: 77,7%; IHN: 655
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:

h Pacienten0: 2 REVISIÓN REVISIÓN
N0dereferencia:52 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N DespertaresNo No No
T Nicturía St No No
O Ceíaleamatutina Sí No No
M del carácter Si No No
A Alteración intelectual No

No No
5 de la libido Sí No No

Fumador/extumadorExtumador No No
Alcoholismo No No No

Disnea No No No ¡

HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 28,4 27.1 26.8

Hemoglobina 14.4 14,9 14.4

Hematocrito 43 44 40
DATOS ¡ pH 7,43 7,38 739

Gasometría PaO, 77 75 78
¡ PaCO. 35 43 41
¡ D(A-a)0

2 19 11 10,7 ¡
COMPLE- FEV~ (L-%) 3,58 - 98 2,72 - 72 4,65 - 1231

Esimme;r~¡ -113 -80 -138MENTA-

tórax ¡ CardiomegaliaNo No
ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- Cutáneos No

CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno

CPAP Humidificador No No No

L________________________ Oxígeno No No •No
Observaciones:
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TABLA 64. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO1

Sexo: F; Edad: 59; lA: 43,9; IAH: 63.0: DMAH: 19,6 s; TAH: 34,2%
Oximetría: ID: 44,9; SM: 30%; MM<90%: 44,7%; IHN: 3155
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:anemiaferropénica,herniahiato con reflujo

Pacienten0: 3 REVISIÓN REVISION
N” de referencia:58 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N DespertaresNo No No

T Nicturia Sí No No
O Cefaleamatutina No No No
M dcl carácter Sí No No
A Alteración1 intelectual No No No

¡ 5 ¡ de la libido No No No
Fumador/exfumadorNo No No

Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No

HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 34.7 29,1 30.0

Hemoglobina 8,4 15,5 15.51
Hematocrito 27 47 43.6

DATOS pH 2 7.37 7.37 ¡
Gasometría¡ PaO, 2 78 80

¡ PaCO, 2 40 39

¡ D(A-a)O, 2 12 11

COMPLE- u FEV, (U-%> 1,37 - 71 1,79 - 109 1.79 - 109
¡ Espírometria1 FVC (U-%) 1,37 - 59 2,04 - 102 2,04 - LUZ

1 MENTA- FEV/FVC% 100 87,7 87.7
Radiografía ¡ Insuflación No No

RíOS de i HTP No No
tórax Cardiomegalia No Sí

ElectrocardiogramaNormal Normal

6 6
Presión’6TRATAMIENTO T olerancia Buena Buena

Efectossecun- No No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno No No No

Observaciones:
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TABLA 65. Protocoloindividual derecogidadc datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad:49; lA: 30.3; ¡AH: 38.1: DMAII: 15,4 5; TAH: 16,2%
Oximetría: ID: 39,5; SM: 77%; MM<90%: 86,1%; IHN: 72
EPOCprevio: st; Otrasenfermedades:hamartomaen lóbulo superiorderecho

Pacienten0: 4 REVISIÓN REVISIÓN]
N0de referéncia:>79 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No No
Ronquidos Sí No Sí

5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares SI No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina Sí No No

¡
M del carácter Sí Sí No
A Alteración ¡ intelectual Sí Sí No
5 ¡ de la libido Sí No No

Fumador/exfumadorFumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HTA Sí No Sí
EXPLORACIÓN BMI 35.3 36,5 37.4

Hemoglobina 15.5 13.7 15.2
Hematocrito 45 40 45

DATOS u pH 7.41 7.38 7,37
Gasometríar PaO,72 74 77

¡ PaCO, 40 39 40

¡ D(A-a)O, 18 18 14

COMPLE- ¡ FEV (L-%) 3.82 - 110 3.47 - 99 3,34- 96
Espirometría’ FVC (L-%) 3.82-90 4,17 -96 4,45 - 103

MENTA- FEV
1/FVC% lOO 83,2 75,1

Radiografía ¡ Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP No No

tórax CardiomegaliaNo No

ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 4 4 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- No No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno No No No
Observaciones:
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TABLA 66. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 60; lA: 43,8; IAH: 67.6: DMAH: 20,4 s; TAH: 38,6%
Oximetría: ID: 79 5. SM’ 58%; MM<90%: 79.0%; iHN: 495
EPOC previo: sí; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 5 REVISION REVISIÓN
N0 de referéncia:83 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Leve No No
Ronquidos Si No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N DespertaresSí No No
T Nicturia No No No
O Cefaleamatutina Sí No No

del carácterSí No No
Alteración¡ intelectual Sí No No

5 u dc la libido No No No
Fumador¡exfumadorFumador

Alcoholismo No
No
No

No
No ¡

Disnea Sí No No

HIA Sí
EXPLORACIÓN BMI 32.7

No
32,7

No
31,2

Hemoglobina 17.1 16.7 16,8
Hematocrito 50 48 47,7

DATOS u pH 7,41 7,36 7,42
Gasometría’ PaO, 60 76 71

¡ PaCO, 40 38 35
1 D(A-a)O, 30 17 25

COMPLE- FEV (U-%) 1.75 - 58 1.44 - 54 1,93 - 71
Espirometriau FVC (U-%) 2.99 - 73 2,24 - 67 3,38 - 98

MENTA- ¡ FEV¡FVC% 58,5 64,2 57,1
Radiografía ¡ Insuflación Sí Sí

RíOS de HTP Sí Sí
tórax Cardiomegalia No No

ElectrocardiogramaAnormal Normal

Presión 5 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- No No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno Sí Sí No
Observaciones:
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TABLA 67. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 37; lA: 69,0; IAH: 72,8; DMAH: 19,4 s; TAII: 38,6%
Oximetria: íD: 80,9; SM: 44%; MM<90%: 78,7%; IHN: 394
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:talasemia,tiroiditis de Hashimoto

ANEXO1

Pacienten0: 6
N~> de referéncia:90 INICIAL

REVISION
6 MESES

REVISIÓN
18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresSí No
T Nicturia No No
O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí No
A Alteraciónl intelectual Sí No
5 ¡ de la libido No No

Fumador/exfumadorFumador Fumador
Alcoholismo No No

Disnea No No
HTA No No

EXPLORACIÓN BMI 30,4 30,2

Hemoglobina 14.5 13.1
Hematocrito 43,6 41

DATOS ¡ pI-I 7,41 7,35
Gasometría¡ PaO

2 81 86
¡ PaCO, 40 40

10 4
COMPLE- FEV (L-%) 4,92- 115 4,35 - 102

Espirometría FVC (U-%) 5.74 - 111 5.49 - 106
MENTA- ¡ FEV/FVC% 85.7 79.2

Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de HTP Sí

tórax CardiomegaliaNo
ElectrocardiogramaNormal

Presión 11 11
TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectossecun- Dolor de es-
CON darios palda

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No

Observaciones:septoplastiaal 7
0mes:pendientede nuevo estudiopoligráfico.
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TABLA 68. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO1

Sexo: M; Edad: 76; lA: 16,8; IAH: 51.3: DMAH: 24,5 s; TAH: 34,5%
Oximetría: íD: 73,2: SM: 57%; MM<90%: 82.1%; iHN: 381

EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:cardiopatíaisquémica.marcapasos
n0: 7 REVISION

~cie
referencia:92 INiCIAL 6 MESES

REVISION

18 MESES
Hipersomniadiurna Leve No No

Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No

Agitación Sí No

1 DespenaresSí No1 Nicturia Sí Sí

No

NoSí
O Cefalea matutina No No

w del carácter Sí NoA Alteración ¡ intelectual Sí No

No

NoNo

¡ 5 ¡ delalihido Sí Sí Sí

Fumador/exfljmadorExfumador No No ¡
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HIA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 31.0 28.5

No
301

¡ Hemoglobina 14,2 14,8 14,6
Hematocrito 42 43 43

DATOS u pH
7,38 7.37 ¡

Gasometría PaO, 68 74 72
PaCO, ‘ 4~2 41

D(A-a)0
2 ~ 14

.1 ....COMPLE- u FEV, (U-%) .48-67Espirometría FVC (L-%í ? 1.84 - 63

17

1)9-592.17 - 74

MENTA- FEV,/FVC% 7 80,4 59,5
Radiografía ¡ Insuflación No No

RíOS de u RIP Sí No
tórax CardiomegaliaNo No

ElectrocardiogramaAnormal Anormal

Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- Cutáneos Rinitis
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí

Oxígeno No No No
Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 69. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 59; lA: 15,2; IAH: 41.0: DMAH: 16,6 5; TAH: 18.9%
Oximetría: ID: 72,3; SM: 30%; MM<90%: 65,2%; IHN: 1978
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:cifoescoliosis,úlceraduodenal

Pacienten0: 8 IREVISION REVISION
N0 de referencia:96 INICIAL¡6_MESES

Hipersomniadiurna Leve No

18 MESES

No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N DespenaresSi No No
T Nicturia No No No
O Cefaleamatutina Sí No No
M del carácter No No No
A Alteración¡ intelectual Sí No No
5 ¡ delalibido Sí No No

Fumador/exfiimadorExfumador No No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

ETA Sí No
EXPLORACIÓN BN4I 34,8 32,0

No
26,1

Hemoglobina 18.9 15.8 16.3
Hematocrito 63 47 47

DATOS pH 7.30 7,39 ,Áí
Gasometríau PaO

2 46 58 68
¡ PaCO, 66 43 41
¡ D(A-a)O. 12 28 21

COMPLE- u FEV, (L-%) 1,44-56 1.62-63 1.78-69

Espirometría’ FVC (L-%) 1.95 -62 2 32-73 9 50-77

MENTA- ¡ FEV/FVC% 73,8 69,8
4

Radiografía ¡ Insuflación Sí
71,2
Sí

RIOS de ¡ HTP Sí No
tórax Cardiomegalia No No

ElectrocardiogramaNormal Normal ¡

Presión 5 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- Sequedad, Rinitis, esca
CON darios cutaneos ra grave

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Sí

Oxígeno Sf Sí Sí

Observaciones:estudiopoligráfico realizadocon O,, que el enfermoya utilizaba
crónicamenteen su domicilio.
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TABLA 70. Protocoloindividual de recogidadedatos

Sexo: M; Edad:45; lA: 41,1; IAH: 44.2; DMAI-I: 21,8 5; TAH: 26,4%
Oximetría: ID: 19,1; SM: 51%; MM<90%: 80,8%: Il-IN: 546
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:

¡¡Pacienteno: 9 REVISION REVISIÓN

de referencia:103 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomniadiurna Grave No No

Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N DespertaresSí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefaleamatutina Si No No
M del carácter Sí No No
A intelectual SíAlteracion No No
5 ¡ de la libido Sí No No

Fumador/exfumador1-umador Fumador Fumador
Alcoholismo Sí No No

Disnea Sí No No

HTA No
EXPLORACIÓN BMI 33.5

No
32)

No
32,9

Hemoglobina í9,6 18.1 16,8
Hematocrito 65 52 47

DATOS ¡ pH 7,34 7,43 7.40

Gasometría PaO2 40 64 67
¡ PaCO, 61 41 48
u D(A-a)O. 24 25 13

COMPLE- u FEV~ (L-%> 1.40 -42 2,08 - 60 1 85 - 53

Espirometríau FVC (L-%) 1,80 - 42 2,78 - 66 2,69 - 63
¡ FEV~/FVC% 77,7

4
Radiografía ¡ Insuflación Sí

74,8 68.8
Sí

RIOS de ¡ HTP Sí Sí
tórax CardiomegaliaSí Sí

ElectrocardiogramaAnormal Anormal
Presión 6 6 6

TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectossecun- No No

CON
Cumplimiento Bueno Bueno

CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí 5< Sí

Observaciones:estudiopoligráfico
crónicamenteen su domicilio.

realizadocon O~, que el enfermoya utilizaba

ANEXO 1
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TABLA 7]. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 44; lA: 48,5; IAH: 61.7: DMAII: 19,9 s; TAl-ii 37,8%
Oximetría: ID: 69,5; SM: 30%; MM<90%: 69,9%; IHN: 1370
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 10 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia:107 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas No No No
1 Agitación Sí No No

N DespertaresSí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No Sí
A Alteración intelectual Sí No No
5 1 (le la libido No No No

Fumador/exfumadorExfumador No No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HTA Sí No Sí
EXPLORACIÓN BMI 45.4 34,1 39,4

Hemoglobina 17.2 15,4 15,7
Flematocrito 49 45 44

DATOS 1 pH 7.42 7,38 7,35
Gasometría¡ PaO, 65 80 83

¡ PaCO, 42 43 41
1 D(A-a)O, 23 7 6

COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 4.03 -110 3,99 - 109 3,83 - 105
Espirometría FVC (L-%> 4.38 -98 4.82 - 108 5,16- 116

MENTA- FEV/FVC% 92.0 8~_7 74.2
Radiografía ‘ Insuflación No No

RíOS de ¡ HTP No No
tórax CardiomegaliaNo No

ElectrocardiogramaNormal Anormal

Presión 10 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- No Sequedad
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador Sí Sí Sí

Oxígeno No No No

Observaciones:
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TABLA 72. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 58; lA: 5,5; IAII: 8,5; DMAH: 20,9 s; TAH: 4,4%
Oximetría: ID: 7,6; SM: 79%; MM<90%: 86,1%; II-fN: 141
EPOC previo: no; Otrasenfermedades:

ANEXO 1

Pacienten0: 11
N0 de referencia:109 j__INICIAL

¡-lipeisomniadiurna Leve

REVISIÓN
6 MESES

REVISIÓN 1
18 MESES

No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N DespertaresSí No
T Nicturia No No

O Cefalea matutina, No
M 1 del carácter No

No
No

A Alteraciónu intelectual Sí No
5 ¡ delahhido No

Fumador!exflhmadorFumador
No
Fumador

¡

Alcoholismo No No
Disneai_Sí

HTASÍ
EXPLORACIÓN BM]_28.0

Hemoglobina 15.7

No

No1
26,5

16.3
Hematocrito 46 47

DATOS ¡ pH 7.36 7.37
Gasometría PaO

2 75 76
¡ PaCO, 40 42
¡ D(A-a)O. 16 12

¡
¡

COMPLE- FEV (L-%) 3.03 - 91
Espirometría FVC (L-%) 4.01 - 89

3,07 - 103
3,59-96

1RíOS

MENTA- FEV/FVC% 75.6
Radiografía insuflacidnlNo

de ¡ HTP No

85.5 ¡

tórax CardiomegaliaNo
ElectrocardiogramaNormal

Presión 5 5
1TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectossecun-
CON darios

Sequedad

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No1

Observaciones:pendientede septoplastia;no volvió a revisión.
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TABLA 73. Protocoloindividual de recogidadedatos

Sexo: F; Édad: 58; lA: 30.4; IAH: 61.8: DMAH: 17,7s; TAH: 30,9%
Oximetría: ID: 100,6; SM: 30%; MM < 90%: 54,2%; IHN: 2328
EPOC previo: sí; Otrasenfermedades:

ANEXO 1

[Pacienten0: 12
N0 de referencia: 110

I
INICIAL j

REVISION
6 MESES ¡

REVISION
18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N DespertaresSí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefaleamatutina Sí No No
M del carácter Sí No No
A Alteración ¡ intelectual Sí No No
5 ¡ de la libido ? 9

Fumador¡exfumadorNo No No
Alcoholismo No No No

Disnea Si No No

HIA
EXPLORACIÓN BMI

Sí
56.7

No
44,1

No
40,5

Hemoglobina 14.9 13,5 12,2
Hematocrito 43 39 36

DATOS ¡ pH 7.34 7.36 7,37

Gasometría PaO, 47 67 75
¡ PaCO, 64 47 44
u D(A-a)O. 13 14 10

COMPLE- . FEV (L-%) 1.44 - 79 1,42 - 80 1.52 - 87

Espirometría FVC (U-%) 1.70 - 77 1,65 - 78 1,76 - 83
MENTA- 1 FEV,/FVC% 84,7 86,1 86.4

Radiografía Insuflación No
RíOS de ¡ HTP Sí No

tórax CardiomegaliaSí No

ElectrocardiogramaNormal
Normal

Presión 10 8 8

TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectossecun- No No

CON
Cumplimiento Bueno Bueno

CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí Si No

Observaciones:se le ha realizadogastroplastia.
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TABLA 74. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 49; lA: 38,1; IAH: 69,0; DMAH: 19,5 s; TAH: 37,5%
Oximetría: ID: 85; SM: 39%; MM<90%: 71,1%; IHN: 1068
EPOC previo: no; Otrasenfermedades:úlceraduodenal,aneurismade aorta

ANEXO 1

Pacienten0: 13
N0 de referencia: ¶16 INICIAL

REVISION
6 MESES

REVISIÓN
18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No No

Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No No
N DespertaresNo No No
T Nicturia Sí No No
O Cefaleamatutina 8< No No
M del carácter Sí No No
A Alteracióni intelectual Sí No No
5 ¡ de la libido No No No

Fumador!exfumadorFumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HTA
EXPLORACIÓN BM1

Sí
35.3

Sí
29.9

Sí
31,5

Hemoglobina 16.7 16,0 15,2
Hematocrito 48 46 44

DATOS u pH 7.38 7,38 7,36
Gasometría¡ PaO

2 75 79 Sl
u PaCO, 43 44 44

¡ D(A-a)O, 11 6 4
COMPLE- FEVI (L-%) ? - 87 3,63 - 100 3,63 - 100

Espirometríai FVC (L-%) ? - 75 4.45 - 97 4,33 - 96
MENTA- FEV/FVC% ? 81,6 83.8kd•f

Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP Sí No

tórax u Cardiomegaliaj No No

ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 8 8 8 ¡
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Regular

Efectossecun- Cutáneos, Cutáneos,
CON darios ruido ruido

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno No No No
Observaciones:
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TABLA 75. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 58; lA: 47.6; IAH: 51,8: DMAH: 20,0 5; TAR: 28%
Oximetría: íD: 33,7; SM: 77%; MM<90%: 80,7%; IHN: 662
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 14 REVISION REVISION
N0 de referéncia: 121 íNICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No Leve

Ronquidos Sí No No

Apneas No No No
1 Agitación Sí No No
N DespenaresNo No Si
T Nicturia Si’ Sí Sí ¡
0 Cefaleamatutina Sí No No ¡
M del carácter No No No
A Alteraciónl intelectual Sí No No

¡ 5 ¡ delalibido Si’

Fumador/exfumador Fumador

No
No

No ¡
No ¡

Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No
HTA Sí No Sí

EXPLORACIÓN BMi 36,9 33,9 33,5

Hemoglobina 16.9 14,4 15,4

DATOS
Hematocrito 49

¡ pH 7.42

41

7,40

45 ¡

7,39

Gasometríau PaO
2 51 74 80 ¡

PaCO, 42 41 43

COMPLE-
¡ D(A-ajO. 37

1
¡ FEVI (U-%) 0,80-28

15

1,59-57

1
1

1,49-55
Lspírometría EVC (U- %) 0.92 - 26 2,33 - 68 2.04 - 59

MENTA- FEV¡FVC% 86,9 68,2 73,0
Radiografía u Insuflación Sí No

RíOS de HTP Sí No
tórax Cardiomegalia Sí No

ElectrocardiogramaAnormal Normal

Presión 6 6 6
¡ TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- No No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno Sí Sí No
Observaciones:
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TABLA 76. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 75; lA: 18,0; IAH: 19.3; DMAH: 16,8 s; TAR: 9,6%
Oximetría: iD: ¶9,5; SM: 69%; MM<90%: &‘_4%~ iHN: 374
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:insuficienciacardíaca,litiasis renal

Pacienten0: 15 1 - ¡ SES”
N0 de referéncia: ¶27 INICiAL REVISION ¡ REVISIONII

6 MESES 118 ME
NoHipersomniadiurna! No

Ronquidos NoS

S Apneas¡ ¡ No

1 Agitación ¡No [No

N 1 Despertares ¡ ¡ No

¡Y 1—

U Nicturía¡ 1 ¡7

0 1 Cefalea matutinaj No 1 No

M 1 1 dei carácterl No No

,¡ . .1
A ¡ Alteración ¡¡ intelectual No No

5 ¡ de la iibido¡No ¡No

Eumador¡exfumador ¡ Exfumador [No

.. ¡
Alconchsmo ¡ No No

Dísnea[ Sí ¡No ¡___________

HTA1Sí 1No

EXPLORACIÓN ¡ L. - 1-. -

— ¡ BMi¡A4: [iI,9

Hemoglobina1 i9.3 117,8

¡y

DATOS ¡ Gasometría ¡ pH 7.4i ¡?

¡ PaO

2 1 65

¡ — .—... 1 ¡1

¡ Pa(i02¡42 ¡/

U(A-a)Q¡23 ¡?

COMPLE- ¡ ¡ FEV L-%)l i .68-67 ‘241- ~i

1— ¡ ¡ ~

ttspirometría: FVC(L-%)12.62-80 ¡3.o~-1íz

MENTA- ¡ FEV¡FVC%I 64,i ¡66.0

Sí¡Radiografía

— — ¡ — ——

RIus ¡ de H1P¡ Sí

torax : Lardiomegalia ¡ No 1 ¡Normal
I—~—JI

Presión¡ II ¡ u

TRATAMIENTO Tolerancia¡ ¡ Buena ¡

Efectossecun- ¡ No
j.

CON darlos¡ ¡

Cumplimiento ¡ 1 Bueno 1

CPAP Humidificador¡ No 1 No
— . 1 ¡ — —
uxigeno¡Sí ¡No ¡____________

Observaciones:a partir del

1

1 50 mes es revisadoen su hospital de referencia.

ANEXO 1
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TABLA 77. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 54; lA: 23,0; IAH: 23,8; DMAH: 17,5 s; TAH: 12,2%
Oximetría: ID: 7,0; SM: 80%; MM<90%: 85,7%; IHN: 285
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:poliglobulia-sangrías,¿síndromemielodisplásico?

Pacienten0: 1.6 J REVISION REVISION
N0 de referencia: 129 INICIAL j 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave Leve No
Ronquidos Sí No Sí

5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No No
N DespertaresSi No No
T Nicturia No No No
O Cefalea matutina Sí No No
M del carácter No No No ¡
A Alteración i intelectual No No No
5 ¡ de la libido No No No

Fumador/exfumadorExfumador No No
Alcoholismo Sí No No

Disnea Sí Sí No

HTA Si No No
EXPLORACIÓN BMI 29,0 30,3 30,6

Hemoglobina 19,5 20.2 20,1
Hematocrito 57 58 59

DATOS pH 7.32 7.40 7.39
Gasometría¡ PaO, 81 66 73

¡ PaCO, 35 35 35

¡ D(A-a>iO. 16 30 23

COMPLE- u FEVI (U-%) 3,65 - 91 3,72 - 107 3.56 - i04
Espirometría FVC (L-%) 4,40- 83 5,54-127 5,49-128

MENTA- ¡ FEV/FVC% 82,9 67,1 64,8
Radiografía ¡ Insuflación Sí Sí

RíOS de ¡ HTP Sí No
tórax CardiomegaliaNo No

ElectrocardiogramaAnormal Normal
Presión 6 6 6

TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectossecun- Rinitis Rinitis

CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno

CPAP Humidificador No Sí Si
Oxígeno No No Sí

Observaciones:el pacientecontinúacon necesidadde sangriasa pesardel 02.
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TABLA 78. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 61; [A: 8,6; [AH: 20,7: DMAH: 26,8 5; TAU: 15,5%
Oximetría: íD: 36,5; SM: 49%; N4M<90%: 84,6%; lHN: 152
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:herniade hiato intervenida

ANEXO 1

Pacienten0: 17

N0 de referencia: 133 INíCIAL
REVISION
6 MESES

REVISION
18 MESES

Hipersomniadiurna Leve No No ¡
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación
N Despertares

Sí
Sí

No
No

No
No ¡

T Nicturia No No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter No No No
A Alteración a intelectual No No No
5 ¡ delalibido No No No

Fumador¡exfumadorExfumador No No
Alcoholismo Sí No No

Disnea Sí No No

HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 30.8 27.6 30,5

Hemoglobina 15,9 16,8 16,8
Heniatocrito 47 47 49

DATOS ¡ pH 7.38 7.37 ,39

Gasometríau 9a0
2 76 81 75

u PaCO2 39 42 40
1 D(A-&lO, 15 7 15

COMPLE- • REVI (L-%) 1.92 - 59 1,92 - 68 1,92 - 68

Espirometría¡ FVC (L-%) 2,43 - 54 2,94 - 82 2,88 - 80
MENTA- IEV1/FVC%4

Radiografía ¡ Insuflación
79,0
No

65,3 66,7
No

RIOS de i HTP No No
tórax CardiomegaliaNo No

ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- Rinitis Rinitis
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Sí

Oxígeno No No No ¡

Observaciones:
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TABLA 79. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 64; lA: 35,6; IAH: 59.7; DMAH: 17,2 s; TAH: 29,5%
Oximetría: ID: 83,4; SM: 69,0%;MM<90%: 85,9%; IHN: 121
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:úlceraduodenal

ANEXO 1

Pacienten0: 18
N0 de referencia:135 ]NICIAL

REVISIÓN
6 MESES

REVISIÓN
18 MESES

Hipersomniadiurna Grave Leve No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No No
N DespertaresNo No No
T Nicturia No No No
O Cefaleamatutina Sí No No
M del carácter Sí Sí No
A Alteración u intelectual Sí No No
5 u de la libido Sí Sí Sí

Fumador/exiumadorNo No No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 29,7 28,6 28,6

Hemoglobina 15.3 16,1 15,5
Hematocrito 44 46 44

DATOS u pH 7,38 7,39 7,39
Gasometría PaO, 83 81 74

¡ PaCO

2 35 39 37

COMPLE-
D(A-a)O,

1 FEVI {L-%)
13
2.64 - 96

11
2,67 - 101

19
2,78 - 1Ú6

Espirometría¡ FVC (L-%) 3.28-94 3,52- 104 3,72- 111

MENTA- u FEV¡FVC% 80,5 75,8 74,7
Radiografía Insuflación No No

RíOS de ¡ HTP No No
tórax CardiomegaliaNo No

ElectrocardiogramaAnormal Anormal

Presión 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Regular

Efectossecun- Cutáneos Rinitis
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí

Oxígeno No No No

Observaciones:

271



ANEXO 1

TABLA 80. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: Nl; Edad: 64; lA: 30.2; IAH: 48.9: DMAH: 18,6 5; TAH: 25,6%
Oximetría: ID: 61,4; SM: 71%; MM<9O%: 84,5%; IHN: 132
EPOC previo: no; Otrasenfermedades:hipertiroidismo, fibr. auricular, insuf. cardíaca

Pacienten0: 19 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia:137 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Ripersomniadiurna Grave No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
¡ Agitación Sí No No
N DespertaresSí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter No No No
A Alteración i intelectual No Sí No
5 ¡ de la lihido Sí Sí Sí

Fumador/exfumadorExfumador No No
Alcoholismo Sí No No

Disnea Sí No No
HTA Sí No No

EXPLORACIÓN BMI 34,2 33.5 34.2

Hemoglobina 16.8 15,1 15.4
Hematocrito 49 45 44

DATOS ¡ pH 7.37 7,39
Gasometríau PaO, 74 89 82

PaCO. 46 41 41

¡ D(A-a)0
2 9 2 ‘7

COMPLE- u FEV (U-%) 2,03 - 79 9 07 - 77 2,00 - 75
Espiroinetría¡ FVC (L-%) ~ 49 - 76 2,82 - 82 2.86 - 84

MENTA- i FEV/FVC% 81.5 73,4 69,9

Radiografía ¡ insuflacion No No

RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardiomegalia Sí No

Electrocardiograma Anormal Anormal

Presión 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- No No
CON darlos

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno No No No

Observaciones:
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TABLA 81. Protocolo individual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 62; lA: 22,1; lAR: 48.8; DMAH: 19,9 5; TAH: 26,3%
Oximetría: ID: 68,3; SM: 30%; MM<90%: 71,9%; IHN: 1243
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:diabetes-insulina,depresión,úlceraduodenal

Pacienten0: 20 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 141 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No Leve
Ronquidos Sí No Sí

5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No Si
N DespenaresNo No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No

M del carácter Sí No NoA Alteración ¡ intelectual Sí Sí No
5 u de la libido Sí Sí Sí

Fumador/exfumadorFumador No No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HTA No No

EXPLORACIÓN BMI 35.0 35,0

No

37,0
Hemoglobina 18.4 15.7 15,1
Hematocrito 54 44 43

DATOS ¡ pl-I 7,40 7.37 7.35
Gasometinau PaO, 48 73 60

PaCO, 47 44 47
¡ D(A-a)O, 33 12 21

COMPLE- ¡ FEVI (L-%) 1,52- 48 1,91 - 62 1,79-58
Espirometría FVC (L-%) 2.52 - 61 2,93 - 74 3.08 - 78

MENTA- 1 FEV/FVC% 60.3 65.2 58.1

Radiografía u Insuflación Si Sí
RíOS de ¡ HTP No No

tórax CardiomegaliaSí No
ElectrocardiogramaAnormal Normal

Presión 7 7 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- No Sequedad
CON darlos

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí

Oxigeno Sí Sí Sí

Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 82. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 45; lA: 21,5; lAR: 40.0: DMAH: 16,7 s; lAR: 18,4%
Oximetría: íD: 97,5; SM: 43%; MM<90%: 68.7%; IHN: 1246

EPOC previo: sí; Otras enfermedades:

Pacienten0: 21 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia:143 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave Leve Leve

Ronquidos Sí No No
5 Apneas ? No Sí
1 Agitación ? No No
N DespertaresNo No Si
T Nicturia Si No No ¡
O Cefaleamatutina No No No
M del carácterSí No No
A Alteración¡ intelectual No No No
5 ¡ de la libido No No No

Fumador/exfumadorFumador Fumador Fumador
Alcoholismo Sí Sí No

Disnea Sí No No

HIA Sí
EXPLORACIÓN BMI 36.7

No
37,7

No
39,7

Hemoglobina 21.1 16,5 17.7
62 46 50

DATOS ¡ pH 7,36 7,36 7.38
Gasometría PaO

2 49 63 60
u PaCO. 53 49 52

¡ D(A-a)O, 26 17 16
COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 1.60 - 44 1,90 - 53 1,81 - 51

Espirometríai FVC (L-%) 9 35 - 54 2.98 - 68 3,00 - 69
MENTA- FEVI/FVC% 68,11

Radiografía i Insuflación No
63.8 60,3

No
RíOS de HTP Sí Sí

tórax Cardiomegalia Sí Sí

ElectrocardiogramaAnormal Anormal

Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Mala

Efectossecun- No No
CON darios

Cumplimiento Regular Regular
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno Sí Sí Sí

Observaciones:al inicio dormíasolo; coeficiente intelectual bajo.
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ANEXO 1

TABLA 83. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: F; Edad: 46; lA: 34,0; IAH: 42,4: DMAH: 17,5 s; TAH: 21,3%
Oximetría: ID: 40,0; SM: 81%; MM<90%: 87,7%; IHN: 40
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Pacienten0: 22 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia:146 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna No No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No No
N DespertaresNo No No
T Nicturia Sí Sí No
O Cefaleamatutina Si No No
M del carácter Sí Sí Sí
A Alteración intelectual Sí Sí No

5 u de la libido No No No
Fumador/exfumadorNo No No

Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No

HIA Si No No
EXPLORACIÓN 1 EMI 37 9 35,5 35,5

Hemoglobina 14.0 13,8 13,9
Hematocrito 39 40 40

DATOS pH 7,44 7,37 40
Gasometria¡ PaO, 80 90

PaCO, 36 40 40

COMPLE-
¡ D(A-a)O, 15 1

1 FEVI (L-%) 2.28 - 99 2.26 - 101

2
2.45 - 109

Espirometríai FVC (U-%) 2.76 - 101 2,81 - 106 3.07 - 116
¡ FEV/FVC% 82,6 80.4 80,1

Radiografía Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP No No

tórax CardiomegaliaNo No
ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- Fugas No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno No No No

Observaciones:

275



TABLA 84. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: E; Edad: 64; lA: 45,9; IAH: 46,3: DMAH: 29.0 s; TAH: 36,9%
Oximetría: ID: 72,9; SM: 31%; MM<90%: 71,5%; IHN: 1324
EPOC previo: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 23 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 150 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Leve No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Si No No
1 Agitación No No No
N DespertaresNo No No
T Nicturia Si No No
O Cefaleamatutina Sí No No
M del carácter No No No ¡
A Alteración¡ intelectual No No No
5 u de la libido 2 9 9

Funiador/exfumadorNo No No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HTA Sí No Sí
EXPLORACIÓN BMI 34,1 34.9 36.2

Hemoglobina 17.5 16.6 16,6
Hematocrito 52 48 47

DATOS ¡ pH 7.36 7,35 7,38
Gasometría¡ PaO, 74 71 57

¡ PaCO. 52 49 48
D(A-a)O, 1 8 24

COMPLE- FEVI (L-%) 1,07 - 56 1.01 -55 0,852 -47
Espirometríau FVC (L-%) 1,76 - ‘77 1,74 - 79 1.81 - 83

MENTA- ¡ FEV/EVC% 60,8 58.0 47,0
RadiogratYa ¡ Insuflación No No

RíOS de ¡ HTP Sí No ¡
tórax CardiomegaliaNo No

ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 7 7

TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectossecun- No No

CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno

CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí Sí Sí

Observaciones:
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TABLA 85

.

Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 61; lA: 27,5; IAH: 33,6: DMAH: 19,9 5; TAN: 18,6%
Oximetría: ID: 69,6; SM: 54%; MM<90%: 78.3%; HIN: 759
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:cancerde colon intervenido

Pacienten”: 24 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia:151 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación St No No
N DespenaresSí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No No
A A1teración~ intelectual Sí No No
5 ¡ delalibido St No No

Fumador/extumadorFumador Fumador No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HTA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 35,7 35,7

No
36]

Hemoglobina 18,6 17.8 1y7
Hematocrito 54 49 45

DATOS u pH 7.39 7,36
Gasometrúiu PaO, 70 70 93

u PaCO, 49 47 45
¡ D(A-a~O, 9 it

COMPLE- 1¡ FEV, (L-%’> 1.53 - 56 1,30-47

1
1.65 -‘6

Espirometría FVC (L-%) 2.14-62 1,88 -54 2.57-75
MENTA- FEV/FVC% 71,5 69.1 64>2

Radiografía ¡ Insuflación No No

RíOS de ¡ HTP No No
tórax CardiomegaliaNo No

ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- Cutáneos No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno

CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí Sí Sí

Observaciones:
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TABLA 86. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 61; lA: 16,1; IAH: 17,8: DMAH: 20,2 s; TAH: 10,1%
Oximetría: íD: 13,2; SM: 77%; MM<90%: 86,2%; IHN: 30
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:cifosis, asmaprofesional

Pacienten0: 25 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 152 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Leve No No
Ronquidos Si No No

5 Apneas Si No No
1 Agitación Si No No
N DespertaresNo No No
T Nicturia No No No
O Cefaleamatutina No No No
M del carácterNo No No
A Alteracióni intelectual No No No
5 ¡ de la libido Sí Sí No

Fumador/exiumadorNo No No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 25.8 27,2 29,0

Hemoglobina 14.8 15,6 14,9
Hematocrito 42 46 43

DATOS 1 pH? 7.37 7,35
Gasometría¡ PaO~ 2 83 97

PaCO, 2 47 44
D(A-a)0

2 2 0 0
COMPLE- FEVI (L-%) 3.33 - 114 3,14 - 112 2.96 - 105

Espirometría FVC (L-%) 3.89 - 105 3,62 - 102 3,61 - 101
1 FEV/FVC% 85,6 86,7 82,0

Radiografía u Insuflación No No
RíOS de HTP No No

tórax CardiomegaliaNo No
ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- Rinitis Cutáneos
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno No No No

Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 87. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: Edad:58; lA: 143; IAH: 16,1: DMAH: 21,4s; TAl-!: 9,2%

Oximetría: ID: 17,9; SM: 86%; MM<90%: 88,5%; IHN: 50
EPOC previo: no; Otrasenfermedades:bocio, hepatitisB

Pacienten0: 26 1 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia:99 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Leve No

Ronquidos 8= No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresNo No
T Nicturia No No

O Cefaleamatutina Sí No
M del carácter Sí No
A Alteraciónl intelectual No No
8 ¡ de la libido Sí 2

Funndor/exfumadorFumador No
Alcoholismo No No

Disnea No No

HTA No No
EXPLORACIÓN BMI 25,3 25.3

Hemoglobina 16,3 17,3
Hematocrito 49 49

DATOS 1 há 7.37 7,37
Gasometría PaO. 97 72

PaCO, 41 42
D(A-a)O, 0 16

COMPLE- - FEV, (L-%) 2,97 - 101 2.52 - 89E

Espirometría i FVC (L—%) 3.60 - 99 3,43 - 97

MENTA- 1 FEV/FVC% 82,5 73,5
Radiografía i Insuflación No

RíOS de HTP No

tórax Cardiomegalia No

ElectrocardiogramaNormal

Presión 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Mala

Efectossecun- No
CON darios

Cumplimiento Regular,abandono
CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No
Observaciones:al 6~ mes se realizó septoplastia,abandonóel CPAP y continúa
asintomáticoa los 18 meses.
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ANEXO 1

TABLA 88. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 36; lA: 16,5; IAH: 25.3; DMAH: 18,6 s; TAl-!: 12,9%
Oximetría: ID: 17,9; SM: 77%; MM<90%: 86,9%; IHN: 47
EPOCprevio: no; Otras enfermedades:sinusitis, rinitis-conjuntivitis polínica

Pacienten<’: 27 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 132 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Leve No No

Ronquidos Sí No No5 Apneas No No No

1 Agitación Sí No No
N DespenaresSí No No
T Nicturia No No No
O Cefaleamatutina Sí No Sí
M del carácter Sí No No
A Alteración 1 intelectual No No No
5 de la libido No No No

Fumador/exfumadorFumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No No

Disnea No No No

HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 28,5 27.1 28,8

Hemoglobina 15.4 b.= INI
Hematocrito 45 45 43

DATOS J bIt 7.38 7,38

Gasometríai PaO
2 76 81 100

PaCO, 37 39 39

1 D(A-ajO2 18 10 0

COMPLE- FEV, (L-%) 4,72 - 101 4.01 - 90 4,11 - 91
Espirometría FVC (L-%) 5.68 - 100 5,17 -95 5,28 -96

MENTA- ¡ FEV1¡FVC% 83,1 77.6 77,8

Radiografía i Insuflación No No
RIOS de i HTP No No

tórax CardiomegaliaNo No
ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- Fugas No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidifícador No No Sí

Oxígeno No No No

Observaciones: a posteriori’ la cefaleafue diagnosticadade migrañay tratadacon éxito.
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ANEXO1

TABLA 89 Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 45; lA: 8,2; IAl-!: 12,1: OMAR: 22,7 s; TAH: 7,7%
Oximetría: ID: 18,5; SM: 72%; MMC9Q%: 82.7%; IHN: 215
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 28 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia:154 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No

1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No

T Nicturia No No

O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración ¡ intelectual Sí No

5 ‘ de la libido Sí No
Fumador/exfumador No No

Alcoholismo Sí Sí

Disnea No No

HTA No No
EXPLORACIÓN BMI 31.6 31,6

Hemoglobina 15,8 14,2

Hematocrito 45 41
DATOS ¡ ph 7.37 7,37

Gasometría¡ PaO, 91 77
PaCO

2 38 43
¡ D(A-a’)O, 1 9

COMPLE- FEVI (L-%) 3.52 - 92 3.10
Espirometría FVC (L-7Ñ 4.16 - 88 3.80 81

MENTA- FEVJ/FVC% 84,6 81,6
Radiografía Insuflacidn No

RíOS de i RIP No
tórax CardiomegaliaNo

ElectrocardiogramaNormal

Presión 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectossecun- Ruido
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No

Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 90. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: F; Edad: 74; lA: 16,4; IAH: 23,8: DMAH: 19,2 s; TAH: 12,5%
Oximetría: ID: 27,1; SM: 30%; MM<90%: 71,7%; HIN: 1153
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:isquemiacerebral,fibrilación auricular

Pacienten0: 29 REVISION REVISIÓN
N0 de refetencia: 167 INICIAL 6 MESES IB MESES

Hipersomnia diurna Grave No No

Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N DespertaresSí No No
T Nicturia Sí No No

O Cefaleamatutina Sí No No
M del carácter No No No
A Alteraciónl intelectual No No No

5 ¡ delalibido ?
Eumador/exfumador No No No

Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

1-ITA Sí No No
EXPLORACIÓN BMI 49,3 39,9 33,3

Hemoglobina 17 17,6 17,3
Hematocrito 58 52 52

DATOS ¡ pH 7.32 7.36 7,36
Gasometría PaO

2 t 74 77
¡ PaCO, 60 46 47

D(A-a)02 30 9 5
COMPLE- 1¡ FEVI (L-%) 0,95 - 56 1,04 - 84 1,45 -120

Espirometría FVC (L-%) 0.99-48 1.08-69 1,72- 112
MENTA- FEV/FVC% 95,9 96.3 84,3

Radiografía ¡ insuflación No No
RíOS de u HTP Sí Sí

tórax ¡ CardiomegaliaSí NoJ
Electrocardiograma Anormal Anormal

Presión 9 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Regular

Efectos secun- Rinitis No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Sí

Oxígeno Si Sí No
Observaciones:estudiopoligráfico realizadocon 02, que la enfermaya utilizaba
cronicamenteen su domicilio.
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ANEXO 1

TABLA 91. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 63; lA: 63,2; IAl-!: 72: DMAH: 19,5 5; TAH: 39,3%
Oximetría: ID: 76,4; SM: 36%; MM<90%: 76,7%; IHN: 565
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:diabetesmellitus, insuficienciarenalcrónica

Pacienten0: 30 REVISIÓN REVISION
N0 de referéncia:170 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No

Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N DespertaresNo Mo
T Nicturia 5< No
O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración 1 intelectual Sí No
8 ¡ de la libido ?

Fumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo Sí No

Disnea Sí No

HIA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 36.8 27,9

Hemoglobina 11.3 9,8

Hematocrito 34 28

DATOS ¡ pH 7.31 7.31

Gasometría PaO
2 61 79

¡ PaCO, 45 42

23 8
COMPLE- ¡ FEVI (L-%> 2,16 - 77 2,75 - 103

Espirometría FVC (L-%> 2.70 - 76 3,47 - 103
MENTA- FEV/FVC% 80,0 79.2

Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de i HTP Sí

tórax CardiomegaliaSí
Electrocardiograma1

Presión 10 10

TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectossecun- Rinitis,

CON darios cutáneos

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Sí

Oxígeno No No

Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 92. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: E; Edad:65; lA: 12,1; IAH: 21.4: DMAI-I: 22,0 s; TAR: 12,8%
Oxirnetría: ID: 44,7; SM: 52%; MM<90% 8~_3% HIN: 191
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:asmabronquial, neoplasiavejiga intervenida

Pacienten0: 31 REVISION REVISION
N0 de referencia: 171 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave Leve Leve
Ronquidos Sí 7

8 Apneas Sí 7 9
1 Agitación No 7 7
N DespenaresNo No No
T Nicturia No No No
O Cefaleamatutina No No No
M del carácter No No No
A Alteración 1 intelectual No No No
5 ¡ de la libido 7 9 9

Funlador/exfumadoT No No No

Alcoholismo No No No
Disnea No No No

HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 35,0 36,7 37.9

Hemoglobina 13.1 13 12,9
Hematocrito 38 38 41

DATOS u pH 7.36 7.36 7.30
Gasometría¡ PaO~ 83 75 71

¡ PaCO, 42 43 47

¡ D(A-a)Q 5 11 10

COMPLE- 1¡ REVI (L-%) 1,71 91 1,63-88 1.89 - 102

Espirometría FVC (L-%) 2,32 - 102 2,21 - 98 2,57 - 115

MENTA- FEV¡FVC% 73,7 73,8 73,5
Radiografía ¡ Insuflación Sí No

RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardioinegalia No No

ElectrocardiogramaNormal Normal
Presión 6 6 7

TRATAMIENTO Tolerancia Regular Buena
Efectos secun- Fugas, rinitis No

CON darios
Cumplimiento Regular Regular

CPAP Humidificador No Sí No

Oxígeno No No No

Observaciones:duermesola,
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TABLA 93. Protocoloindividual de recogidadedatos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 57; lA: 18,2; IAH: 25,8; DMAH: 18,4 s; TAl-!: 13,3%
Oximetría: ID: 34.3; SM: 50%; MM<90%: 75,2%; HIN: 1138
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:insuficienciacardíaca,úlceraduodenal

Pacienteu0: 32 REVISIÓN REVISION
N<~ de referéncia: 172 INICIAL 6 MESES 18 MESES_1

Hipersomniadiurna Grave No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N DespenaresSí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefaleamatutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteraciónu intelectual Sí No No

5 ¡ delalibido Sí No No
Fumador/exfumadorFumador Fumador Fumador

Alcoholismo Sí No No

Disnea Sí No No
HTA No No No

EXPLORACIÓN BMI 32.4 32,4 32,4

Hemoglobina 22,5 19,5 20.1
Hematocrito 68 56 62

DATOS 1 H 7.34 7,37 7.31

Gasometria¡ PaO
2 43 64 55

¡ PaCO2 52 45 47

i D(A-a)O, 32 20 26

COMPLE- ¡ FEV (L-%) 1,50- 59 1,04-40 1,26-48
Espirometríau FVC (L-%) 2.30 - 74 1,80 - 57 2.01 - 62

MENTA- ¡ FEV/FVC% 65,2 57,8 62,6
Radiografía ¡ Insuflación No

RíOS de ¡ 1-VP Sí Sí
tórax CardiomegaliaSí Sí

ElectrocardiogramaAnormal Anormal

Presión 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- No Rinitis
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí

Oxígeno Sí Sí Sí

Observaciones:
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TABLA 94. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad:49; lA: 45,2; IAH: 53,7: DMAH: 24,7 s; TAH: 37,3%
Oximetria: ID: 95 ff SM: 30%; MM<90%: 46.0%; lUN: 3956
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:depresión,insuf. cardíaca,úlceraduodenal

ANEXO 1

Pacienten0: 33
N0 de referencia: 175 INICIAL

REVISIÓN
6 MESES

REVISION
18 MESES

Hipersomniadiurna Grave Leve No
Ronquidos Si Sí Sí

S Apneas Sí Sí No
1 Agitación Sí Sí No
N DespertaresSí Sí No
T Nicturia Sí No No
O Cefaleamatutina Sí Sí Sí
M del carácter Sí No No
A Alteracióna intelectual Sí No No

5 ¡ de la libido Sí No No
Fumador/exfumadorFumador Fumador Fumador

Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No

UTA
EXPLORACIÓN BMI

No
32.6

No
36,8

No
33,6

Hemoglobina 19,5 19.7 17,0
Hematocrito 55 61 49

DATOS ¡ pH 7.38 7,36 7.35

Gasometríau PaO, 67 73 75
¡ PaCO, 49 55 48

i D(A-a)O, 12 0 6
COMPLE- ¡ REy

1 (L-%) 9 ‘7 - 68 1,78 - 54 2.69 - 83
Espirometría FVC (L-%) 3.43 - 85 2,84 - 70 4,00- 100

MENTA- ¡ FEV1/FVC% 66,2 62.8 67,8
Radiografía a Insuflación No Sí

RIOS de ¡ HTP Sí No
tórax CardiomegaliaSt No

ElectrocardiogramaAnormal

Presion 8 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Buena

Efectossecun- Rinitis, fugas No
CON darios oculares

Cumplimiento Regular Bueno
CPAP Humidificador No Sí Sí

Oxígeno No Sí Sí

Observaciones:
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ANEXO1

TABLA 95. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad:68; lA: 57,0; IAl-!: 65,8; DMAH: 20,8 5; TAH: 38,0%
Oximetría: ID: 63,8; SM: 52%; MM<90%: 79,9%; IHN: 343
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:enfermedadcerebrovasculartransitoria

Pacienten0: 34 REVISIÓN REVISION
N0 de referéncia: 178 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No Leve
Ronquidos 5< No Sí

5 Apneas SI No No
1 Agitación No No No
N DespenaresNo No No
T Nicturia Sí No No
O Cefaleamatutina Sí No No
M del carácter Sí No No
A Alteración u intelectual SI Sí No
5 1 delalibido Sí Sí Sí

Fumador¡exfumadorExfumador No No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

UTA Sí No No
EXPLORACIÓN BMI 30,8 30,2 30.8

Hemoglobina 17.0 16,1 15.6
Hematocrito 49 47 46

DATOS ¡ pH 7,42 7,42 7.38

Gasometría PaO
2 81 83 81

u PaCO, 34 36 37

¡ D(A-a)O, 17 11 14

COMPLE- ~FEV1u (L-%) 3.24 - 100 2.99 - 93 3.58 - 109
Espirometría¡ FVC (L-%) 4,01 - 95 3.87 - 92 4.28 - 100

MENTA- u FEV1/FVC% 80.8 77,3 83,6
1

Radiografía Insuflación No No

RíOS de r HTP Sí 51
tórax u CardiomegaliaNo No1

ElectrocardiogramaAnormal Anormal

Presión 7 7 7

TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectossecun- No Rinitis,

CON darios fugas
Cumplimiento Bueno Bueno

CPAP Humidificador No No Sí
Oxígeno No No No

Observaciones:septoplastiaal 40 mes; volvió a necesitarCPAPa los 15 días.
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ANEXO 1

TABLA 96. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad:52; lA: 10,7; lAR: 12,0: DMAH: 20,7 s; lAR: 6,3%
Oximetría: ID: 27,6; SM: 66%; MM<90%: 84,3%; lUN: 102
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:bocio eutiroideo

Paciente n0: 35 REVISIÓN REVISIÓN

N0 de referencia: 179 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomniadiurna grave No

Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No

1 Agitación No No
N DespertaresSí No
T Nicturia No No
O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración¡ intelectual No No

5 ¡ delalibido No No
Fumador/exfumadorNo No

Alcoholismo No No
Disnea No No

ElIA Sí
EXPLORACIÓN BMI 29,2

No
29,2

Hemoglobina 16.2 15,9
Hematocrito 45 44

DATOS ¡ pH 7.37
Gasometría’ PaO

2 81
7.40
87

¡ PaCO, 41 41
u D(A-a)O. 8 2

COMPLE-
FEVI (L-%) 2,50 - 91 2.61-95

Espirometría FVC (L-%) 3.42 - 102 3.37 - 100
MENTA- i FEV/FVC% 73,1

RadiogratYa i Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No

tórax Cardiomegalia No
ElectrocardiogramaAnormal

Presión 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectossecun- Rinitis
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador Si Sí

Oxígeno No No

Observaciones:septoplastiaal 8~ mes; desdeentoncesestásin CPAP y continúa
asintomáticoa los 18 meses.
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ANEXO 1

TABLA 97. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 69; lA: 21,8; IAH: 24.9: DMAH: 16,8 s; TAR: 9,9%
Oximetría: ID: 12,3; SM: 84%; MM90%: 88,1%; lUN: 9
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 36 REVISION REVISION
N0 de referéncia: 188 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomnia diurna Leve No No

Ronquidos Sí No No
5 Apneas No No No

¡ Agitación No No No
N DespenaresSí No No
T Nicturia Sí No No

O Cefaleamatutina No No No
M del carácter No No No
A Alteración1 intelectual Sí No No
5 ¡ de la libido No No No

Fumador/exfrmadorNo No No
Alcoholismo No No No

Disnea No No No

UTA Sí
EXPLORACIÓN BMI 93 7

SI
24,1

No
24,1

Hemoglobina ln,9 16,1 1=.3
Hematocrito 45 44 45

DATOS ¡ pH 7.41

Gasometría 1 PaO~ 89

7,40
78

7,38
84

¡ PaCO, 39 45 43

COMPLE-
¡ D(A-a)O, 2

1¡ FEVI (L-%) 2,97 - 140

2
2,94- 140

3
3,11 - i=0

Espirometria¡ FVC (L-%) 3.51 - 128 3,62 - 134 3,71 - 138
MENTA- FEV~/FVC% 84.6 81 2 83,8

Radiografía ¡ Insuflación No

RíOS de ¡ HTP No No
tórax CardiomegaliaNo No

Electrocardiogran3aNormal Normal

Presion 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- No No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxigeno No No No

Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 98. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 80; lA: 46,1; lAR: 50.9: DMAH: 15,6s; TAH: 21,9%
Oximetría: íD: 54.3; SM: 84%; MM<90%: 87.8%; lEN: 59
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:insuficienciarenal crónica; porfiria cutánea

Pacienten0: 37 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia:189 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomnia diurna Leve Leve
Ronquidos Sí No

5 Apneas Si No
1 Agitación Si No
N DespertaresSí Sí
T Nicturia No Sí
O Cefaleamatutina No Sí
M del carácter No No
A Alteración1 intelectual No No
5 ¡ delalibido ? 2

Fumador/exfumadorFumador Fumador
Alcoholismo No No

Disnea No Sí

ElIA Sí No
EXPLORACIÓN BM] 30,1 29,9

Hemoilobina 142 12,5
Hematocrito 40 35

DATOS ¡ It 7~5 735

Gasometria¡ PaO
2 80 78

¡ PaCO2 37 38

i D(A-a)02 14 14

COMPLE- ¡ FEVI (L-%) 1,93 81 2,04- 86

Espirometría¡ FVC (L-%) 2.88 - 89 3,18 - 99
MENTA- ¡ FEV/FVC% 67.0 64.1

Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No

tórax CardiomegaliaNo
ElectrocardiogramaNormal

Presión 5 5

TRATAMIENTO Tolerancia Mala
Efectossecun- Rinitis

CON darios
Cumplimiento Regular

CPAP Humidificador No Sí
Oxígeno No No

Observaciones:falleció a los 12 mesesdebidoa insuficiencia renalcrónicaprogresiva.
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TABLA 99. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo:E; Edad: 57; lA: 44,8; IAH: 46.9; DMAH: 23,3 s; TAU: 30%
Oximetría: ID: 40,9; SM: 53%; MM<90%: 82,8%; ¡HM: 112
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:anginade pechosecundariaa crisis de UTA

Pacienten0: 38 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 190 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomnia diurna Leve No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Si No No
1 Agitación No No No
N DespenaresSí No No
T Nicturia Si No No
O Cefaleamatutina Si No No
M del carácterSI No No
A Alteración¡ intelectual No No No

5 ¡ de la libido Sí No No

Eumador/exfumador No No No

Alcoholismo No No No
Disnea No No No

UTA Si No No
EXPLORACIÓN BMI 28,8 27,5 28,8

Hemoglobina 14 14 13(1

Hematocrito 40 40 40
DATOS ¡ It 7.43 7,39 7.36

Gasometría’ PaO
2 6~ 72 72

PaCO, 37 42 42

COMPLE-
¡ D(A-a)02 29 15 15

1 REVI (L-%) 2.47 - 116 2,96 - 140 2,97 - 142

Espirometría u FVC (L-%) 2.48 - 98 3,37 - 134 3.51 - 141

MENTA ¡ FEV/FVC% 99,6 87,8 84,6

Radiografía Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP No No

tórax Cardiomegalia Sí Sí
ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 8 8 8

TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Fugas No

CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno

CPAP Humidificador No No No
Oxigeno No No No

Observaciones:
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TABLA 100. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: E; Edad:62; lA: 12,7; ¡AH: 30,9: DMAH: 16,3 s; TAU: 14,1%
Oximetría:ID: 79,7; SM: 43%; MM < 90%: 78,4%; lUN: 583
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:asmabronquial, intoleranciaa analgésicos

Pacienten0: 39 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia:202 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Elipersomniadiurna Grave No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
¡ Agitación Si No No
N DespertaresSí No No
T Nicturia SI No No
O Cefaleamatutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteración¡ intelectual Sí Si No
5 delalibido ? 9

Fumador/exfrmadorNo No No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

UTA Sí No No

EXPLORACIÓN BMI 39.7 37,4 36,0
Hemoglobina 16.0 15,9 15,1
Elematocrito 47 46 45

DATOS ¡ pH 7.41 7.39 7,38
Gasometriau PaO

2 n4 ‘72 72
PaCQ 38 38 36

38 20 24
COMPLE- ¡ FEV (L-%) 0.72 - 42 1,08 -65 0,94- 58

Espirometría FVC (L-%) 1.00-48 1,73 - 85 1,49-75
MENTA- 1 FEVIFVC% 72.0 62,4 63,2No

Radiografía ¡ Insuflación No

RíOS de 1-VP No No
tórax CardiomegaliaSí Sí

ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- No No
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno No No No

Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 101. Protocoloindividual derecogidade datos

Sexo: E; Edad: 62; lA: 7,9; [AH: 11,4: DMAH: 18,5 s; TAH: 5,9%
Oximetria: ID: 58,5; SM: 30%; MM<90%: 62,9%; lUN: 1768
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:asmabronquial, reflujo gastro-esofágico

Pacienten0: 40 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia:213 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No Leve
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación 8< No No
N DespenaresSC No No
T Nicturia Sí No Sí
O Cefaleamatutina Sí No Sí
M del carácterSí No No
A Alteraciónu intelectual Sí Si Sí

5 ¡ de la libido No No No
Fumador/exfumadorNo No No

Alcoholismo No No No
Disnea Sí Sí Sí

ElIA Sí Sí Sí
EXPLORACIÓN j BMI 29,9 31,2 32,0

Hemoglobina 13.5 12.9 ¡7_5
Hematocrito 40 38 36

DATOS pl-Y 7.40 7.49 7,36

Gasometría¡ PaO
2 75 80 70

PaCO, 42 35 39
¡ D(A-a)02 13 16 21

COMPLE- ¡ FEV1 (L-%) 1.07-57 1,44-78 1.26-69

Espirometría FVC (L-%) 1.41 - 63 1,87 - 84 1,57 -71
MENTA- FEV/FVC% 75.5 77,0 80,2

Radiografía ¡ Insuflación No No
RíOS de ¡ 1-VP No No

tórax Cardioniegalia No Sí
ElectrocardiogramaNormal Normal

Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Regular

Efectossecun- Sequedad, Rinitis
CON darlos rinitis

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Si

Oxígeno Sí Sí Sí

Observaciones:los síntomas“Sí” de la 2a revisión aparecieronen los 6 últimos meses.
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TABLA 102 Protocoloindividual derecogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad:72; lA: 33,7; lAR: 36,0: DMAH: 26,3 s; TAU: 26,6%
Oximetría: íD: 46,9; SM: 37%; MM90%: 73,9%; lUN: 1140
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 41 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia:214 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresSí No
T Nicturia Sí No
O Cefaleamatutina No No
M del carácter No No
A Alteración intelectual Sí No
5 ¡ de la libido No No

Fumador/exfumadorExfumador No
Alcoholismo No No

Disnea Sí No

1-ITA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 32.7 32,3

Hemoglobina 18.n 18,1
Hematocrito n 54

DATOS ¡ pH 7.36

Gasometría~ PaO

2 61

7.38
58

¡ PaCO2 51 49
u D(A-a)O, 16
¡

COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 0.88 - 35

20
1,16 -47

Espírometria PVC (L-%) 1.95-59 1.98-61
MENTA- ¡ FEV1/FVC% 45.4 58,6

Radiografía i Insuflación Sí
RIOS de u HTP No

tórax CardiomegaliaNo

Electrocardiograma2
Presión 6 6

TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectossecun- Rinitis

CON darios
Cumplimiento Bueno

CPAP Humidificador No Sí

Oxígeno Sí Sí
Óbservaciones:
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TABLA 103. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo:M; Edad: 81; lA: 23,3; IAH: 36,4; DMAH: 17.1 s; TAU: 17,4%
Oximetría: íD: 93,8; SM: 43%; MM<90%: 76,2%; lUN: 846
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:insuficienciacardíaca,insuficienciarenal leve

Pacienten0: 42 REVISIÓN REVISION
N0 de referéncia: 216 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomníadiurna Grave No No
Ronquidos No No No

5 Apneas Si No No
1 Agitación Sí No No
N DespertaresSí No No
T Nicturia Si No No

O Cefaleamatutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteracionu intelectual Sí No No
5 ¡ de la libido 2

Furnador/exfumador exfumador No No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

UTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 45.6 33,3 31,0

Hemoglobina 15.5 13,5 12.6
Hernatocrito 45 40 37

DATOS ¡ pR 7.43 7,40 7,37

Gasometría PaO, 56 78 89
¡ PaCO, 44 41 38

u D(A-a)O= 29 II 4
COMPLE- . .¡ REVI (L-%) 0,75 - 49 1,64- 110 1,83 - 122

Espirometría FVC (L-%) 1.02-49 2.00-98 2.51 - 122

MENTA- i FEV/FVC% 73,4 82,0 72,9

Radiografía ¡ Insuflación No No
RIOS de ¡ HTP Si No

tórax Cardiomegalia Sí No

ElectrocardiogramaAnormal Normal

Presión 7 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Regular

Efectossecun- Rinitis Rinitis
CON darios

Cumplimiento Bueno Malo
CPAP Humidificador No Si Si

Oxígeno Si No No

Observaciones:
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TABLA 104. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad:60; lA: 32,6; IAU: 46.3: DMAH: 17.9 s; TAU: 23,2%
Oximetría: ID: 71.2; SM: 30%; MM<90%: 43,3%; lUN: 4222
EPOCprevio: sí; Otras enfermedades~.•diabetesmellitus, cardiopatíaisquémica

Pacienteu0: 43 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 219 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Leve No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No No
N DespertaresNo No No
T Nicturia Sí No No
O Cefaleamatutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteracióni intelectual No No No
5 de la libido No No No

Funmdor/exfumadorFumador Fumador No
Alcoholismo No No No

Disnea Sí No No

HTA No No No
EXPLORACIÓN SMI 24,1 25,9 25.9

Hemoglobina 18.1 18.2 17,4
Hematocrito 56 53 52

DATOS u pH 7.35 7,33 7.32
Gasometría PaO, =4 53 51

¡ PaCO, 51 54 52

23 20 24
COMPLE- ¡ FEV (L-%) 1.31 -44 1,03 -35 1,14-39

Espirometríau FVC (L-%) 2,46 - 65 2,01 - 54 2.21 - 60
MENTA- ¡ FEVJFVC% 53,2 51,2 51,6

Radiografía Insuflación Sí
RíOS de ¡ RIP Si Si

tórax CardiomegaliaNo No
ElectrocardiogramaAnormal Anormal

Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- Cutáneos Ruido
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No

Oxígeno Sí Sí Sí

Observaciones:
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TABLA 105. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 56; lA: 61,1; IAH: 63,8; DMAH: 29,1 5; TAH: 53,6%
Oximetría: ID: 98,4; SM: 51%; MM<90%: 71,6%; lUN: 1009
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:insuficienciavenosacrónica

ANEXO 1

Pacienten”: 44
N0 de referencia:226 INICIAL

REVISIÓN
6 MESES

REVISIÓN
18 MESES

Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No

5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N DespenaresSí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefaleamatutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteración intelectual No No No
8 ¡ de la libido Sí No Sí

Fumador/exfumador Fumador No No
Alcoholismo Sí No No

Disnea Sí No No

1-ITA Sí No Sí
EXPLORACIÓN BMI 44,4 44,4 44,4

Hemoglobina 17.9 16.6 17,1
Hematocrito 52 47 60

DATOS ¡ pl-! 738 7,39 737

Gasometríau PaO, 60 71 76
¡ PaCO, 42 41 41
u D(A-a~)O, 28 18 13

COMPLE- ¡ FEVI (L-%) 2.00 - 69 2,09 - 71 2,31 - 80

Espirometría FVC (L-%) 2,52 - 70 2,59- 71 3,02 - 84
MENTA- ¡ FEV/FVC% 79,4 80,7 76,5R

Radiografía ¡ Insuflación Sí No

RIOS de u HTP Sí No
tórax CardiomegaliaSí No

Electrocardiograma Normal Normal

Presión 9 9 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena

Efectossecun- No Sequedad
CON darios

Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí

Oxígeno Sí Sí Si

Óbservacxones:
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TABLA 1 6. Protocoloindividual de recogidadc datos

Sexo: M; Edad: 60; lA: 21,4; IAH: 23.1: DMAH: 23,6s; TAU: 15,1%
Oximetria: ID: 21,9; SM: 62%; MM<9C%: 84,4%; lUN: 63
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:uroteliomaderechointervenido

Pacienten0: 45
N0 de referencia:225 INICIAL

REVISION
6 MESES

REVISION
18 MESES

Hipersomnia diurna Leve No
Ronquidos Si No

5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N DespertaresSí No
T Nicturia No Sí

O Cefaleamatutina No No
M del carácter No No
A Alteración u intelectual No No

8 ¡ de la libido No No
Fumador/exfumador Exfumador No

Alcoholismo No No
Disnea No No

UTA
EXPLORACIÓN EMI

Si
26,3

No
26,3

Hemoglobina 13.8 13,7
Hematocrito 41 ‘7

DATOS u pH
Gasometría! PaO

2
7.36

76

737

78
u PaCO, 45 46
¡ D(A-a)O, 8 4

COMPLE- FEVI (L-%) 3.05 - 110 2,69 8
Espirometria FVC (L-7c) 3.89 - 113 3,70- 108

MENTA- FEV/FVC% 78,4 72.7R
Radiografía ¡ Insuflación Si

RíOS de u HTP No

tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal

Presión 5

TRATAMIENTO Tolerancia Regular
Efectos secun- Rinitis

CON darios
Cumplimiento Abandono

CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No

Observaciones:usóCPAP sólo
Urología por una complicación

los 3 primerosmeses;lo
de su urotelioma.

abandonóal reingresaren

ANEXO 1
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ANEXO 1

TABLA 307. Protocoloindividual derecogidade datos

Sexo: M; Edad: 36; lA: 53,1; ¡AH: 67.6: DMAH: 18.3 s; TAU: 34,4%
Oximetría: ID: 62,8; SM: 30%; MM<90%: 65,3%: IHN: 1444
EPOCprevio; no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 46 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia:233 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despenares5= No
T Nicturia Sí No

O Cefaleamatutina Sí No
M del carácter No No
A Alteración! intelectual No No
5 ¡ dela libido No No

Fumador/exfumador Exfumador No

Alcoholismo No No
Disnea No No

UTA No No
EXPLORACIÓN BMI 31.8 29,7

Hemoglobina 16.0 13,2

Hematocrito 45 39
DATOS ¡ bIt 7.34 737

Gasometría PaO
2 88 82

PaCO, 44 44
0 3

COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 3,50 - 93 3.39 - 90
Espirometría FVC (L-%) 4.49 - 100 4,47-99

MENTA- ¡ FEVJ¡FVC% ~ ‘15,8
Radiografía Insuflación No

RIOS de u RTP Si
tórax Cardiomegalia 5<

Electrocardiograma ‘7

Presión 9 9

TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectossecun- Cutáneos

CON darlos
Cumplimiento Bueno

CPAP Humidificador No No
Oxigeno No No

OÑ~rvaciones:estápendientede la realizaciónde una septoplastia.
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ANEXO 1

TABLA 108. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: F; Edad:59; lA: 7,5; [AH: 16,3; DMAH: 16.1 s; TAH: 7,5%
Oximetría: ID: 61,2; SM: 66%; MMcz90%: 83.6%; IHN: 270
EPOC previo: no; Otrasenfermedades:diabetes.hipercolesterolemia

Pacienten0: 47 REVISIÓN REVISIÓN 1
N0 de referencia: 235 INICIAL 6 MESES 18 MESES

1-lipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresSí No
T Nicturia Sí No
O Cefaleamatutina No No
M del carácter No No
A Alteración i intelectual No No

5 u delalibido No No
Fumador/exfumador No No

Alcoholismo No No
Disnea Sí No

UTA Sí No

EXPLORACIÓN BMI 34.2 32.0
Hemoglobina 14>8 14,7
Hematocrito 44 43

DATOS ¡ 1- ‘7 7,44

Gasometríau PaO
2 81 97

u PaCO, 42 37

1 D(A-a)O, 6 0

COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 1.80 - 95 1,73 - 93
Espirometríau FVC (L-%) 2.28 - 101 2,18 - 97

MENTA- kadiografia ¡ EEV/FVC% 78.9 79~4
1 Insuflación No

RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No

Electrocardiograma Anormal

Presión 6 6

TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis

CON darios
Cumplimiento Bueno

CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No

Observaciones:
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TABLA 109. Protocoloindividual derecogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad:63; lA: 21,6; IAl-!: 23.7: DMAI-{: 17,6 s; TAN: 11,3%
Oximetría: íD: 4,2; SM: 81%; MM <90%: 81,2%; lUN: 417
EPOCprevio: si; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 48 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 239 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Leve No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N DespertaresSí No
T Nicturia Si No
O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí Sí
A Alteración¡ intelectual Sí No

5 ¡ delalibido No No
Fumador/exiumadorExfumador No

Alcoholismo Si No
Disnea Sí No

1-ITA No No

EXPLORACIÓN ENII 28,9 26,7

Hemoglobina 16,7 16,0
Hematocrito 48 46

DATOS ¡ pH 7.39 7,44

Gasometríau PaO, 66 72
PaCO, 46 43

i D(A-a)O, 16 15
COMPLE- u FEV1 (L-%) 0.69 - 28 0,90 - 36

Espirometria FVC (L-%) 1.73 -55 2,14-67
MENTA- 1 FEV/FVC% 40,0 42.2

R
Radiografía u Insuflación Sí

RíOS de ¡ HTP Sí
tórax CardiomegaliaNo

ElectrocardiogramaAnormal

Presión 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectos secun- Cutáneos
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No

Oxígeno Sí No

Observaciones:estudiopoligráfico realizadocon O,, que el enfermoya utilizaba
cronicamenteen sudomicilio.
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TABLA 110. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: F; Edad: 70; lA: 19,2; IAH: 32.6; DMAH: 18,2 s; TAU: 16,5%
Oximetría:ID: 33,5; SM: 78%; MM<90%: 86,2%; lUN: 69
EPOC previo: sí; Otrasenfermedades:diabetes,asma,hipotiroidismo

Pacienten0: 49 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 111 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomnia diurna Leve No

Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N DespenaresNo No

T Nicturia No No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración¡ intelectual SI No
5 de la libido No No

Fumador/exfumador No No
Alcoholismo No No

Disnea Sí No
UTA No No

EXPLORACIÓN BMI 27.9 25,9

Hemoglobina 13.8 14,2

Hematocrito 40 41
DATOS u pH 7.35 7,38

Gasometría¡ PaO, 84 i8
PaCO

2 45 42
0 10

COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 1.67 - 88 1,75 -93
Espirometríau FVC (L-%) 2,23 - 97 2,33 - 102

MENTA- i FEV1/FVC% 74.9 75.1
Radiografia Insuflación No

RíOS de I-ITP No
tórax CardiomegaliaNo

ElectrocardiogramaAnormal

Presión 6 6

TRATAMIENTO Tolerancia Regular
Efectossecun- Cutáneos,

CON darios fugas,otros
Cumplimiento Bueno

CPAP Humidificador No No
Oxigeno No No

Observaciones:hipotiroidismoy asmatratadospreviamente;problemasd¿ ajustede la
mascarillapor falta de dentadura,solucionadocon “narinasnasales”.
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ANEXO 1

TABLA 111. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 54; lA: 9,8; lAR: 18,8; DMAH: 17,7 s; TAU: 10,0%
Oximetria: íD: 26,9; SM: 80%; MM<90%: 85,4%; lUN: 80
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:insuficienciarenal leve

Pacienten0: 50 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referéncia: 240 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Si No

5 Apneas No No
1 A~ñtación Sí No
N DespertaresSí No
T Nicturia No Si
O Cefaleamatutina No No
M del carácter No No
A Alteraciónu intelectual Sí No
5 ¡ de la libido No No

Fumador/exfumadorFumador Fumador
Alcoholismo No No

Disnea Sí No

[-ifA Sí Si
EXPLORACIÓN BM! 32,7 32,1

Hemoglobina 17.6 16,8
Hematocrito 50 48

DATOS ¡ bU 737 7,36

Gasometria¡ PaO
2 80 73

¡ PaCO, 41 37

u D(A-a)O, 9 22

COMPLE- a FEVI (L-%) 2.08 - 71 1,90 - 65
Espirometría FVC (L-%) 2.49 - 68 2,36 - 65

MENTA- ¡ FEV/FVC% 83.5 80,5
Radiografía ¡ Insuflación No

RíOS de ¡ HTP Si
tórax Cardiomegalia No

Electrocardiograma Anormal
Presión 6 6

TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No

CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No

Observaciones:
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TABLA 112. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 77; lA: 39,2; IAH: 43,9; DMAH: 38,6 s; TAH: 46,7%
Oximetría: ID: 39,1; SM: 30%; MM<90%: 67,4%: IHN: 1801
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 51 REVISIÓN REVISIÓN
N0dereferéncia:243 INICIAL 6 MESES 18 MESES

¡-lipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresSí No
T Nicturia Sí No
O Cefaleamatutina ‘7 No
Nf del carácter Sí No
A Alteración! intelectual Sí No
5 u delalibido ?

Fumador/exfumador Exfumador No

Alcoholismo No No

Disnea Sí No
HTA No

EXPLORACIÓN BMI 29,7
No
30,3

Hemoglobina 16,7 14.8
Elematocrito 51 43

DATOS ¡ pH 7.37 7,33

Gasometríau PaO
2 50 59

u PaCO, 64 49

11 21
COMPLW FEV1 (L-%) 0.75 - 35 1,25 - 62

Espiron¡etrma¡ FVC (L-%) 1.66-58 2,10-77

MENTA- u FEV)/’FVC% 45.31
Radiografía Insuflación Sí

59,5

RíOS de u HTP Sí
tórax u Cardiomegalia Sí1

ElectrocardiogramaAnormal

Presión 5 5

TRATAMíENTO Tolerancia Buena

Efectossecun- Rinitis
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Sí

Oxígeno Sí Si

Observaciones:estudiopoligráfico
cronicamenteen su domicilio.

realizadocon 02, que el enfermoya utilizaba

ANEXO 1
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TABLA 113. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: E; Edad: 73; lA: 25,4; IAH: 36,7: DMAU: 27,3 s; TAU: 27,8%
Oxiínetría: ID: 44,7; SM: 43%; MM<90%: 74,4%; lUN: 569
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:hipotiroidismotratado,depresión

Pacienten0: 52 REVISIÓN REVISION
N0 de referéncia:113 INICIAL 6 MESES 18 MESES

1-lipersomniadiurna Leve No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
Agitación No No

N Despertares No No
T Nicturia No No
O Cefaleamatutina No No
M 1 del carácter Sí No
A Alteración ¡ intelectual Si~ No
5 ¡ delalibido ?

Fumador/exfumadorNo No
Alcoholismo No No

Disnea No No

UTA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 26,7 23,2

Hemoglobina 12.2 12.3
Hematocrito 35 36

DATOS ¡ pH 7,47 ‘7

Gasometría PaO, 68 91
¡ PaCO, 37 34

1 D(A-a)O, 26 6

COMPLE- FEV, (L-%) 2.33 - 115 2.42 - 139
Espirometría FVC (L-%> 2,61 - 100 ‘96- 140

MENTA- ¡ FEV/FVC% 89.3 81,7
¡

Radiografía Insuflación Sí
RíOS de u HTP No

tórax CardiomegaliaNo
ElectrocardiogramaAnormal

Presión 7 ‘7
TRATAMIENTO Tolerancia Mala

Efectossecun- Rinitis grave
CON darios

Cumplimiento No
CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No
Observaciones:abandonodel CPAP.
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TABLA 114. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: F; Edad: 56; lA: 12,3; IAH: 22.4: DMAH: 16,5 5; TAU: 10,7%
Oximetría: ID: 24,6; SM: 75%; MM<90%: 87,2%; IHN: 11
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:

ANEXO 1

Pacienten0: 53
N0 de referencia:250 INICIAL

REVISIÓN
6 MESES

REVISIÓN
18 MESES

Hipersomnia diurna No No

Ronquidos Si No

5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N DespertaresNo No
T Nicturia Sí Sí
O Cefaleamatutina No No
M del carácterNo No
A Alteración¡ intelectual No No

5 ¡ delalibido No No
Fumador/exfumador No No

Alcoholismo No No

Disnea No No

ElIA
EXPLORACIÓN BMI

No
34.9

No
32,6

Hemoglobina 15.0 13,9

Hematocrito 43 40

DATOS u pH 7,41 9

Gasometría’ PaO
2 86 i2

¡ PaCO, 42 44
¡ D(A-a)O.
4

COMPLE- ¡ FEV, (L-%)

1
1.89 - 100

14
1,97 - 105

Espirometría FVC (L-%) 2,47- 109 2,60- 116
MENTA- ¡ FEV,/FVC%¡

Radiografía ¡ Insuflación
76.5
No

75,8

RíOS de HTP No

tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal

Presión 6 6

TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectos secun— oculares, otros
CON darios cutáneos,tuqas

Cumplimiento Regular
CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No

Observaciones:
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TABLA 115. Protocoloindividual derecogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 48; lA: 11,5; ¡AH: 35,1: DMAH: 20,3 5; TAU: 19,5%
Oximetria: ID: 60,2; SM: 57%; MM<90%: 83,4%; IHN: 313
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:hipotiroidismotratado,cardiopatíaisquémica

Pacienten0: 54
N0 de referencia:46 INICIAL

REVISION
6 MESES

REVISION
18 MESES

Hipersomnia diurna Grave No

Ronquidos Si No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresNo Sí
T Nicturia Si Sí

O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración¡ intelectual No No
5 ¡ de la libido No No

Fumador/exfumador Exfumador No

Alcoholismo No No
Disnea Sí No

HTA

EXPLORACIÓN BMI

No

39,8

No

40,2

Hemoglobina 16.1 14,9

Hematocrito 48 42
DATOS u pH 7,39 7,39

Gasometría ¡ PaO, 65 ‘72
PaCO, 41 43

¡ D(A-a)O.
¡

COMPLE- ¡ REVI (L-%)

24
2,62 - 81

14
2,40 - 72

Espirometriau FVC (L-%> 3,92 - 99 3,53 - 87
MENTA- u FEV/FVC% 66,8 68,0

R
Radiografía ¡ Insuflación No

RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No

Electrocardiograma Normal

Presión 6 6

TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectossecun- Rinitis, fugas

CON darios oculares
Cumplimiento Bueno

CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No

Óbservaciones:
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TABLA 116. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 34; lA: 15,3; IAH: 42.2: DMAH: 12.6 s; TAU: 14,8%
Oximetría: ID: 49,2; SM: 65%; MM<90%: 85,2%; IHN: 77
EPOC previo: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 55 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 245 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Uipersomnia diurna Leve No
Ronquidos Si No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresNo No

T Nicturia Si No

O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración intelectual No No
5 ¡ de la libido Sí No

Fumador/exfumador No No
Alcoholismo No No

Disnea No No

HIA No
EXPLORACIÓN BMI 39,2

No
39,2

Hemoglobina 16,4 16,1

Elematocrito 47 46

DATOS ¡ pH 7.41 7,37

Gasometría i PaO
2 82 96

u PaCO, 40 38
9 0

COMPLE- ¡ FEVI (L-%) 3.07 - 77 3,21 - 81

Espirometria FVC (L-%) 3.72 - 78 3,99 - 84
MENTA- u FEV,/FVC% 82,5 80,4

Radiografía Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No

tórax CardiomegaliaNo
ElectrocardiogramaNormal

Presión 5 n
TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectossecun- t dermatitis
CON darios seborreica

Cumplimiento Bueno

CPAP Humidificador No NoOxígeno No No
Observaciones:
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TABLA 117. Protocoloindividual de recogidadedatos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 53; lA: 7,3; IAH: 32,2: DMAU: 21.9 s; TAH: 19,6%
Oximetría: ID: 107,2; SM: 33%; MM<90%: 75,4%; IHN: 731
EPOCprevio: si; Otrasenfermedades:asmabronquial,poliposis nasal,ulcus duodenal

Pacienten0: 56 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 256 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresSí No
T Nicturia Sí No
O Cefaleamatutina No No
M del carácterSí No
A Alteración! intelectual Si No
5 dela libido No ‘7

Eumador/exfumadorExfumador No
Alcoholismo No No

Disnea Sí No

HTA Sí No
EXPLORACIÓN EMI 38,7 30,4

Hemoglobina 16.0 15

Hematocrito 47 43,8

DATOS u pH 7,36 7,40
Gasometria ¡ PaO

2 64 66
PaCO. 49 39

¡ D(A-a)O, 15 26
(

COMPLE- u REVI (L-%) 1,42 -44 1,64- 50

Espirometría u FVC (L-%) 2,68 67 2.78 - 68

MENTA- FEV1/FVC% 52.9 59,0
Radiografía u Insuflación Sí

RíOS de ¡ HTP No
tórax CardiomegaliaNo

ElectrocardiogramaAnormal

Presion 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia buena

Efectos secun- No
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador Si Si

Oxígeno Sí Sí

Óbservaciones:fracturade caderaal 50 mes; osteoporos¡s.
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ANEXO 1

TABLA 118. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 55; lA: 37,2; IAH: 42,4: DMAH: 20,9 5; TAU: 24,6%
Oximetría: ID: 30,2; SM: 84%; MM<90%: 87,9%; lUN: 5
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 57 REVISIÓN REVISION
N0 de referéncia: 261 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersoinnia diurna Grave No

Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No

N DespertaresNo No
T Nicturia No No
O Cefaleamatutina No No
M 1 dei carácter Sí No
A Alteraciónu intelectual No No
5 ¡ delalibido Sí No

Fumador¡exfumadorFumador Fumador
Alcoholismo Sí No

Disnea No No

HTA No
EXPLORACIÓN EMI 28,4

No
29,1

Hemoglobina 16,2 15,5
Hematocrito 47 44

DATOS u pH 7,32

Gasometría! PaO, 89

7.34

88
PaCO, 41 41

¡ D(A-ajO, 0
¡

COMPLW u FEV

1 (L-%) 2.24 - 69

2
2,23 - 69

Espirometría FVC (L-%) 3.34 - 84 3,40- 84
MENTA- FEV/FVC% 67.1 65.5

Radiografía ‘ Insuflación Si
RíOS de ¡ HTP No

tórax CardiomegaliaNo
ElectrocardiogramaNormal

Presión 7 7

TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectossecun- Escaranasal

CON darios grave
Cumplimiento Bueno

CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No

Observaciones:
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TABLA 119. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 46; lA: 28,0; IAU: 51.1: DMAH: 21,4s;TAH: 30,3%
Oximetría: ID: 64,1; SM: 30%; MM<90%: 67,2%: lUN: 1305
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 58 REVISION REVISION
N0 de referencia: 262 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Sí No

8 Apneas Si No

1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia Sí No

O Cefaleamatutina Sí No
Nl del carácter Sí No
A Alteración! intelectual Sí No
5 u de la libido Si No

Fumador!exfumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No

Disnea No No

HTA Sí

EXPLORACIÓN . BMI 29,7

No

29,7

Hemoglobina 16.6 15.8

Hematocrito 45 42
DATOS u pH 7.39 7,36

Gasometria i PaO
2 70 86

u PaCO, 39 36
21 9

COMPLE- FEV1 (L-%) 3.46 - 94 3,44 - 94

Espirometria FVC (L-%> 4.34 -96 5,16- 115
MENTA- ¡ FEV1/FVC% 79,7

{

Radiografía ¡ Insuflación Sí

66,7

RíOS de u HTP No

tórax u CardiomegaliaNo1
ElectrocardiogramaNormal

Presión 9 7
TRATAMIENTO Tolerancia Regular

Efectossecun- Rinitis, se-
CON darios quedad

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador Sí Sí

Oxígeno No No

Observaciones:septoplastiaa los tresmeses.
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TABLA 120. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad:48; lA: 3,9; IAH: 15,2: DMAU: 18,8 s; TAU: 8%
Oximetría: ID: 62,4; SM: 30%; MM < 90%: 48,6%; IHN: 3556
EPOCprevio: no; Otras enfermedades: psoriasis, hiperuricernia

ANEXO 1

Pacienten0: 59
N0 de referencia:264 INICIAL

REVISIÓN
6 MESES

REVISIÓN
18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Si No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespenaresSí No
T Nicturia Sí No
O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración¡ intelectual Sí No

5 u delalibido Sí No
Fumador/exflimador No No

Alcoholismo No No

Disnea Sí No

HTA

EXPLORACIÓN BMI

Sí

40.4

‘7

40,4
Hemoglobina 19.3 15

Hematocrito 59 44
DATOS pH 7.34 7,33

Gasometría PaO, 70 76
PaCO, 58 47

¡ D(A-a)O,
COMPLE u REV1 (L-%)

1
1.93 -60

2
2,35 - 74

Espirometría ¡WC (L-%) 2.26 - 58 2,89 - 74

MENTA- a FEV1/FVC% 85,4 81,3
Radiografía ¡ Insuflación No

RíOS de u UiT Sí
tórax i Cardiomegalia Sí

ElectrocardiogramaAnormal

Presión 9 9

TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No

CON darios
Cumplimiento Bueno

CPAP Elumidificador No No
Oxígeno No No

Observaciones:
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TABLA 121. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo:M; Edad: 64; lA: 31,3; IAH: 31.4: DMAH: 32,5 s; TAH: 28,4%
Oximetría:ID: 9,7; SM: 55%; MM <90%: 63,0%; lUN: 345
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 60 REVISION REVISION
N0 de referencia:267 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Leve No
Ronquidos Sí No

5 Apneas No No
1 Agitación Sí No
N DespertaresSi No
T Nicturia No No
O Cefaleamatutina No No
M del carácter Si No
A Alteración! intelectual No No

5 ¡ de la libido No No
Fumador/exfumador Exfumador No

Alcoholismo No No

Disnea Sí Sí

HTA No No

EXPLORACIÓN EMI 37,2 36.4

Hemoglobina 16.9 15,9
Hematocrito 49 49

DATOS ¡ pH 7.41 7,35

Gasometría PaO
2 =6 ji

PaCO, 54 51
u D(A-a)O, 17 21

COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 0,81 - 30 0,96 - 36

Espirometría ¡WC (L-%) 2.31 -67 2,91 - 84
MENTA- ¡ FEV/FVC% 35.2 32,9

¡
Radiografía i Insuflación Sí

RíOS de i HTP Sí
tórax Cardiomegalia No

ElectrocardiogramaAnormal

Presión 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectossecun- Sequedad
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Si

Oxigeno Sí Si
Observaciones:Estudio poligráfico realizadocon O?, que el enfermoya utilizaba
cronicamentieen su domicilio.
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TABLA 122. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO1

Sexo: M; Edad: 67; lA: 42,3; IAH: 48,2: DMAH: 22,3 s; TAH: 29,9%
Oximetría:ID: 58,3; SM: 30%; MM<90%: 77,1%; lUN: 782
EPOCprevio: sí; Otras enfermedades:

Pacienten0: 61 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 270 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No

1 Agitación No No
N DespertaresNo No
T Nicturia Sí No
O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración! intelectual No No
5 ¡ de la libido Sí No

Fumador/exfuniador Fumador No
Alcoholismo Sí No

Disnea Sí No

ElIA Sí
EXPLORACIÓN BMI 41.8

No
35,7

Hemoglobina 16.2 15,4

Hematocrito 50 46
DATOS ¡ pH 7.39 7,35

Gasometria¡ PaO, == 80
u PaCO

2 61 45

¡ D(A-a)O, 9

COMPLE- . ¡

FEV1 (L-%) 1.12-48

1

1,6 ~t2
Espirometría FVC (L-%) 1.70 - 58 2,68 - 94

MENTA- ¡ FEV~/FVC% 65.8 60,1
Radiografía ¡ Insuflación No

RíOS de u RIP Si
tórax Cardiomegalia Sí

ElectrocardiogramaAnormal

Presión 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectossecun- No
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No

Observaciones:
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TABLA 123. Protocoloindividual derecogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad:41; lA: 37,1; IAH: 53.2: DMAH: 19.8 s; TAH: 29,2%
Oximetda: ID: 67,1; SM: 47%; MM<90%: 71,5%; IHN: 780
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 62 REViSIÓN REVíSION
N0 de referencia:271 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Sí Sí

5 Apneas Sí Sí
1 Agitación Sí No
N DespertaresSí No
T Nicturia Sí No

O Cefalea matutina No No
M del carácter Si No
A Alteraciónr intelectual Sí No
5 u de la libido Sí No

Fumador/exfumador Fumador No
Alcoholismo No No

Disnea Si No

HIA No No
EXPLORACIÓN BN4I 32,7 36.0

Hemoglobina 15,7 14.3
Heniatocrito 45 44

DATOS u pH 7,35 7,33
Gasometí¡a ¡ PaO

2 76 82

u PaCO2 46 42

7 6
COMPLE- FEV~ (L-%> 3,21 - 78 3,57 - 88

Espirometría¡ FVC (L-%) 4,18 - 83 4,88 - 98
MENTA- u FEV1/FVC% 76.8 73,1R

Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de u HTP Sí

tórax Cardiomegalia No

ElectrocardiogramaNormal

Presión 9 10

TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectossecun- Oculares,fugas

CON darios sequedad
Cumplimiento Bueno

CPAP Humidificador No Si
Oxígeno No No

Observaciones:
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TABLA 124. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad:41; lA: 33,9; IAl-!: 42.7; DMAH: 19,2 s; TAU: 22,8%
Oximetría: ID: 56,5; SM: 31%; MM<90%: 78,1%; lUN: 502
EPOCprevio: si; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 63 REVISION REVISION
N0 de referencia: 266 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresNo No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteracionu intelectual No No

5 delalibido S= No
Fumador/exfumadorFumador Sí

Alcoholismo Si Sí

Disnea Sí Si
UTA Sí No

EXPLORACIÓN 1 BMI 27,0 28,0

Hemoglobina 17,9 16,7
Hematocrito 50 49

DATOS u pH ‘7 734

Gasometriau PaO, ‘7 84
¡ PaCO, ‘7 42
¡ D(A-a)O, ‘7

1
COMPLE- u FEV (L-%) 3.57 - 98

3
3,57 - 97

Espirometr=au FVC (L-%) 404 - 92 4.45 - 100
MENTA- u FEV/FVC% 88.2 80,0

Radiografía Insuflación No
RíOS de HTP No

tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal

Presión 7 8
TRATAMIENTO Tolerancia Mala

Efectossecun- No
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No

Oxigeno No No

Observaciones:
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TABLA 125. Protocoloindividual de recogidadc datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 58; JA: 20,8; IAH: 21.8: DMAH: 24,5 s; TAU: 14,9%
Oximetría:ID: 20,5; SM: 83%; MM<90%: 87.7%; lUN: 109
EPOCprevio: sí; Otrasenfermedades:fibrilación auricular,enfermedaddel seno

Paciente n0: 64 REVISION REVISIÓN

N0 de referencia: 272 INICIAL 6 MESES 18 MESES
1-lipersomnia diurna Grave Leve

Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresSí No

T Nicturia Si No
O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí No

A Alteracionu intelectual Sí No
5 ¡ de la libido Si No

Fumador¡exfumadorExfumador Sí
Alcoholismo No No

Disnea Sí No

HIA No No
EXPLORACIÓN BMI 32.7 30,1

Hemoglobina 15.7 14.9
Elematocrito 46 44

DATOS 1 pH 7,39 7,37
Gasometria¡ PaO

2 69 72
PaCO, 36 41

¡ D(A-a)02 26 17
COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 2.44 - 66 2,42 - 64

Espirometria FVC (L-%) 4.56-97 5,67- 118
MENTA- 1 FEV,/FVC% 53,5 42,7

Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No

tórax CardiomegaliaNo
ElectrocardiogramaAnormal

Presión 8 8

TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectossecun- Rinitis, se-

CON darios quedad
Cumplimiento Bueno

CPAP Rumidificador No No
Oxígeno No No

Observaciones:implantaciónde marcapasos;pendientede septoplastia.
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TABLA 126. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 71; lA: 51,5; ¡AH: 54,5; DMAH: 25,8 s; TAU: 39,1%
Oximetría: ID: 45,8; SM: 60%; MM<90%: 83,8%; lUN: 144
EPOC previo: no; Otrasenfermedades:úlceraduodenal

Pacienten0: 65 REVISION REVISION
N0 de referéncia:274 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Si No

5 Apneas Si No
1 Agitación Sí No

N DespertaresSí No
T Nicturia Si No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteracióni intelectual Si No

5 ¡ delalibido ~ 9

Fumador¡exfumadorFumador No
Alcoholismo Sí No

Disnea Sí No

UTA No
EXPLORACIÓN BMI 40.7

No
34.6

Hemoglobina 15.3 14,6

Hematocrito 45 44
DATOS ¡ pH 7.39 7,37

Gasometria PaO
2 80 78

PaCO, 39 40

COMPLE-
¡ D(A-a)O, 11

1
REVI (L-%> 2.02 - 103

12
9 43 - 124

Espirometría FVC (L-%) 2.39-94 2.90 - 114
MENTA- ¡ FEV/FVC% 84.5 83.8

R
Radiografía ¡ Insuflación No

RíOS de HTP No
tórax Cardiomegalia Sí

ElectrocardiogramaAnormal

Presión 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Regular

Efectossecun- Rinitis, ruido
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Sí

Oxigeno No No

Observaciones:
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TABLA 127. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 54; lA: 30,1; IAH: 41,2: DMAH: 16.1 s; TAU: 18,4%
Oximetría: ID: 95,9; SM: 55%; MM<90%: 84,7%; lUN: 122
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:úlceraduodenal,bocio eutiroideo

Pacienter¡0: 66 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 275 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Elipersomniadiurna Leve No
Ronquidos Sí No

8 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespertaresSI No
T Nicturia Si No

O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí No
A Alteraciónu intelectual No No
8 ¡ de la libido No No

Fumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo No No

Disnca No No

ElIA No No
EXPLORACIÓN BMI 35.2 38.5

Hemoglobina 15,5 15,3
Hematocrito 45 45

DATOS pÑ 7.39 7.34

Gasometria PaO~ 86 79
u PaCO~ 38 37

u D(A-a)O, 7 15

COMPLE- FEVI (L-%) 4.17 - 137 3.92 - 130
Espirometría ¡WC (L-%) 4.80 - 128 4,84- 130

MENTA- ¡ FEV/FVC% 86,9 81,0
1

Radiografía i Insuflación No
RíOS de u HTP No

tórax Cardiomegalia No

ElectrocardiogramaNormal

Presión 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectossecun- Sudoración
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No

Observaciones:
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TABLA 128. Protocolo individual de recogida de datos

ANEXO 1

Sexo: M; Edad: 26; lA: 19,9; lAR: 32.0; DMAU: 14.0 s; TAU: 12,4%
Oximetría: íD: 75,8; SM: 67%; MMC9O%: 82,7%; lUN: 273
EPOC previo: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 67 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 279 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomnia diurna Grave No

Ronquidos Si Sí
5 Apneas Sí No
1 Agitación Si No
N Despertares Si No
T Nicturia Sí No
O Cefaleamatutina Si No
M del carácter Sí No
A Alteración! intelectual No No
5 ¡ de la libido Sí No

Fumador/exfumadorFumador Sí
Alcoholismo No No

Disnea Sí No

UTA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 54.2 50,3

Hemoglobina 16.9 16,0
Hematocrito 49 48

DATOS ¡ pH 7.34 7.36
Gasoinetria¡ PaO

2 68 71

PaCO2 41 41
u D(A-a)O, 21 18

COMPLE- FEV~ (L-%) 3.85 - 89 4.09 - 94
Espirometríau FVC (L-%) 4.91 - 95 5,40 - 105

MENTA- FEV/FVC% 78,4 75,7
Radiografía Insuflación No

RíOS de t HTP No
tórax CardiomegaliaNo

ElectrocardiogramaNormal

Presión 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectossecun- Ruido
CON darios

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No

Oxigeno No No

Observaciones:

320



ANEXO 1

TABLA 129. Protocoloindividual de recogidade datos

Sexo: M; Edad: 36; lA: 32.0; [AH: 52.0: DMAU: 20,1 5; TAU: 29%
Oximetría: íD: 63,1; SM: 30%; MM<90%: 66,9%; lUN: 1343
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 68 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia:281 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipersomniadiurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N DespenaresSí No
T Nicturia Si No
O Cefalea matutina Sí No
M del carácterSí No
A Alteraciónu intelectual Sí No
5 u de la libido No No

Fumador/exfumador Fumador Si
Alcoholismo No No

Disnea No No

HTA Sí~ No
EXPLORACIÓN BMI 30,4 27,0

Hemoglobina 17.5 14,6

Hematocrito 51 45
DATOS ¡ pH 7.39 7,36

Gasometría¡ PaO, 71 87
¡ PaCO. 40 40

D(A-a)O, 19 3
COMPLE- u FEV

1 (L-%) 3.14 - 83 3,65 - 97
Espírometriau FVC (L-%) 3.87 - 86 4,45 - 99

MENTA- u FEV/FVC% 81,1 82.0
Radiografía ¡ Insuflación No

RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No

ElectrocardiogramaAnormal

Presión 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena

Efectos secun- Rinitis, se-
CON darios quedad

Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Si

Oxígeno No No

Observaciones:
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1A.BLL1i3O. Protocoloindividual de recogidade datos

ANEXO1

Sexo: M; Edad: 59; lA: 19,0; IAU: 29.9: DMAU: 16,5 s; TAU: 13,7%
Oximetría: ID: 28,8; SM: 79%; MM <90%: 87,7%; IHN: 40
EPOCprevio: no; Otrasenfermedades:

Pacienten0: 69 REVISION REVISION
N0 de referéncia: 282 INICIAL 6 MESES 18 MESES

Hipeisomníadiurna Grave No
Ronquidos Sí No

5 Apneas Sí No
¡ . Agitación No No
N DespertaresNo No
T Nicturia Sí No

O Cefaleamatutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración ¡ intelectual Sí No
5 ¡ de la libido Sí No

Fumador/exiumadorExfumador No
Alcoholismo No No

Disnea Sí No
HTA No No

EXPLORACIÓN 1 EMI 34,5 28,0

Hemóglobina 16 14,7
Hematocrito 47 45

DATOS bR 7.39 7.34
Gasomet¡ia ¡ FaO=80 78

¡ PaCO

2 44 42
D(A-a)02 6 10

COMPLE- ÉÉV ~(L %) 2,13-67 2,33-74
Espirometría FVC (L-~¡ 3,76- 93 4,55 - 113

MENTA- FEV./FVC% 56,6 5j 2
Insuflación No

RíOS de ¡ HTP No
tÓrax CardiomegaliaNo

Electrocardiograma Normal

Presión 6 6
TRATAM LENTO Tolerancia Buena

Efectossecun- No
CON darios

Cumplimiento l3ueno
CPAP Humidificador No No

Oxígeno No No

Observaciones:
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