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I.INTRODUCCTION,



1.1 EVOLUCION HISTORICA DEL CONOCIMIENTO DEL SINDROME DE
APNEA DEL SUENO.

Aunque clinicamente la existencia del Sindrome de Apnea
del Suefioc (SA0S) se sospechaba desde finales del =asiglo
pasado, Burwell y col. en 1956, utilizan por primera vez el
término “pickwickiano” acufiado por Sir William Osler en 1918,
para describir el sindrome cardio-respiratorio de la
obesgidad.

Gastaut ¥y col. en 1865, demuestran mediante registros
poligrdficos de suefio, con monitorizacién de la reepiracién a
varios niveles, la existencia de apneas durante el suefio en

pacientes obesos de tipo Pickwick.

En el afio 1972, Sasdoul y Lugaresi organizan en Rimini 1la
Primera Reunién Internacional sobre “Insomnio y Respiracidn
Periédica”. La discusién de esta Reunibén versé entorno a las
dificultades nosolégicas, debido a la descripcién de algunos
casos alejados del cuadro clinico del Pickwick, que
presentaban apneas obstructivas durante el suefio.

Lugaresi v col. (1972 y 1975), sugleren gque ronquido e
"hipersomnia con apneas periédicas”™ son los extremos de una
serie de eventos fisjopatolbégicoa originados por el
estrechamiento de 1la via aerea superior (VAS) durante el
suefio, acufidndose el término de ‘“enfermedad del ronquido

crdnico”.

En 1972-73, Guilleminault ¥ col. proponen la relacidn
entre el Sindrome de la "Muerte Sabilita del Lactante” y las



apneas inducidas por el suefio, identificédndose, mds adelante,
grupos de riesgo (Peraita, 1984). Poco tiempo después,
Guilleminault Jjunto con WC.Dement (1978) publican una
excelente monografia sobre los "Sindromes de Apnea del
Suefio”, con los hallazgos obtenidos en mds de un centenar de
pacientes, estudiados en la Clinica de Trastornos del Suefio,
de la Universidad de Stanford en California.

A lo largo de 1la ultima década el avance en el
reconocimiento de este sindrome como una entidad patolégica
comin, ha asido extraordinaric. Se han identificadc los dos
sintomas esenclales: episodios de obstruccidédn repetidos de
la VAS durante el suefio, que dan lugar a alertamientos ¥
fragmentacién del suefio, y somnolencia dlurna excesiva como
consecuenclia de lo anterior. Numerosos autores han aportado
resultados de estudios hemodinédmicos, invasivos y no
invasivos, en pacientes con y 8in sobrepeso, ¥y con apneas
durente el suefio (Coccagna y col. 1872).

En 1980 aparece un texto importante sobre Fisioclogia del
Sueflo, en el que J. Orem, investigador bédsico del grupo de
Stanford, dedica un capitulo fundamental al control nervioso
de la respiracién durante el suefio.

El afio 1981 marcard un hito en la hiatoria del GAOS,
debido a gque 8e proponen dos alternativas terapéutlcas
fundamentales. Las posibilidades terapéuticas implicaran a
partir de ese momento, el conoclmiento a fondo de esta
patologia por parte del médico general, para poder
identificarla y diagndésticarla.



Fujita y col., publican que la cirugia correctora de las
anomalias anatémicas de la VAS &n el SAOS, es curativa en un
gran numero de casos, ¥ Pproponen la técnica de 1la
Uvulopalatofaringoplastia, conocida de forma abreviada en la

literatura anglosajona, como UPPP.

La reversibilidad del SAOS con tratamiento mediante la
administracién de aire con presién positiva continua a través
de mascarilla nasal (CPAP-n), propuesto por Sullivan y col.
(1981), supone un procedimiento muy vélido para estudiar la
fisilopatologia de este sindrome. Ademds es de gran utilidad
para distingulr los factores determinantes centrales y
periféricos, de la oclusidén de la VAS inducida por el suefio.

En los uUltimos afios, se ha planteado que la distincién
entre apnea obstructiva y apnea central es arbitraria, va que
ciertas formas de apnea central son secundarias a ia
obstruccién parcial periférica de 1la VAS (Guilleminault ¥
col. 1989).

En el 1altimo Congreso Europeo de la European Sleep
Research Society (ESRS), celebrado en la ciudad de Helsinki
(Julio, 1982), méds de la tercera parte de los trabajos
presentados, han versado sobre el SA0S. No es extrafio que
esta patologia, desconocida hasta hace tres décadas, suscite
tanto 1interés, debido a s8u gran prevalencia y a lae
consecuencias que acarrea, con un impacto muy negativo sobre
la actividad sccio-laboral del paciente por una parte, y por
otra, a las graves complicaclonea cardiovasculares que

aparecen en el curso de su evolucidn.



1.2 NEUROBIOILOGIA DEL SUENO.
1.2.1 Resefia histérica.

En la primera mitad de nuestro siglo se pensaba que el
suefio era un proceso unitario y totalmente pasivo debido a
una disminucién de la actividad cerebral. El suefio consistia
en un estado de inactividad generalizada con inmovilidad del
tronco y de las extremidades.

Lioomis y Harvey en 1937, s8e interesaron en loe patrones
EEG durante el suefio y sus hallazgos, constituirian un hito
en los origenes de la Medicina del Suefio. A estos autores
debemos la distincién de loes niveles de suefioc en cinco
estadios: A, vigilia; b, adormecimiento; C, suefio ligero; D,
suefio de profundidad media ¥y E, sueﬁo profundo.

En 1949, Moruzzi y Magoun publicaron un articule clésico
en el que demostraban mediante electrodos implantados, que la
estimulacién de 1la formacién reticular troncoencefdlica
provocaba un activacién EEG y una reaccién de alertamiento o
“"arousal” en el animal dormido. La teoria del Sistema
Reticular Activador Ascendente sustentada en una base
anatémica, constituia wuna teoria pasive del suefio y este

concepto ha prevalecido hasta muy reclientemente.

El descubrimiento de los movimientos oculares rdpidos por
Aserinsky y Kleitman en 18953, supuso una verdadera conmocidén
cientifica. Eastos autores observaron a través de los

pdrpadogs cerrados del sujeto dormido, que cada 9¢ minutcs



aproximadamente y de forma ciclica, se producian movimientos
oculares répidos y conjugados. A esta actividad la 1llamaron
“"rapld eye movement” que dié lugar posteriormente a las
siglaas del suefio REM de los anglosajones, contraponiéndolo al
otro tipo de suefio, sin movimientos ocularee rédpidos o suefio
“non REM" (NREM).

Actualmente sabemos gue el control de los mecanismos del
suefio REM y NREM tiene bases anatémicas diferentes. La
investigacién actual estd encaminada a la identificacién de
diferentes grupoes neuronales N4 de neurotrasmisores
responsablea de dicho control (Peraita, 1992).

1.2.2 Biologia del suefio NREM.

En 1857 Dement y Kleitman describen las cuatro fases del
suefio NREM, también denominado suefio lento o sincronizado.
Actualmente existen criterios unificados para identificar las
fases del suefio en el sujJeto adulto gracias al Manual
editado por Rechtechaffen vy Kales en 1968. También en el
nific recién nacido las fases del suefic han sido identificadas
(Anders y col. 1871; Souquet y col. 1976). Estos criterios
sirven de referencia a todos los especialistas que trabajan
en la Medicina del Suefio y los exponemos a continuacién de
forma esquemdAtica:

Fase 1, caracterizada por frecuencias mixtas de bajo
voltaje v ondas agudas de vértice. En el oculograma se
observan movimientos oculares lentos de tipo pendular. La
Fase 2 estd representads por ondas agudas de vértice de
mediana amplitud, por la presencia de husoe de suefic "sleep



spindlesg” de 13 a 15 Hz de frecuencia y por complejos K. La
Fase 3 muestra actividad lenta, delta de gran amplitud y de 1
a 3 Hz de frecuencia. Esta actividad puede estar presente
entre el 20 y el 50% de cada época {una pagina de registro).
La Fase 4, muestra ondas delta de ©.5 a 3 Hz de frecuencia y
gran voltaje, durante el 50% o mds de la época de suefio.

La actividad muscular de tipo ténico estd presente con mayor
¢ menor amplitud en todas esta fases.

En las primeras semanas de la vida las fases de suefio no
aparecen todavia estructuradas como en el adulto. El "Quiet
Sleep” de los anglosajones o suefio tranguilo, se caracteriza
por un EEG de ondas lentas y gran voltaje, por una actividad
ténica en el miograma submentoniano y por una ausencia de
movimientos corporales. Con la aparicién de 1los primeros
huesos hacla la octava semana de vida, e configuran ya dos
tipos diferentes de suefio NREM: suefio superficial y suefio
profundo. A partir del sexto mes de vida, el suefio NREM ge
puede clasificar en las cuatro fases mencionadas en el adulto
{Peraita, 1987 y 1988a).

La diviegién del suefio en cinco fases, alin siendo eficaz
para su andlisis en el Laboratorio es un tanto simplista, al
no reflejar con exactitud 1la realidad de un fendSmeno tan
dinamico como el suefio, en el que continuamente se producen
camblos de fases y periodos transicionales que pueden
representar porcentualmente, una cantidad apreciable de una
noche de suefio, como se ha demostrado en las primeras semanas
de vida y en edades avanzadas (Lairy, 1972). Las nuevas
técnicas de andlisis automdtico del suefio, actualmente en

proceego de desarrolloc y en espera de validacién,



podrdn aobviar en parte este problema, qQue se complica todavia
mds cuando se trata de analizar un suefio muy perturbado como
en el caso del SAOCS.

El porcentaje de las fases de suefilo, en relacidn con el
tiempo total de suefio en el sujeto adulto, puede resumiree
como sigue: Fase 1, 5%; Fase 2, 50%; fases 3+4, 25X y Fase
REM, 20%.

Al andlisis cuantitativo de los estadios de suefio, deben
afladirse por lo menos dos indices: eficiencia y continuidad
del suefio, que permiten una evaluacién cualitativa objetiva.
El andlisis paramétrico del suefio debe completarse con 1la
grafica del suefio o hipnograma, que ilustra adecuadamente
todos los aspectos descritos (Fig.-1).

El suefio humano, al igual que el de otros mamiferos,
muestra una alternancia entre el suefic NREM y el suefio REM.
El adormecimiento en un individuo normal, va seguido de las
fases 1,2,3,4 y REM. Esta secuencia de fases se define como
ciclo de suefio ¥ su duracién estd comprendida entre 70 y 100
minutoe. Dependiendo de la duracién del suefioc, se pueden
observar 4 a 6 ciclos de suefio en una noche, con una duracién
media aproximada de 9@ minutos. Exlete un mayor porcentaje de
suefio lento profundo (SLP, fases 3+4) en las primeras horas
de la noche y un mayor porcentaje de suefio REM hacia la
madrugada.

En el recién nacido el tiempo total de suefio oscile entre
15 y 18 horas. Porcentualmente el suvefic NREM y el REM
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Fig.~-1. Hipnograma de un sujeto adulto. Se aprecia la
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respiratorios; en el 22 los movimientos corporales; y en el
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represgentan el 5@% del suefilo total. La estructura hipnica es
tiplcamente polifdsica: 1la vigilia alterna con el suefio v el
adormecimiento puede producirse en Fase REM. Easta estructura
polifésica esta condicionada por el horario de la
alimentacién. La organizacién de un ritmo nictameral, vigilia
de dia y suefio de noche, se establece antes del primer afio de
vida.

El suefic del anciano es muy fragmentado y tiende a la
estructura polifdsica observada en el nifio, aunque 8u
profundidad es mucho menor.

En lo concerniente al 8sexo, no existen diferencias
significativas, en 1la mujer pueden observarse aumentos
conaiderables de la fase REM en el periodo premenstrual y una
disminucién del suefio profundo hacla el final del embarazo.

El hecho de dormir en el Laboratorio de Suefio: electrodos,
cama diferente, ambiente extrafic, etc., provoca en el sujeto
una perturbacién del suefio, que se conoce en la literatura
como "efecto de la primera noche” (Rechtachaffen y col. 1964)
v 8e caracterize por una alteracién tanto cusali como
cuantitativa del suefio del sujeto. Este efecto desaparece
cuando el sujeto se adapta al Laboratorio después de 2-3
noches consecutivas.

1.2.3 Generadorea y neurotrasmisores del suefio NREM.
El puefio NREM se genera por la interaccion de diferentes

grupos neuronales en diversas localizacliones: cerebro
anterior, hipotdlamo, cerebro medio, regldén pontina y medula



espinal. La regién mas caudal implicada en el control del
suefic NREM es el nucleo del tracto solitario, cuya
estimulacién a baja frecuencia, determina un adormecimiento

de latencia breve (Magnes y col. 1961).

Neurcotrasmigores del suefio—NRFM.

Los primeros trabajos de Jouvet en la década de los
setenta, sugerian qQue las neuronas serotoninérgicas de los
nucleos del Rafe en el cerebro medio constituian los
elementos cruciales en el control del suefio NREM (Jouvet
1978). A pesar de ello, el papel del sistema serotoninérgico
troncoencefidlico noc ha s8ido aclarado hoy. dia. El propio
Jouvet (1987 y 1989), ha identificado al hipotdlamc anterior
{(HA) como la regidn critica para la accién de la serotonina
en insomnios experimentales. “La serotonina se comporta como
una neurohormona liberada durante la vigilia y necesaria
para la sintesis de factores hipnégenos, utilizados
ulteriormente durante el suefio”. Entre los factores
hipnégenos existen en la actualidad 15 sustancias en pericdo
de estudio, no existiendo por el momento conclueiones
definjitivas.

¥n condiciones experimentales, una serie de péptidos
tienen la propiedad de aumentar el suefio: DSPI, VIP, CCK,
Insulina, CLIP, s&somatostatina, etc. El1 Muramil Dipéptido
puede provocar un aumento de las ondas lentas corticales,
pero debido a su accién hipertérmica, no se puede considerar
como un factor hipnégeno real. "La existencia de verdaderos

factores hipndégenos tendra que ser demostrada al revés, es
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decir, mediante la consecucién de insomnios, s8evercos vy
prolongados, después de la inactivacion de estos factores, lo
que no se ha realizado todavia” (Jouvet, 18889}.

La c¢reacién de insomnios experimentales mediante la
aplicacién de sustancias ciltot6xicas, a nivel de la regidn
prebptica (PQ) v del GSistema del Rafe, ha puesto de
manifiesto que la serotonina liberada, pondria en juego un
factor, todavia no identificado, desencadenante de las
diferentes etapas del adormecimiento y que inactivaria los

sistemas histaminérgicos y noradrenérgicos.

Las técnicas neurohistoguimicas han permitido descubrir
las neuronas histaminérgicas a nivel del hipotdlamo posterior
ventrolateral vy estudiar, las proyecciones subcorticales vy
corticales, precisando el papel fundamental gue Juegan en el

mantenimiento de la wvigilancia.

En resumen, se podria hablar de un Centro de Vigilia en el
hipotdlamo posterior como 1lo demueatran las observaciocnes
clinicas y las lesionees experimentales (Jouvet ¥ col. 1889).
Este Centro de Vigilia actuaria reciprocamente con un Centro
de Suefio, situado en la regién PO hipotalémica, qQue
constituye la regién mas rostral que aparece como critica en
el control del suefic NREM (Siegel vy col. 1999). (Fig.-2).

1.2.4 Blologia del suefio REM.

En el adulto sano el suefio REM, también denominado

desincronizado o paraddjico, se caracteriza por la presencia
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Fig.-2. Esquema de un corte sagital del cerebro. Se
repregentan las eatructuras principales implicadas en
la regulacién de los estados de vigilancia.
HA:hipotdlamo anterior, HP:hipotdlamoc posterior,
NC:nucleo caudado, FRM:formacién reticular
mesencefdlica, RD:rafe dorsal, LC:locus coeruleus,
FRB: formacién reticular bulbar.
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simultanea de wuna actividad cortical rédpida y de bajo
voltaje; por una atonia o ausencia de actividad muscular en
los miasculos antigravitatorios (submentonianos); vy por
brotes o salvas de movimientos oculares rapidos 4
conjugados, horizontales yv verticales.

La densidad de los movimientos oculares se incrementa de
forma progresiva a medida que se suceden los periodos REM a
lo largo de la noche (Aserinsky, 1973).

En el nifio recién nacido el suefio activo "Active Sleep"” es
el precursor del suefic REM, pudiendo no acompafiarse de un EEG
desincronizado o de atonia muscular. Su identificacién se
realiza por la existencia de los movimientos oculares rapidos
v de pequefias mioclonias parcelares a nivel de la musculatura
facial y porcién distal de las extremidades. También pueden
observarse una serie de actividades mimicas: sonrisas vy
muecas, vocalizaciones, movimientos corporales mas o menos

amplice y alteraciones autonémicas.

En el suefio REM cabe distinguir entre 1los fendémenos
ténicos y los fésicos. Los primeros duran tanto como el
periodo del suefio REM v el EEG es similar al de la vigilia.
Esta actividad rAapida, desincronizada, resulta de las
descargas agsincronas de las prayecciones neuronales
tdlamo-corticales (Jouvet ¥y col. 1959). La atonia muscular
resulta del cese de las descargas en las motoneuronas que
inervan los musculos antigravitatorios, por hiperpolarizacién
de las mismas (Jouvet y col. 1862). Los fendmenos fasicos
caracteristicos son las puntas ponto-geniculo-occipitales
(PGO) (Jouvet y col. 1967). Se piensa que las PGO constituyen
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un verdadero marcapasc gque determina muchos de los eventos
fédsicos del REM; movimientos oculares rdplidos, arritmias

cardlaca y respiratoria, y mioclonias hipnicas.
1.2.5 Generadores y neurotrasmisores del suefio REM.

Secciones transversales del tronco en el animal de
experimentacién, han puesto de manifiesto que las estructuras
caudales al cerebro medio ¥y rostrales a la medula, son
necesariaes para la existencia del suefic REM. El suefio REM se
obgerva a ambos lados de 1las secclones (Gomez-Bosque y col.
1987).

Hoy dia se sabe gque el control pontino es 1mprescindible
en la génesis de lasa PGO y de los movimientos oculares
rdpidos del suefio REM (Mc Ginty y col. 1982). Drucker-Colin y
Pedraza (1983), han demostrado medliante lesiones
experimentales, la existencia de una pequefla reglidén en el
tegmentum pontino lateral, que se ha revelado comoc critica en
la génesis del suefio REM.

Ademds se ha observado que pequefias lesiones pontinas son

responsables del "Sindrome del Suefio REM gin Atonia” (Jouvet y
col. 1965). Los gatos lesionados pueden levantar la cabeza vy

manifestar una conducta exploratoria, seguida de una serie

de comportamientos instintivos v estereotipados. La

destruccldédn bllateral de los generadores pénticos anula los

comportamientos instintivos citados. Este sindrome se ha

descrito también en humanos (Mahowald y col 1989).

Siegel comenta en un trabajo reciente (198@), que una
fenomenologia tan compleja como la del suefio REM, requiere el
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reclutamiento de muchos sistemas cerebrales. “No puede
concebirse al resto del cerebro como un interlocutor pasivo

ante el suefilo REM, generado a nivel pontino”.

Actualmente se piensa en una interaccién dindmica entre el
cerebro anterior y otros gistemas, que moldearian la
estructura y la programacién temporal de las PGO y que en el
humanc se relacionan con la actividad onirica (Dement ¥
Kleitman, 1857).

Los sistemas generadores del suefio REM son en su mayor parte

colinérgicos.
1.2.6 Funciones del suefio.

Las necesidades de los dos tipos de suefio son diferentes,
como se ha demostrado en experiencias de privaclidn de suefio

selectivas.

El suefio NREM tilene una funci6n restauradora de las
neuronas que han permanecido activas durante la vigilia,
facilitando la conservacién de energia y la termoregulacién.
Durante el suefilo profundo se sintetizan las proteinas en el
Sistema Nervioso Central. Estas macromoléculas se utilizan en

parte para las funciones del suefio REM.

Las opiniones en lo que conclerne a las funciones del
suefio REM son muy contradictorias, y estdn relacionadas con
el processmiento de la informacién obtenida durante la
vigilia. E1 suefio REM reorganiza aquellos sistemas

involucrados en el mantenimiento de un humor optimista, de
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energia y confianza en uno mismo; sistemas de la atencién y
de la memoria y finalmente; aquellos otros sistemas que
tienen que ver con la adaptacidn de los procesos emocionales
al medio socio-laboral (Peraita, 1991).

Por dltimo, y aungue no abordaremos en este capitulo la
cuestién de los ensuefios, "“el estudio neurobiolégico de 1los
contenidos manifiestos, de miltiples series de suefios de un
numero importante de individuos pertenecientes a diferentes
grupos soclio-culturales, pueden aportar conocimientos
fundamentales para comprender les mecanismos
neuropsicalégicos y socio-culturales de la memoria. Ademéds,
también se presentan como medio para estudiar la personalidad
de un individuo deade wun punto de vista diferente al
psicoanalitico"” (Gomez Carretero, 1980).

1.2.7 Suefio ¥y ritmos circadianos.

Los procesos biolégicos conatituyen formas de adaptacién
al medio y 8u organizacién temporal, conlleva un ahorro
energético importante.

En el humano el ritmo biolégico primordial es el de 24
horas, que ha sido denominado por Halberg circadiano (circa
dies: cerca de un dia). Hoy Bsabemos que el dia bioldgico se
inscribe entre los limites de 20y 28 horas y que su
duracidn natural es mde larga que el dia coésmico: 25 horas
como media. La expresidén mds evidente de la existencia de
una periodicidad bioclégica diaria es la alternancia regular
entre la vigilia y el suefio.
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Las experiencias de aislamiento temporal v las
manipulaciones experimentales que modifican 1los horarios
espontdnecs del ritmo vigilia-suefio, han puesto de
manifiesto el origen end6geno de los ritmoe circadianoes y su
grado de sensiblilidad a las seflales temporales externas o
sincronizadores (sensoriales, psico-afectivos y

socio-culturales).

El ritmo circadiano en el hombre puede ser demostrado por
méds de cien variables: ritmo de la temperatura corporal, de
la secrecién hormonal, de. la presi6én arterial, de la
respiracion, de la movilidad gastrointestinal, etc.

Aschoff (19990} ha propuesto la existencia de dos
osciladores biolégicos gque se acoplan normalmente entre si,
sincronizidndose. Estos osciladores son 1la temperatura
corporal yv el rimo vigilia-suefic. El ritmo de la temperatura
es el oscilador fuerte {(componente enddégena dominante)
mientras dque el ritmo viglilia-suefio eataria bajo la
influencia del oscilador débil, més sensible a los factores
externos. Benoit (1987) considera que 1la posicién relativa
del ritmo wvigilia-suefio en relacidén con el ritmo de 1la
temperatura, varia segun la tipologia de los individuos
(sujetos de dia o sujetos de noche). Las caracteristicas del
suefio, el nivel de wvigilancia ¥ la calidad de los
comportamientos, dependen en c¢lerta medida de los factores

circadianos.

Hoy dia se admite el papel fundamental que desempefia el

nucleo supraquiasmdtico en el control del ritmo
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vigilia-suefic, persistiendo algunas incertidumbres en cuanto
a la existencia del ritmo endlgeno en el control de la

temperatura.

Se produce una desincronizacién interna o pérdida de 1la
relacidn de fase, entre el ritmo nictamersal y el ritmo de la
temperatura corporal, en individuos sometidoe a situaciones
de estrées en su trabajo. También se han observado estados de
desincronizacién en los trabajadores de turno de noche, que
desplazan ocho horas su horario de suefio, y en loa sujetos
que realizan vuelos transmeridianos en direccién oeste (Jet
lag). En sujetos con personalidad neurética, existe una
tendencia a producirese fenbémenos de desincronizaclén interna

v por ceonsiguliente, un trastorno de la calidad del suefio.

Actualmente son blen conocidos los trastornos del ritmo
vigilia-sueflo yv la aplicacién terapéutica de los principios
cronobloléglicos permite en muchos casos una mejoria
considerable (Benoit, 1981).

La existencia del ritmo vigilia-suefio, se aprecia ya en el
momento del nacimiento, si bien su alternancia es mds breve vy
condicionada a las necesldades alimentarias. Recientemente
se ha demostrado por Mirmiran y col. (199¢) en el nifio
prematurce, la existenclia de un ritmo circadiano de 1la
temperatura. En definitiva, todo individuo nace con un ritmo
circadiano determinado genéticamente vy el hecho de dormir
por la noche y velar durante el dia, responde a influencias
socio-culturales. Ademés los cronobibélogos han demostrado
gue la siesta, habitual en nuestra cultura, coincide con el
maximo de la temperatura corporal, y el suefilo mds profundo
aparece 12 horas después, colncidiendo con el minimo de dicho

ciclo.
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Por Gltimo y de forma esquemAdtica queremos mencionar que
el suefic NREM depende del oscilador vigilia-suefio, mientras
que el suefio REM, la latencia del suefio y el tiempo total de

suefio, dependen del oscilador temperatura.

1.2.8 Suefio v variaciones fisioldégicas.

Sistema motor.

La actividad ténica muscular y la excitabillidad tendinosa
refleja disminuyen progresivamente durante el suefio NREM. Sin
embargo, pueden apreciarse algunos movimientos fdsicoe
asociados con aligeramientos del suefio. En el suefio REM, s8e
produce una abolicidén de la actividad ténica muscular y de los
reflejos mono y polisindpticos. Se trata de una inhibicién
activa de origen reticular que actia directamente a nivel de
las motoneuronas, como hemos comentado previamente en este

capitulo.

Sistema endocrino.

Hoy dia se sabe que el funcionamiento del sistema hormcnal
hipotdlamo-hipofisario esta estrechamente 1ligado al ritmo
nictameral. Se ha demostrado que los ritmos de secrecidn
hormonal son muy constantes v gque c¢ada hormona tiene un
patrén circadianoc eapecifico de secrecién (Weitzman y col.
1975).

La secrecidén de hormona de crecimiento se desencadena poco
después del adormecimiento ¥y el pico de secrecién de la
prolactina se observa a los 40 minutos de iniciado el sueflo.
También se sabe que las hormonas luteinizante y tetosteronsa,

aumentan su secrecidn en sujetos adultos durante el suefio.

19



Por el contrario, la secrecidén de hormona tiroidea y en
clerta medida el cortisol, se inhiben al comienzo del suefio
(Parker y col. 188@).

Cambios del ritmo vigilia-suefio, por razones diversas, se
asocian inmediatamente con trastornos de 1la secrecién
hormonal y especificamente, de agquellas hormonas cuya
secrecion eetd firmemente acoplada a la iniciacién del suefio.

lermoregulacion.

LL.a temperatura corporal no se escapa tampoco a la
influencia circadiana. Previamente hemos mencionado 1la
importancia del oscilador temperatura, y c6mo el ritmo
circadiano de 1la misma se sincroniza, en condiciones
habituales, con el oscilador del ritmo viglilia-suefio.

La cuestidtn planteada por Parmeggiani (1987) consiste en
saber, sl la infiuencia de la temperatura ambiente en el
ciclo vigilia-suefio es egpecifica .o inespecifica,
involucrando o no, a los mecaniesmos termoreguladores cuyo

control hay que situarlo en el HA.

Las respuestas termoreguladoras a las variaciones térmicas
pueden clasificarse en comportamentales {(cambios posturales o
de la movilidad corporal) y fisiolégicos (vasomocién,
piloereccién, escalofrios, produccidn metabélica de calor,
sudoracién y taquicardia). La médxima expresién de todas
estas manifestaciones, se observa exclusivamente durante la
vigilia.
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Al wvariar la temperatura en el suefico NREM se aprecian
cambios posturales. En el suefio REM vy debido a la atonia
muscular no s8se observan respuestas. La pérdida de la
termosensibilidad en la mayor parte del HA-PO, es el factor
determinante de 1la ausencia de respuestas fisiolégicas
durante el suefio REM. En un ambiente neutro, la regién HA-PO
actuaria como un termostato controlando 1la aparicién del
sueflo en relacién con el ritmo circadiano de la temperatura
corporal. Estudios recientes han demostrado que el suefio y el
sueflo REM en particular, aparecen cuando la temperatura
corporal alcanza su minimce, tanto en condiciones de

sincronizacién como de desincronizacién interna.

El hecho de que los ritmos de la temperatura v
vigilia-suefio no puedan disoclarse facilmente, es consistente
con el concepto desarrollado por Parmeggiani, que insiste en
el control bagico ejercido por los mecanismos
termoreguladores del HA-PO en el ciclo vigilia-sguefio e
independientemente de las variaciones térmicas ambientales.

Respiracion.

Aungue el control de la respiracién durante el suefio se
tratard en el capitulo siguiente, mencionaremos escuetamente
que durante el suefio NREM, la respiracidén es regular y esta
controlada por el sistema automdtico-metabblico {Duron,
1972). El suefio REM estd asociado con cambios dramdticos en
el control respiratorio. La relacién entre la actividad PGO ¥
la actividad respiratoria, refleja 1la influencia de los
procesos fdsicos del REM en el sistema respiratorio (Orem,
198@2).
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Funciones cardiovasculares.

Durante el sgsuefic NREM 1la frecuencla cardiaca disminuye
rermaneciendo regular. En el suefic REM aparecen arritmias
importantes en relacién con los eventos fdsicos de dicha
fase (Lugaresi y col 1973).

La tensién arterial disminuye en las primeras horas de
sueflo v 8e eleva discretamente en las uUltimas. La caida
tensional durante el suefio se sitda entorno al 30% de los
valores de la vigilia. Durante el suefic REM 1la tensién
arterial presenta elevaciones bruscas que pueden superar los

3¢ mm de Hg (Coccagna y col. 1971).

Sistema Nervioso Autdnomo.

La inhibicién brutal del tono simpédtico y el predomino del
parasimpdtico durante el suefio REM, ademée de las variaciones
del pulso y de la tensi6n arterial, determina dilataciones
pupilares, aumento de la secrecién de clorhidrico y de Jugos
digeativos y ereccién de clitoris y pene. La actividad
gastroduodenal presenta su proplio ritmo cilrcadiano, como

demostraron hace algunos afics Spire y col. (1971).
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1.3 CONTROL NERVIOSO DE LA RESPIRACION DURANTE EL SUESO

Phillipson ¥ col. (1978), han demostrado en experimentos
realizados en perros, que la vigilia, el suefio NREM y el REM,
determinan modificaciones importantes en el control de 1la
respiracién durante el suefio.

1.3.1 Respiracién en NREM.

En el adormecimiento se produce una disminucién de la
ventilacién. Esta reduccién es posible debido al escaso
volumen tidal vy conlleva un aumento de 1la PCO2 ¥ wuna
disminucién de la PO2 (Colrain y col. 1987).

Durante el suefio ligero 1la respiracién es muy regular
tanto en frecuenclia como en amplitud (Blilow, 1963). El1 flujo
medio inspiratorio dieminuye en relacién con 1la wvigilia.
Aunque 1la actividad diafragmdtica no varia, la presién
transdiafragmdtica se incrementa un 20%¥ como media en
relacidn al estado de vigilia (Lopes v col. 18983). A pesar de
la eficiencia de loe masculos respiratorios, el flujo
ingpiratorico permanece reducido porque 1la resistencia de la
VAS aumenta.

La postura de dectbito supino durante el suefio, puede
explicar algunos de los cambioas de los mecanismos pulmonares.
La hipotonia de la mueculatura abdominal Iincrementa la
adaptabilidad abdominal y permite wun mayor desplazamientoc a
ese nivel, durante la inspiracién. La capacidad pulmonar
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residual disminuye vy se produce un incremento en las
resistencias pulmonar y de la VAS. Estos cambios se

magnifican obviamente en sujetos obesos.

La reduccidén de la ventilaciédn durante el suefio se debe a
una disminucién del metabolismo. Sin embargo, la menor POZ2
tidal vy el aumento de 1la PCOZ2, observadoe durante el suefio,
sugieren la presencia de otros factores no metabdbdlicos.

Orem y col. (1999) han propuesto una teoria dualista del
¢control respiratorio durante el suefio. Segin estos autores,
existirian dos componentes: uno auvtomatico v otro

comportamental.

Las neuronas respiratorias del sistema automdtico no
responden a los estimulos no-respirateorios y son puramente
respiratorias. Por el contrario, el sistema comportamental
integra los estimulos respiratorics vy no resplratorios,
mediando estos ultimos, las exigenclas comportamentales de
la vigilia.

1.3.2 Respiracién en REM.

La atonis muscular v los eventos fédsicos alteran el patrén
respiratorio durante el suefio REM.
La atonia involucra a un amplio grupo de musculos:
intercostales, musculos accesorios de la respiracién y
misculos dilatadores de la VAS. El diafragma no se afecta por
la atonia muscular de la misma manera que loa misculos
intercostales.
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LLa desaparicién de la actividad ténica vy fasica
intercostal reduce o anula la respiracién costal. La
contribucién de la caja tordcica al mantenimiento del volumen
tidal se reduce del 67% en suefic NREM a solamente el 34% en
suefio REM (40% en vig;lia) (Tabachnik y col. 1981).

El grado de irregularidad respiratoria en REM se acentiia
considerablemente con los brotes de movimientos oculares

rdpldos. Las hipopneas y apneas esporddicas son frecuentes.

Las variacionee en frecuencia y amplitud de la respiracién
no dependen de los estimulos de los quimioreceptores, porgue
se ha observado su persistencila en situaciones de
hipercapnia, alcalosis metabdlica, hipoxia, hiperoxia,
denervacién de los quimioreceptores y vagotomia.

Los movimientos respiratorios irregulares del REM forman
parte de la actividad fdsica de esta fase del suefilo, igual
que los movimientos oculares rédpidos y las anomalias en el
funcionamiento del &istema Nervioso Auton6fmico (SNA), va

mencionadas.

Existen muchas discordancias en la literatura en lo
concerniente a los cambios cuantitativos de la wventilacién
del NREM al REM. Estas discrepancias, reflejan de alguna
manera, las limitaciones técnicas en la medida de la
ventilacién durante el REM.

1.3.3 Funcién de la VAS durante la vigilia y el suefio.
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En la VAS se produce una contraccidédn muscular ritmica. La
mayor parte de los musculos respiratorios, se contraen
durante la inspiracién, mientras que muy pocos misculos 1o
hacen durante la espiracién.

La importante contribucién cuantitativa de la resistencia
nasal a la resistencia total de la VAS, indica que las aletas
nasales juegan un papel importante en el control del flujo
inspiratorio (Strohl y col. 1880, 1982).

La resistencia faringea es insignificante debido a que sus
paredes poseen una gran adaptabilidad, lo que contribuye al
colapso de la VAS, especialmente con un flujo aumentado ¥y
una presién de esuccién negativa (Ley de Bernoulli). ©8Se
acepta por consiguiente, Qque el significado de la actividad
respiratoria de los musculos faringeos es la de mantener 1s
luz de la VAS.

La resistencia faringea contra el flujo de aire aumenta
durante el suefilo NREM, al ser una regién no reforzada por
cartilago ni hueso, como ocurre en la nariz y en la laringe.
Eate aumento de la resistencia se debe probablemente a la
disminucién del tono muscular y a la actividad respiratoria
fdsica durante el suefio. Un limitacidn del flujo
inepiratorio se observa en sujetos sanos durante el suefio
NREM. En supino y en ausencla de soporte muscular, la fuerza
de succién resplratoria y gravitatoria puede estrechar la VAS
debido a que existe un colapso parcial en loe tejidos blandos
y extensibles de la faringe.
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1.4 MECANISMOS DE ADAPTACION A LOS CAMBIOS RESPIRATORIOS
DURANTE EL SUERO.

El organismo responde a las modificaciones respiratorias
durante el suefio mediante dos estrategias compensadoras:
a) ajustando el estimulo respiratorio a las necesidades
metabdlicas del suefio.
b) a través de la reaccidn de alertamiento.

1.4.1 Respuestas ventilaterias a los estimuloe metabdlicos.

Existen diferencias interindividuales en las respuestas
ventilatorias y en 1los umbrales de alertamiento a 1los
diferentes estimulos, durante las distintas fase del suefio.
Los umbrales son menores durante el suefio ligero (fases 1+2)
y el suefio REM, mientras que el umbral es mayor en SLP
(fageg 3+4). La capacidad de alertamiento estid muy disminuilda

en condiciones de deprivacidén de sueflio.

En NREM 1la ventilacién estd casl exclusivamente bajo
control metabdlico y pequefias variaclones respiratorias,
pueden compensarse sin alertamientos. En REM el control
metabélico no existe y la respiracién depende de factores de

tipo "comportamental’.

L.as dos estrategias compensadoras interaccionan entre si:
los alertamientos repetidos dan lugar a la fragmentacidn y a
la deprivacién de suefio, incrementdndose al mismo tiempo el

umbral de alertamiento.
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De acuerdo con Guilleminault y col. (1873), la estrechez
de la VAS inducida por el suefio, en sujetos con un umbral de
alertamiento elevado, podria dar lugar al rongquido, mientras
que en aquellos con wun umbral disminuido, provocaria un

insomnio.
1.4.2 Reapuestas de alertamiento a los estimuloe respiratorios.

En términos de supervivencia los alertamientos son
cruciales. La intensidad del alertamiento wvaria entre un
despertar completo, una activacién cortical (modificaciones
en el EEG) o0 una reaccidén de orientacién que se traduce por
una activacién del S.N.A. (taguicardia, taquipnea, cambio en
la amplitud del pulso, reacciédn electro-dérmica, etc.)

El alertamiento provoca un aumento del tono muscular para
permitir gque la VAS se abra.

1.4.3 Respilracidén periddica.

La respiracitn periodica (RP) se observa inmediatamente
después del adormecimiento, en las fases de suefioc ligero y en
la fase REM.

La RP se caracteriza por periodos de hiperventilacién e
hipoventilacién, que se alternan con una duracién estable. En
su forma més extrema 1la hiperventilacién 8se alterna con
apneasg centrales. El patrén de la RP es muy parecido al de
la respiracién de Cheyne-Stockes, caracteristica de aquellos
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pacientes que presentan una enfermedad cerebral y fallo
cardiaco. Este patrdon respiratorio se observa tambilén durante

el estadio de vigilia en estos pacientes.

Para que se produzca la RP es necesaria una combinacién
entre hipoxia e hipercapnia. La RP resulta de la oscilacién
del CO2 alrededor de wun umbral hipocapnico apneico. La
expresién funcional de easte umbral estd 1ligada de forma
critica a la fase del suefio.

Oscilaciones entre suefio y alertamiento pueden dar lugar a
fluctuaciones en la ventilacién (Phillipson, 1978).
Cuando nos dormimos, la supresiéon de los estimulos de
la vigilia y el aumento de la resistencia de la VAS reduce la
ventilacién, hasta que la PCOZ arterial alcanza un nivel gque
provoca un estimulo ventilatorio normal durante el suefio. El
organiamo detecta una hipercapnia relativa y refuerza 1la
respiracién hasta que la PCOZ wvuelve a los valores normales
de vigilia. Entonces 1la wventilacidén disminuve, la PCO2
aumenta y el ciclo se repite. Lo que no se explica de forma
tan sencilla es la persistencia de la RP en una fase de suefio
2 estable, aunque esto pueda deberse a una modificacidn de la

curva de respuesta ventilatoria hipercapnica.

Estas observaciones suglieren que la hipoxia provocada por
la obstruccidédn parcial o total de 1la VAS, puede provocar
inestabllidad del control quimico de la respiracién y dar
lugar a la apnea central, eapecialmente si se ha producido un
desplazamiento hacia la derecha de 1la curva de respuesta al
COo2.
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I.a reversibilidad de las apneas centrales con la CPAP-n

{(Sullivan,1986), puede entonces explicarse por la prevencidn

de la hipoxemia debido al aumento de la resiatencia

periférica, estabilizando la fluctuacidn de la resigstencia de

la VAS.
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1.5 SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUESQ (SA0S).
1.5.1 Definiciones.

De acuerdo con 1la definicién de 1la Clasificacién de los
Trastornos del Suefio, editada por Thorpy (1999), el paciente
con SAOS sme queja de somnolencia diurna e insomnio nocturno.
Durante el suefio el paciente ronca de forma violenta vy
presenta episodios de apnea obstructiva de los gque no suele
ser consgsclente.

La sintomatologia se detallard mds adelante, en el capitulo
dedicado al material objeto de nuestro estudio.

La anomalia por excelencia del SAQS es la apnea que se
define comoc un intervalo de tiempo de 1@ segundos como
minimo, durante el cual no existe intercambioc de flujJo aereo
a través de la VAS. Siguiendo 1los criterios de Gastaut ¥
col. (19656 y 1968), se distinguen tres tipos de apnea
(Fig.-3):

-Apnea Central o Diafragmdtica (AC) caracterizada por la
augencia de movimientos, tantc a nivel del diafragma como de

otros musculos accesorics de la respiracidn.

-Apnea Obstructiva (AO) cuando no existe intercambio de
flujo aereoc a nivel de la VAS, a pesar de la persistencia de
estimulos a nivel central, como lo demuestra la movilidad
diafragmdtica y la acentuacién progresiva de la actividad de

los musculos respiratorios.

-Apnea Mixta, caracterizada por un componente central

inicial, seguido de un componente obstructivo (Fig.-4).
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Fig.-3. Tipos de Apnea. Explicacién en el texto.
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Fig.-4. Episodio de Apnea Mixta en un paciente con
SAOS. Los movimientos diafragmdticos cesan (registro
superior-presidén endoesofdgica) Yy no se rroduce
intercambic aéreo bucocnasal (registro inferior-CO2

espiradeo). La apnea central dura 35 segundos y después

el diafragma empleza a moverse ritmicamente,
incrementande progresivamente la fuerza de sus
contracciones. La apneasa obatructivsa dura

aproximadamente 3¢ segundos. Durante todo el episodio,
la saturacién de 02 disminuve considerablemente,
aumentando bruscamente cuando el eplsodio termina, y se
restablece el intercambio aéreo, acompafidndose de un
fuerte ronguido. Esgquema tomado de Guilleminault y col.
(1975) con autorizacién.
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Loa tres tipos de apnea pueden observarse en el suefio
nocturno de un mismo paciente, tanto en suefio NREM como en
suefio REM. La duracién de estos episodios presenta una gran
variabilidad interindividual.

Atendlendo al tipo de apnea que predomina en el paciente,
se han identificado dos tipos de sindromes: Sindrome de Apnea
Obetructive (SA0S) y Sindrome de Apnea Central (SAS). Sin
embargo, esta divisién no deja de ser un tanto simplista, ya
gque una AC puede evolucionar a AM y los mecanismos
fisiopatolégicos de ambae, suelen estar imbricados.
lngaresi se ha opuesto reiteradamente a la diviesién entre
SAS y SA0OS. Como ya hemos mencionado, este autor ha
propuesto el concepto de “Enfermedad del Ronquido
Crénico” dividiéndola en varias etapas, con la idea de que
el roncador crénico desarrolla con el tiempo un sindrome
mixto con AC y AO.

Se sabe que la AM es mds frecuente al final de la noche.
El incremento de este tipo de apnea no se puede explicar
unicamente por el aumento del porcentaje de suefic REM en 1la
segunda mitad de 1la noche. Este incremento puede deberse a
la adaptacién progresiva a la hipercapnia que da lugar a un
menor umbral apneico (van Meer y col., 1992).

La hipopnea, aunque existen numerosas definiciones en 1la
literatura (Sampol,1991), la identificamos cuando observamos
una reduccién del flujo reepiratorio del 50X como minimo,
acompafiada de una desaturacién de 02 de un 4%, y seguida de
un alertamiento. La hipopnea, al igual que la apnea se

clasifica en tres tipos: central, obstructiva y mixta.

34



De acuerdo con los criterios establecidos, se considera
patoldégico un nimero igual o mayor de 5 apneas por hora de
suefio (Indice de Apnea) indepedientemente del tipo de las
mismas. El indice de apnea (IA) reduce los eventos
respiratorios a una sola variable (Guilleminault, 1982) vy
este criterio ha sido cuestionado en lo Gltimos afios (Hudgel,
1986), al haberse observado un nimero mayor de apneas en

sujetos normales (Peraita y col. 1988c).

Como el grado de alertamiento no estd incluido en la
clasificacién del episodio apneico, puede ocurrir que un IA>5
no distinga los sujetos con somnolencia aumentada de los
normales.

En sujetos ancianos el IA puede magnificar la severidad del
trastorno respiratorio ligado al suefio. Por el contrario,
una resplraciétn periddica no apneica o una resistencia
respiratoria aumentada con un IA normal, puede infravalorar

los sintomas del sujeto.

Eatudios recientes suglieren gqgue la frecuencia de los
alertamientos y 1la fragmentacidén del sueflo, son mejores
indicadores de la somnolencia excesiva, que las
desaturaciones de 02 en pacilentes con SA0QS (Guilleminault vy
col. 1988). Se ha demostrado que incluso la obstruccidn de la
VAS sgin disminucién del flujo aereo puede inducir
alertamientos EEG repetitivos y sintomas de somnolencia e
insomnio (Lavie v col. 1982). 8in embargo estos sujetos no
roncadores, presentan una marcada fragmentacion del suefio,
secuelas cardiocirculatorias y somnolencia diurna, pudiendose
beneficiar de la terapettica (Aubert-TulKens y col. 1988).
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En la evaluacién de la gravedad de la obstruccién de 1la
VAS durante el suefio, se ha visto recientemente la necesidad
de reducir el papel preponderante de la deteccidn de la apnea
como cariterio diagnéstico; la fragmentacién del suefio
inducida por la respiracién y el incremento del trabajo
respiratorio, deben tenerse muy en cuenta a la hora de hacer
un diagnéstico.

1.5.2 Epidemiclogia.

La mayor parte de los estudios sobre rongquido y SAOS estan
basados en cuestionarios y el extraer conclusiones de 1los
mismos resulta dificultoso debido, fundamentalmente, a las
diversas metodologias utilizadas en la recogida de los datos
(Peraita, 1989). La prevalencia del rongquido estd
infravalorada (Partinen vy col. 1988) v es difficil
establecerla mediante cuestionarios, debido a la escasa
sensibilidad de la estimaclién subjetiva.

El primer estudio extenso sobre el ronquido se realizé en
19802 en 1la Republica de San Marino por Lugaresi y col.
(1980). Cerca de 6.000 sujetos representativos de la
poblacidén general en términos de edad y sexo, fueron
interrogados mediante cuestionarios sobre todos los
trastornos del suefio.

24.1% de los hombres y 13.8%¥ de las mujeres roncaban todas
las nochea. 16.8% de los hombres y 14.1% de las mujeres eran

roncadores ocaslonales.

Lavie (1983) propuso & 300 trabajadores industriales un
estudio polisomnogrdfico en el Laboratorio, pero solamente 78
(26%) participaron. La prevalencia del SAOS encontrada fué
del ©.89%.
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El SACS es mds frecuente en el hombre gque en la mujer,
pero las diferencias se atenuan en la mujer postmenopaisica
{Block y col. 1881). También se conoce que la prevalencia del
SAOS aumenta con la edad.

En un estudio de Bearpark y col. (1991) efectuado con el
eistema MESAM de monitorizacién ambulatoria, que registra
simultaneamente el ronguido, 1la frecuencia cardiaca, 1la
saturacién de 02 (Sa 02) v la posicién corporal, en 294
varones de edades comprendidas entre 49 y 65 afios, se vid un
patrén de bradi-taquicardia y desaturaciones de 02, durante
por lo menos un tercio de la noche, en el B5% de la poblacién
estudiada. Un moderado trastornoc de la respiracién durante el
suefio se encontré en el 25.9% de los sujetos. La conclusién
de este Interesante estudic, e8 que 1la monitorizacién
ambulatoria es el método de eleccién para la deteccidn de lases
anomalias respiratorias durante el suefio, en relacién con los

cuestionarios.

En el estudio efectuado por Lugaresi y su grupo en San
Marino, observarcn que el ronguido habitual se asociaba con

HA tanto en sujetos normales como en sujetos con sobrepeso.

En otro estudio realizado por Lopez-Vidriero y col. (1987}
en 129 hipertensos, se seleccionaron mediante cuestlonario 37
sujetos con sospecha de SAOS. El registro polisomnogréfico en
el Laboratorio, confirmé el disgnéstico en todos ellos (40%),
cifra comparable a la de otros estudios (Kales y col. 1984;
Williams y col. 1885). Segan este estudio, los pacientes
hipertensoe con SAOS, presentaban una mayor incidencia de

enfermedad cardiovascular (Peraita v col., 1999).
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1.5.3 Fisiopateologia.

Al iniciarse el suefio se ocluyve la VAS, lo que provoca una
interrupcitn del flujo aereo buconasal, a pesar de los
esfuerzos respiratorios continuos. La AO provoca un
alertamiento que conduce a la apertura de la VAS, aumentando
la sensibilidad para las respuestas ventilatorias a 1la
hipoxia y a la hipercapnia, restableciendose rapidamente el
balance respiratorio y resolviéndose la obstruccién. Es en
este momento, cuando 8e produce un rongquido mas o© menos
intensc (Fig.-5). El1 paciente vuelve a dormirse y aparece de
nuevo otra AQ, que da lugar a otro alertamiento y asi
sucesivamente, este patrén se va repitiendo de forma

ininterrumpida durante toda la noche. (Grédfica-1).

Curiosamente la hipoxia no es un estimulo muy eficaz para
el alertamiento en humanos (Gothe y col. 1882). Se ha visto
que la interaccién entre hipoxia e hipercapnia ea lc gque
puede explicar las frecuentes respuestas de alertamiento a la
hipoxia moderada. Estas respueatas se producen a través de
los quimicreceptores carotidecs, como ya se ha deascrito en
otros trabajos (Monturiol y Monturiol, 1988).

Los estudios con TAC ultrardpida, endoscopia fibroéptica,
fluoroscopia y reflexi6n acustica (Suratt y col. 1983), han
identlificado a la faringe, como el lugar de cbstruccién en
la mayoria de los casos. El proceso de la obstruccidén parece
pasivo, aungque en los ultimos afios s8e ha demostrado que
ciertos factores funcionales vy anatédmicoz pueden contribuir
a la oclusidtn de la VAS. La hipbtesis més aceptada hoy dia, se
basa en el impacto de la disminuci6én de la actividad muscular
sobre una 1luz orofaringea geometricamente reducida. Esta
hip6teslis se basa en dos observaclones. La primera es la
reduccidén del tono muscular de la VAS en sujetos eanos,

durante la transicién vigilia-suefio.
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Fig.~-5. Polisomnograma de un paciente afecto de SAOQS.

EEG en el ler canal; Movimientos oculares en el 2 y 3er
canales; EMG submentoniano en el canal 4; flujo aéreo
nasal en el canal 5; curva de saturacién de 02 en el
canal 6 y ECG en el 1W0ltimo canal. Obsérvese la
desaturacién de 02 concomitantemente a la apnea, la
bradi-taquicardia ciclica, vy la activacién muscular

coincidiendo con el ronquido al terminar la apnesa.
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SECUENCIA SAQS PATOLOGIA CLINICA

$ Apnea Despertar brusco
' .
$o2 -fcoz -fpH Pérdida SLP Somnolencia diurna
Despertar de Fragmentacién Deterioro intelectual
suefio
corteza cerebral Cambio personalidad
Activacidn motorﬂ Movimientos piernas
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Grafica.-1. Fisiopatologia SAOS. Explicacidén en el texto.
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La segunda es la comprobacién en sujetos con SA0S, de una
luz orofaringea disminuida de tamafic. La conclusién que se
deeprende de 1lo anterior, es que las modificaciones
fisiolbégicas de la VAS inducidas por el suefio, se sobreafiaden
a una faringe estructuralmente pequefia, provocando un
colapso, como consecuencia de las presiones subatmosféricas

internas generadas durante la inspiracién.

La atonia muscular del suefio REM explica la tendencia del
SAOS a desarrollarse inicialmente en este estadio. Como
veremos mids adelante, diversos defectos anatémicos de las VAS
pueden conducir al SA0S. Sin embargo, algunos sujetos <¢on
SAQOS no presentan defectos anatémicos evidentes a nivel
faringeo, sino pequeflos desplazamientos posteriores de la

mandibula que reducen la luz orofaringesa.

La cuestién de 8i determinadoe factores neurolégicos
pueden ocasionar un estrechamiento orofaringeo, estd hoy dia
gin resolver. La 1interaccién entre factores anatdmicos
locales y componentes cerebrales es desconocida, inclusc si
ambos componentes 8e llegan a identificar en el mismo

paciente.

Guilleminault (1984) ha planteado la cuestién de que 1la
inestabilidad del suefic en un sujeto, puede desencadenar una
inestabilidad en el sistema respiratorio. Esta hip6tesis se
basa en una serie de observaciones clinicas en 1las que el
SAOS desaparecié al mejorar la estabilidad del suefio.

Concretamente cita el caso de una paciente afecta de un

insomnio, cuyo polisomnograma puso de manifiesto la

existencia de
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movimientos periddicos de las piernas durante el suefio,
asociados a una RP con AC. La paciente fué tratada con un
agonista GABA II sin accidén respiratoria especifica, que

reduJo la intensidad de los movimientos de las piernas y como

consecuencia, estabilizdé el suefio. La RP desaparecié6
completamente.
Arritmiag cardiacas.

Las apneas del suefio se acompafian de arritmia sinusal
(Tilkian y col. 1977 y 1978). Cuando la ventilacién cesa
aparece una bradicardia que serd tanto méds severa, cuanto
mayor sea la duracidén de la apnea y el grado de desaturacién
de 02. La administracién de 02 evita la bradicardia pero
prolonga la apnea. La hipoxia puede que no sea el 1nico
factor determinante de la bradicardia en el SAOS, va gque la
frecuencia cardiaca aumenta en sujetos normales sometidos a
hipoxia. La combinacién apnea-hipoxia es la que da lugar a la
bradicardia (Z2willick y col. 1982).

Tanto la arritmia sinusal como otras disrritmias: parada
sinusal, blogqueo auriculo~-ventricular, taquicardia
ventricular, etc., desaparecen después del tratamlento con
traqueostomia (Tilkian y col. 1977) y actualmente con la
CPAP-n.

Las arritmias cardiacas més peligrosas y desgraciadamente
las més frecuentes, que pueden incluso provocar una muerte
subita, son las contracciones ventriculares prematuras, como
se ha demostrado en un estudio efectuado en 400 pacientes
(Guilleminault y col. 1983). (Grafica-2).

42



Hivertepgion pulmonar.

Los episodios de asfixia recurrente nocturna, COomo
consecuerncia de las AO repetidas, provocan una
vagsoconstriccién pulmonar refleja que a la larga da lugar a
una insuficiencia cardiaca derecha (cor pulmonale), en
pacientes en los que también existe un trastorno de la
respiracidn durante el dia (Gréfica-2).

Recientemente se ha visto que la influencia mecdnica de
loe esfuerzos respiratorios aumentados durante lsa A0,
provocaria los cambios en la presién de la arteria pulmonar
{Podszue y col. 1890).

El 20% de 1los pacientes con SAOS tienen hipertensitétn
pulmonar en reposo y 30X durante el ejercicio. La hipertrofia
ventricular derecha se observa en la mayoria de los pacientes
con SAOS (T1%) (Bermon v col. 1991).

En susencia de causas objetivas de hipertensién pulmonar
{enfermedad primaria pulmonar o cardiaca}, las anocmalias
reaspiratorias nocturnas pueden jugar un papel coneliderable

en su etiologia.

El edema de pulmén es raro en pacientes con SAQCS debido
probablemente a lo insidicso del cuadro en sus comienzos, y a
la adaptacidén del tejido pulmonar intersticial al lento
desarrollo de la obstruccién de la VAS.
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SECUENCIA SAOS PATOLOGIA CLINICA
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Grafica.-2. Fisiopatologia SAOS. Explicacién en el texto.
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Hipertension arterigl.

L.ag alteraciones gasométricas, consecuencia de la AO,
provocan una vasoconstriccidén sistémica refleja que da lugar
a un aumento de la tensién arterial (TA). A diferenclia de lo
que sucede con la hipertensién pulmonar, 1la hipertensién
sistémica puede persistir, a la larga, durante el estado de
vigilia aun en asusencia de hipoxemla diurna (Coccagna y col.
1972), siendo reeponeable de la gran prevalencia de
hipertensidén arterial (HA) en paclentes con SAOS (Grédfica-3).

Las elevaciones méximas de 1la TA sistb6lica y diastdlica
colnciden con el final de la apnea y con el minimo de Sa 02.
Las fluctuaciones de Sa 02 y TA se asoclan con secuencias de
aumento y disminucién de la actividad del sistema nerviocso
simpaticc (Hedner y col. 1988).

Log niveles de catecolaminas excretadas en orina eon
mayores en pacientes hipertensos con SAQS que en hipertenscs
no apneicoe (Lopez-Vidriero y col. 1987).

Casl la mitad de los pacientes con SAOS tienen HA diurna.
Un gran numero de pacientea con hipertensién “esencial”
(22-49%) presentan un SAOS “subclinico"” (Kales y col. 1984;
Lavie y col. 1984; Lopez-Vidriero v col. 1887 y 1989).

Sin embargo cuando se considera la edad, la obesidad y el
consumo de alcohol, la presencia y el nimero de A0, no parece
modificarse significativamente en hipertensos v normotensos
(Stradling y col. 1890).
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De momento no existen datos en la literatura acerca de la
dlsminucion significativa de la TA tras la administraciédn
teraputica de la CPAP-n.

Crisis andxicas.

La hipoxemia provocada por la AC, puede dar lugar a crisis
andoxicas durante el suefio, como han sido descritas en fasge de
suefio REM (Cirignotta y col. 1989). Conviene tener presentes
estos ataques cerebrales anb6xicos, a la hora de hacer un
dignéstico diferencial con una crisis nocturne de naturaleza
eplléptica (Peraita ¥y col. 1988b}.

La adaptacidon del sujeto a 1la apnea del suefio, el tiempo
de evolucién del proceso, la combinacién de factores
etiolégicos implicados en su desarollo, el estadio de suefio ¥y
el tipo de apnea, podrian interrelacionarse y entorpecer los
mecanismos defensivos, reduciendo el margen de seguridad del
paclente con anomalias respiratorias durante el suefio
(Guilleminault, 1984). En el nifio los margenes de seguridad
son menores, debido a que el cerebro inmaduroc no ha tenido
tiempo de establecer sus mecanlsmos defensivos. En el
anciano, el problema también es grave, debhlido al
envejecimiento cerebral que contribuye a incrementar el

umbral defensivo.

Todas esta considereciones son de importancia capital a la
hora de tomar una actitud terapedtica en un paciente con
SAQS.
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1.5.4 Tratamiento.

Debido a que el SA0OS avanzado se asocla con cambios
irreversibles funcionales y estructurales de 1la VAS, el

tratamiento adecuado consiste en la prevencién.

Para una prevencién eficaz es fundamental identificar los
signos de SAQS incipientes en grupos de riesgo.
Deagraciadamente la patogenia de la obstrucciédn de la VAS
durante el suefio no se entiende completamente, pero se han
identificado los factores de riesgo y el papel que juegan en
dicha patogenia, factores sobre los que hay que incidir

contundentemente.
FACTORES DE RIESGO.
-Ronguidao.

El ronquido estd intimamente asociado con la obesidad y el
tabaco. Otros factores son el sexo masculino y la edad entre
40 y 64 afios. También la prevalencia del ronquido aumenta en
consumidores de alcohol y de tranquilizantes. En estos casos
el ronquido se deberia a la hipotonia que estas sustancias
producen a nivel de la corofaringe.

La prevencién pasa por una abstencién de consumo de alcohol,

de tabaco, y de farmacos hipndéticos y/o0 sedantes.
-Obesidad.

Entre el 70 y el 82% de pacientes con SAOS son obesos. La

obesidad predispone menos al SAQOS en mujeres que en hombres,
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como se ha visto en estudlos contrastados.

Estas diferencias pueden deberse al hecho de que las mujeres
Presentan una mayor respuesgta gquimio-sensible a la hipoxia vy
a la hipercapnia en relacién con la masa corporal, lo que no
es evidente en el hombre (Kunitomo y col. 1988).

Numerosas factores predisponen al paciente cbesc a los
trastornos respiratorios durante el suefio. En primer lugar,
la obesidad provoca cambios secundarios en la funcidn
pulmonar. El volumen tidal y la capacidad reesidual funcional
(CRF) estan disminuidos. Debido a 1los volimenes reducidos,
los obesos respiran con volumenes practicamente residuales vy
la ventilacidén de las porciones inferiores de los pulmones
eatd alterada; ello conduce a 1la hipoxemia secundaria, a
anomalias de la ventilacién-perfusién, y a la fragmentacién
del suefio. La disminucién de la CRF aumenta la resistencia de
la VAS, debildo a una disminucién del estimulo nervioso a los
dilatadores de la VAS a bajos volimenes pulmonares, o al
desplazamiento hacia arriba de las estructuras del cuello
debido a la compresién de las estructuras mediaastinicas.

La grasa del cuello puede aumentar la compresién
gravitatoria de la VAS, especlalmente cuando el sujeto esta
en supino (Miki y col. 1988). También en sujetos con SA0S
estd aumentada la grasa en regiones postero-laterales del
espacio orofaringeo cuando se les compara con sujetos obesos
s8in SAOS.

Incluso con una reduccién ponderal pequefia se produce una
mejoria significativa del IA (Rubinastein 1988), para ello se
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utilizan tratamientos adelgazantes con dieta hipocalérica,
muchas veces en medic hospitalario. Una psicoterapia de apoyo
eg de gran ayuda en este tipo de pacilentes. En la obesidad
mérbida, se practica con éxito la resecciédn gdstrica (Berger
y col., 19982)., También se utiliza la liposucciédn del cuello.

-Alcohol.

El alcohol aumenta las resistencias nasal y faringea en
sujetos sanos y despiertos. Esto se debhe a una depresidn
selectiva de la actividad muscular del geniogloso, que se
afecta mds intensamente que los musculos accesorios de la

resplracién. Este efecto es mayor en el hombre que en la mujer.

Esta depresidén ventilatoria especifica en el sexo
masculino, estd mediada probablemente por mecanismos de tipo
oplacec, ya que revierte con naloxona (Michiels, 1983}.

El tratamiento con acetato de medroxiprogesterona disminuye
la depresién de los musculos respiratorios.

La ingestién de alcohol antes de dormir aumenta la
incidencila de destauracién de 02 v los trastornos
respiratorios en el hombre. Este efecto persiste incluso en
el suefio de la segunda noche, después de la ingesta.

En pacientes con SAQOS al alcohol tiene un efecto
dosis-dependiente en la induccidén del trastorno respiratorio
ligado al suefio. Aumenta la frecuencia y la duracién de los
epigodios oclusivos y aumenta la hipoxemia durante la
primera hora de suefio. El alcohol trasforma el ronguido en

apneas obsatructilivas.
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En resumen, la tendencia a desarrollar AQ tras la
ingestién de alccheol, se debe a la hipotonia de lose musculos
de la orofaringe, mientras gue la duracitn de la AQ se debe a
la depresién de los mecanismos de alertamiento (Issa ¥y
Sulivan, 1982).

-Medicamentog gedantes.

Las benzodilacepinas agravan el ronquido e inducen apneas
del suefio. La prescripcién de un relajante muscular en
pacientes que sufren insomnio, debe hacerse con mucho cuidado
sl son roncadores habituales o tienen una VAS estrecha.

La protriptilina (antidepresivo triciclico} tiene un
efecto estimulante sobre la actividad neuronal motora de la
VAS vy puede utilizarse c¢on mayor seguridad que las
benzodiacepinas.

-Sexo.

El SAOS tiene una mayor prevalencia en el sexo masculino.
Las mujeres representan tan so0lo el 12X de todos los
pacientes estudiados en Stanford durante un afio

(Guilleminault, 1988b).

La resistencia faringea es meayor en el hombre que en la
mujer y como hemos mencionado previamente, el efecto del

alcochol sobre la musculatura es mayor en el hombre.

Los progestdgenos estimulan la ventilaclén durante la faase
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luteinica del ciclo menstrual, en el embarazo, ¥ en hombres
sanos, cuando s8e utilizan como tratamiento de diversos
procesos que cursan con hipoventilacién alveolar (Kryger,
1978). Durante el suefio la respuesta ventilatoria hipéxica es
slgnificativamente mayor durante la fase luteinica que en la
fage folicular, en suefic NREM. La progesterona estimula por
igual el diafragma y los mésculos de las VAS v por lo tanto
protege contra el SAOS como se ha comprobado debido a la
mayor incidencia de esta patologia en mujeres
postmenopaiusicas. Ademds las hormonas masculinas pueden
facilitar el desarrollo del SAOS en el hombre.

~Deprivacidn de suefio

La deprivacién total de una noche de suefioc tiene escasa
importancia clinica comparada con 1la deprivacién parcial
crénica, responsable de la mala calidad del suefio.

La deprivacién de suefio aumenta el ronquido (Lugaresi vy
col. 1978), asi como la frecuencia y 1la severidad de 1la
ocluaiétn de la VAS, en roncadores y en pacientes con SAOS

moderados.
Las respuestas ventilatorias a la hipoxia y a 1la
hipercapnia disminuyen notablemente en sujetos despiertos,

después de deprivacién de una noche de suefio.

TRATAMIENTO.

—Iratamiento medicamentoso.
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A pesar de la gran controvereia en la literatura, hoy dia
sabemos que los farmacos no son eflicaces en el SAOS.
Se han utilizado los antidepresivos triciclicos, que reducen
significativamente la fase de suefic REM, fase en la que
aparecen inicilalmente las apneas. 8Sin embargo los efectos
colinérgicos de estos medicamentos, restringen en gran

medida su eficacia potencial.

Con respecto al acetato de medroxiprogesterona, que como
ya hemos visto 1incrementa el tono muscular de 1la VAS, 1los
resultados son muy dispares y contrapuestos.

-Digpogitivog mecanicog.

Se han utilizado diferentes tipos de prétesis con
distintos objetivos: tirar de la lengua hacia delante, fijar
el paladar blando, agrandar las aletas nasales, etc. Muchas
de ellas se han revelado como eficaces, pero la tolerancia
del paclente es limitada en el uaso cotidiano.

~CPAP-n.

La administracitn de aire con presién positiva continua
mediante mascarilla nasal (CPAP-n de los anglosajonegs), es el
procedimiento actual que ha moatrado mayor eficacia, en la
revergibilidad de loa sintomas del SAOS.

El dispositivo de CPAP-n consiste en una mascarilla nasal

que aporta aire comprimido regulado por un fluxfmetro, y

ocbliga al paso de un flujo elevado de aire a través de una
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resistencia esplratoria fija en forma de c¢olumna de agua,
consiguiendo una presidn positiva continua en la VAS. Se ha
visto que su eficacia depende del grado de presién. La
CPAP-n actua como una férula neumdtica colocada en la VAS,
que evita s8u cilerre y 1la situa en un didmetro inicial
ventajJoso como punte de partida. Esta técnica, realmente
revolucionaria, fué propuesta por primera vez por Sullivan y
col. (1881).

-Cirugia.

La tragquestomia, utilizada ampliamente durante la década
de los setenta, ha dejado paso en nuestros dias, a otros

procedimientos menos agresivos e igualmente eficaces.

—Septoplagtia.

El aumento de la resistencia nasal provoca
micro-alertamientos v anomalias respiratorias no apneicas
(RP, hipopneas aisladas, AC, etc.) Estas anomalias ae
reducen considerablemente con la septoplastia (Lavie y col.
1983), aunque existen controversias en cuanto a la patogenia

de la obstruccién nasal (Kerr y col. 1981).
-Uvulopalatofaringoplastia (UPPP) .

En 1964 lkematsu demostraba gque el 891% de los roncadores
tenian una faringe estrecha, con hipertrofia del velo del

paladar v de 1la faringe. Este autor, fué el primeroc en

practicar una intervencidn con reseccién de los pilares
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faringeos vy de una porcidén de la f1vula, mejorando

considerablemente el ronquido de su paciente.

En 1981, Fujita retomdé las ideas de Ikematsu para operar a
sue enfermoa. Asi nacid 1la UPPP que 8se ha utilizado
ampliamente en los Gltimos 1¢ afios (Guilleminault y col.
1983).

-Cirugia maxilofacial.

La cirugia maxilofacial se ha wvenido utilizando en el
Medical Center de la Universidad de Stanford (Guilleminault y
cel. 1988a), en agquellos casos €n los que existen
malformaciones maxilares v/0 mandibulares (micrognatia,
retrognatia, etc.) que provocan un estrechamiento
considerable en el espacio posterior a la base de la lengua
(espaclo aereo retro-base-lingual).

Estas técnicas consisten en el avance maxilar y en la
osteotomia mandibular de avance, con o 8in miotomia de
suspensidén hioildea. Con ellas 8se consigue el aumento del

espacio aereo posterior a la base de la lengua.
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2. OBJETIVOS DEL ESTUDIO.

Debido a 1la gran prevalencia del SINDROME DE APNEA
OBSTRUCTIVA DEL SUEROC (SA0OS), fundamentalmente en varones en
edades medias de 1la vida, v a loes graves riesgos que esata
patologia determina en la e&actividad socio-laboral del
paciente, como consecuencia de la somnolencia diurna, y de
las complicaciones cardiovasculares gque aparecen en el curso
insidioso de su evolucién, en aquellos casos no
diagnosticados y por consiguiente no tratados; hemos decido
abordar el estudio de un grupo de enfermos portadores de este

sindrome.

El objetivo de esta tesis ha consistido en la evaluacién y
en el diagnéstico, tanto clinico como polisomnegrafico, de 61
pacientes con sintomatologia diurna y nocturna de Sindrome de
Apnea Obstructiva del Suefio.

Una vez diagnosticados, vy debidamente seleccionados de
acuerdo con sus caracteristicas, los pacientes han sido
tratados mediante dos procedimientos diferentes:

a) Con el dispositivo mecédnico de CPAP-n, que consiste en
la administracién de aire a presién positiva continua, a
través de una maascarilla nasal, bajo control polisomnografico

vy pulsioximétrico.

b) Con tratamiento qulirdrgico:

- Mediante cirugia funcional de la nariz.

- Mediante uvulopalatofaringoplastia (UPPP) modificada,
atendiendo a las anomalias anatdmicas observadas en cada

paciente.
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Ta eficacia del +tratamiento ha eside comprobada valorando
minuciosamente la sintomatologia diurna y nocturna del

paciente. Los controles polisomnogrdaficoas, en la Unidad de
Suefio, han permitido la evaluacidén cuali v cuantitativa del
suefio nocturno, una vez eliminadas las hipopneas y apneas
obstructivas, las desaturaciones d§'02, v en muchos casos el

ronquido nocturno.

Ademds, este esgtudio nos ha permitido avanzar en el
conocimiento de la patogenia del SAOS, sobre la que pesan,

inclusc hoy en dia, numerosos aspectos sin aclarar.

Para el andlisis paramétrico del polisomnograma, de la
respiracién y de la oximetria, hemos desarrolliado un Programa
informdtico original, en Dbase III plus, que hemos denominado
PROGRAMA SUEROQ (ver Apéndice-9.1).
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3. MATERIAL.

El material de nuestro trabajo estd constituido por 61
pacientes con sintomatologia clinica de SAOS, procedentes de
diferentes servicios hospitalarios y extrahospitalarios:
Medicina Interna, Neumologia, Unidad de Hipertensién,
Otorrinolaringologia, Peiquiatria, Neurologia, etc.

Los sintomas cardinales de estoes pacientes consistian en:
~ Sintomas diurnos:

.Somnolencia diurna excesiva

.Cambios de la personalidad y del caracter.

.Deterioro intelectual.

.Cefalea y/0 nauseas matutinas.

.Disminucién de la libido e impotencia.
- Sintomas nocturnos:

.Ronquido de intensidad variable.

.Pausas de apnea.

.Suefic perturbado

.Actividad motora anormal.

.Somniloquia.

.Polaguiuria.

.Arritmias cardiacas.

De los 61 pacientes estudiados, 57 eran hombres (93.4%) vy
4 mujeres (6.5%). La mitad de ellos padecian una hipertensién
arterial (HA). Ademds 4 pacientes presentaban una EPCC; una
de las mujeres un hipotiroidismo y por Gltimo, otro enfermo,
habia sido dilagnosticado previamente de un Sindrome de

Prader-Willi al que se asociaba un Sindrome de
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Hipoventilacién Alveolar por obesidad mérbida.

Loe paclentes seleccionados para tratamiento con el
dispositivo de la CPAP-n fueron 40 (65.5%): 36 hombres y 4
mujeres; edad media: 53.3 +/- 11.2; Indice de Masa Corporal
(IMC) (pesc en Kg./ talla en m2) (Khosla y col., 1967): 30.4
+/- T.5.

Se trataba por consigulente de pacientes c¢on sobrepeso
considerable y presentaban, en general, un cuello ancho ¥
grueso.

Los pacientes seleccionados para tratamiento guirargico

fueron 21 (34.4%), todos ellos hombres; edad media: 563.8 +/-
8; IMC: 23.6 +/- 1@.5.
Se trataba de pacientes con un pesoc normal. En todos eatos
enfermoe se observaron anomalias eatructurales evidentes a
nivel de la nariz y de la faringe: pélipos nasales, tabigue
nasal desviado, amigdalas y adenoides hipertr6ficas, wvelo
del paladar bajo, uvula grande v edematosa, paredes
posterior y laterales de 1la faringe redundantes y lengua
gruesa (Grafica-4).

Independientemente del tratamiento con 1la CPAP-n o con
cirugia, a todos los pacientes con sobrepeso se lea indicaba
un tratamiento dietético y la prdctica diaria de ejercicilo
fisico moderado. Ademds se les recomendaba la abstencién de
tabaco y alcohol y de todos aquellos fArmacos depresores de
la respiracién durante el suefic (sedantes, hipnéticos,

etc.).
En los pacientes hipertenscs s8e tuvec muy en cuenta el

efecto de 1los fdrmacos hipotensores sobre la somnolencia

diurna y
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Grédfica-4. Tipos de tratamiento utilizados en los 61

pacientes de nuestra serie. Explicacién en el

texto.
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cuando fué posible, se modificdé el tratamiento.

Se procurd enfatizar la importancia de un regimen de vida
higiénico con horarios regulares y apropiados, alertando
acerca de lae complicaciones provocadas por la deprivacién
de suefio. Alguno de nuestros pacientes, hubo de modificar el
horario del turno de su trabajo: cambioc del turno de noche
por el de mafiana, especialmente cuando 8e trataba de
conductores de vehiculos con riesgo de accidentes
(Lopez Agreda, 1989).
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4. METODO.

4.1 Historia clinica y examen fisico.

Los pacientes fueron estudiados en la Unidaed de Suefio de
la Secclén de Neurofisiologia Clinica del Hospital General
“Gregorio Marafion” de Madrid.

La anamnesis se efectu6 siempre en presencia del conyuje o
de la persona que compartia la habitacién con el paciente.
Una parte de la Historia, se dedicaba al suefic nocturno del
praciente, haciende hincapié en la posible existencia de
ronguido, apneas, movimientos de 1las piernas, nicturia,
somniloquia, despertares bruscos ¥y frecuentes, etc. Ademés
se detaballan los horarios de suefic, del trabajo, de las
comidas, etc., y los eplsocdios de somnolencia diurna
(bostezos, cabezadas, slestas ), asi como su duracién, ¥
distribucién circadiana. En algunos casos dudosos, se ha
utilizado una Agenda de Suefio, que el paclente ha
rellenado durante un periodo de un mee (ver Apéndice-9.2).
Los antecedentes personales: pulmonares, cardiacos,
endocrinolégicos )4 neuropsiquidtricos, se detallaban

minucioceamente.
También se tuvieron en cuenta los antecedentes familiares
de rongquido, hipertensidn, obesidad, hipersomnia, muerte

sibita durante el sueflo, etc.,

El examen fisico: TA, auscultacién cardio-pulmonar, medida
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del peso y la talla y célculo del IMC, se efectuaba

aistematicamente en la Consulta.
4.2 Protocolo del SAQS.

El estudio clinico del paciente se completaba con las
siguientes exploraciones, siguiendo un protocolo establecido
para tal fin (ver Apéndice-9.3):

.Analitica elemental y bioquimica sanguinea.

.ECG.

.EEG de vigilia estandar.

.Pruebas funcionales respiratorias en vigilia: VEMS,
Tiffenau, capacidad vital, capacidad pulmonar total,
volumen reesidual, P02, PCOZ2, v saturacion de 02Z2.
.Estudio en la Unidad de Hipertensiédn.

.Examen ORL.

En los pacientes candidatcocs a cirugia, se efectud TAC
faringea, para visualizar le naso-faringe y el espacio aéreo
retro-base~lingual.

4.3 Unidad de Suefio. Instrumentacioédn.

Nuestra Unidad dispone de una habitacildén para el paciente,
debidamente insonorizada y con temperatura ambiente estable.
Esta habitacién, estd comunicada con el Laboratorio propiamente
dicho, a través de un circuito cerrado de televisidn, un

micr6fono y un interfono.
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La instrumentacién utilizada en este estudio ha sido:
.Un poligrafo NIHON KOHDEN de 21 canales.
.Un pulsioximetro OHMEDA BIOX 3799 con registradora en
papel continuo.
.Un circuito cerrado de TV: cdmara SONY de alta
sensibilidad, videocasete AKAI, y monitor de TV SONY.
.Ordenador compatible AT, TULIP LT 286, conectado mediante
interfase RS232C con el pulsioximetro, para la captura y
rosterior andlisis de los datos de la oximetria.
.Programa SUENQO desarrollado en DBASE III PLUS, diseflado
especificamente para este trabajo.
.En algunos casos, se ha utilizado el monitor
FINAPRES-OHMEDA, que detecta la presién arterial pulso a
pulso, mediante manguito de dedo (Peraita y col., 1881).

El Programa SUERQ efectia:

a) el andlisis paramétrico del polisomnograma y de la
regpiraciédn v,

b) el andlisis de la oximetria. Para ello se ha utilizado un
programa de comunicaciones {COMM) entre el ordenador y el
rulsioximetro.

4.4 Polisomnografia.

Es la prueba diagnéstica por excelencia en el SAOS, siendo
suficiente el polisomnograma completo de una noche de suefio,
para poder efectuar el diagnéstico. La técnica estdndar, no
invagiva, preconizada por la Ascciacldédn Americana de Centros
de Estudio de Trastornos de Sueflo (ASDC), comprende el
registro simultanec sobre papel del EEG, EOG, EMG y de
la saturacién de 02 (Sa 02). Lasg directrices de la ASDC para
los estudios cardiopulmonares durante el suefio, han s8ido
consideradas recientemente, COmo excesivamente rigidas
(Stradling, 1992).
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El registro polisomnogrdfico, ha sido efectuado en todos
los casos por un técnico debidamente entrenado, 4

sw-pervisado por nosotros.

La duracién del polisomnograma fué de 7h 3@ min. La luz de
la habitacidén del paciente se apagabs a las 11 h 3@ min. y se
encendia a lasg 7 h.

Los pardmetros estudiados fueron:
.5 canales de EEG, en derivaciones bipolares (Fp2-Fz;
Fpl-Fz; Fz-Cz; C4-Cz y C3-Cz), mediante electrodos pegados
al scalp con colodién y situados en las posiciones
estdandar.
.1 canal para oculografia (E0G) en derivacién bipolar entre
doe electrodos pegados en el angulo externo de cada oJo.
.1 canal para el ECG en derivacién precordial.
.3 canales para el EMG, uno para el regletro de la actividad
de los misculos submentonianos y otros dos, para el
miograma de ambos miaculos tiblales anteriores.
.4 canales para la respiracién: 3 de ellos para el registro
del fiujo aéreo nasal (ambos orificlos nasales) y oral,
mediante termistancias; y el 4 canal, para el registro del
esfuerzo respiratorio toraco-abdominal, mediante cinturdn
elastico.

El polisomnograma se completaba con el registro de la Sa
02, ambos en papel continuo, y con la filmacién en
videocasete de 1la imagen del paciente, el sonido de su
respiracién yv 4 canales del polisomnograma (1 EEG, E0G, ECG
vy esfuerzo respiratorio toraco-abdominal), superpuestos a la
imagen del paciente.

65



Andlisis del polisocmnograma.

Se efectud el andlisis visual del pclisomnograma, en
épocae de 30 segundos, slguiendo los criterios establecidos
en 1968 por Rechtschaffen y Kales, debidamente estandarizados
y aceptados en todos los laboratorios de suefio.

Los datos obtenidos del andlisie wvisual, se introducian
manualmente en el ordenador para el andlisis paramétrico, que
ha podido efectuarse mediante el programa SUENO, elaborado en
colaboracién con M. Peraita Adrados para este trabajo (ver
Apéndice-9.1).

Los pardmetros de suefio estudiados han sido 30 y los
detallamos a continuacién:

.Tiempo Total de Registro (TTR).

.Tiempo Total de Ogcuridad (TTQO)

.Tiempo Total de Vigilia (TTV).

.Tiempo Total de Vigilia después del comienzo de suefio.
.Tiempo de cada una de las Fases de suefic (1,2,3,4 y

REM) .

.Tiempo del SLP (fases 3+4).

.Tiempo del suefic NREM (fases 1+2+3+4).

.Tiempo de Movimiento (TM).

.Tiempo Total de Suefic (TTS=NREM+REM).

.Latencia del guefio.

.Latencia de la primera fase REM.

(Todos estos paréametros han sidoc medidos en minutos}.
.Porcentajes de cada una de las Fases del suefio en relacién
con el TTS.
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.Porcentajes del TTV y del TTS en relacidén con el TTO.
.Numero de movimientos corporales.

.Indice de movimientos (n°movimientos/hora de suefio).
Nimero de cambios de fase.

.NOomero de despertares >1 min.

.Indice de continuidad del suefio.

.Indice de eficiencia del suefio (Ile).

Pardametro resplitratorios.
.Niimero de HC y AC (en NREM, REM y en total).
.Numero de HO y AO " " " " .
.Nomero de HM v AM * . " " .
.Indice de hipopnea~apnea (IHA=hipopneas+apneas/hora sueflo).

Parametro oximétricos.
.Saturacién maxima.
.Saturacién minima.
.% Saturacion 80%-90%
.% Saturacién TOX-T79%
.% Saturacién 60%-69%
.% Saturacidén 50%-59%
.% Saturacién <50%.
(nidmerc de veces gue la Sa 02 desciende por debajo de 90%,
80%,70%, .. ... en relacién con el TTS)

Como hemos mencionado previamente la oximetria se analizd
mediante un programa disefiado para este trabajo. Ademds de
los datos expueastos, el registro en papel continuc de la
oximetria, nos ha mostrado el aspecto "en dientes de sierra”
tipico del SAQOS, debido a las desaturaciones de 02 continuas

67



en relacién con las hipopneas-apneas repetidas (Fig.-6).

La Sa 02 de vigillia, antes del adormecimiento, se anotaba
sistematicamente.

En loasa casos de EPOC a 1los que se sobreafiade un SAQ0S ,
Sindrome de “Overlap” (4 casos de nuestro estudio), el
perfil oximétrico ha sido fundamental para el diagnéstico de
dicho sindrome.

El diagnéstico de SAOS se ha efectuado cuando el IHA era
219, ya que hemos querido evitar los posibles falsose
positivos. En la valoracién de las hipopness se ha
congiderado su asociacién con un alertamiento y/0 con una
desaturacién de 02 >4%.

Se ha tenido saiempre en cuenta la posicién corporal del
paciente durante el suefioc (decibito supino, prono o lateral,
izquierdo o derecho), anotdndose en el registro cualquier
cambio postural, para establecer ulteriormente su relacién
con los eventos respiratoriocs y la fase del suefio.

También se ha valorado el ECG, especialmente el ritmo y la
frecuencia cardisca. Los episodios de taquicardia o
bradicardia severa han sido detectados por el pulsioximetro,
que ha puesto en marcha su sistema de alarmas.

Al final de cada noche de estudioc, se ha rellenado una
hoja con los datos del estudio vy los eventos mds
significativos, de la noche de suefio (ver Apéndice-9.4). En
esta hoja, hay un apartado sobre los datos subjetivos del
suefio del paclerite: estimacién de 1la latencia y de 1la
duracién del suefio, que en muchos casosg8 ha mostrado una

discordancia con los pardmetros
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Fig.-6. Muestra el registro oximétrico en papel continuo,
del suefio la primera mitad de la noche, de un
paciente afecto de SAQS. Obsérvese las
desaturaciones continuas que llegan a alcanzar
valores de hasta el 50%, en fase de suefio REM.

El aspecto del registro en dlentes de sierra es
caracteristico.
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objetivos.

Cada estudioc polisomnogrdafico s8e ha acompafiado del
correspondiente informe, obtenido c¢con el Programa SUERD, vy
del que adjuntamos un ejemplo en el apéndice (9.5).

5.5 Protocolo CPAP-n.

En los 4@ pacientes seleccionados, el estudio comprendia
dos noches, separadas por un intervalo de tiempo entre una
semana y un mes.

En la primera noche, basal o diagnéstica, 8e efectuasba el
estudio polisomnogrdfico-pulsioximétrico-video, con fines
diagnésticos. Una vez confirmado el diagnéstico de SAQS, al
paciente se le explicaba en la consulta las caracteristicas
del dispositivo del CPAP-n, v la eficacia del mismo en el
control de la sintomatologia diurna y nocturna.

En la segunda noche del estudio, o noche de tratamiento,
se efectuaba otro polisomnograma idéntico al basal, y se
aplicaba la CPAP-n.

Hemos utilizado tres modelos diferentes de CPAP, disponibles
en el mercado espafiol:

-Modelo "Sleep Easy Plus” de RESPIRONICS Inc.

-Modelo "CP-90" de SEFAM.

-Modelo “Sullivan” de MEDRONIC Inc.

El dispositive se coloca en wviglilia yv s8se dan lae
instruccicnes pertinentes al paciente, que debe respirar por
la nariz, con la boca cerrada, contra el aire a presidn. Una
vez que el paciente concilia el suefio, se incrementa lenta vy
progresivamente la presitn de ailre (mediante un mando a

distancia), a partir de 4 cm. de HZ20 y hasta alcanzar la
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presién eficaz.

La presi6én eficaz debe obtenerse con el paciente en
declibito supino y durante la fase de suefic REM, ya que es en
eata fase cuando lae AQO son méds prolongadas vy las
desaturaciones de 02 méds severas. La presién eficaz es
agquella que consigue eliminar las hipopneas y/o apneas,
normalizar la Sa 02 con valores >990%, atenuar o suprimir el
ronquido y estabilizar el suefio nocturno.

La estabilizacién del suefilo nocturno consiste en una
disminucién de las fases de suefio ligero y un aumento del SLP
v del REM. Ademés, la fragmentacidén del suefic disminuye, con
desaparicién de los alertamlentos y disminuclién de los
cambios de fase. La actividad motora excesliva, a expensas
fundamentalmente de los movimientos periédicos de las
piernas Be ateniia, y como consecuencia de todo ello, la
eficiencia del suefio se incrementa considerablemente.

En 9 de los 490 pacientes eastudiados, vy debido &
circunstancias especiales (pecientes desplazados de su lugar
de residencia en otras comunidades auténomas), el tratamiento
con CPAP-n se ha efectuado en la primera noche del estudio,
de acuerdo con el slguiente protocolo:

-polisomnograma basal durante la primera mitad de la noche,
incluyendo por lo menos una fase de suefio REM.
~administracién de CPAP-n durante la segunda mitad de 1la
noche, de acuerdo con la metodologia ya expuesta.

Este protocolo, ha sido validado recientemente en un estudio
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multicéntrico efectuado en Estados Unidos (Iber y col.,1891).

En los cuatro pacientes del estudic que presentaban un
Sindrome de “Overlap’”, ha sido necesario administrar 02
concomitantemente al aire a presién (utlizando la misma
mascarilla), para mantener una saturacién de 02 > 90% en los
intervalos de suefio sin apneas.

4.6 Protocolo Cirugia.

El 18 pacientes seleccionados se realizé cirugia funcional
de la nariz, consistente en una septoplastia y reseccitn de
pb6lipos vy otras anomalias, bajo anestesia local.

En 7 pacientes ae efectud UPPP modificada: amigdalectomia,
reseccién parcial de Gvula y de pilares faringeos laterales,
bajo aneastesia general. Cuatro de estos paclentes, habian
sido intervenidos previamente de septoplastia (Grdafica-5).

El estudio de estos pacientes se realizé también en dos
noches, la primera de ellas con fines diagnésticos.
Una vez confirmado el SACS, se practicaba la intervencién de
la nariz, en un plazo de tiempo variable. A los tres meses
de la operacién se efectuaba el polisomnograma de control.

En los 4 casos ya mencionados se dejaron transcurrir de 3
a 6 meses entre la septoplastia y la UPPP, efectudndose un
nuevo control polisomnogrdfico pasados 3 meses de la 1Gltima

intervencién.
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Cirugia del SAOS

Tipo de intervenciones

Septoplastia
18

Septoplastia +U3P
4

Estudio en 21 ¢casos

Grafica-5. Cirugia del SAOS. Tipos de intervenciones
realizadas en 21 pacientes. Explicaclédn en el

texto.
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4.7 Andlisis Estadistico.

L.os datos 8se han expresado por la media (X) +/- la
desviacién eatandar (DS).
Hemos utilizado para el eastudio estadistico la t de Gtudent,
para datos pareados, comparando los datos procedentes de la
noche basal y de la noche de tratamiento.
En el grupo de 7 pacientes intervenidos de UPPP, hemos
utilizado el test de Wilcoxon para datos no paramétricos.
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5. RESULTADOS Y COMENTARIOS.
5.1 Seleccidén de los pardmetros utilizados.

En este trabajoc hemos considerado el IHA, en vez del IA,
con el propésito de una evaluacién més completa del trastorno
respiratorio ligado al suefio eh el SAO0S. '

Como hemoe mencionado al hablar de las definiciones, en 1los
ltimos afios ha 1ido cobrando importancia progresiva el
concepto de obstruccidén parcial de la VAS. La hipopnea
obstructiva, asociada o no a episcdios de apnea, es causa

mds que suficiente de SA0S en numercscos casos, Yya gque

provoca alertamientos, fragmentacién del suefio '
desaturaciones de 02, ¥y como consecuencia, somnolencia
diurna.

Hemos analizado también en ntmero de hipopneas (H) ¥
apneag (A), independientemente de su tipo, en suefio NREM y en
suefio REM.

Por lo que se refiere a la oximetria, hemcs tenido en
cuenta la Sa 02 minima, para poder comparar nuestros
resultados con otros de la literatura. Creemos sin embargo,
gue este criterio puede tener algunas limitaciones, a la hora
de valorar la oxigenaci6én del paciente en relacién con el
TTS.

Su interés radica, a nuestro Jjuicio, en la deteccitn de
prlcos de desaturacifén, a veces unicos, pero que pueden tener
una repercusién importante (ej.: una arritmia cardiaca).
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Para valorar la estructura del sueflo nocturno, hemos
seleccionado los porcentajes de las diferentes fases de suefio
en relacién con el TTS. Se ha wvalorado el Suefio Lento
Profundo (SLP), debido a la dificultad gque entrafia la
distincién entre la fase 3 y la fase 4 de suefio, cuando se
realiza el andlieis visual del polisomnograma. El Indice de
Eficiencia del suefic (Ie:TTS/TTR) es el mejor parémetro
cualitativo y el més utilizado en la literatura.

5.2 Tratamientoc con CPAP-n.

Hemos comparado los datos de los 40 paclentes estudiados,
de la noche de diagnéstico con los de la noche de tratamiento
mediante CPAP-n.

El intervalo entre ambas noches ha sido de un mea como
maximo, no observdndose durante este periodo de tiempo,
variaciones significativas del IMC.

Pardmetros de suefio. Basales Iratamiento
%X Fage 1 24.4+/-17.1 11.6+/- 7.2 %
% Fase 2 54.2+/-16.8 43.4+/-14.7 **%
% SLP (fase 3+4) 11 +/-13 26.7+/-14.2 %
% Fase REM 10 +/- 7.6 18 +/- 7.3 %
Ie 0.74+/-0.22 0.79+/-0.15 ns

Pardmetros respiratorios.

N de H+A en NREM 196 +/-160.4 69 +/-108.5 %

N de H+A en REM 15 +/- 21.7 4. 44/- 9.7 *x%

THA 51.2+/- 25.9 15.3+/- 21.2 x
Oximetria.

Sa 02 minima 47.3+/-19.8 T71.8+/- 19.2 *

¥ p<@.001, *%*%p<d.01
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Los resultados muestran que diesminuyen significativamente
lae fases de suefic ligero y aumenta el SLP y el suefioc REM.
Con respecto al Ie, si bien aumenta, no lo hace de forma
gignificativa, y esato se puede atribuir a las manipulaciones
gque 8e derivan de la colocacidn del dispositive y 1a
adaptacién del paciente al CPAP-n, durante la primera noche
de tratamiento. Se aprecia una disminucién significativa del
numero de apneas en suefio NREM v REM, asi como del IHA. La
Sa 02 minima aumenta significativamente.

En la mitad de estos pacientes hemos efectuado controles a
los 6, v a 1los 12 meses de la utilizacién domiciliaria del
CPAP-n, v hemos podido comprobar, que los beneficios
polisomnogrdficos de este dispositivo, son ya evidentes en la
primera noche de tratamiento, como se ha visto por Broughton y
col., entre otros (1999).

5.3 Cirugia funcional de la nariz.

Hemog procedido comparando los datos de los 18 paclentes
seleccionadoe, concernientes al suefio, &a la respiracién y a
la oximetria, de la noche de diagndéstico con los de la noche

de control post—-cirugia, a los tres meses de la intervencién.

La edad media de los pacientes no varia, pero en cambio si
lo hace el IMC: basal=23.6+/-10.5; post-cirugia=28.1+/-4.3.
En nuestro grupo de pacientes saumenta el IMC, aungue no 1lo
hace de forma slgnificativa. Quizéds el reposo relativo tras la

intervencién, contribuya a la ganancia de peso en los pacientes.
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Todos los enfermos mejoraron subjetivamente tras la
intervencidén, disminuyendo la intensidad del ronquido vy
siendo més eficaz la ventilacidédn nasal, tanto de dia como de
noche.

Exponemos a continuacién los resultados:

Pardmetros de auefio. Basales Boat-Cirugia
X Fase 1 26.1+/-11.8 21.1+/-12.1 ns
X Fase 2 48.1+/-10.2 53.2+/-19.1 ns
% SLP (Fase 3+4) 13.9+/-12.6 14.5+/-10.3 ns
% Fase REM 11.2+/-4.9 10.9+/- 5.6 ne

Ie 0.63+/-0.33 0.71+/-0.21 ns

Pardmetros respiratorios.

N H+A en NREM 149.1+/-162.3 167.6+/-126 n=a

N H+A en REM 16.7+/- 25.3 14.9+/-17.3 ns

IHA 36.5+/- 24.3 33.6+/-23.1 ns
Oximetria.

Sa 02 minima 61.8+/-18.3 87.7T+/-14 *xxx%
*¥%xk p<@.05.

Aunque el suefic ligero disminuye y el Ie de suefio aumenta,
no lo hacen de forma significativa. Los porcentajes de SLP ¥
de suefio REM, son practicamente superponibles antes y después
de la intervencién. E1 IHA dismlinuye no slgnificativamente,
pero en cambioc 1la Sa 02 minima aumenta de forma
significativa.
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Revisando el IHA de cada uno de los 18 pacientes
intervenidos, encontramos 12 (66.7%) en los cuales el IHA
disminuye significativamente y en § de ellos, el SAQS se cura
debido a que el IHA es igual o menor de 10.

En los restantes 6 paclentes (33.3%) no se aprecia mejoria
alguna (Grafica-6).

Exponemos a continuacién los pardmetros de los 12
pacientes que mejoran:

Pardmetros de suefio. Basales Bogt-Cirugia
% Fage 1 256.2+/-13.9 18_5+/-13.3 *%%x%
% Fase 2 46.4+/-10.7 51.5+/-10.9 ns
% SLP (Fase 3+4) 15.1+/-14.7 17.4+/-11.2 ns
% Fase REM 12.6+/- 5.1 12.3+/~ 5.9 ns
Ie 0.53+/-9.41 0.72+/-9.24 ns

Pardmetros regpiratorios.

N H+A en NREM 140.2+/-130.3 120 +/-90 ns

NH+A en REM 17.1+/-30.7 14.24+/-17.9 ns

THA 43.1+/-286 27.2+/-24 %k
Oximetria,

Sa 02 minima 682.3+/-20.4 B87.1+/-15,6%%%xx
*%%%p<@ .85 (casl significativo).
Se aprecia una disminucién significativa del suefic ligero

(fase 1) y del IHA. El aumento de la Sa 02 minima es casi
significative (Grafica-7).
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Cirugia funcional de la nariz
Resultados en 18 casos (en %)

Mejcria
389

No mejoria
33.3

Curacion
27.8

indice de hipopnea-apnea {(IHA)

Gréfica-6.Resultados de la Septoplastia. Explicacitn en el
texto.
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SEPTOPLASTIA

Indice de Hipopnea-Apnea

IHA

100

80

60

40

20

Grafica-7.

12 casos

B Pro-clrugia Post-cirugla

En 12 casos (66.7%) intervenidos de septoplastia
el IHA disminuye de forma significativa, y en 5
de ellos (27.8%), el IHA es igual o menor de

19, lo que puede considerarse dentro de la

normalidad.
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5.4 Uvulopalatofaringoplastia (UPPP).

Se seleccionaron para este tipo de cirugia 7 pacientes
(edad media: 51.5+/-11), y comc ya hemos mencionado, 3 de
elios fueron intervenidos directamente de UPPP. A los otros
4, se les operd previamnte de una sgeptoplastia.

Todos los racientes fueron estudiados mediante un
rolisomnograma de control, tres meses después de la

intervencién.

No disponemos en todos los pacientes del IMC y al tratarse
de una muestra pequefia, estadisticamnete ha sido imposible

valorar la evolucidtn del peso en estos casos.

Tras 1la intervencién, la mejoria subjetiva de loe
pacientes fué muy buena, con desaparicién de la eomnolencia
diurna, abclicién del ronquido nocturno y estabilizacién del
suefio nocturno. La calidad de 1la vida cotidiana y el
desempefio con toda normalidad de la actividad socio—~laboral,
hace que estos pacientes y sus familiares esten realmente

satisfechos.
En ningan paciente observamos complicaciones
post—quirirgicas, nli en en postoperatorlo inmediato nl a loe

tres mesee de la intervencién.

Exponemos a continuaciédn los resultados:
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Pardmetros de suefio. Basales Post-Cirugia

% Fase 1 28.7+/-25.68 17.7+/- 7.4 ns
X Fase 2 55.2+/-17.2 50.2+/- 5.9 ns
% SLP (Fase3+4) 9.3+/-13.1 18.4+/-10.4 *xx
% Fase REM 10.3+/-10.1 13 +/- 4.9 ns

Ie ©.59+/-0.41 @.76+/-@.15 ns

Pardmetros respiratorios.

N H+A en NREM 153.4+,/-151.8 78.7+/-76 ns

N H+A en REM 21.7+/-29.3 4.1+/- 7.1 ns

IHA 55.5+/-34 18.3+/-18.9 **x
Oximetria.

Sa 02 minima 65 +/-9.7 71.84+/-14.7 ns

Despuéa de la UPPP el SILP aumenta y el IHA se reduce,
ambos de forma significativa. Persisten algunos picos de
desaturacién de 02 en fase de suefio REM.

Si analizamos el IHA de los 7 pacientes individualmente,
observamoes que 3 de ellos (42.8%) se curan (IHA<1@); 2 casos
(28.5%) mejoran (reduccidén del IHA en un 50%); y los 2
pacientes restantes (28.5), no evolucionan favorablemente
después de la intervencidn (Grafica-8a y 8b ; Grafica-9).

A estos 2 pacientes se 1les estd tratando con CPAP-n
domiciliario.
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Errique R. B. - n 492 B Junio 1986

I

EASE. [T r
2h. Tm.

EASE (1
3h. 29m.

EASE 2
1h. 42m.

EASE 3

1 min.

BEASE_4

@ min.

EASE. S

d min,

280 Apr. Lo Gl S8 SRS

._..“__,I.‘ﬁ,_.... _—

Horas

pr-ogr-qmo HIPNOG T >
. . 4.7 h. d mir.,

Grafica—8a.-Hipnograma de un paciente afecto de un SAOS muy
severo. Suefio muy fragmentado con ausencia de
SLP v REM. Las HO y AO eon continuas,
contabilizdndoe 280 en 7h 2¢ min de suefio.
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Erriqua R.B. - n 648 CPAP 11-Agosto-87

EAGE A ) : —

3h. 13m. —.__]

EASE L
14, 40m.
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1h. 57m.
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Grafica-8b.-Hipnogramsa del mismo paclente después de una
intervencién de UPPP. La calidad del suefio es
mejor, a pesar de que las apneas persisten,
por lo que decidimos administrar CPAP-nasal

.{(flecha en la parte superior de la grafica).
Después de un periodo de adaptacién al
dispositivo, las HO-AQO, desaparecen.
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UVULOPALATOFARINGOPLASTIA

Resultados en 7 casos (en %)

Curaclén
42.8

Mejoria
28.6

No mejoria
28.6

Indice de hipopnea-apnea (IHA)

Grdfica-8. Resultados de la Uvulopaltofaringoplastia (UPPP).
Explicacidtn en el texto.
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6. DISCUSION.

Discutiremos separadamente logs tresg tipos de tratamientos

que hemos utilizado en los pacientes de nuestro estudio.
6.1 Tratamiento con CPAP-N.

La administracién de aire con presidén positiva continua,
mediante mascarilla nasal, ha .supuesto una alternativa
revolucionaria a la traqueoastomia en el tratamiento del SAOQOS.
La respuesta clinica es idéntica a 1la observada con 1la
tragqueostomia (Coccagna y col. 1972; Guilleminault v col.
1976), y se caracteriza por la desaparicién de la somnolencia
diurna ¥y por una mejoria notable del eastado general del
paciente (Sullivan y col. 1981; Sanders y col. 1883; McEvoy y
col. 1984).

Ninguno de los paclentes de nuestro estudio ha vuelto a
presentar somnolencia diurna, mientras ha utilizado la
terapia, v no ha existido adaptacién a la misma, como ya
habian ebservado previamente otros autores (Sullivan y col.
1984).

La calidad del suefilo mejora sustancialmente ya en 1la
primera noche de tratamiento, observdndose un fendémeno de
rebote en la cantidad de SLP y de suefio REM, lo que indica la
existencia de una deprivacién crénica de los dos tipos de
suefio (Espinar, 1989 y 1980).

La reduccién del ntmero de apneas tanto en suefio NREM como

en REM, indica para algunos autores (Sanders y col. 1984) que
la mejoria en la ventilacidén nocturna, induce los
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cambios en la arquitectura del suefioc y no al contrario.

Para Guilleminault (1984), sin embargo, la inestabilidad del
suefio desencadena la inestabilidad de 1la respiracién, como
hemos comentado previamente al hablar de la fisiopatologia
del SAOS.

Los mecanismos por 1los que la CPAP-n suprime las apneas
del suefio, permanece en el terrenc de las hip6tesis (Sampol,
1891). Sullivan y col. (1981), han sugerido un efecto
puramente mecdnico de 1la presidn positiva continua, que
actuaria como una vdlvula neumdtica para impedir el colapso
de las paredes de la VAS, bajo el efecto de la depresibdn
inspiratoria. Esta hip6ttesis no permite explicar la eficacia
de la presidn positiva espiratoria demostrada por Mahadevia
v col. en 1983. Estos autores sugieren que la presidn
positiva continua ¥y la presion espiratoria, actuarian
aumentando la capacidad residual funcional y acortando 1la
longitud de 1los misculos respiratorios, en virtud de las
relaciones tensidn-longitud de estos misculos. El
acortamiento disminuiria las tensiones desarrolladas por

esos masculos y restableceria el equilibrio comprometido.

Sin embargo, ni 1l1la hip6tesis de Sullivan nl la de
Mohadavia, pueden explicar 1la supresién de las apneas
centrales observadas en los pacilentes (Krieger vy col. 18984).
Seria necesario admitir que la presion positiva continua
ejerce una accidn central estabilizando la demanda de los

misculos ventilatorios y de los musculos de la VAS.
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La utilizacidén domiciliaria del CPAP-n &a largo plazo,
facilita la pérdida de peso, debldo por una parte a la
desapariciétn de la somnolencia diurna y por otra, a la de la
asfixia nocturna que altera los mecaniemos de control de
reso, reduciendo el apetito v potenciando el adelgazamiento.
Incluso con una reduccién ponderal pequefia, se produce una
mejoria significativa del IHA y ello debido a la disminucién
de la grasa del cuello v de las regiones postero-laterales

de la orofaringe.

Por lo que se refiere a los inconvenlentes del tratamiento
con CPAP-n, cabe destacar la sequedad de la mucoea nasal por
la presi6n prositiva inspiratoria, aungue los equipos
modernos, disponen ya de humidificadores gque eliminan este
problema.

También el ruido del equipo molesta al paciente y a su
pareja, inconveniente casi superado con los prototipos de
CPAP-n, que funcionan de forma casi silenciosaa.

Varios de nuestros pacientes se han quejado de irritacidn
conjuntival, y ello como consecuencia, del escape de aire a
través de una mascarilla nasal indebidamente ajustada.

Algunos pacientes utilizan la CPAP-n a diario, mientras
que otroa, lo hacen en dias alterncs. Normalmente los
pacientes necesitan unas 5-6 horas de utilizacién nocturna
para sentirse completamente satisfechos de su suefio v para
despertarse, con sensacién de haber descansado

suficientemente.

Para el control de la utilizacién del CPAP domiciliario, hemos
monitorizado a varios pacientes con un Actimetro, o contador de
movimientos corporales, gque ademds nos ha permitido evaluar la
somnolencia a lo largo del dia (Garcia de Le6n y Peraita, 189@).
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Un 10% de nuestros enfermos, ha dejado el tratamiento con
CPAP-n, debido a 1la curacién del SAOS después de reduccidbdn
ponderal importante. En una de las pacienteas, el tratamiento
de su hipotircidismo hizc desaparecer las anomalias
respiratorias, y previo control polisomnogrédfico, retiramos
el CPAP-n.

Hemos tenido un 10% de rechazo al CPAP-n, después de su
utilizaclién por espacio de un mes aproximadamente, cifra que
coincide con otros estudios publicados (Tarancon, 1988). Los
pacientes que han rechazado el CPAP-n, pertenecen al grupo de
los SAOS de intensidad moderada, vy paradojicgmente con  un
nivel socio-cultural mds elevado, como ha sido resefilado
previamente en la literatura (Nino~Mufcia v col. 1989).

En definitiva, nuestra experiencia con la administracién
aguda de CPAP-n, es similar a la de otros autores
(Guilleminault ¥ col. 1888), y nos lleva a conslderar este
tratamiento como de eleccibn una vez diagnostlicado el SA0S.

Una vez resuelto el problema agudo, y pausadamente,
podemos permitirnos una reflexién individualizada para cada
paciente, acerca de sus poaibilidades de curacidén, incluyendo
la aproximacién quirGrgica sl problema, en el caso de la
existencla de anomalias eatructurales de la VAS. De esta
manera el paciente puede liberarse de un dispositivo mecédnico

artificial vy permitirse una vida totalmente normal.
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5.3 Cirugia funcional de la nariz.

El rongquido podria deberse segin Kleitman (1963) a 1la
obstruccién nasal y a diversas anomaliss de los pilares

faringeos.

La respiraci6én nasal parace la via mds adecuada para el
intercambio aéreo durante el suefio. La respiracién bucal con
obatruccién nasal, se asocla con presiones intrapleurales
mayores que 1la respliracién nasal sin obstrucciétn, lo que
sugiere que la respiracién bucal es una via de resistencia
elevada durante el suefio (Olsen y col. 1981).

Se ha planteado la cuestién del porqué la obstruccién
nasal, total o parcial, puede dar lugar a hipopneas y a
apneas obstructivas. Un estrechamiento local divide la VAS en
dos segmentos que tienen diferentes presionea. Cuando aumenta
la reslstencia nasal, el esfuerzo respiratorio se acentia, lo
gque provoca un aumento de la presidn negativa intraluminal en
el segmento inferior, incluyendo la porcién no rigida de 1la
VAS (faringe e hipofaringe). Ademds, la reduccién del flujo
aérec en el gegmento superior entorpece el reflejo de
dilatacién de la VAS, debldo a que los receptores de presiodn
estan escasamente estimulados. La VAS se estrecha mds cuando
la presitn aérea negativa de la inspiracién, excede la

fuerza que generan los mGsculos dilatadores de la faringe.
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Es posible gque la obstruccidn nasal primaria, inicie los
cambios secundarios en los tejidos blandos del segmento
inferior de 1a VAS, lo que seria decisivo para la
obstruccibén. Esta hipbtesis se confirma con las
observaciones de Fujita ¥ col. (1881), que observa en los
pacientes con SAOS, una obstruccién nasal con  mayor

frecuencia que en otros pacientes.

Heimar y col (1983), publican tres cascs de SAOS con
reaultados excelentes, después de una intervencitén de
septoplastia.

Para Aubert-Tulkens y col. (1989), la septoplastia por si
sola, no es eficaz en la curacidén del SAOS. Segin estos
autores la supresidtn de la obstruccién nasal, cuando la
preeidén de oclusién oro-faringéa estda disminuida, por debajo
de la presién de succidn inspiratoria, no resuelve la
apnea.

Para nosotros y habida cuenta de la mejoria c¢linica,
confirmade mediante polisomnografia, en un 66.68% de los casos
intervenidos de septoplastia, nos anima a seguir utilizando
este tipo de cirugia y ello por varias razones. En primer
Jugar, por 1la sencillez de la intervencién y la escasez de
riesgos, debido a la utilizacién de anestesia local. En
segundo lugar, la preparacién quirdrgica del paclente
mediante el empleo de CPAP-n durante algunas aemanas,
disminuye el edema a nivel de la naso-faringe y optimiza el

campo quirdrgico.
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La reduccién de IHA en un 59%, la mejoria apreciable del
ronquido y de la oximetria nocturna, son criterios a tener en
cuenta, aungue no hayamos observado grandes modificaciones de

la estructura-arquitectura del suefio nocturno.

Quizds la seleccidén de nuestros pacientes con un IHA
moderadamente elevado, sin scbrepeso, sin desaturaciones de
02 severas, y sin complicaciones hemodindmicas importantes,
influyan en los resultados, en contradiccién con los de
Aubert-Tulkens y col., cuyos casos presentaban SAOS de mayor
gravedad.

No se puede atribuir la mejoria de nuestros pacientes a la
pérdida de peso, ya que hemos visto como se produce un
aumento del IMC, durante el intervalo entre el diagnéstico
del SAQOS y el control post—quirGrgico.

La aceptacién de este tipoc de cirugia por parte de 1los
pacientes ha aldo excelente. De 1los 6 casos que no han
mejorado, 4 han sido intervenidos posteriormente de UPPP vy
otros 2, siguen tratamiento domiciliario con CPAP-n, con
mejor tolerancia que antes de la mseptoplastia.

No tenemos una certeza absoluta de que el control
polisomnogrdfico a los tres meses de la intervencidén sea el
mds adecuado, ¥y por ello, estamos efectuando en la
actualidad, un seguimiento a los 12 meses, sin gque todavia

dispongamos de resultados en todos los casos.
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6.3 Uvulopalatofaringoplastia (UPPP).

Las técnicas quiriargices 1niclales comprendian una
eacisibébn de la mucosa hipertréfica de los pilares
posteriores, y una regeccién de 1la Gvula y de 1la parte
posterior del wvelo del paladar. Actualmente se aftade una
amigdalectomia bilateral (Dejean y col. 1985). (Fig.-7).

La intervenciétn, bajo anestesia general, no estd exenta de
complicaciones tanto agudas como croénicas. Se han observado
algunos casos de fallecimiento post-UPPP, entre las
primeras, v s8e han descrito regurgitaciones nasales por
insuficiencia velo-palatina, entre las segundas.

En nuestros pacientes, 3 de 1los cuales han sido
intervenidos con laser, no se ha practicado una UPPP radical,
sino modificada. En ninguno de los casos se ha resecado la
parte posterior del velo del paladar. Una vez despiertos de
la anestesla, s8e les ha administrado CPAP-n durante el
postoperatorioc inmediato y hasta el control polisomnogrdafico,
a los tres meses de la intervencién.

Para Sandere y col. (1988), 1los paclientes deben ser
monitorizados cuidadosamente después de la cirugia, debido al
edema oro-faringéo subsiguiente v al empeoramiento
transitorio de las anomalias respliratorias. En alguno de sus
casos, estos autores han practicado una tragueoatomia

concomitantemente a la UPPP en el postoperatorio inmediato.
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Fig.-7. Esguema de la intervencién Uvulopalatofaringoplastia
(UPPP) propuesta por Fujita. Explicacién en el texto.
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Se han utilizado diferentes criterios para determinar la
eficacia de 1la UPPP. El criterioc mds utilizado es que la
reduccién del IA sea del 50%, después de la intervencién,
aunque exliste una gran controversia en la literatura entorno
a este criterio (Kavey v col. 1990). Para estos autores,
incluso i el IA se reduce un 50%, puede segulr siendo

patolégico.

Nosotros hemos wutilizado el IHA que consideramos més
correcto, v previamente hemos expuesto las razones de eagta
eleccién. Hemos considerado este indice en combinacién con
la calidad del suefic nocturno y el funcionamiento diurno del
paciente. Con estos parametros, unidos a la saturacién de 02,
hemoe valorado el resultado de la cirugia, siguiendo la pauta
establecida por Guilleminault y col. 1983.

Ademds, en el estudio polisomnografico de control, hemos
tenido muy en cuenta 1la posicién del paciente (dectbito
supino o dectbito lateral) en la valoracién de las anomalias
resplratorias y oximétricas, cuya importancia ha sido puesta
de relieve por algunos autores (Cartwight y col. 1984; Kawey
vy col. 1985H).

Desgraciadamente en la literatura existen series muy
numercsas, de pacientes intervenidos de UPPP, a los que no se

les ha efectuado una polisomnografia de control.
En el estudio de Zorick y col. (1983) v de Fujita y col.

(1985), los pacientes mejoraban de su somnolencia diurna,
pero las apneas obstructivas persistian durante el suefio.
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Aunque la somnolencia diurna se puede medir objetivamente
con el test de las miltiples latencias de suefic (MSLT de los
anglosajones) (Mitler ¥ col. 1982; Carskadon y col. 1986 ),
nosotros no hemos seguido este procedimiento debido al coste de
tiempo, y hemos preferido evaluar la somnolencia de nuestros
pracientes mediante una Agenda de Suefio (ver Apéndice, 9.2).

La somnolencia diurna evaluada mediante MSLT despuée de la
UPPP, se ha investigado unicamente en el estudio de Zorick vy
col.

En los dos pacientes de nuestro estudio, en los que la
UPPP no ha resuelto el SA0S, v estan utilizando
domiciliariamente el CPAP-n, hemos tenido grandes
dificultades para que continuen el tratamiento, debldo a su

frustracidén tras el fracaso de la cirugia.
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7. CONCLUSIONES.

1. Para el diagnéstico v el tratamiento del SINDROME DE
APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO (SA05), entidad de gran
prevalencia en varones en edades medias de la vida, se
requiere una UNIDAD DE TRASTORNOS DEL SUERfO hospitalaria,
debidamente equipada y con personal especlalizado que trabaje
en turno de noche.

Ademds es necesario un equipo médico multidieciplinario:

internistas, neumélogos, neurofisidlogos, neurdlogos,
pelquliatras, otorrinoclaringdlogos, endocrinélogos,
radiblogos, ete.; suficientemente documentado y motivado,

para el segulmiento de estos paclentes.

2. Debido a que el SAOS evolucionado, se asocia con
cambioa irreversibles funcionales y estructurales de la via
aérea superior (VAS), el tratamiento adecuado consiste en la
prevencién. Para una prevenclén eficaz, es fundamental
identificar los signos de SA0OS incipientes, en grupos de
riesgo. Desgraciadamente la patogenia de la obstruccién de la
VAS no s8se conoce completamente, pero se han identificado
diversos factores de riesgo y el papel que juegan en dicha
patogenia, factores sobre 1los que hay que incidir de forma

contundente.

3. Se conocen en la actualidad numerosos procedimientos
terapeiticos para abordar este Sindrome, qgque en general,

deben asociarse de forma escalonada.
El tratamiento de eleccién, a veces con caracter de

urgencia, es la administracién de aire con presién positiva
continua mediante mascarilla nasal: DISPOSITIVO CPAP-N.
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El objetivo inmediato del tratamiento es asegurar una
ventilacién normal durante el suefio ¥y el mantenimiento de
unos gases sanguineos adecuados.

En los 4@ paclientes de nuestro estudio, a los que se les
ha administrado CPAP-n con diferentes presiones, hemos
congegulido revertir completamente la sintomatologia diurna vy
nocturna después de la primera noche de tratamiento. La
tolerancia al dispositivo mecédnico, ha &sido buena en
general. Nuestro protocole de estudio parece adecuado en
vista de los resultados obtenidos, que son comparables a los
de otras series de la literatura.

La instalacién de un equipo domiciliario de CPAP-n,
conlleva un estudio clinico-polisomnogrdfico-pulsioximétrico
en el Laboratorio, con el protocolo expuesto en este trabajo,
para evitar poaibles rieegos o 1a ineficacia del
procedimiento.

4, El tratamiento adelgazante con el apoyo de una terapla
de modificacién de conducta, puede mejorar algunos problemas
sobreafladidos a la ocbesldad: ingesta de alcohol y tabaguismo,
factores agravantes del trastorno respiratorio ligado al suefio.

6. Una evaluaciétn apropiada de laes anomalias de la VAS
permitird una aproximacidn quirdrgica al SAQ0S, facilitando
una reconstruccién de la VAS y posibilitando el abandono de
los dispositivos mecénicos, lo que va a permitir al paciente

una vida normal ¥ una solucidn definitiva a su problema.
6. La cirugia funcional de la nariz con anestesia local:

SEPTOPLASTIA y variantes, es muy controvertida en cuanto a
aus resultados.
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La mejoria evidenciada en 66.6% de nuestros pacientes,
cuidadosamente seleccionados, nos animan a segulr
utilizandola, sola o combinada con la UPPP, cuando sea
necesario.

7. La UVULOCPALATOFARINGOPLASTIA (UPPP) que en nuestros
casos se ha rracticado de forma menos ‘radical,
comparativamente con la técnica propuesta originariamente por
Fujita, ha resuelto el SAOS en 71.3% de los casos
intervenidos, segun ha revelado el estudio clinico-
polisomncocgrafico-pulsioximétrico, a los tres mesea de 1la
intervencién.
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9. APENDICE.



9.1 PROGRAMA SUERO



PROGRAMA SUENQ

RIPCION

Es un programa desarrollado en dBaseIIl plus, disefilado
para efectuar:

Al ANALISIS PARAMETRICO DEL POLISONMOGRAMA Y DE LA
RESPIRACION.

Una vez realizado el andlisis visual del mismo por un
experto, de acuerdo con los criterios de Rechschaffen y
Kales (1968).

Esta metodologia es aceptada internacionalmente y se
sigue en todas las unidades de estudio de suefio.

La carga de datos de este médulo es sencilla, pudiendo

efectuarla cualquier persona minimamente entrenada.

B/ ANALISIS DE LA OXIMETRIA.

Cuando se dispone de un oximetro y mediante un Interface
RS-232C, los datos se cargan automidticamente en el
ordenador para su procesamiento por el programa Yy
obtencién de resultados.
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HARDWARE MINIMO NE CF SARIQ

265 K de memoria R.A.M.

Hard Disk (HD) de 20 M.B.

Unidad de Diskettes de 5 1/4" &6 3 1/2"

Monitor Monocromo

Interface paralelo tipo Centronics (para
impresora)

Interface serie RS-232-C (para oximetro)

Impresora de 80 columnas.

COF TWARE NE CESARIO

Sistema Operativo MS-DOS versidén 3.*
dBaseIIl plus

Programa Suefio.
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MANEJO Y RAMA

El programa consta de una serie de sencillos men(s de
cébmoda visualizacién y facil manejo a los que se accede a

través de un Mend Principal con las siguientes opciones:

Altas

Bajas

Consultas

Modificaciones (s6lo para usuarios avanzados)
Informes (por impresora)

Oximetrias

Rejillas (impresidn opcional o borrado)
Finalizar

Todos los datos de los pacientes, asi como los resultados
de su polisomnograma y respiracién, se guardan en una
Base de Datos (PACIERES8.DBF) para futuras consultas y/o
estudios estadisticos.

De igual manera, los resultados de las oximetrias se
almacenan en otra base de datos (RESUOXIM.DBF).

Ambas est&n concectadas por un campo clave gue es el N2
de Historia.
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RIPCION P PACIER f

NUMCLAVE: NGmero de Historia (nnnnaan)
(nnnn...) n? Historia
{....aa.) Afio
(eeennn n) n=0 Registro completo
n=1 Primera mitad del suefio
=2 Segunda mitad del suefio
NOMBRE: (mayGsculas y sin acentos)
PRIMAPELL: Primer apellido (mayGsculas y sin acentos)
SEGUNAPELL: Segundo apellido (maylsc. y sin acentos)
DIAGNOSTIC: Diagnéstico {(maylsculas y sin acentos)
MEDICACION: Medicacidén administrada al paciente
FECHSLEEP: Fecha realizacién suefio (ddmmaa)
HORASTART: Hora comienzo del suefio (hhmm)
SPEEDREGIS: Velocidad del registro en seg. (ss)
NUMPRIMERO: NGmero de la primera época (nnn)
ULTIEPOCA: NGnero de la Gltima época (nnnn)
(Finaliza la carga de datos)
CONDICREG: Condiciones de desarrollco del registro
MONTAJE: Montaje electrodos para poligrafia
FECHNACIM: Fecha nacimiento del paciente (ddmmaa)
EDAD: nn
B8EXO: (M=masculino; F=femenino)
8A02: Si se ha registrado oximetria (S=si; N=no)
PROCEDENC: Dpto.de donde procede el paciente
PROFESION: Profesién del paciente
PESO: En kgs {kkk.ggqg)
TALLA: En cms (ccc)
INDMASCORP: Indice de masa corporal Kg/m2
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TITOREG:

TITOVI:

TIVIAFS:

TITOFALl:
TITOFA2:
TITOFA3:
TITOFA4:
TITOFA34:
TITOFAS:
TITOFAX:

TITOL 4:

TITOL 5

NUTOMOC:
TILASB:

TILASREM:

NUTOCAP:
NUTOQOAP:
NUTOMAP
NACR:
NACNR:
NAOR:
NAONR:
NAMR:
NAMNR:
INDAP:

Tiempo total de registro desde numprimepo
hasta ultiepoca

Tiempo total fases 0 desde luz off hasta
ultiepoca

Tiempo total fases 0 desde comienzo del
sueiio

Tiempo total fases (en minutos)

Tiempo total fases

1

Tiempo total fases 2 (en minutos)
3 (en minutos)
4

Tiempo total fases (en minutos)

Tiempo total fases 3+4 (en minutos)

Tiempo total fases 5 (en minutos)

Tiempo total fases 6 (artefactime)
{en minutos)

Tiempo total fases 1+2+3+4 (suefioc NOREM)
{en minutos)

Tiempc total fases 1+2+3+4+5 suefio REM+
NOREM) (en minutos)

Nimero total de movimientos corporales

Latencia suefio desde luz off hasta primer
minuto de suefio

Latencia suefio Rem (desde 1©r minuto de -
suefio hasta 18 época de 5)

NGmero total de apneas centrales

Nimero total de apneas obstructivas

NGmero total de apneas mixtas

Nimero total de apneas centrales Rem

Ndmero total de apneas centrales noRem

Namero total de apneas obstructivas Rem

Namero total de apneas obstructivas noRem

Numero total de apneas mixtas Rem

NGmero total de apneas mixtas noRem

Indice de apneas (apneas/hora suefio)
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INDMOV:

CAMBIOSFAS:

PTITOOSBC:
PORFASELl:
PORFASE2:
PORFASE3:
PORFABE4:
PORFASE34:
PORFASES:
PORFASEO:
PORFASEX:
PORSUE:
NUDAFS:
INDCONTSU:
INDEFICSU:
NUANREM:
NUAREM:

Indice de movimientos corporales

(movimientos/hora de sueiio)

Cambios de fase
Desde luz off hasta

Respecto
Respecto
Respecto
Respecto
Respecto
Respecto
Respecto
Respecto
Respecto

[V I O I

a

ttsuefic.
ttsuefio.
ttsueiio.
ttsuefio.
ttsuefio.
ttsuefio.
titoosc.
ttsuefio,
titoosc.

ultiepoca

N2 despertares >1 min.

Indice de continuidad del suefio

Indice de eficiencia del suefo

NGameroc total de apneas noRem

Nimero total apneas Rem
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Nombre ¢

NUMCLAVE:
NOMBRE:
PRIMAPEL:
SEGUNAPELL:
DIAGNOSTIC:
MEDICACION:
FECHESLEEP:
HORASTART:
SPEEDREGIS:
NUMPRIMERO:
ULTIEPQCA:
CONDICREG:
MONTAJE:
FECHNACIM:
EDAD:

SEXO:

8A02:
PROCEDENC:
PROFESION:
ESTUDIO:
PESO:
TALLA:
INDMASCORP:
TITOREG:
TITOVI:
TIVIAFS:
TITOFAl:
TITOFAZ2:
TITOFA3:

RUCTURA Of P

Tipe

Alfanumérico
Alfanumérico
Alfanumérico
Alfanumérico
Alfanumérico
Alfanumérico
Fecha
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Alfanumérico
Alfanumérico
Fecha
Numérico
Alfanumérico
Alfanumérico
Alfanumérico
Alfanumérico
Alfanumérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico

R £

W W W

254
254

40
25

[ S S  C I B B S I - A

N N
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Nombre ¢

TITOFA4:
TITOFA34:
TITOFAS:
TITOFAX:
TITO1l_4:
TITOLl S:
NUTOMOC:
TILAS:
TILASREEM:
NUTOCAP:
NUTQOAP:
NUTOMAP:
NACR:
NACNR:
NAOR:
NAONR:
NAMR:
NAMNR:
INDAP:
INDMOV:

CAMBIOSFAS:

TITOOSC:
PORFASELl:
PORFABE2:
PORFASBE3:
PORFASE4:
PORFABE34:
PORFASES:
PORFASEOQ:
PORFABEX:
PORSBUE:
NUDAFS:

Tipo

Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico

Numérico

Numérico

Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico
Numérico

Numérico

Ancho

T A

H

[\S]

NN NN NN NN
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Nombre Campo

INDCONTSU:
INDEFICSU:
NUANREM:
NUAREM:

Lige

Numérico
Numérico
Numérico

Numérico

Wow b

o
bl
iz]
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INSTALACION DEL PROGRAMA SUER

Para que funcione el programa es necesario instalarlo en

el disco duro (Unidad C:) del ordenador.

PR MIENT INSTALACION:

~ CON DISQUETTES DE 3 1/2":

1¢e Insertar en unidad A: DISCO 1 (verde/roijo)

29 Situarse en A:

3¢ Teclear INSTALAl y pulsar Enter

Cuando aparezca mensaje de "Fin Instalacién 1"

4¢ Insertar en unidad A: DISCO 2 (amarillo/azul)

5% Teclear INSTALA2 y pulsar Enter

Cuando aparezca nmensaje de "Fin de Instalacién', ésta se

ha klevado a cabo con éxito.

* CON DISQUETTES DE S 1/4":

1¢ Insertar en unidad A: DISCQO 1 (verde)

29 Situarse en A:

3e Teclear INSTALA) vy pulsar Enter
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Cuando aparezca mensaje de "Fin Instalacidén 1"

49 Insertar en unidad A: DISCO 2 (verde)

5¢ Teclear INSTALA2 y pulsar Enter

Cuando aparezca mensaje de "Fin Instalacidén 2"

6e Insertar_en unidad A: DISCO 3 (amarillo)

7e Teclear INSTALA3 y pulsar Enter

Cuando aparezca mensaje de "Fin de Instalacidén", ésta se

ha llevado a cabo con éxito.

PROCIDIMIENTO PARA ENTRAR EN £1 PROGRAMA

1¢e Situarse en raiz del C:
C:\>

29 Teclear LANZA y pulsar dos veces seguidas la tecla
Enter
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9.2 AGENDA DE SUERfO



wewmnos: MARTINEZ  SAE7  wowere: 4L

Jia Nache
Nota Nota
Sobre | 2rn 22 0 2 a 6 8 10 12 14 16 18  MSghre | Medicamerntos
10 19
1 I . | _} o e | MINGUVO
12 : 2 Q _ \
L 3 4( : f_ Q ‘ ]
1 a 1 ‘ 1 |
5 ! I o) B
6 . f o
7 4 1 o
3 e —
3 ! | 1
1010 s Rl O
11 i1 4
12 u . i __Q o
131 T | o
14| ¢ . " i
15 1] -—L O 1 (o]
16 | B
17 E - o) B |
Xt e —
19 O |
20 5 4‘ ]
21 | O 'S by i N
22 1 4 o | '
23 4 O |
: - =
24 ¥ L - RiN | j -
25 | | 4 ) ! |
26 L kd o | j
27 N ) kRN | [ N ' |
28 . O I — j - _‘__!___ﬁ ! J :
'| 29 Lr' L 3] - | ! *
| 30 f‘: 1o ' ~ | / :
| 31 ¢ o r ‘ g
a A Indica el acostarse
» J Indica luces apagadas
& 4 Indica el levantarse
o Anote cada dia cuando:
- Tenga ganas de dormir (bastezo): o
- Haya dormido (en la cama o en un silldn):
a Indique la duracidn del suefio nocturno:
n iPodria dar una puntuacién sobre 10 atendiendo a la calidad de su suein?
. (Podria_dar una pum:uqc:.dn sobre 10 atendiendo a la calidad de su estado
. general durante el dia

¢Ha tomado algun otro med:.ca-ento ademds de los que le han recetado?.
(Anote el nombre). 132



9.3 PROTOCOLO SAOS



SINDROME DE APNEA DURANTE EL SUENC

APELLIDOS: 41 iieieeeenvsesanaansctsnacanassenss NOMBRE: ..ivvieineanns
F. NACDIENTO: ...... foveenn foeeannnn SEXO: Varén  Hembra
N2 DE REGISTRO: ..+nv.. Ceeeen - FECHA 12 CONSULTA .... VAR
ENVIADO POR: |
Endocrinologia Neurologia
El mismo O.R.L.
Medicina General ‘ Neumologia
Otros
SINTOMATCLCGIA:
Ronquido: SI NO
Pausas Respiratorias Nocturmas: ST NO
Agitacidn Nocturna: ST . NO
Cefaleas o fatiga al despertar: SI NO
Polaquiuria Nocturna: ST NO
Somnolencia Diurna: SI NG
Trastornos de la Memoria: SI NG
Trastornos del Caracter: SI NO
Trastornos del Humor: SI NO
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1

Obesidad: ST NO
Circunstancias de apariCiln +..eeeesstcsersarscansonns
Pulmonares:
EPOC (Asma, Bronquitis): SI NO
Tuberculosis: ST NO
Tabaquismo: SI NO
OtPOS: LI B I BN S B B R R B R A R SI NO
Cardiacos:
Coronariopatia: ) ST NO
Trastornos del Ritmo: _ SI NC
Valvulopatias: ST NO
Insuficiencia Cardiaca: ST . NO
H.T.A: _ ’ ST NO
0tros: ............... ceeeieenn ST NO
Neuroldgicas:
A.C.V.A.: SI NO

. Enfermedades Degenerativas del

S.N.C sI NO
Otras: . ,,...... o eeeeeeeneaens SI NO
Psiquiatricas: SI NO
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" ANTECEDENTES: Coatinuacida

Endocrinolégicos:

Diabetes:
Tiroides:

Otras: ...
Drogas Psicotropas:

Alcoholismo:

------------------

ST

ST

SI

ST

S1

NO
NO

NO

NG

NO
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EXAMEN FARSICO

T.A en la Consulta:

--------

2
BMI {Indice Masa Corporal Kg/talla en €m™) +evevenvanenanss -

Anomalias O.R.L:
Tabique Nasal:

Yelo:

Campanilla:

Pilares Posteriores:

Amigdalas:

Lengua:

Faringe retro-baselingual:

Signos Cardiacos:

Insuficiencia Cardiaca Derecha:

Signos Respiratorios:
Cianosis:
Folipnea:

Estertores:

----------

SI
SI
SI
SI
st
SI

SI

SI

ST

ST
ST

SI

NO

NQ

.NO
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARTAS

Controles Hemidticos:

Hemoglobina: 7 e e
Hematies: o i sesaas
Vélumen Globular: T i ieeccanaaas
Gamma GT: teaaeaereaas
Colesterol: s sssaans
Triglicéridos: Seeeessaaaan
ECG de base:
Frecuencia cardiaca en reposo Creveaeann .
Ritmo sinusal | ST NO
Espacio PR (centésimas de seg) eeiseannaas
Eje QRS
Trastornos de la repolarizacidn SI NO
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EXAMENES RADIOLOGICOS

Cefalometria:

PAS (10 - 14 mm}:  ..... e eaae
MP - H (15 - 20 mm): Ceiiteeesaaas
ANB (1 - 2): L R R 4“4 a0 e
Scanner: Resp. Normal Inspiracién
Naso-faringe: (4 a §.5 cm2)  seveeenivee  deeesne-
OI‘O“faringe: (1‘5 a 3 sz) 24 8 4 44300000 L N )
Retrobaselingual. (2 a 4 emsS) .eevvacnnen
Hueso hioides: . : cesteasnsan
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PRUEBAS FUNCIONALES RESPTRATORIAS:

Valores Medidas Tedricas g

Vél. espiratorio mx/sec (VEMS): eeeveaens  asasees ves Cieeseaaan
VEMS/CV (Tiffeneau): Ceeseeeese  veaeen e Cevae e

DME 25—75% H d e s et st e SeETesTeNE s EEsEses

Capacidad Vital: Seseessses  sareensenas sevanesene
Capacidad Pﬁlmodar Total (CPT) Ceestinate  tasseescas Ceettaeaae
Vélumen Residual: cecetasecs  sessacases  aeeas ..;.r
Pa 02 (nmHg): Ceaeenaaen
ba Co2: ceeereesea

&02 : ’ ..I..“.;.

Sindrome Obstructivo: sI . NO
Sindrome Restrictivo: sI NO

Sindrome Mixto ' ST - NO

Comentarids R R R R R R R R T Y “vares DR R e R R
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TRATAMIENTO
Régimen higiénico-dietético:

Estricto:
Parcial:

No prescrito:

- Cirugia:

Septoplastia:
Amigdalectomia:
Adenoidectomia:
Uvulopélatofaringoplastia:

Osteotomia mandibular de avance con o sin
miotomia de suspensidn hioidea:

Avance maxilar y mandibular:

Traqueotomia:

C P A P: (presidén positiva continua de aire)

I PP B: (presién positiva intermitente)

SI
s1

ST

SI:

ST

SI

ST

SI

31

s1

SI

SI

NO,
NO

NO

NO

NO

NO

WY,
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9.4 FICHA NOCTURNA
DE
RECOGIDA DATOS



DATOS POLISOMNOGRAFTIA

APELLIDOS Y NOMBRE:
EDAD:

SERVICIO:

FECHA DEL REGISTRO:
N2 DEL REGISTRO:
JUICIO DIAGNGSTICO:

PESO: IMC:
TALLA:

TA:

-al acostarse
-al levantarse wowon "
TEMPERATURA

-al acostarse:

-al levantarse:

RESPIRACION:

Ronquido ST NO
Apneas o Hipopneas SI NO
Obstructivas 51 NO
Centrales ST NO
Mixtas SI NO

CPAP-NASAL:
Presién 5 cm. de H_,O

1] " 7 1] L] n

" 1 1 0 L " n
it 118 1 2 L 1] "
" n" l S " " n

ESTIMACION SUBJETIVA DEL SUENQ:

cCuanto tiempo ha tardado en dormirse?

¢cCuantas horas ha dormido?

:Ha soifiado? (Relato del sueiio)

.Ha tenido pesadillas o alucinaciones?

OTRAS OBSERVACIONES:

HORA COMIENZO REGISTRO:
HORA LUZ APAGADA:

HORA LUZ ENCENDIDA:
HORA FINAL REGISTRO:

OXIMETRIA:

Basal (al acostarse):
Minima:
Mdxima:

N2 de alarmas:

PULSQO:
Frecuencia basal (al acostarse):
Minima:
Maxima:
N2 de alarmas:

Trastornos del ritmo: SI NO
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9.5 INFORME POLISOMNOGRAFIA



Hospital General "Gregonio Marafion”

MODELO INFORME POLISOMNOGRAFIA.-

RA

NOCHE BASAL O DIAGNOSTICA.

UNIDAD DE SUERE

10ATO5 PACIENTER

APELLIDOS Y NOMBRE 1MONICHOLL PARRA JUAN
FECHA DE NACIMIENTS ;1 - -

EDAD 4|

PROCEDENCIA :Neusonlngia-Hospital de la Princesa
PROFESIDN sNinguna

FECHA DEL REGISTRO :28-02-%1

NUMERD DE REGISTRO 11393918

BIAGNOSTICO :RONCADOR-SOMNCLENCIA DIURNA (SPH)
MEDICACION :Ningquna

PesD :185,89kg. TALLA :163ce, B.M.{ : 39.52kg/s!

IPOLISONNBGEGRANOAL

:El registro fue una sonitorizacion de 3 derivaciones £EG. bipolares ;
del EOS ; del ECE ; del £MG subsentonjang y del tibial anterior izqdo
del flujo aereg bytal y de ambos orificios nasales y de los moviaien-
tos respiratorios toracico-abdomimales . Ei pulso y la sat. de 62 se
widieron ton yn pulsioxisetrp sediante sonda tolocada en dedo indice.

Comunidad de

Madrid

Consejeria
de Salud

CONDICIONES DEL REGISTRG  :Buena colaboracidn

CONCLUSIONES
eF iRt st ettt bl
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IMNALISIS PARAMETRICO

TANALISIS DEL SUEMDS

TIENPD TOTAL BE REGISTRO
TIEMPD TOTAL DE OSCURIDAD
TIEMPO TOTAL BE VIGILIA
T.T.V. DESPHES 1ER. SUERD
No, DESPERTARES)=1m.

Ko, MOVIMIENTOS CORPORALES
LATENCIA DEL SUERO

TIENP@ TATAL DE SUERD
LATENCIA la. FASE REN
No. CAMBIOS DE FASE
INDICE CONTINUIDAD SUEWG
INDICE EFICIENCIA SUERNQ

TANALISIS DE LA RESPIRACION®

HIPOPKEAS-APNEAS

CENTRALES
CBSTRUCTIVAS

s 421.50s

we Md ma uw

: 407.08a

40.06a
29.00a
il

9
14,58

MINUTOS
54,58
213.50a
31.08=
36,500
§7,50s
21.50
§.80

s 347,008

NIXTAS :
1 289

No. TOTAL

IND. HIPOPNEA-APNEA (IHA}:

SANALISIS DE LA OXIMETRIAS

SATURACION HAXINA
SATURACION MINIMA
X SATURACION > 90
% SATURACION {80-99]
1 SATURACION [78-79]
1 SATURACION {68-69)

% SATURACION [5@-39] :
% SATURACION ¢ 38 :

-
L3
1
.
.
.
]
.
.
+

81.08a
134
8.99
0.87

NREM
3

284
(]

49,83

894
26%
8.081
3.851
18.61X
31.24%
31,191
15,113

iTig ; 9.83%

.M 29.59

% T18
17.57
38.17
8.45
9.93
18.49
3,86
8.0d

iTT0 « 9817

REN  NREM+REM

3 19
b 290
) 2
it Joa

Fda.
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Hospital General "Gregorio Maranon”

MODELO INFORME POLISOMNOGRAFIA.-

Comunidad de

Madrid

Consejeria
de Salud

NOCHE DE TRATAMIENTO CON CPAP

UNIDAD DE SUERD

1DATOS PACTENTES

APELLIDOS Y NOMBRE
FECHA DE NACIMIENTD
EDAD

PROCEDENCIA
PROFESION

FECHA DEL REGISTRO
NUMERD DE REGISTRD
DIAGNBSTICO
MEDICACION

PESD

IPOLISONNOGRANGRS

1MENICHOLL PARRA JUAK

119-81-7@

:2

‘Neusologia-Huspital de la Princesa
122-8%-91

11421918

:05A5-CONTROL CPAP{1)

10xigens

3122.80kg. TALLA :163ce. B.M.T : 453.92kg/s?

MONTRJE :El registro fue vuna monitarizacion de § derivaciones EEG. bipolares ;
del EO6 ; del ECE ; del EMG subsentonianc y del tibial anteriar izqdo
del flujo aereo bucal y de ambos grificios nasales y de los aovimien-
tos respiratorios toracico-abdoeinales . El pulso y la sat. de o2 se
aidieron con un pulsioxisetre mediante sonda tolocada en dedo indice.

CONDICIONES DEL REGISTRC  :Al paciente se le adainistré 02 y CPAP siaultaneasentesediante mascar
illa nasal, Las presiones de aire se incrementaron de 5 a 7 ce de HZ0
. La adaptacidn 2l dispositivo CPAP fué excelente. Se filsd en VIDED
el suedode teda l2 noche.

CONCLUSICGNES::
PRIITAILISILLITLLSILENY
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MNALISIS PARANETRICOS

CANALISIS DEL SYERDS

TIEMPO TOTAL DE REGISTRO ¢ 429.88a
TIENPO TOTAL DE ISCURIDAD : 424,58a

TIEMPD TOTAL DE VIBILIA  : 13.Q@a ITTO0 : J.0461
T.T.V. DESPUES iER. SUERD : 13.08a

No. DESPERTARES)=las. :

Ho. MOVIMIENTOS CORPORALES : 39 I 5.89
LATENCIA DEL SUERD : 0.0

FASE MINUTOS X 715
1 2.8t 10.21
2 4%.98a  14.89
3 63 15.43
4 199.08a  46.36
It4 262,58 463.79
i 3.5 f.U
1 .88 0.00

TIENPD TGTAL DE SUERG 1 411,582 XTTO ¢ 96.94%

LATENCIA 1a. FASE REN : 182,522
Na. CAMBIDS DE FASE 1 84

INDICE CONTINUIDAD SUERD : Q.97
INDICE EFICIENCIA SUERD : Q.96

$ANALISIS DE LA RESPIRACIONY i

HIPOPNEAS-APNEAS NREM  REM  NREM+REM

CENTRALES : @ 3 b
OBSTRUCTIVAS & | 3 4
HIXTAS : @ 2 2

No. TOTAL ¢ 1 18 1

IND. HIPOPNEA-APNEA (INA3: 1.48

IANALISIS DE LA DXIMEIRIAW

SATURACION WAXINA : 921

SATURACION NMINIMA : 31X

T SATURACION > 92 :  @.431
% SATURACION [B8-98) : 49,73
¥ SATURACION [7@-79]1 : 24.24%
1 SATURACION {48-69] @ B.ESX
% SATURACION [52-39] @ 4.232

% SATURACION ¢ 58 : 2.IX

Fdo.
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