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ABREVIATURAS

BMI: indice de masa corporal

CPAP: presién positiva continua a través de la via acrea
EEG: electroencefalograma

EMG: - electromiograma

EOG: electrooculograma

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica

FEV.: volumen espiratorio forzado en el primer segundo
FVC: capacidad vital forzada

Hb: hemoglobina

Hcto: hematocrito

HTA: hipertension arterial

HTP: hipertension pulmonar

TA: mdice de apnea

[IAH: ndice de apnea-hipopnea

1D: fndice de desaturacion

THN: indice de hipoxia nocturna

MM<90%: media de las saturaciones minimas alcanzadas en los episodios de

desaturacidn, siempre gue la Sa0, sea inferior al 90%

NREM: fase de sueno no REM

PaCoO.: presion arterial de anhidrido carbonico

Pa0,: presién arterial de oxigeno

REM: fase de sueno REM (movimientos oculares rdpidos)
Sa0;: saturacién arterial de oxigeno de la hemoglobina
SAOS: sindrome de apnea obstructiva del suefio

SEPAR: Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Tordcica
SM: saturacion miniima alcanzada

SNC: sistema nervioso central

TA: tensidn arterial

UPPP: uvulopalatofaringoplastia
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ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA

. INTRODUCCION

A raiz del descubrimiento en 1951, por Kleitman y Aserinsky’, en Chicago,
de fos movimientos rdpidos de los ojos (REM) durante algunas fases del suefio y €l posterior
desarrollo de la técnica de registro del electrooculograma (EOG) y del registro del
electroencefalograma (EEG) nocturno, empezd a cobrar interés el estudio de las distintas
etapas del sueno’.

A partir de la década de los 60 v sobre todo, a partir de la década de los 70
se ha producido en la literatura médica una verdadera explosion de trabajos dedicados a
estudiar un campo nuevo de 1a medicina. Es aquél que analiza 1os padecimientos que cursan
con sintomas diurnos, pero que tienen una verdadera agravacién por la noche, en los que el
suefio es factor determinante de la enfermedad. Como ejemplos se pueden citar 1a narcolepsia,
la epilepsia nocturna, la apnea del suefio o los trastornos respiratorios nocturnos de las
enfermedades neuromusculares.

Desde mediados de los anos 70, a raiz de los estudios de Guilleminauit
(Francia) y del grupo de la Universidad de Stanford (EEUU), se acuiié un nuevo término,
"Medicina del Suefio”, que fue aceptado inundialmente. Posteriormente, en 1975, se cred
la organizacion "Association of Sleep Disorders Centers" (ASDC), la cudl, a finales de 1979,
publicé la primera clasificacidn de las enfermedades del suefio’. En la siguiente década, y en
1981, surgieron dos nuevas técnicas terapéuticas, una quirdrgica, la uvulopalatofaringoplastia
(UPPP)* y otra mecdnica, la presién positiva continua a través de la via aérea |CPAPY, que
revolucionaron el tratamiento del sindrome de la apnea del suefio y provocaron, a finales de

los afios 80 y principios de los 90, una auténtica pl€yade de trabajos cientificos en relacion
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con la "Medicina del sueio”. En 1989 se publicd, por Kryger et al’, un libro de texto
verdaderamente esencial "Principles and Practice of Sleep Medicine".

. No es de extranar ¢l enorme interés suscitado por este tema, pues el suefio
constituye una actividad fisiolégica a la que se dedica hasta un tercio de la vida y en el que
se produce una desconexidn y faita de respuesta a los estimulos medio-ambientales. La misién
fundamental del suefio es la regulacidn v modulacion de la actividad del sistema nervioso
central (SNC), pero ineludiblemente conlleva una serie de riesgos. Produce una pérdida del
tono muscular, una disminucién de los retlejos cutdneos y profundos, una elevacion del
umbral para la estimulacién sensorial, una disociacién del medio ambiente, un descenso del
fndice metabdlico, una reduccion de fa temperatura corporal central, un incremento de la
temperatura cutdnea, una disminucidn de la frecuencia cardfaca y de la presidn arterial vy,
sobre todo, alteraciones de la ventilacidn. No es una casualidad que la mayor tasa de
mortalidad en el ser humano se produzca entre las 4 y las 7 horas de la madrugada™.

Entre las alteraciones respiratorias del suefio destaca, por su prevalencia e
importancia clinica, 1aboral y social. la apnea obstructiva del suefio (SAOS). En los ultimos
diez afios se ha producido un enorme desarrollo en el conocimiento etiopatogénico clinico y
diagndéstico, de este trastorno. Son menos conocidos, sin embargo, los resultados a medio y
largo plazo del tratamiento médico del SAOS. El andlisis de estos resultados constituye el

objetivo de nuestro trabajo.
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1. EL SUENO Y LA RESPIRACION NOCTURNA

1.- FASES DEL SUENO

El sueno se caracteriza por episodios recurrentes y espontdneos de tranquilidad

motora, acompaniados de umbrales altos frente a estimulos de diverso tipo. Estos episodios

son rapidamente reversibies y es esta caracteristica lo que diferencia al suefio, de otros estados

como el estupor o el coma®. E! suefio normal. como va se ha dicho, no es un fendmeno

homogéneo. Tanto en el hombre, y en el resto de los mamiferos’®™?, como en las aves”, el

suenio suele dividirse en dos grandes etapas:

-a) fase REM ("rapid eve movements” 0 movimientos oculares rdpidos); y

-b) tase NREM ("non-rapid eye movements").

Para realizar esta clasificacién hay que tener en cuenta los patrones del EEG,

del electromiograma (EMG) de los musculos submentonianos y de los movimientos oculares

detectados en el EOG. Estos patrones se resumen en ja tabla 1.

TABLA 1. Principales diferencias entre la vigilia y las fases del suefio.

'Leyenda: NREM =no movimientos oculares rdpidos; REM =movimientos oculares rdpi-

SUENO
VIGILIA NREM REM

Parpados abiertos o cerrados cerrados cerrados
Respuestasaestimulos complefae ................................ 51mp}es ..................... s
................ G vo}ta;e ba;o e ba;o

del EEG frecuencia elevada baja elevada
" Movimientos oculares (EOG) | lentos o rdpidos | ausentes o lentos | rdpidos
"~ Tono muscular (EMG) | normal | disminuido | ausente |

dos; EEG =c¢lectroencefalograma; EOG=electrooculograma; EMG=e¢lectromiograma.
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a) Fase NREM

Esta fase se denomina también de "suerio pasivo” y, a su vez, se subdivide
convencionalimente en 4 estadios. arbitraria aunque precisamente diferenciados
mediante las distintas formas y cualidades de las ondas del EEG. Estas ondas se

resumen en la figura 1 y en la tabla 2.

VIGILIA A Wiy i VM Mg W T i

"Spinie* «— Complejo K

/
b
ﬁsmgfi " W«VWV\/J m*’r-*««M* | N

Omdas delta
ESTADIOS HI ¥
IV (NREM) \}
{ndas alfa

}
FASEREM M Wrhrrmin i A Mg W~

FIGURA 1

Representacidn esquemdtica de las ondas electroencefalogrdficas que se

observan en las diferentes fases del suefo.
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TABLA 2. Tipos y cualidades de ondas en ¢l EEG en el suefio y en la vigilia

Tipos de | | % del tiempo
ondas Voltaje Frecuencia de suefio
Vigilia alfa bajo ritmo rdpido y aleatorio

T B e R AT C e
..................................... 12~14H7apar1uon

Fase | Egtadio 2 theta alto | de husos y complejos K 45-35%
NREM e muvalto B
e g5 Ly 05-2Hz | o
ntmorapldoyaledtono ..........................................

Fase REM alfa bajo  |aparicidn ondas dentadas 20-25%

_Leyenda: EEG =electroencefalograma; NREM =no movimientos oculares rdpidos :
REM =movimientos oculares rdpidos. El % del tiempo de sueho se refiere al de un
adulto joven.

- Estadio 1 o de "suenio ligero”: es habitualmente la primera etapa del suefio y
es Ja que sirve de transicién con el despertar y entre el final de las fases REM
y las NREM. En el EOG se detectan lentos movimientos circulares de los
0jos. Representa de un 5 a un 10% del tiempo total de suefio.

-~ Estadio 2: es el de mayor duracidn (45 - 50% del tiempo de suefio) y se define
por la presencia de husos o "spindles” (breves salvas de ritmos rapidos de 12
a 14 Hz) y complejos K (ondas polifdsicas lentas), superimpuestas al registro
EEG basal de ondas theta.

-~ Estadios 3 y 4 o de "suerio profundo” o de "suerio lenro" o de "suerio delra”.

Duran de 10 a 20% del tiempo de suefio y la diferencia entre ambos se
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determina por el porcentaje de ondas delta existentes en el EEG. El estadio 3

estd compuesto por un 20 a 30% de ondas delta y el estadio 4 por mds de un

' 50%.

b) Fase REM

A esta fase también se le llama de "suefio activo”, de "suefio paraddjico”, de
"dream sleep” o de "suefio desincronizado”. Dura de un 20 a 25% del tiempo total
de suefio y en el EEG aparecen ondas alfa similares a las detectadas durante ]a vigilia,
que indican la existencia de una gran actividad neuronal. Se diferencia de la vigilia
en que aparecen salvas de movimientos oculares rdpidos (observables por el EOG) y
en la marcada atonia de los miisculos antigravitatorios (detectables en el EMG). En
la fase REM, solo el diafragma vy los mudsculos extraoculares mantienen su tono
habitual. Coincidiendo con las salvas de movimientos oculares rdpidos se detectan
otros breves accesos motores fdsicos (por ejemplo, contracciones de fos musculos
faciales y de las extremidades). Por este motivo, algunos autores dividen el suefio
REM en fase tonica y clonica. En la fase REM también son caracteristicos los
cambios en la frecuencia cardiaca, en la tensién arterial v en el patrén ventilatorio.
Ademds, existe una intensa actividad metabdlica y una excitacién del sistema nervioso,
a pesar de la inhibicidn de las aferencias sensoriales y de las respuestas motoras. Se
supone que es en esta fase en la que se produce la actividad onirica fundamental y
parece que dicha fase estd relacionada, asimismo, con los procesos de aprendizaje y
memoria. Se ha planteado la hipdtesis que durante esta fase del suefio pudiera
establecerse una transferencia de la informacién acumulada en la memoria reciente

hacia los sistemas de almacenamiento de la memoria a largo plazo™"".
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2.- ARQUITECTURA DEL SUENO

En el adulto joven sano no se aprecian diferencias entre ambos sexos. El suefio
comienza normalmente con la fase NREM. alcanzando la primera fase REM a los 90
minutos, aproximadamente, de haberse iniciado el suefo. A continuacién se van alternando

las fases NREM y REM de forma ciclica. wal y como se representa en la figura 2.

FAQES DEL &l EF[QD

A3 At U et b b W A ew

REM - -t e R e
“4. 1 l T T I | T
0 50 160 150 200 250 300 350 400 450
MINUTOS
FIGURA 2

Arquitectura de un suefio normal en un adulto joven. El 50% del sueno estd ocupado

por el estadio 2 de la fase NREM. Las fases REM de mayor duracién se observan al

final del suefio.
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a) Primer_ciclo del sueiio

El suefio comienza con un breve estadio 1 (de 1 a 7 minutos), para dar paso
al estadio 2, que viene marcado por la aparicidéna de husos y complejos K en el EEG
y dura de 10 a 25 minutos. En el estadio 2 se necesitan estimulos mds intensos que
en el | para provocar un despertar. Segun progresa el estadio 2 van apareciendo en
el EEG, ondas lentas (= 2 Hz) y de gran voltaje (= 75 uV). De este modo, se pasa
al estadio 3, que dura pocos minutos, para evoiucionar de forma gradual al estadio 4,
que dura de 20 a 40 minutos. En los estadios 3 y 4 se necesita un estimuio todavia
mayor para poder provocar un despertar. Una serie de movimientos corporales seffalan
el paso, durante 1 6 2 minutos, al estadio 3. para, a continuacidn, volver at estadio
2, durante 5 a 10 minutos, el cudl queda interrumpido por unos movimientos
corporales que preceden ¢ anuncian el inicio del primer episodio REM.

b) Ciclo NREM - REM

La primera fase REM se produce a los 70 ¢ 100 minutos del inicio del sueno
y es habitualmente muy corta (I a 5 minutos). Las fases NREM y las REM se
alternan, a partir de entonces, de una forma ciclica cada 90 - 110 minutos, durante
la noche. En el suefio normal se producen de cuatro a seis fases REM. Estas se van
alargando paulatinamente a lo largo de la noche y. de esta manera, la tltima fase
REM puede durar mds de media hora’'*'°, La duracidn de los estadios 3 y 4 se va
acortando a medida que transcurre la noche, para casi desaparecer en el dltimo ciclo.
Asi mismo, el estadio 2 se va extendiendo en duracién segun disminuyen los dos
anteriores. El porcentaje de duracion de cada fase del suefio queda reflejado en la

tabla 2.
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¢) Duracign del sueiio

La mavoria de los adultos jdvenes suele dormir,aproximadamente, unas 7.5
horas aproximadamente a diarto y media o una hora mds los fines de semana. Esta
duracidn varfa mucho de unas personas a otras y también depende de determinantes
genéticos, de condicionantes de la propia voluntad y de los ritmos circadianos. El
ciclo vigilia-suefio se repite cada 24 horas y se ajusta a otros ritmos biologicos,
también circadianos, como la temperatura corporal. Asi, por ejemplo, el mayor
porcentaje de las fases de sueio REM se produce en las primeras horas de la
madrugada, coincidiendo con los perfodos de mayor hipotermia y menores tasas de
metabolismo basal'".

La estructura v los porcentajes de las diferentes etapas del suefio varian con la
edad. El recién nacido duerme unas 17 horas diarias, con una fase REM que ocupa
el 50% de dicho sueno. Con el paso de los meses se reduce el tiempo total de sueno
(12 horas al afio de edad) vy el porcentaje de fase REM (30% a los 6 meses y 25% al
afio). A partir de los 10 afios de edad el suedo rdpido ocupa ya unicamente un 20 -
25% del tiempo total de suefio y se estabiliza a lo largo de la vida del individuo. En
la vejez aumentan las fases 1 y 2 del suefio NREM a expensas de la disminucion de
Ias fases 3 y 4. que practicamente desaparecen a partir de los 60 afios. En los ancianos
disminuye, as{ mismo, la cantidad total de suefio y €ste se hace mds fragmentado, con
despertares frecuentes. Esta arquitectura del suefio mantiene cierta uniformidad, pero
se rompe en enfermedades como el SAOS o la enfermedad pulmonar obstructiva

crénica (EPOC)"Y.

1G



ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA

3.- LA RESPIRACION NOCTURNA
a) La regulacidn de la respiracién
- Los musculos respiratorios no tienen una actividad intrinseca propia, como el
corazdn, sino que reciben los impulsos desde el centro respiratorio. Dicho centro estd
constituido por cuatro grupos necuronales: el inspiratorio y el espiratorio, que se
localizan en el bulbo. v el apnéusico v el neumotdxico, situados en la protuberancia,
[.a interrelacion entre ellos determina el patrén ventilatorio’®"®%,
El centro respiratorio estd sometido a dos tipos de controles (figura 3). Por un
lado, a uno voluntario, a través de estimulos procedentes de la corteza cerebral; este

tipo de control se usa para muchas actividades no respiratorias como, por ejemplo,
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Sistema regulador de la ventilacion
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reir, cantar, llorar o hablar. Por otro lado. ¢l centro respiratorio estd sometido a un
control automdtico: dicho centro recibe aferencias de tres tipos distintos de receptores:
quimicos, neuromusculares y pulmonares. Los quimiorreceptores periféricos se sitdan
en el cayado adrtico v en la bifurcacion carotidea, se estimulan por cambios en el pH,
en 1a presidn arterial de oxigeno (PaQ.) v en la presion arterial de anhidrido carbénico
(PaCQ0,). Estos receptores son de respuesta rdpida y transmiten su informacion a través
del IX y X par craneal. Los quimiorreceptores centrales estdn localizados cerca del
centro respiratorio, sélo responden a cambios en el pH y en la PaCO, y lo hacen de
modo lento. Los receptores pulmonares se sitian en el parénquima y son de fres
clases: de estiramiento, responsables del reflejo de Hering-Breuer: de irritacion, que
provocan broncoconstriccidn, y receptores J, que se estimulan ante cambios en ¢l
intersticio pulmonar, tales como el edema o la fibrosis. Por dltimo, los receptores
neuromusculares se encuentran en los husos de la musculatura accesoria de la
respiracion y regulan la ventilacion. auvmentando o disminuyendo la contraccidn
muscular.

Una vez integrada toda la informacion procedente de los receptores y de las
estructuras nerviosas superiores, el centro respiratorio envfa la rama eferente, que
desciende por los cordones anterolaterales de la médula, para el control automdtico,
y por los dorsolaterales para el control voluntario de la respiracion. De la médula
cervical surge el nervio frénico, destinado al diafragma, y desde la médula tordcica
emergen los nervios intercostales hacia los miisculos respiratorios accesorios.

Mediante la contraccién muscular se produce la movilizacién de la caja

tordcica, que permite el intercambio gaseoso, con lo que se completa el circuito de
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regulacion de la ventilacion®.

b) La respiracion durante el suefio

~ Desde hace mds de un siglo se sabe que, en las personas sanas, Ja ventilacion
se reduce durante el suefio, debido a que la respiracion se hace mds superficial;
incluso, existen trancas irregularidades respiratorias, que van desde episodios de apnea
hasta [a respiracién periddica’™”. Estas variaciones e irregularidades de la respiracidn
son distintas en cada fase del suefio. como se explica a continuacién, de una forma
mds pormenorizada. En general, existe una disminucidén del volumen minuto, del
volumen corriente y de los flujos inspiratorios y espiratorios. Debido a esto se
observan elevaciones de Ja PaCO, v descensos de ta PaO, y, por consiguiente. de la
saturacion de oxigeno de la hemoglobina (Sa0,). Estas reducciones de los volumenes
e,

y tlujos no estdn en proporcion con la disminucidn del metabolismo basal corpora

¢) La respiracién durante la fase del suefio NREM

En el comienzo del suefio se pierde la actividad alfa, se reduce el tono
muscular y se produce una inhibicidn del sistema reticular activador, lo que da lugar
a una supresién cortical y a una "desaferentizacion” funcional del SNC. Durante los
estadios 1 y 2 la situacidn del SNC fluctda entre la "no vigilia" y "no sueno”, por lo
que el control del SNC sobre el centro respiratorio es irregular. Ello determina una
oscilacién de la respuesta ventilatoria, que predispone a una respiracidn periddica, que
puede incluir cortos periodos de apnea'™'®*. Estos dos fendmenos se dan mds en los
varones y aumentan con la edad®”. En estos estadios disminuye poco el volumen
minuto, no se modifica la frecuencia respiratoria y apenas varia el porcentaje de la

Sa0,.
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Una vez que se ha estabilizado el suefio, estadios 3 y 4, se pierde el influjo
cortical descendente de la vigilia v se reduce la compensacidén motora, lo que ocasiona
un gumento de la resistencia de las vias aéreas superiores que, en casos extremos,
lleva a la aparicion de apneas obstructivas. Este aumento de las resistencias de las vias
aéreas es atribuible a la hipotonia de los musculos dilatadores de la faringe. El
incremento de estas resistencias se compensa gracias a que la actividad tonica de los
miisculos intercostales y del diafragma se mantiene o incluso aumenta™****** En los
estadios 3 y 4, todas las aferencias no quimicas se minimizan y la respiracidn se
regula exclusivamente mediante un control metabdlico. El trabajo ventilatorio se
estabiliza, aungue es menor que en la vigilia. El descenso de fa ventilacion minuto se
debe al enlentecimiento de la frecuencia respiratoria, al prolongarse la inspiracion y
la espiracidn. Junto a esta reduccidn. disminuye también la ventilacidn alveolar. que
causa un aumento en la PaCO,. entre 2 y 8§ mmHg. Durante el suefio NREM
desciende la sensibilidad del centro respiratorio a la PaCO, y 1a respuesta ventilatoria,
comparada con la vigilia. A las variaciones de la ventilacién y de la PaCO, durante
la fase NREM se las denomina alteracion del punto de partida o "ser point”. El
volumen minuto disminuye en 0.5 - 2 litros/minuto (un 15% menos que en la vigilia)
y la Pa0, en 5 - 10 mmHg. En esta fase del suefio también existe una disminucién de
la respuesta hipdxica, que es mavor en Jos varones™ .

d) La respiracién durante la fase del suefio REM

Durante esta fase aparecen alteraciones del control ventilatorio, ain mds

acusadas que en la fase NREM, debido a las caracterfsticas fisioldgicas peculiares de

esta fase.

14



ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA

l.a respuesta a estimulos quimicos o mecdnicos se encuentra abolida o estd
transitoriamente disminuida, La ventilacién se hace muy irregular. con bruscos
cambios en la amphtud y frecuencia respiratorias. La ventilacién desciende
especialmente coincidiendo con los perfodos en los que existe una actividad fdsica
densa (movimientos oculares rdpidos). siendo frecuentes los periodos de apnea central
de 10 a 20 segundos. La respuesta ventilatoria a estimulos quimicos, como la hipoxia
0 la hipercapnia estd transitoriamente disminuida. Asi mismo, en la fase REM también
es menor la potencia que la hipoxia, la hipercapmia y las presiones negativas
endotordcicas (resistencia a la inspiracion) tienen para inducit el despertar® #4275,

Durante la fase REM se produce una inhibicion del tono muscular esquelético,
que ocasiona una caida de la reactividad de los mdsculos accesorios ¢ intercostales y
de los nuisculos de las vias aéreas superiores. Ello provoca una mayor resistencia de
la via aérea superior en la fase REM que en la NREM. De los muisculos respiratorios,
unicamente el diafragma mantiene su tono y contractibilidad. En definitiva, durante
la fase REM ocurre una disminucidn de la ventilacion alveolar de hasta un 40% (con
respecto a la basal durante la vigilia), que a su vez reduce la capacidad residual
funcional®. Los trastornos ventilatorios mds significativos inducidos por el suefio se
producen, por tanto, durante fa fase REM. Los descensos de la PaQ, y. por
consiguiente, de la SaQ, (desaturaciones) son casi siempre superiores durante la fase
REM que durante la fase NREM', a pesar de que el consumo de oxigeno basal

disminuye entre un 15 y un 25% durante la fase REM".
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4.- DEFINICION Y TIPOS DE APNEA

De una forma un tanto arbitraria, pero internacionalmente aceptada™, se define
la apnea como un cese en el flujo aéreo nasobucal (ventilacidr) por un perfodo de tiempo
superior a 10 segundos; habitualmente la apnea se asocia a un despertar 0 "arousal” 0 a una
desaturacién (caida de la SaQ, superior al 4%)”. Segun el comportamiento de la muscualatura
respiratoria las apneas pueden ser de tres tipos.

a) Central; la interrupcion del flujo aéreo se acompana de un cese en los movimientos
respiratorios tordcicos y abdominales. Se debe a un mecanismo de trasmision
defectuoso del centro respiratorio.

b) Obstructiva: la ausencia de fluio aéreo se produce pese a la continuidad de los
movimientos toraco-abdominales. Se debe a una obstruccidn de 1a via aérea superior,
probablemente a nivel faringeo. v

¢) Mixta: combina los dos tipos anteriores. Comienza como una apnea central y contimia
COmo una apnea obstructiva.

Las hipopneas consisten en disminuciones significativas del volumen corriente,
sin que cese de una forma total el flujo ventilatorio. Aunque no existe un criterio
internactonalmente admitido como para el caso de 1a apnea, la definicidn mds ampliamente
aceptada de hipopnea es aquella en la que se acepta una disminucidn de un 50% & mds del
flujo ventilatorio bhasal, siempre que se acompaiie de una desaturacion®®**. Algunos autores
no cuantifican ¢l porcentaje de disminucion del flujo, pero sf obligan a que la hipopnea

provoque un despertar’™*

. El término de hipopnea es algo mds confuso que el de apnea, ya
que la mayor parte de los sistemas de monitorizacion del suefio no miden cuantitativamente

ni semicuantitativamente el volumen corriente. Gould et al® ¢creen gque {a mejor definicién de
q ]
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hipopnea es la que acepta una reduccidn de un 50% o mds de la amplitud de los movimientos
toraco-abdominales (cuantificado mediante pietismografia por inductancia) de mds de 10
segundos de duracién. Muy recientemente (noviembre de 1995), se ha publicado la dltima
normativa de la Sociedad Espafola de Neumologia y Cirugia Tordcica (SEPAR)®. en la que
se define la hipopnea como "un episodio de obstruccidn parcial de la via aérea superior, que
da fugar a una disminucidn significativa del tlujo aéreo nasobucal de una duracién superior
a 10 segundos y que va acompanada de un despertar no consciente (arousal) y/o de una
desaturacién de 1a oxihemoglobina".

En las personas sanas se puede registrar un cierto nimero de apneas, tanto
centrales como, sobre todo. obstructivas. Estas ocurren al comienzo del suefio NREM vy,
sobre todo,en mds de dos tercios de las ocasiones, durante el sueio REM. Las apneas
centrales son las menos frecuentes™. También de una forma algo arbitraria, pues esta cifra
aumenta con la edad”. se estima como normal la presencia de hasta cinco apneas o hasta diez
apneas e hipopneas por cada hora de suefo [indices de apnea (1A) y de apnea-hipopnea

(TAH), respectivamente].

5.- EFECTOS DE LA RESPIRACION NOCTURNA SOBRE LA SATURACION DE
OXIGENO DE LA HEMOGLOBINA
El oxigeno se encuentra en el cuerpo humano de la siguiente forma: un 23%
en el pulmon, un 15% en los diferentes drganos y tejidos corporales v un 60% en la
hemoglobina intraeritrocitaria”. Del estado funcional de estos "almacenes” depende la
adecuada oxigenacién tisular. Cuantitativamente, el "almacén" mds importante es la

hemoglobina intraeritrocitaria.
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En la actualidad. el interés de las desaturaciones nocturnas de la
oxihemoglobina es grande por dos motivos. Por un lado. porque fa evidencia que demuestra
su participacién en la fisiopatologia del SAOS es cada vez mayor. Por otra parte. porque su
estudio se ha simplificado mucho en los dltimos afos, al disponerse de técnicas no invasivas
y bastante fiables, en esencia, la denominada oximetria transcutdnea. Una SaQ, por encima
del 90% (Sa0, > 90%) garantiza un adecuado aporte (isular de oxigeno. Debido a las

especiales caracteristicas de 1a curva de disociacion de ta hemoglohina (figura 4), con Pa0,

Sa0, (%)

PaO,

20 40 60 80 0 (MM Hg)

FIGURA 4. Curva de disociacién de fa hemoglobina. Una PaQ, superior a 60 mmHg
{punto de inflexion de la curva) mantiene la SaQ, por encima del 90% (zona A);

descensos de la PaO, por debajo de 60 mmHg producen desaturaciones importantes.
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iguales o superiores a 60 mmHg la $Sa0, se mantiene siempre por encima def 90% (punto de
inflexién de la curva de disociacion de la hemoglobina). En una persona sana, cuya PaO,
basal diurna esté por encima de 90 mmHg, los trastornos respiratorios nocturnos suelen ser
bien tolerados, va que es dificil que su Pa0, nocturna descienda por debajo de 60 mmHg. Sin
embargo, en los individuos con una enfermedad pulmonar subyacente, dado que la PaQ,
diurna tiende a estar proxima a 60 mmHg (punto de inflexidn de Ja curva). esos mismos
trastornos respiratorios nocturnos pueden provocar significativas desaturaciones, que
ocasionan importantes consecuencias clinicas’™’***, Como es de suponer, a mayor duracién
de la apnea o de la hipopnea. mayor es el descenso de la PaO, y mayores son las
posibilidades de que aparezcan desaturaciones por debajo del 90%; sin embargo, el factor
"duracidn de la apnea” tiene menos importancia qgue el nivel de oxigenacién arterial basal*’,
Existen desaturaciones gue no estdn relacionadas con la actividad apneica
nocturna (desaturaciones espontdneas) y que, generalmente, se deben a alteraciones en el
cociente ventilacion-perfusion. Estas alteraciones son consecuencia del cierre de la pequena
via acrea al respirar con volimenes pequeﬁosfq El estado de los "almacenes” pulmonares de
oxigeno también tiene su importancia a la hora de valorar las desaturaciones asociadas a los
trastornos respiratorios nocturnos. El volumen residual pulmonar, pardmetro que mejor refleja
la capacidad de depdsito pulmonar de oxigeno, protege de las desaturaciones relacionadas con
las apneas™* % Asi, por ejemplo, los individuos con menores voliimenes pulmonares

residuales, por ejemplo los obesos, suelen desarrollar desaturaciones mds severas™®.
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I11. SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

1.- CONCEPTO Y RECUERDO HISTORICO

El SAOS se define por un trastorno de la respiracion durante el sueno
caracterizado por la aparicidn de episodios repetidos de oclusiones inspiratorias en la via aérea
superior, Estos episodios pueden acompariarse de hipoxemia arterial, y provocar importantes
complicaciones sistémicas, algunas de ellas potencialmente graves™ .

En el plano histdrico, la primera descripeidn de esta entermedad fue realizada,
en 19306, por el famoso escritor inglés Charles Dickens, en su novela "Los papeles péstumos
del Club Pickwick”. En ella describid, de forma magistral. al célebre personaje Joe Doe: un
hombre joven. muy obeso. con un ronquido muy sonoro y molesto y que se dormia en las
condiciones mds adversas™®.

Retiriéndonos al plano cientitfico, conviene resaltar que. en la literatura médica,
ya en 1936, Kerr y Lagen® llamaron Ja atencién sobre la frecuente existencia de cuadros de
insuficiencia respiratoria crénica en pacientes con obesidad marcada. En 1939, Olsen y
Willius®® pusieron en relacion la obesidad con el “cor pulmonale " crénico. En 1951, Bdez de
Villasedor ¢t al® sefalaron la gran incidencia de poliglobulias en enfermos obesos. En 1955,
Sieker et al™ incorporaron los sintomas somnolencia y respiracién periddica a lo anteriormente
descrito.

Pero fue en 1936 cuando Burwell et al™ propusieron agrupar todos estos casos
bajo la denominacién comiin de sindrome de Pickwick, en honor del novelista inglés Charles
Dickens. En 1965, Gastaut et al”* sugirieron que ¢l origen de los trastornos respiratorios del

sindrome de Pickwick podrfa estar en relacidn con alteraciones del suefio. En 1972, a
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instancias de un neumdlogo, Sadoul, y de un neurdlogo, Lugaresi, se celebré en ltalia el
primer simposio sobre patologfa respiratoria relacionada con el suefio™. De esta reunién nacié
el concepto actual del ya, desde entonces, designado como sindrome de apnea del suefio;
aunque en la literatura europea también se usO el término de hipersomnia con apnea
periddica. Es en 1983 cuando Guilleminault y Mondini™ acufiaron el término definitivo de

SAOS (tabla 3).

TABLA 3. Distintos términos utilizados para denominar al sindrome

de apnea del suefio *

Sindrome cardio-respiratorio de la obesidad (Sieker et al™, 1955)
Sindrome de Pickwick (Burwell et al”', 1956)
Sindrome de la hipoventilacién del obeso (Rochester y Emson”, 1974)

Sindrome de hipersomnia diurna con respiracion periddica durante el
sueiio (Pedro-Botet et al”®, 1978)

Sindrome de hipersomnia y apnea del suefio (Weitzman et al”’, 1980)

Sindrome de apnea obstructiva del suefio (Guilleminault y Mondini™, 1983)

* Tomado de Alvarez-Sala R et al™.

2.- EPIDEMIOCLOGIA

El SAOS constituye el motivo mds frecuente de hipersomnia (43-59%) y es una
causa valorable de insomnio (6-29%)%. Es mucho mds frecuente en el sexo masculino (el 90 -
93% de los aduitos con SAOS, incluyendo mujeres premenopdusicas, son varones). La
frecuencia del SAOS aumenta con la edad y su incidencia es mdxima entre los 50 y los 70
aflos. A partir de esta edad aumenta el mimero de personas sanas con un [A superior a

cinco™ ™. La prevalencia de la enfermedad es elevada. Un estudio reciente realizado, en 1993,
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en norteamérica, indica que un 4% de varones y un 2% de mujeres en la poblacidn adulta
padece un grado clinicamente importante de la enfermedad®. En Espana, los estudios
realizados cifran la prevalencia en la poblacién adulta masculina entre el 3 y el 10%, al
menos el 2% de las mujeres y entre el 3 y el 7% de la poblacién general®™. Segin el vltimo
censo disponible (1991), Espana tiene una poblacién de 39.126.000 habitantes, de los cudles
18.122,119 tienen entre 30 y 70 afios. Esto implica que en Espana existen, en dicho intervalo
de edad, entre 355.203 y 621.605 varones vy, como minimo, 184.841 mujeres que sufren un
SAOS™. La importancia epidemioldgica del SAOS se ha incrementado en los dltimos afios.
En el momento actual se considera como un problema de salud piblica de gran
trascendencia®.

El incremento de la mortalidad que los pacientes con SAOS padece con
respecto a la poblacion general se debe principalmente, a complicaciones cardiovasculares®™®,
en general secundarias a:

a) una hipertensién arterial pulmonar y sistémica; aproximadamente un 20 - 50% de los
pacientes afectados con un SAOS presenta una hipertension arterial sistémica;

1) un aumento del trabajo cardiaco (aumento de la poscarga de ambos ventriculos), como
consecuencia de las elevadas presiones negativas que acontecen durante Jas apneas:; y

¢) unaumento de la actividad nerviosa simpdtica, que produce una elevacidn prolongada
de la actividad adrenérgica, con los consiguientes efectos deletéreos.

Un aspecto muy importante lo constituyen los accidentes de trafico, que se
producen como consecuencia de Ja somnolencia. Se estima que los pacientes con SAOS tienen
un riesgo relativo 2,5 veces superior de sufrir un accidente de trdfico que el de la poblacidn

general. Otras series son aiin mds demostrativas, cifrando en un 33 - 54% los pacientes con
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SAOS que han tenido accidentes de trdfico en los cinco afios previos al diagndstico® ™,

3.- FACTORES ETIOLOGICOS

EI SAOS se caracteriza por la presencia de oclusiones inspiratorias repetitivas
de Jas vias aéreas superiores durante el suefio. El normal funcionamiento de la respiracién
requiere la permeabilidad constante de estas vias. Ciertos segmentos del sistema de
conduccion aéreo tienen una estructura anatémica que asegura dicha permeabilidad. Asi, el
soporte cartifaginoso de Ja laringe v de la trdquea extratordcica y el hueso vy el cartilago, que
rodean a las fosas nasales, proporcionan a esas partes de la via aérea superior un esqueleto
mds o menos rigido, que impide su colapso inspiratorio. Sin embargo, la faringe es una zona
potencialmente colapsable, no sélo por su estructura anatdomica blanda. sino también por tener
determinadas caracteristicas funcionales.

Purante a inspiracidn normal, la contraccidn de los mdsculos respiratorios
tordcicos (diafragma y accesorios) crea. en la luz de las vias aéreas superiores, una presion
negativa que induce el paso de aire hacia las vias inferiores. Esta presién subatmosférica
tiende a colapsar las paredes de la faringe. En condiciones normales, la contraccidn dilatadora
de los musculos faringeos precede en unos 200 milisegundos al inicio de la inspiracion,
impidiendo el colapso que de otro modo sobrevendria. En definitiva, para que la funcién
respiratoria se desarrolle con normalidad se requiere una coordinacién, tanto en magnitud
como en el tiempo. entre la contraccién de los musculos tordcicos y la de la musculatura del
tracto respiratorio superior.

El suefio favorece la pérdida de esta coordinacidn, al disminuir la actividad de

los miisculos faringeos respecto a la del diafragma. Asi mismo, se ha comprobado que el
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alcohol, los anestésicos y las benzodiacepinas deprimen preferentemente la musculatura del
grupo geniogloso y faringeo v menos la del diafragma, con lo que favorecen las apneas
obstructivas™ 2% Aparte de los ya citados, existen otros factores que predispon al SAOS
como son el sexo masculino (la testosterona disminuye la respuesta ventilatoria y la
progesterona la aumenta®™). el hipotiroidismo, la acromegalia y determinadas alteraciones
anatomicas de las vias aéreas superiores, que pueden aumentar la resistencia al paso del aire

y favorecer la aparicion de apneas’ " (tabla 4).

TABLA 4. Trastornos frecuentemente implicados en la etiologia del SAOS

l.- Anomalias estructurales de la faringe y de las fosas nasales

- desviacion del tabique nasal

- polipos nasales

- hipertrofia de cornetes nasales

- adenoides rinotaringeas 2

- macroglosia

- hipertrofia amigdalar

- hipertrofia velopalatina

- micrognatia, retrognatia y otros defectos estructurales

2.- Trastornos neuromusculares orofaringeos (distrofia miotdnica, siringomielia,
poliomielitis, etc.)

3.- Depésito de grasa u otras sustancias en las paredes de las vias aéreas superiores

- ohesidad
- linfomas
- lipomatosis

4.~ Enfermedades endocring-metabdhicas:

- grandes bocios

- hipotiroidismo

- acromegalia

- sindrome de Cushing
- obesidad

24



ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA

4.- PATOGENIA

Aunque en la patogenia del SAOS la importancia de la nariz y de la resistencia
nasal no puede ser ignorada, es la faringe el elemento fundamental. Esta sirve de encrucijada
entre las vias acreas y el tubo digestivo. Se divide en tres segmentos anatdmicos contiguos:

a) nasofaringe: se extiende desde fa cara inferior del cuerpo del estenoides hasta el borde
libre del paladar blando;

b) orofaringe: se extiende desde el limite anteriormente dicho hasta la punta de la
epiglotis; e

¢} hipofaringe: se extiende desde el {fmite anteriormente dicho hasta la base de la
epiglotis.

La naso y la hipofaringe estdn delimitadas por paredes rigidas, mientras que
la orofaringe estd rodeada de tejidos blandos. La faringe no-es simplemente una via aérea,
sino que su movilidad y colapsabilidad permiten otras funciones, como la fonacion, la
deglucidn, la salivacidn y [a eliminacidén de secreciones™. El incremento de las presiones
negativas intratordcicas durante la inspiracion favorece el colapso de la faringe, especialmente
de su segmento medial (orofaringe), sobre todo cuando fracasa la accién de los muisculos
dilatadores de la misma. Entre estos ultimos se incluyen los genioglosos. los palatinos, los
pterigoideos. los intrinsecos de la faringe, los esternotiroideos y los hioideos (genihioideos,

esternchioideos)® ™.

Los mds importantes de todos ellos son los genioglosos, cuya
contraccién protuye la lengua hacia delante y hacia abajo y dilata la orofaringe’™'®. En total
existen 23 pares distintos de muisculos que rodean la faringe y que tienen capacidad para

dilatarla™. Durante la vigilia, el incremento del tono de estos musculos impide el colapso

faringeo. Sin embargo. durante las fases 3 y 4 del suefio NREM vy las fases REM, la pérdida
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de tono de los mismos favorece el estrechamiento faringeo. En el colapso influye también el
desplazamiento posterior de la lengua, de ta dvula y del paladar blando, especialmente cuando
se duerme en dectibito supino o con el cuello flexionado hacia delante. Estas estructuras son
entonces traccionadas por las presiones subatmosféricas intratordcicas en la inspiracién® ™%,
Asimismo, én la mayoria de los individuos con un incremento patoldgico en el ndmero de
apneas obstructivas, el espacio aéreo faringeo estd disminuido, generalmente en relacién con
el depdsito de grasa asociado a obesidad. Esta disminucién también estd favorecida por las
anomalfas enumeradas en la tabla 4%’ La patogenia del ronguido es muy similar a la de
la apnea obstructiva, st bien el colapso faringeo es solo parcial*'*'®. En resumen, el tamaito
de la luz de la faringe, durante el suefio. depende del balance entre dos grupos de fuerzas
contrarias; por un lado la fuerza dilatadora generada por los musculos faringeos v, por el
otro, la fuerza de succidn intrafaringea. que viene dada por la suma de la resistencia nasal
mds la fuerza de succidn generada por el diafragma™.

En las apneas obstructivas, a pesar de la obstruccidn al flujo aéreo, persiste la
actividad del centro respiratorio y ello se traduce en movimientos toraco-abdominales. Se
establece entonces una asfixia progresiva, con descenso de la PaQ, y elevacién de la PaCO,
como consecuencia de la hipoventilacion alveolar coincidente. Dicha asfixia finaliza
dnicamente cuando el individuo se despierta. En los despertares influyen la hipoxia y. sobre
todo, el incremento anormal de las presiones negativas intratoracicas, que se alcanzan durante
las apneas y que pueden Hegar a ser hasta de - 60 mmHg. La hipoxia es capaz, por diversos
mecanismos, de activar el sistema reticular activador ascendente del SNC, favoreciendo los
despertares’®. Otros factores que pueden influir en estos despertares son el aumento de la

presién pulmonar, los estimulos propioceptivos procedentes de la caja tordcica y el estimulo
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condicionado por la sensacién de asfixia®.

5.- FISIOPATOLOGIA

Los fendmenos que se suceden ciclicamente durante el suefio en el SAOS
pueden esquematizarse de la siguiente forma. Al comenzar ¢l suefio, el enfermo empicza a
roncar. El ronquido es un ruido inspiratorio producido por la vibracién del paladar blando,
de la dvula y de las paredes de la faringe, cuando pasa el aire a través de una via aérea

superior parcialmente estrechada®™?.

La frecuencia del sonido oscila entre 40 y 60
ciclos/segundo. En un individuo normal el ronquido es continuo y tiene una calidad armdnica.
Sin embargo. en el SAOS es intermitente v espectalmente sonoro, superando muchas veces
su intensidad Jos 65 decibelios. Incluso. es posible diferenciar los ronquidos asociados al
SAQS del resto de los ronquidos, analizando su cadencia y sonoridad®. El ronquido va
siendo cada vez mds sonoro, como consecuencia del aumento de Ia actividad de los misculos
de ia caja tordcica, que intentan vencer el estrechamiento progresivo de la faringe. En un
momento dado ésta se cierra completamente, lo que determina el comienzo de un perfodo de
apnea, con su consiguiente silencio. Este ultimo se rompe con un ronquido explosivo y
especialmente ruidoso, que es reflejo del restablecimiento de 1a permeabilidad de la via aérea
Superior.
a) Organizacidn del suefig
Los repetidos episodios de despertar ("arousal”) al final de cada apnea se
mantienen a lo largo de la noche y dan lugar a la fragmentacién del suefio, la casi

imposibilidad de conciliar un suefio profundo y la desorganizacién de los estadios del

suefio. La duracidn total de las fases 3 y 4 se halla notablemente disminuida y el

217



ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA

paciente suele oscilar entre las fases 1 y 2, con breves episodios de sueiio REM™.
Esta fragmentacién y alteracion de la arquitectura del suefio normal es la causa directa
de la fatigabilidad e hipersomnolencia dinrna®""®"" tan caracteristicas del SAOS. La
hipersomnia diurna, en sus grados mds intensos, llega a ser causa de pérdida de
empleo, incapacidad laboral, accidentes de trdfico y produce importantes problemas

familiareg™ %

. La disminucidn del tlujo cerebral que se produce durante la apnea
y la falta crdnica de suefio profundo también estdn en relacién con la frecuente
aparicién de trastornos de la personalidad, de pérdida de memoria v de deterioro
mntelectual” ™",
b) Gasometria arterial

Durante la apnea la composicién de la sangre arterial tiende a igualarse con la
de la sangre venosa mixta. Aparecen. por tanto, hipoxia e hipercapnia. Cuanto mds
prolongada sea la apnea, mayor serd [a alteracidn de la gasometrfa arterial. Cuando
el episodio apneico cesa, suele producirse un aumento transitorio en la ventilacién
minuto, que tiende a restaurar los valores gasométricos. L.a hipercapnia mantenida
produce vasodilatacidn cerebral, que es la causa de la cefalea matutina presente en
muchos casos. Para algunos autores, la hipoxia puede tener un efecto directo en la
fragmentacion del suefio™”.
¢) Consecuenciag cardiovasculares

En el SAQS las arritmias cardiacas son frecuentes. Acompafiando a 1a apnea
obstructiva existe, debido a un reflejo vagal, una bradicardia sinusal, a veces con
extrasistoles asociadas. Al final de la apnea se produce una taquicardia, que es debida

a una disminucidn de la actividad vagal y a un aumento de la actividad del sistema
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nervioso simpdtico producido por Ja hipoxia. A veces estos trastornos del ritmo son
graves, con bradicardias sinusales extremas de menos de 30 latidos por minuto,
asistolias mayores de 2,5 segundos. bloqueos auriculo-ventriculares de segundo grado
o salvas de taquicardia®. Las arritmias ventriculares (extrasistolia y taquicardia) se
asocian, sobre todo, con desaturaciones severas.

El incremento de la actividad del sistema nervioso simpdtico, 1a hipoxia y la
actdosis que ocurren con cada apnea obstructiva son unos potentes estimulos para
producir vasoconstriccidn arterial. Esta causa, por un lado, una hipertensién pulmonar
y, por otro, una hipertensién arterial, tan frecuente en el SAQS™ "¢ A la larga
aparece hipertension arterial sostenida en un 25 a un 60% de los pacientes con
SAQS™™'* Por otra parte, también existe una elevada frecuencia de trastornos
ventilatorios asociados al suefio en las personas con una hipertensién arterial
esencial*"'”.

Los pacientes con un SAOS pueden tener una hipertrofia ventricular izquierda,
incluso en ausencia de hipertensicn arterial. La presion intratordcica negativa dificulta
la correcta contraccion miocdrdica v disminuye significativamente la fraccidn de
eyeccion del ventriculo izquierdo™ ¢**2. El SAOS produce una sobrecarga crénica
del sistema cardiovascular, responsable de agravaciones de cardiopatias preexistentes
y de algunos casos de miocardiopatfas, que antes eran etiquetadas como esenciales™.
Ademds, se ha demostrado que el SAOS, por st sélo, es un factor de riesgo de infarto
de miocardio™™ cuando el enfermo tiene un 1A mayor de 5,3 (independientemente
de la edad, grado de obesidad, hipertension. tabaco y cifras de colesterol)™. Todas

estas alteraciones cardiovasculares generan un aumento de la mortalidad en los
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enfermos con SAOS, con una mayor incidencia de defunciones durante Ja

madrugada®®’.

d) Hipertensién pulmonar y fallo respiratorio

La vasoconstriccidn pulmonar y el aumento de la poscarga del ventrfculo
derecho, con la consiguiente hipertensidn pulmonar, durante Ja noche tienen su origen
principal en la hipoxia que se produce durante las apneas. Sin embargo, la
hipertension pulmonar crénica y el "cor pulmonale” tienen una mayor refacién con
la hipoxia e hipercapnia diurnas atribuibles a la coexistencia de una EPOC. La
asociacién SAOS-EPOC constituye el denominado sindrome de solapamiento ( "overlap
syndrome ™). En este sentido, se ha ilegado a afirmar que sélo desarroilan hipercapnia,
"cor pulmonale " o poliglobulia aquelios enfermos con SAOS que tienen cierto grado
de obstruccidn crénica al flujo aéreo o una obesidad mdrbida e hipoventilacién que
provogue una hipoxemia diurna’* ™. En contra de esto, Laks et al'® han descrito
pacientes con hipertensién pulmonar y SAOS sin hipoxemia diurna (PaQ, mayor de
80 mmHg y FEV, mayor de 1.5 L).

La poliglobulia del SAOS debe ponerse en relacidn con las repetidas
desaturaciones nocturnas y la consiguiente hipoxia. La intensidad de la poliglobulia
parece depender. también, de la coexistencia de una hipoxemia diurna. Muchas de las
personas con una poliglobulia de origen incierto o inexplicado tienen un SAOS™,
e) Alteracignes endocrings

Debido a la hipoxia y a la fragmentacidn del suefio, los pacientes con un
SAOS tienen una disminucién en la secrecién de hormona del crecimiento y de

testosterona’’. La caida de Ia primera conduce, en el adulto, a un acdmulo central de
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grasa y reduce la masa muscular y la dsea. La disminucidn de 1a testosterona explica
la disminucidn de la libido y la impotencia sexual.
El andlisis pormenorizado de las diferentes consecuencias fisiopatoldgicas del
episodio apneico explica gran parte de la sintomatologfa del SAOS. Sin embargo, 1a gravedad
del cuadro clinico no siempre guarda relacion con la intensidad de los indices de apneas

nocturnos,

6.- MANIFESTACIONES CLINICAS

Para realizar una correcta evaluacién de los sintomas es imprescindible y
obligatorio interrogar, ademds de al paciente. a su conyuge ( "bed partner™) o a un familiar
que conviva en la misma casa, pues el paciente en muchas ocastones no da valor o no
reconoce los sintomas y, por tanto, los niega. Es muy frecuente que el enfermo y el
acompafiante no estén de acuerdo v discutan acerca de los sintomas delante del médico. Las
manifestaciones clinicas del SAOS pueden clasificarse en sintomas diurnos y nocturnos
(tabla 5)*¥ aunque no todos los sintomas estdn presentes en un mismo individuo,

El enfermo con un SAOS tipico suele ser un hombre (relacion hombre/mujer:
10 - 20/1) de mediana edad, con un mayor o menor grado de obesidad {en caso de ser mujer,
suele ser siempre obesa y posmenopausica). El enfermo aqueja una somnolencia diurna
excesiva y ronquidos nocturnos muy sonoros y molestos para la pareja’®***. Esto, unido a los
otros sfntomas, es causa de graves conflictos de convivencia, separacion de dormitorios e

15,835,140

incluso divorcios Prdcticamente todos los enfermos con un SAOS roncan'. Sin

embargo, aunque se estima que al menos un 25% de la poblacién ronca (sobre todo los
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varones por encima de los 50 afios), no todas las personas que roncan, obviamente, padecen

un SAOS®.

TABLA 5. Sintomas asociados al SAOS

-Ronquido sonoro y molesto, con pausas de apnea

-Incremento de la actividad motora; somniloquia, sonambulismo
-Despertares bruscos con sensacién de asfixia

NOCTURNOS | -Insomnio

-Retlujo gastroesofdgico

-Nicturia y/o enuresis (nifios)

-Sudoracidn profusa. sialorrea, sequedad de boca

-Cansancio o somnolencia excesivos y como consecuencia:

* comportamiento automdtico y amnesia retrograda

* alucinaciones hipnagdgicas
* cambios de cardcter e irritabilidad

DIURNOS * cambios de personalidad: agresividad, ansiedad, depresion,
Teacciones persecutorias

* deterioro de la capacidad intelectual

-Disminucidén de la libido e impotencia sexual

-Cefalea matutina

-Hipoacusia

El traumatismo acustico repetido del ronquido puede producir pérdida de la audicion. El
farmiliar del paciente o el "bed partner”, aparte del ronquido, también relata pausas de apnea,
alguna de ellas muy prolongada, lo que le obliga a despertar al enfermo, pues parece “que
se va a morir sin respirar”. También refiere un suefio agitado ¢ intranquilo, con movimientos
de las extremidades (como si gesticulase), del tronco (se sientan bruscamente en la cama) e

incluso aparece somniloquia y sonambulismo. El paciente se despierta a veces, a mitad de la
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noche, con sensacion de ahogo y abre la ventana. Curiosamente, algunos enfermos se quejan

de insomnio. Es relativamente frecuente 12 nicturia'®

y mds rara 12 enuresis (se da mds en
RIfos).

La somnolencia diurna excesiva es el sintoma cardinai del SAQOS. Puede ser
referida como simple cansancio o puede aparecer en situaciones de relativa inactividad (frente

al televisor, en la sala de espera) -somnolencia leve- 0 en situaciones de clara actividad

(reuniones de trabajo, comiendo, conduciendo vehiculos) -somnolencia grave-, que provoca

41 61 9004, 142

pérdidas de empleo®* y accidentes de trdfico . El paciente suele levantarse fatigado, con
sensacion de no haber descansado bien. con la garganta seca y la boca pastosa, con un
comportamiento automdtico e incoordinacién motora (embriaguez del suefio)*™® | con cefalea
que desaparece paulatinamente en las primeras horas de la mafana. la faita de sueno
profundo estd ‘también en relacidn con la frecuente aparicion de alteraciones del cardcter
(irritabilidad), de trastornos de la personalidad. de deterioro intelectual, etc. Los enfermos
suelen quejarse, con frecuencia, de disminucidn de la libido € impotencia. En general, a pesar
de la climica florida del SAOS, el perfodo transcurrido entre los primeros sintomas y el
diagndstico suele ser de varios afios en nuestro medio.

En la exploracion fisica suele encontrarse un cierto grado de obesidad (de tipo
central), que en ocasiones es extrema, con un cuello corto y grueso. La inspeccion de la boca
y de la orofaringe es muy importante”. La abertura posterior de la faringe suele estar
estrechada, con hipertrofia, eritema y edema (aumento del contenido de agua)™ del paladar
blando, tvula y pilares; las amfgdalas suelen ser prominentes. También es muy importante

la exploracidn de la nariz, pues en ella se origina el 50% de las resistencias, al paso del aire,

en la via aérea y, por consiguiente, cualquier proceso (rinitis, pdlipos, desviacidn septal,
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hipertrofia de cornetes) que produzca obstruccidn nasal, sintoma bastante frecuente, debe ser

145-147

reconocido y, a ser posible, solucionado™**. La hipertensidn arterial es también bastante
habitual. Los signos de insuficiencia cardiorespiratoria {cianosis, disnea, y "cor pulmonale ")
solo aparecen en los casos muy evolucionados de SAOS o en Jos que coexiste una EPOC, una
obesidad mdrbida (hipoventilacion alveolar crénica) o una cardiopatia.

Entre los resultados de las exploraciones complementarias, la poliglobulia es
un hallazgo frecuente y a veces es un dato que permite sospechar un SAOS'. La gasometria
arterial puede ser normal 0 mostrar una hipoxemia en bastantes casos (SAOS sin neumopatia),
especialmente en relacion con la obesidad™®. La espirometria forzada es poco demostrativa,
pues es normal en mds de 1a mitad de los casos™ y depende de la obesidad asociada (patrén
restrictivo) o del hdbito tabdquico v del antecedente de EPOC (patrén obstructivo), hechos,
por lo demds, muy frecuentes en nuestra cultura. Antes se daba mucha importancia, como
dato orientador a la aparicion, en el asa flujo-volumen, de un aplanamiento de la rama

2

inspiratoria y, en la espiratoria, de un patrén en dientes de sierra®'®. En el escaner de cuello

puede detectarse un aumento de grasa en el espacio retrofaringeo™* ™.

7.- DIAGNOSTICO

Los sintomas mayores del SAOS (pausas de apnea, ronquidos sonoros y
somnolencia diurna) y la coexistencia de una hipertensién arterial, un indice de masa
corporal (BMI) elevado, una edad compatible y un aumento en la refacion entre el perimetro
cervical y la talla forman un modelo predictivo con alta sensibilidad y bastante especificidad,
pero que no explica, sin embargo, 1a variabilidad en el 1A ni evita ]a realizacidn de un estudio

pOliSOl‘ﬂn()ngﬁCOso, 152-158 .
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La pohisomnograffa convencional es la prueba esencial en el diagndstico del
SAOS™# 948 “aunque en los dltimos aftos han aparecido otros procedimientos alternativos
con validez clinica (poligrafia respiratoria nocturna)™*>'®*% Estos registros se presentan como
de alta sensibilidad y especificidad para establecer el diagndstico de SAQS, sobre todo cuando
se utilizan en una poblacién con sospecha de SAOS™.
La polisomnograffa convencional o estandard debe incluir los siguientes
registros:
a) estadiaje del suefio mediante EEG [usando la derivacién monopolar C3/A2 (segiin
el sistema internacional 10-20)'" o en su defecto la derivacién C4/A1}*, EMG
submentoniano y tibial anterior y EQG;
b) monitorizacién del flujo ventilatorio, bien por técnicas semicuantitativas (termistor,
capnégrafo, micréfono laringeo o tragueal) o bien por técnicas cuantitativas
(neumotacdgrafo);
¢) monitorizacién de los movimientos toraco-abdominales, siendo la opcidn mds
adecuada la utilizacién de dos bandas. que pueden consistir en un mecanismo eldstico
0 en una pletismografia de inductancia;
d) saturacién de oxigeno de la hemoglobina mediante oximetria transcutdnea
(espectrofotometria). en el pabelldn auricular o en el dedo:
¢) determinacién de la posicién corporal: y
f) electrocardiograma.
Para realizar el diagndstico del SAOS es necesario la presencia de sintomas y
signos clinicos sugerentes o la existencia de una poliglobulia 0 de una arritmia cardiaca

nocturna inexplicadas, junto con un estudio polisomnogrdfico anormal. Los criterios mds
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aceptados para considerar dicho estudio anormal son la presencia de, al menos, 30 apneas en
toda una noche o un A mayor de cinco o un IAH mayor de diez”*%%_ Estos criterios se
tomardn con prudencia en los ancianos™ ™,
Para valorar Ja gravedad de un SAOS deben tenerse en cuenta 1os siguientes

aspectos™:

a) el mimero de apneas/hipopneas por hora de suefio; orientativamente se valora un

SAOS como leve cuando el IAH estd entre diez y veinte, moderado cuando estd entre

veinte y cuarenta y grave cuando es mayor de cuarenta;

b) el mimero de desaturaciones, su profundidad y su duracién;

¢) la sintomatologia clinica (somnolencia en situacion activa, por ejemplo conduciendo

vehiculos);

d) la presencia de enfermedades coincidentes, como hipertensién arterial, cardiopatia

isquémica 0 EPOC; y

e) la profesion del paciente.

8.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante un cuadro clinico florido, vy tras baber interrogado a los familiares que
conviven con el paciente, no es dificil sospechar el diagndstico.

En primer lugar, hay que ilamar la atencién acerca de algunos pacientes que
tienen somnolencia diurna excesiva y que roncan por la noche y que, en el estudio
polisomnogrdfico, presentan muiltiples hipopneas en vez de apneas, lo cual produce un
sindrome clfnico indistingible del SAQS, que se llama sindrome de hipopnea del suefio®.

Algunos enfermos tienen sintomas muy sugerentes de un SAOS y en el estudio nocturno se
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observan mditiples "arousals” o cadenas de complejos K, que se relacionan con un cambio
en el patrén respiratorio, lo que sugiere una forma frustrada de apnea. Esta variante del
SAOS ha sido recientemente descrita por el grupo de la Universidad de Stanford y ha sido
Hamada sindrome de resistencia aumentada de la via aérea superior® %90,

En segundo lugar, es fundamental diferenciar el SAOS de ofro tipo de
alteraciones que suceden o se agravan durante el sueiio. En algunas enfermedades respiratorias
(EPOC, fibrosis quistica, cifoescoliosis. pardlisis diafragmdtica) pueden aparecer
desaturaciones nocturnas importantes, al afadirse a la insuficiencia respiratoria basal la
hipoventilacién que acompara al suefio normal, sobre todo en las fases REM. Naturalmente,
no hay que olvidar que en estos casos también puede coexistir un SAOS (sindrome de
solapamiento) ™ y que, entonces, las repercusiones fisiopatoldgicas son mucho mds graves,
especialmente en lo que se refiere a la hipertensién pulmonar, al “cor pulmonale” vy a la
poliglobulia. Otros trastornos respiratorios que empeoran con el suefio son la respiracidn de
Cheyne-Stockes, el sindrome de obesidad-hipoventilacién (antes Hamado sindrome de
Pickwick), fa hipoventilacidn alveolar central idiopdtica (se da en pacientes no obesos, sin
trastornos pulmonares ni de la caja tordcica) y el sindrome de Ondina (hipoventilacidn
alveolar primaria, que se caracteriza por una pérdida de control neural de la respiracién y una
ausencia o disminucién de la respuesta ventilatoria a Ia hipoxia e hipercapnia sobre todo
durante el suefio).

En tercer lugar, también hay que hacer el diagndstico diferencial con todas Jas
enfermedades que pueden producir hipersomnia diurna, no relacionadas con alteraciones
respiratorias nocturnas, como la narcolepsia, la hipersomnia idiopdtica, la hipersomnia

asociada a la depresion mental y a determinados trastornos psiquidtricos, la hipersomnia
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secundaria a tumores o lIesiones del SNC y la debida a alteraciones metabdlicas o
endocrinoldgicas, tales como uremia, insuficiencia hepdtica, hipotiroidismo o acromegalia.
Otro tipo de hipersomnia de causa desconocida es ¢l sindrome de Kleine-Levin (perfodos de
dias o semanas de somnolencia excesiva y cambios de personalidad, alterpando con otros de
absoluta normalidad). De todos estos trastornos, el mds frecuente es la narcolepsia, en la cual
el enfermo se Jevanta descansado y los ataques incontrolables de suefio se suelen asociar a
cataplejia, pardlisis de suefio y/o alucinaciones hipnagdgicas v, ademds, se asocia al fenotipo
HLA-Dr2 del complejo mayor de histocompatibilidad. El diagndstico diferencial con las
otras hipersomnias se basa en la clinica v en el estudio polisomnografico®™ 1™,

En cuarto lugar, en algunos casos raros los pacientes con SAOS, sobre todo
los ancianos, refieren insomnio. Por tal motivo, a veces, hay que tener en cuenta las posibles
causas de insomnio descritas en la clasificacidn internacional de las alteraciones del suefio
(tabla 6)*""'. Entre todas ellas, las mds frecuentes son los movimientos periddicos del suefio
(mioclonfas nocturnas y sindrome de las piernas inquietas); consisten en movimientos de
dorsiflexidn del pie y extension del dedo gordo de 1 a 5 segundos de duracién, que se repiten
cada 20-40 segundos, sobre todo en las primeras horas de la noche. Estos movimientos
pueden asociarse a una dificultad para iniciar el suefio y posteriormente a una fragmentacién
del mismo, pudiendo provocar insomnio vy, en raras ocasiones, hipersomnia.

Finalmente, en quinto lugar, conviene recordar que nio todo individuo roncador
padece un SAOS. El ronquido se observa en un 10 a un 30% de las mujeres y hasta en un
40 a2 60% de los hombres adultos, pero sélo en un 5 a 15% de los casos se debe 2 un SAOS.
En el resto de las ocasiones se trata de un ronquido benigno (roncopatfa crénica

benigna)* ¥,
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TABEA 6. Clasificacion internacional de las alteraciones del suefio.

excesiva patofdgica.
a) Alteraciones intrinsecas del suefio

~ Insomnio idiopdtico

- Insomnio psicofisioldgico

- [nsomnio con sensacion de dormir insuficiente
- Narcolepsia

- Hipersomnia recurrente

- Hipersomnia idiopdtica

- Hipersomnia postraumadtica

- Sindrome de apnea obstructiva durante el suefio
- Sindrome de apnea centrai del suefio

- Sindrome de hipoventilacion alveolar central

- Movimientos periddicos de las extremidades

- Sindrome de las piernas inquictas

b) Alteraciones extrinsecas del suefio

~ Higiene de suefio inadecuada

- Alteraciones del sueno por causas ambientales

- Insomnio por la altitud

-~ Insomnios transitorios situacionales

- Sindrome de deficiencia crdnica de sueiio

- Insomnio del nifo

- Alteracién asociada al inicio del suefio

~ Insomnio por alteracion alimentaria

~ Sindrome del comedor-bebedor nocturno

- Alteraciones del suefio por hipnéticos o estimulantes
- Alteraciones del suefio por alcohol o0 agentes téxicos

c) Alteraciones circadianas

- Sindrome del cambio de meridiano ("Jet Lag")

- Alteracion de suefio por cambios en el horario de trabajo
- Trregularidades del ciclo vigilia-sueno

- Sindrome de fase de suefio retrasada

-~ Sindrome de fase de suefio adelantada

- Ciclo vigilia-suefio distinto de 24 horas

1.- DISOMNIAS: alteraciones para iniciar 0 mantener e} suefio 0 somnolencia
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TABLA 6. Continuacion.

2.- PARASOMNIAS: alteraciones que suelen interrumpir el suefio normal

a) Alteraciones del despertar

- Despertar confusional
- Sonambulismo
- Terrores nocturnos

b) Alteraciones en la transicién vigilia-suefio

- Alteraciones por movimientos ritinicos
- Contracciones miocldnicas al inicio del suefio
- Calambres nocturnos

¢} Alteraciones del suefio ligadas a la fase de suefic REM

- Pesadillas

- Pardlisis del suefio

- Ausencia de erecciones fisioldgicas durante el suefio

- Erecciones dolorosas nocturnas

- Asistolia nocturna en las fases de suefio REM

- Alteraciones de la conducta en las fases de sueio REM

d) Otras parasomnias:

- Bruxismo nocturno

- Enuresis

- Deglucidn anormal nocturna

- Distonfa paroxistica nocturna en fases de sueito NREM
- Sfndrome de la muerte subita inexplicable

- Ronguido esencial

- Apnea del suefio en la infancia

- Sindrome de hipoventilacién central congénita

- Stndrome de la muerte siubita del lactante

- Mioclonus nocturno del lactante
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TABLA 6. Continuacidn.

3.- ALTERACIONES DEL SUENO DE ORIGEN MEDICO-PSIQUIATRICO:
todos aquellos procesos, tanto médicos como psiquidtricos, que dan lugar o cursan
con alteraciones del suefnio.

a) Alteraciones asociadas a trastornos mentales:

~ Psicosis
- Trastornos depresivos, de pdnico o de ansiedad
~ Alcoholismo

b) Alteraciones asociadas a trastornos neurolégicos:

~ Trastornos cerebrales degenerativos
- Demencias

~ Enfermedad de Parkinson

- Insomnio familiar progresivo

- Epilepsia nocturna

- Estado de mal epiléptico nocturno
~ Migrana nocturna

c) Alteraciones asociadas a otros trastornos médicos:

- Enfermedad del suefio

- Isquemia cardiaca nocturna

- Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
- Asma nocturna

- Reflujo gastroesofdgico nocturno

- Ulcera péptica

~ Fibrositis

-

4.- OTRAS ALTERACIONES PROPUESTAS: aquellos fendmenos relacionados con
el suefio, de los cuales no existe informacidn suficiente y que en la actualidad son
controvertidos y de dificil clasificacién.

-~ Poco dormidores

- Grandes dormidores

- Sindrome pseudovigilia

~ Mioclonus parcial

- Hiperhidrosis del suefio

~ Alteraciones del suefio relacionadas con la menstruacién
~ Alteraciones del sueno relacionadas con el embarazo
- Alucinaciones hipnagdgicas terrorificas

-~ Taquipnea neurogénica relacionada con el sueno

- Laringoespasmo durante el suefio

- Sindrome de ahogo durante ¢l suefio
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Ante un estudio polisomnogrdfico negativo y una clinica muy sugestiva de
SAQOS, hay que cerciorarse, por un lado. de que se ha descartado fa existencia de un

sindrome de movimientos peridédicos mediante la monitorizacién del EMG del miisculo tibial
anterior y, por otro lado, si ¢l paciente rutinariamente ingiere alcohol y no lo tomé antes del

estudio'

. Ademds, en estos casos, un estudio polisomnogrédfico negativo no excluye el
SAQS™"™, Diversos autores’™ " han encontrado una variabilidad en el mimero de apneas,

en el mismo individuo, de una noche a otra (efecto de primera noche).

9.- EVOLUCION Y COMPLICACIONES

Si el SAOS no se diagnostica a tiempo y deja de tratarse. de forma lenta y
paulatina se produce una agravacién de todos los sintomas y el paciente sufre un deterioro
progresivo, apareciendo todas las manifestaciones clinicas que se han descrito anteriormente.
El orden de presentacidn de €stas difiere de unos pacientes a otros y también depende de los
hdbitos y enfermedades asociadas. Las principales complicaciones del SAOS se resumen en
la tabla 7 y son expresién directa de los trastornos fisiopatoldgicos senalados.

Debido a la somnolencia diurna aparece un deterioro cognitivo, cambios de
personalidad y trastornos depresivos que alteran {a relacidn familiar (divorcios} y iaboral
{pérdidas de puestos de trabajo); asi mismo, debido a 1a somnolencia, se presenta una mayor
incidencia de traumatismos, principalmente por accidentes de trafico™, lo que conileva un
mayor {ndice de morbi-mortalidad.

A consecuencia de Ja hipoxia, de fa hipercapnia y de Ia acidosis que acontece
en las apneas, se desarrolla una hipertensién pulmonar”"*'"'"™ que a la larga conduce a una
insuficiencia cardiaca derecha, sobre todo si el SAOS se asocia a una EPOC o a una obesidad
17918 .

morbida, enfermedades que coexisten con frecuencia en nuestra cultura
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TABLA 7. Complicaciones relacionadas con el SAOS

- Deterioro cognitivo y trastornos depresivos y de la personalidad
- Accidentes de tréfico

- Hipertension pulmonar y “cor pulmonale”

- Insuficiencia respiratoria global

- Sindrome de hipoventilacion alveolar crénica

- Poliglobutia

- Hipertension arterial

- Isquemia miocdrdica (angor, angina de Prinzmetal o infarto de miocardio)
- Accidente cerebro-vascular agudo
- Taquiarritmias: - extrasistoles auriculares o ventriculares
- fibrilacidn auricular
- taquicardia paroxistica supraventricular
- taquicardia ventricular
- Bradiarritmias: - bradicardia sinusal

- parada sinusal
- blogueo auriculo-ventricular

- Aumento del riesgo de muerte subita

También, debido a l1a hipoxia®' y al aumento del "trdfico simpdtico"y a la
descarga adrenérgica'”, los pacientes con un SAOS estdn sometidos a una sobrecarga
cardiovascular, que conlleva la aparicion de efectos deletéreos, los cudles también aumentan
el fndice de morbi-mortalidad.

Dichos efectos deletéreos se traducen en bradi y taquiarritmias, muerte subita
nocturna inexplicada, isquemia miocdrdica transitoria, angina de Prinzmetal, infarto de

37,116.120.131,134,177 182-186

miocardio y accidente isquémico cerebro-vascular Asi{ mismo, y por

idénticos motivos, también es muy frecuente la presencia de hipertension arterial con todas

43



ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA

sus posibles consecuencias'? B Con menor asiduidad surge una hipertrofia
concéntrica del ventriculo izguierdo {en ausencia de hipertensidn arterial)'™ y una disfuncién
de dicho ventriculo. Esta iltima se debe tanto al desplazamiento a Ja izguierda del septo
interventricular, como a la dificultad de contraccidn debida a las altas presiones negativas
intratordcicas o como al importante aumento de {a poscarga provocado por la apnea. La
disfuncién ventricular ilega a producir episoedios nocturnos de edema agudo de pulmén'™.

Ademds, la hipoxia a largo plazo provoca poliglobulia, lo que conlleva una
hiperviscosidad, con lo que se enlentece el tlujo sanguineo y aumenta la agregacion
plaquetaria; todo ello, unido a la hipertension arterial, al tabaquismo y a la obesidad, tan
habituales en el SAOS, favorece en gran medida el riesgo de obstruccién arterial y sus
consecuencias. Por dltimo, algunos enfermos pueden desarrollar un sindrome de
hipoventilacién alveolar crdnica con hipercapnia vy "cor pulmonale .

Todas estas complicaciones suelen desaparecer o, al menos, mejorar de forma

sustancial al tratar el SAQSH!81 2177189152
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IV. TRATAMIENTO DEL SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

~ La estrategia del SAOS debe ser multidimensional y ha de tener en cuenta los
aspectos médicos, pero también los sociales v psicoldgicos del paciente™. Dentro de los
aspectos médicos, el tratamiento puede agruparse en tres categorias:
1) medidas generales y tratamiento farmacoldgico;
2) tratamiento con presién positiva a través de la nariz, bien de forma continua
(CPAP) o bien con dos niveles de presidn: ins y espiratoria (BiPAP); y
3) tratamiento quinirgico: traqueostomia, protesis orales, UPPP y avances maxilo-
mandibulares.
El tratamiento det enfermo diagnosticado de SAOS debe ser individualizado
y las decisiones terapéuticas que se tomen han de basarse en el efecto que produce el SAOS
sobre los sintomas diurnos y la funcién cardiopulmonar, mds que en el nimero absoluto del
IAH. El objetivo del tratamiento es establecer una ventilacidn y oxigenacién nocturnas

' Ante todo paciente con

normales, abolir el ronquido y eliminar Ia fragmentacidn del suefio
SAQS, antes de instaurar un tratamiento, deben de tenerse en cuenta los beneficios del mismo

y los posibles riesgos, que pueden surgir si no se instaura dicho tratamiento.

1.- MEDIDAS GENERALES Y TRATAMIENTO MEDICO
En primer lugar hay que mejorar el estado general del paciente tratando, si los
hubiese, 1a insuficiencia cardiaca congestiva, los trastornos respiratorios cronicos reversibles

y las enfermedades concomitantes, que pueden agravar el cuadro, pero teniendo en cuenta que
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algunos medicamentos cominmente utilizados pueden ser perjudiciales, por diversos motivos,

para el SAOS (tabla 8).

TABLA 8. Fdrmacos desaconsejados en el SAOS *

FARMACOS EFECTOS INDESEABLES
Tranquilizantes, ansioliticos, - Deprimen el centro respiratorio
hipnéticos v sedantes - Potencian el cierre de la via aérea®

Antidepresivos: triciclicos e inhibidores de | - Deprimen el centro respiratorio

la monoaminooxidasa - Agravan las arritmias cardiacas
...................................................................................................................... + [
Analgésicos, narcdticos y dnestésicos - Deprimen el centro respiratorio

Antihipertensivos: propanolol, «-metil dopa | - Disminuyen la respuesta ventilatoria

Diuréticos: tiazidas - Producen acidosis metabdlica
Estimulantes: metilfenidato, anfetaminas - Agravan las arritmias cardiacas

- Disminuyen la respuesta ventilatoria

Testosterona - Disminuye la respuesta ventilatoria
Corticoides - Aumentan el peso corporal y el

tejido blando hipofaringeo

* Modificado de Espinar Sierra J%

En el hipotiroidismo, el depdsito de mucopolisacdridos en la lengua
(macroglosia) y en la via aérea superior produce un aumento en la resistencia de la misma
y predispone a su oclusidn durante el suefio’. La correccién del hipotiroidismo puede
conducir a la desaparicion de las apneas, aunque esto es un proceso lento. Cuando coexisten
hipotiroidismo y SAOS, Grunstein y Sullivan'™ aconsejan que, mientras se alcanza la

situacion eutiroidea, deben tratarse también los enfermos con CPAP, pues sino pueden
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producirse complicaciones cardfacas debidas a la isquemia. Una vez corregido el
hipotiroidismo debe realizarse un nuevo estudio polisomnogrdfico para tomar decisiones
tuturas, pues el SAOS puede ser secundario v quedar corregido o pueden coexistir las dos
enfermedades (hipotiroidismo y SAOS)**.

La obesidad altera el tamafo y la geometria de la via aérea superior,
produciendo disfuncion de la misma™. Ademds existe una clara relacién entre el SAOS y el

g

tamano del cuello'™. Browman et al'” demostraron, hace mds de 12 aiios, la relacién
logaritmica existente entre la pérdida de peso vy la disminucién del IA. La reduccion de peso
en obesos con SAOS da lugar, por si sola, a una mejoria de la excesiva somnolencia diurna™,
Aungue no en todos los obesos se consiga un beneficio con la disminucidn de peso. dada la
alta prevalencia de la obesidad en el SAOS, todos los autores™*” estdn de acuerdo en
aconsejar una pérdida ponderal, bien sélo con dieta o bien mediante gastroplastia en las
obesidades mdrbidas™*™. En nuestro medio, Pedro-Botet y Roca™, en una serie amplia,
ltaman la atencion de la eficacia de la pérdida de peso como primera medida terapéutica,
consiguiendo una curacién del SAOS entre el 33 y el 41% de los casos. De todos es conocida
la dificultad que tienen los pacientes obesos en conseguir una reduccién de peso y, sobre
todo, en mantenerla a largo plazo™.,

El alcohol aumenta la frecuencia de la obstruccién de la via aérea superior,
reduciendo selectivamente la actividad motora de fos miisculos dilatadores de la misma a
través del nervio hipogloso™. Ademds. el alcoho! aumenta la duracién de las apneas e
incrementa el umbral del despertar en respuesta a la hipoxia y a la hipercapnia®*®. Los
cényuges y los familiares que conviven con el paciente fueron probablemente los primeros

que reconocieron Ia asociacidn entre el consumo de alcohol y los sintomas nocturnos del
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SAOS™. Debido a lo anteriormente expuesto, es aconsejable que el paciente con SAOS se
abstenga de consumir bebidas alcohélicas. Pero. como dicha abstencidn es dificil de conseguir
totalmente, hay que intentar que, al menos. disminuya su consumo, sobre todo en las dltimas
horas de la tarde. Como mucho puede permitirsele un pequefio vaso de vino 0 una cerveza
baja en alcohol aunque no en las tres horas antes de acostarse’’. Algunos autores aceptan el
consumo de moderadas cantidades de alcohol por 1a noche si el paciente recibe tratamiento
con CPAP™.

Las benzodiacepinas, al igual que el alcohol, potencian el colapso de la via
aérea superior™. Asi mismo, estd demostrado que las benzodiacepinas (fluorazepan)
disminuyen la respuesta al despertar que produce la hipoxia y la hipercapnia durante el suefio,

at

pudiendo prolongar las apneas’™®''. Por lo tanto, todos los autores estdn de acuerdo en
desaconsejar, en paciente con SAOS, el uso de benzodiacepinas, asi como los barbitdricos
y narcoticos, por los mismos motivos* ¢ & &119.192.197.212.

En cuanto al tratamiento de Ia hipertension arterial, en caso de que €sta persista
después de haber instaurado el tratamiento para el SAOS, deben evitarse los betablogqueantes
y la e-metil dopa y tener mucho cuidado con los diuréticos (tiacidas), porque pueden producir
una alcalosis metabdlica importante®.

Si existiese obstruccidn nasal por una rinitis crénica {alérgica o asociada a una
sinusitis cronica) se deberd tratar ésta con corticoides intranasales asociado, si fuese necesario,
por descongestionantes nasales (vasoconstrictores locales y/o antihistaminicos orales que no
produzcan sedacién)’** ',

En la posicién de dectbito supino se incrementa la probabilidad de oclusidn

de la via aérea superior por el desplazamiento posterior de la lengua debido a la gravedad.
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La oclusidn se acentiia con el aumento de tejido graso del cuello'®. Por dichos motivos,
dormir en la postura de decibito supino agrava,en muchos enfermos, el mimero y/o la

intensidad de las apneas™****

. En los casos en los que el estudio polisomnografico demuestre
que no se producen apneas cuando el paciente duerme de lado y sf en la posicidn de decibito
supino, puede aconsejarse el tratamiento postural. La técnica de "sleep ball " consiste en coser
uno 0 mds bolsillos en la espalda de la chaqueta del pijama y rellenarlos con pelotas de tenis.
Todavia no estd claro la efectividad a largo plazo de este procedimiento, pues puede convertir
las apneas obstructivas en otros trastornos respiratorios como hipopneas o aumentos de
resistencia de la via aérea superior'”’'s.

LLos diversos tratamientos tarmacoldgicos que se han probado a lo largo de los
afios no han tenido éxito a largo plazo v no estdn indicados, salvo en casos muy
excepcionales. 'Los antidrepresivos triciclicos (protriptilina y clorimipramina) suprimen las
fases REM del suefio en las cudles las apneas y las desaturaciones son mds graves, mejorando

por tanto Ja oxigenacién nocturpa y la somnolencia diurna™”'

. Ademds, hay que tener en
cuenta los efectos adversos de tipo anticolinérgico y el efecto rebote de suefio REM que se
produce al suspender dicha medicacidn. Los estimulantes respiratorios, como la progesterona,
la almitrina, el doxopram, la naloxona, la teofilina o la bromocriptina mejoran algo la
hipoventilacién alveolar y disminuyen [a duracidn de las apneas, pero no su nimero. En
mujeres postmenopdusicas se ha utilizado, en algunos casos, la medroxiprogesterona asociada
con estrégenos’™’. También se han usado la acetazolamida y el L-triptéfano con poca eficacia
y muchos efectos adversos.

El tratamiento con oxigeno nocturno en el SAOS es un tema muy controvertido

pues, de un lado, la mejorfa de ia hipoxia nocturna y de sus complicaciones es beneficiosa,
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pero, por otro lade, el oxigeno prolonga la duracidn de las apneas y no se ha encontrado
mejoria en la somnolencia diurna e, incluso. provoca una hipercapnia significativa, aunque
discreta®>®*°, Todo esto permite concluir que la oxigenoterapia dista de ser un tratamiento
eficaz en el SAOS. Tal vez, la situacion sea distinta en el sindrome de solapamiento, en el

que, junto al SAOS, coexiste una EPOC hipoxemiante®*™,

2.- TRATAMIENTO CON CPAP

a) Historia

La primera descripcidn, a nivel mundial. del uso del CPAP como tratamiento
del SAOS fue realizada en 1981 por Sullivan et al’. Estos autores sugirieron gue la
presion positiva continua aplicada a través de la nariz actuaba como una cufia
neumdtica, que prevenia el colapso de la faringe. Esta experiencia es la consecuencia
I6gica del concepto de que el cierre de Ja orofaringe es el resultado de un
desequilibrio en las fuerzas que, normalmente, mantienen abierta la via aérea superior.
Este concepto fue definido en el modelo presentado por Remmers et al” en 1978,

El tratamiento del SAOS con CPAP fue descrito en 1981 y los mismos autores
insisten en su uso™ en 1983. En 1984 describen su éxito como fratamiento
domiciliario a largo plazo™. Pero no fue hasta alrededor de 1985 en que dicho
tratamiento comenzé a ser reconocido como una forma auténtica de terapia a largo
plazo. Ya en 1986 la mayoria de los centros empezaron a comunicar sus €xitos con
dicho tratamiento. La principal razdn para esta demora en el uso del CPAP fue la
errénea creencia que la curacién del SAQS era posible con cirugfa™. Después de una

década de controversia sobre los beneficios de la cirugfa de la via aérea superior y del
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tratamiento con CPAP hay en el momento actual, un razonable consenso, en el que
el CPAP es el tratamiento de eleccidn para el SAOS™®. No obstante, también se
reconocen Jas imperfecciones de dicha terapéutica. Muy recientemente, en Inglaterra,
Engleman et al’”” han demostrado la efectividad del CPAP al compararlo con un
placebo oral.

E1 CPAP llego a Esparia a mediados de 1987. Ya en septiembre de ese mismo

230

afio, Ledn Jiménez et al™ comunicaban, en cuatro pacientes, el éxito del tratamiento
con un CPAP de fabricacidn artesanal, en un ensayo intrahospitalarto, para luego, dos
afios mds tarde, publicar la eficacia de dicho tratamiento, a largo plazo en
domicilio,en ocho enfermos™ . Sin embargo, en septiembre de 1988, Espinar Sierra™
divulgaba ya la eficacia inmediata del tratamiento con CPAP en ocho pacientes en 1os
que era necesario la realizacion de una traqueostomia. Posteriormente, en marzo y
junio de 1991, Terdn Santos et al'? y Pareja y Moore™' describian sendas series, con
40 y 22 pacientes, respectivamente, tratados con CPAP. A partir de entonces el uso
de ta] terapéutica se ha generalizado en nuestro pafs.
b) Mecanismo de accidn

La presién positiva continua es generada por un compresor de aire conectado
a la red eléctrica y se suministra al paciente, mediante un tubo corrugado, a través de

193

1°*"_ unas narinas nasales

una mascarilla nasa o.en algunos casos, con una mascara

oro-nasal*

. El equipo pesa unos 2 Kg, es fdcilmente transportable, produce un
ruido que no sobrepasa de 35 dB y cuesta, en EEUU,unos 1.000 ddlares. En Espaita
la Seguridad Social lo alquila por 420 pesetas al dia (BOE n°123, 24-5-95). Eil CPAP

previene el estrechamiento y cierre de la via aérea superior y la dilata mediante una

51



ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA

extension lateral de la misma®™. Es necesario suministrar 1a presion minima suficiente
que evite dicho colapso y, por tanto, las apneas en todas las posturas y en todas las
fases del suefo. Se necesita mds presidn en decibito supino y en Jas fases REM.
También es importante asegurar que la presion del CPAP sea suficiente para mantener
la forma redondeada (en vez de tronchada) en las curvas del trazado del flujo aéreo
para asi evitar una obstruccidn parcial residual de la via aérea™. Es, por tanto,
obligatorio realizar un segundo estudio polisomnogrdfico para ajustar correctamente
el mivel de presion del CPAP. Para obviar este segundo estudio y abaratar los costes,
algunos autores utilizan una misma noche para el estudio polisomnogréfico diagndstico
y terapéutico™ y otros autores preconizan el uso de una férmula matemdtica (usando
BMI, perimetro de cuello e TAH) para predecir la presién del CPAP™¢

El CPAP alcanza su eficacia cuando consigue suprimir las apneas, eliminar fos
ronquidos, evitar los episodios de desaturacion arterial de oxigeno y suprime la
incoordinacién toraco-abdominal que se produce durante las fases de incremento de
{a resistencia de 1a via aérea superior®. El sistema debe usarse durante todo el perfodo
de suefio nocturno, todas las noches de la semana. Kribbs et al* han comprobado
que, con una sola noche sin CPAP, vuelve a reaparecer fa somnolencia diurna y las
apneas nocturnas. La mayoria de las veces el tratamiento debe continuarse
indefinidamente, ya que no es curativo del SAOS. Si la indicacidn ha sido correcta,
el beneficio sintomdtico del tratamiento es inmediato y a largo plazo elimina el exceso
de mortalidad asociado al SAOS*™. Es frecuente que las primeras noches de
tratamiento con CPAP se observe un aumento importante en la duracidn de las fases

REM de hasta 1 y 2 horas seguidas (fendmeno de rebotey® 7722 Después de 4 a
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7 noches de tratamiento la arquitectura del suefio se normaliza. Con el uso del CPAP
"comienza una nueva vida">®, desaparece inmediatamente y de forma espectacular la
somnolencia diurna, los ronquidos. las pausas de apnea, los despertares o ahogos

nocturnos, fa nicturia™*!

y las arritmias cardfacas™ y se estabiliza la hipertension
arterial"®. Algunos pacientes, que estén recibiendo grandes dosis de medicacion
antihipertensiva pueden desarrollar una hipotension postural la primera manana
después de usar el CPAP?. La mejoria del cardcter, de la capacidad intelectual, de

190,192 240

fa libido, de la funcion ventricular y de las alteraciones ventilatorias vy

1,242

gasomeétricas diurnas™** tarda algo mds de tiempo, asi como la disminucion de la

19202

hemoglobina y del hematocrito™ ™. El uso, a largo plazo, del CPAP, al evitar el

traumatismo continuo del ronquido. disminuye el edema del tejido blando de la faringe

39,244 245

y, por consiguiente, aumenta el tamafio de la via aérea .. Por este motivo algunos
autores™**" sugieren que la utilizacion sostenida, a largo plazo, del CPAP puede
disminuir el requerimiento del nivel de presion.
¢) Indicaciones

Como norma general, deben tratarse de forma activa los pacientes que
presenten sintomas diurnos y en los que se hayan objetivado trastornos respiratorios
durante el suefio®. No hay ninguna limitacidn en cuanto a edad, sexo, nivel cultural,
estilo de vida o profesidn (hay aparatos de CPAP preparados para conectar a fa bateria
del coche o camidn). En casos muy graves es preferible realizar un corto periodo de

intubacion y ventilacion mecdnica seguido de CPAP, antes que realizar una

traqueostomia®™. Fn Espafia, la SEPAR publicd, en 1993, unas recomendaciones

"
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acerca del tratamiento™, que constituven el marco tedrico mds riguroso sobre el tema.
Textualmente dicen asi:
.- TAH mayor de 20;
2.- 1AH entre 5 y 20 con sintomas diunos secundarios al SAOS;
3.- JAH entre 5 y 20 sin sintomas diurnos, pero con factores de riesgo de
enfermedad cardiovascular (tabaco, colesterol, diabetes o hipertensidn arterial);
4.- TAH entre 5 y 20 sin sintomas diurnes, pero con cardiopatia isquémica
diagnosticada.
Los pacientes con sintomas graves como hipersomnia incapacitante, insutficiencia
cardiaca o acidosis respiratoria, deben ser tratados iniciaimente en el hospital. No estd
indicado el uso del CPAP en los pacientes con ronguido simple (sin apneas)™.
d) Contraindicaciones '
Las unicas contraindicaciones absolutas para el uso del CPAP son la existencia
de un epiglotis flacida, que pudiera prolapsarse dentro de la glotis, la fractura de
crdneo, que pudiera permitir el.paso del aire a través de una fistula naso-

238

cerebroespinal™. o el antecedente reciente de una cirugfa o de un traumatismo que
haya causado una fistula de liquido cefaloraquideo. Las contraindicaciones relativas
son la cirugia muy reciente de 1a nariz y los procesos que puedan erosionar 1os senos
paranasales, como los mucoceles o las sinusitis agudas de repeticién™®,
e) Tolerancia

El hecho de dormir con una mascarilla nasal y sentir la sensacion del aire a

presion, aunque no es incémodo, es ciertamente una nueva experiencia para el

paciente. Por eso, es imprescindible una correcta explicacién previa por parte del
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médico. Incluso en algunos centros se utilizan programas de video y sesiones de
aclimatacién al CPAP™, teniendo que ensefiar a muchas personas a volver a usar la
nariz para respirar. Esta educacidn previa es beneficiosa para reducir la ansiedad y
mejorar la aceptacidon. Aunque este hecho es obvio, no ha sido evaluado
cientificamente. En general, presiones de hasta 10 em H,O se toleran sin ningin
problema. A partir de dicha presidn, cuanto mds alta sea ésta, mds incémodo se
encuentra el paciente. A partir de 15 cm H,O el enfermo suele encontrarse molesto
y son muy frecuentes la aparicidn de fugas y la irritacion ocular. Para evitar la
molestia de las altas presiones, todas las mdquinas de CPAP estdn dotadas de un
retardador (de 5 a 45 minutos) del tiempo que el CPAP tarda en alcanzar la presién
deseada (rampa). Si ain asi sigue siendo molesta la presién, desde 1990 puede
utilizarse BiPAP. Dicho aparato permite ajustar, de manera independiente, las
presiones espiratoria e inspiratoria. La presidn espiratoria puede establecerse a 5 cm
H,0O menos que 1a inspiratoria. Las presiones espiratorias mds bajas se asocian ¢on un

mayor confort™****

, pero el cumplimiento es similar al del CPAP™. Ademds, el
BiPAP cuesta 3000 ddlares'™. cantidad tres veces mavor que lo que vale el CPAP.

Otro problema que puede interferir en la tolerancia inicial es 1a sensacion de
claustrofobia e, incluso, la reaccion de pdnico™'™**. Esto puede solucionarse
cambiando la mascarilla por narinas nasales. Si este cambio no es efectivo puede
utilizarse temporalmente una benzodiacepina poco antes de acostarse o puede
realizarse una desensibilizacion progresiva de la mascarilla®'. Si el paciente carece de

dentadura superior o €sta es postiza y tiene la costumbre de quitdrsela para dormir,

debe empezarse desde el principio con narinas nasales en vez de con mascariila.
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) Cumplimiento
Las primeras semanas de uso domiciliario del CPAP son cruciales para la
adaptacién definitiva, por lo que se debe apoyar al paciente e involucrar a la familia

para que esta adaptacién se haga lo mejor posible®™

. A pesar de la simplicidad del
CPAP pueden suceder multiples problemas prdcticos. Pese a los mds recientes avances
técnicos (disefio y materiales de la mascarilla y CPAP "inteligente", el éxito a largo
plazo seguird dependiendo del manejo de dichos problemas en las primeras semanas
o meses™ y del seguimiento del enfermo, tanto por parte del médico como por parte
de la empresa de mantenimiento™. El grado de cumplimiento de los tres primeros
meses va a marcar la pauta de cumplimiento futuro.

E} principal factor asociado a un mejor cumplimiento es el reconocimiento, por
parte del paciente vy de su familia. de la mejorfa de la somnolencia y del grado de
alerta diurna y, menor grado, contribuyen Ja disminucidn en los sintomas nocturnos
(apneas y ronquidos) y en la cefalea matutina. Casi todos los pacientes aceptan el
tratamiento con CPAP v, en general, la mayoria de los enfermos y/o familiares creen

253 754

que dicho tratamiento es beneficioso™ ™. Desde 1988, afio en el que Krieger y

Kurtz’™ midieron objetivamente. por primera vez, el grado de cumplimiento, la
] por p g p

mayoria de los autores™ %

estdn de acuerdo en que el paciente sobrevalora 1as horas
de uso del CPAP, cuando éstas se comparan con las que marca el contador horario
que tiene la mdquina de CPAP. Intuitivamente se asume que aquellos pacientes con
un SAOS grave, con un mayor [AH o con mucha somnolencia o los que requieren una

menor presion del CPAP serdn mejores cumplidores. Sin embargo, el grado de

cumplimiento no se relaciona con estas variables y no hay forma de prever, de
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antemano, quien va a ser un buen cumplidor del tratamiento®$2¥2%©2¢  Sioujendo los
criterios de la American Thoracic Society se define como buen cumplimiento el de
aquel sujeto que utiliza {a CPAP un promedio de 4,5 horas/dfa, al menos el 85% de
los dfas™. Probablemente, otros pardmetros tales como la personalidad, la relacidn
médico-paciente, el grado de informacidn y ia participacién del paciente en la toma
de decisiones serdn importantes v determinantes a fa hora de predecir el grado de
cumplimiento™. En general, el grado de cumplimiento varfa entre el 65 y el
80 % 97 y existe entre un 8 vy un 15% de enfermos que rechazan el tratamiento
con CPAP después de la primera noche de uso en el laboratorio™ .

g) Efectos secundarios

Los efectos secundarios pueden agruparse en menores y mayores {tabla 9).
Estos dltimos son muy poco frecuentes y obligan a suspender el tratamiento con
CPAP. Se han descrito casos aislados o excepcionales de epistaxis masivas™®,
conjuntivitis purulenta™, fuga de liquido cefalorraquideo a través de 1a ldmina cribosa
del etmoides con neumoencéfalo y convulsiones secundarias™, meningitis bacteriana
con mucocele y sinusitis de repeticién™ o arritmia auricular (extrasistoles auriculares
en bigeminismo)™, Algunos autores™ consideran una complicacién mayor la
ulceracién profunda de la piel del puente de la nariz, que obliga a suspender el
tratamiento con CPAP durante algunas semanas; este hecho lo han observado en 4 de
66 pacientes (6%). Dicha ulceracidn es mds frecuente en las personas que reciben
corticoides orales de mantenimiento™ .

Los efectos secundarios menores son, en cambio, mucho mds frecuentes y en

general no obligan a suspender el tratamiento. Hay que estar atentos a ellos y
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solucionarlos cuanto antes. para que no influyan negativamente en el cumplimiento.
Suelen presentarse en el 30 al 50% de los pacientes™**™* y no suelen correlacionarse

con el nivel de presién del CPAP.

TABLA 9. Efectos secundarios del tratamiento con CPAP

- epistaxis masiva

- conjuntivitis purulenta
MAYORES | - fugas de liquido cefalorraquideo
(muy raras) | - sinusitis de repeticién vy meningitis
- arritmia avricular

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

- tamano, ruido y dificultad de transporte del equipo

- incomodidad de la mascarilla

- dolor, eritema o erosion cutdnea en el puente de la nariz
MENORES
(30 - 50%)

fugas de aire

irritacién ocular

sequedad nasal y/o bucal

estornudos y/o rinorrea acuosa

1

congestién nasal

* efecto secundario mavor sélo para algunos autores™

Con respecto al aparato del CPAP, las quejas mds trecuentes se refieren al
tamafio, a la dificultad de su trasporte vy al ruido del equipo, apreciado por el
cOnyuge. Esta dltima queja es mds frecuente en los SAOS leves. Todos estos
problemas han disminuido con los compresores de segunda generacion™,

Con respecto a la mascarilla, 1a queja mds frecuente es su incomodidad y, en

segundo lugar, el dolor y el enrojecimiento en la piel del puente de la nariz (37%),

58



ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA

debido a que €sta es una zona con muy poca grasa subcutdnea. Ademds, los pacientes
insisten, para evitar fugas de aire. en apretar mds la cincha superior que la inferior
del arnés. En menor proporcidn. los enfermos se quejan del mal ajuste de la
mascarilla, con las consiguientes fugas de atre e irritacidn y/o enrojecimiento ocular
(hasta un 24 %). Otros efectos secundarios menos habituales son las alergias de 1a piel
(hasta un 13%), 1a sensacién de claustrofobia y la otalgia. En general, salvo las dos
dltimas complicaciones, €stas disminuyen de manera muy significativa cuando se usan
mascarilias de silicona moldeadas a mano de forma individualizada™**,

Los efectos secundarios nasales se presentan en un 15 a 45 %% * ¢ incluso,

~268

hasta en un 60% de los pacientes™ . Estos consisten en sequedad nasal y/o bucal (hasta
un 60%), estornudos y/o rinorrea acuosa (35 %) y congestidn nasal (25%). Hay varias
posibles razones para esos sintomas. El CPAP puede irritar los sensibles receptores
de presidn de la mucosa nasal, permitiendo la vasodilatacion y la produccidn de moco.
En algunos pacientes, al volver a respirar por la nariz, puede reaparecer una rinitis
alérgica enmascarada después de afios de respiracion bucal. En otros enfermos, dichos
sintomas pueden producirse por una obstruccién nasal permanente por polipos,
hipertrofia de cornetes o desviacidn de tabique nasal. Recientemente™ se ha
descubierto que las fugas de aire por 1a boca provocan un flujo de aire unidireccional
a lo largo de la mucosa nasal, lo cudl aumenta el flujo sanguineo de dicha mucosa,
con la consiguiente disminucién de volumen en la luz nasal. Todos estos problemas
se solucionan o, al menos, disminuyen afiadiendo un sistema de humidificacion al

circuito del CPAP*7**'  También se puede ensayar, durante cortos perfodos de

tiempo, tratamientos con corticoides y/o vasoconstrictores intranasales. Si esta
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solucién no fuese suficiente para aliviar la congestién nasal, puede usarse una
mascarilla oronasal®™ ", a la misma presién que la mascarilla nasal. Conviene tomar
precauciones para evitar la posibilidad de aspirar contenido gdstrico. Dichas
precauciones consisten en no comer ni beber liquidos en las 2 ¢ 3 horas antes de
acostarse y en insertar una vdlvula de seguridad en el circuito del CPAP, cerca de la
mascarilla, para permitir que entre aire ambitente si la mdquina falla.
h) Nuevas perspectivas

A lo largo de la noche se producen cambios en la resistencia de 1a via aérea
superior, debido a grados variables de congestién nasal. a la variacidn en los estadiosf
del suefio, a cambios en la posicion corporal. a variactones en la cantidad de alcohol
ingerida o a la posible deprivacién de suefio. Estos factores y quizds otros pueden
alterar la presion de CPAP requerida para mantener abierta la via aérea superior.
Debido a esto, creer que un unico nivel de presidn ¢s eficaz para cada individuo, es
muy simple. Desde 1993 se ha desarrollado un tipo de mdquinas de CPAP, capazes
de monitorizar constantemente la presion y el flujo de aire proporcionado al paciente
y, a la vez, capaces de detectar las apneas, los ronquidos y Ja limitacién del flujo
inspiratorio™®****22  (Con todos estos pardmetros, el aparato de CPAP proporciona,
en cada momento, la minima presion necesaria para mantener abierta Ja via aérea
superior, Este hecho. reduce los efectos secundarios en relacion con Jas altas presiones
y, por tanto, se supone que asi se aumentard el cumplimiento™. Este tipo de
mdquinas, llamadas "CPAP inteligentes”. se desarrollaron para determinar la presion
de CPAP requerida sin necesidad de realizar un estudio polisomnogrdfico completo,

274275

1o cudl es mucho mds barato. Hay estudios muy recientes que han encontrado una
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buena correlacion entre el TAH medido mediante polisomnografia y el IAH
determinado por un CPAP inteligente (Sullivan Autoset) e, incluso, propugnan que
dicho aparato se pueda usar para el diagndstico del SAQOS en hospitales que carezcan

de laboratorios de suefio especializados.

3.-TRATAMIENTO QUIRURGICO
Como medidas coadyuvantes al tratamiento con CPAP, con buenos resultados,
deben considerarse dos opciones. Por un lado, la extirpacién de amigdalas y adenoides, en

156 212276

caso de que éstas estén hipertréficas . Por otro lado, en caso de que exista una
obstruccidn nasal permanente por pélipos. hipertrofia de cornetes o desviacidén del tabique,
dicha obstruccion debe ser solucionada quirdrgicamente. Después de esta cirugfa decrece
significativamente la resistencia nasal’”’. mejora la somnolencia diurna y la calidad del suefio,
aunque en muchos casos no disminuyan. de manera significativa, el nimero de despertares
0 el TAH"".

En los casos leves de SAOS o en los que no toleran el CPAP puede intentarse,
con bastante €xito y tolerancia, colocar por las noches unos dispositivos orales que sujeten

la lengua en posicion anterior durante el suefio. También puede utilizarse la prétesis de

Herbst, que fuerza la mandibula hacia delante, con lo que se dilata la via aérea’ %™,

a) Lragueostomia

Este tipo de cirugia fue empleada por primera vez, en 1969, por Kuhlo et af*®

para resolver 1a obstruccidn en 1a via aérea en pacientes muy obesos. Desde entonces
y hasta la aparicién del CPAP ésta era la Unica medida verdaderamente eficaz para los

casos graves, a pesar de sus inconvenientes. £n el momento actual se reserva sélo
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para un pequefio grupo de pacientes. con un SAOS grave que no pueden tolerar el
CPAP y en los que otras técnicas han sido ineficaces o no han sido aceptadas'™ ™.
b) Uvulgpalatofaringoplastia

La uvulopalatofaringoplastia (UPPP) consiste en la extirpacidn de las
amigdalas, los restos de las adenoides. la dvula, una pequefia porcién del paladar
blando y todos los tejidos blandos redundantes, tedricamente responsables del colapso
de la via a€rea en la inspiracion. Esta intervencion fue desarrollada por Tkematsu, a
principios de los afos sesenta, para el tratamiento del ronquido. Fue aplicada en el
SAOS, en 1981, por Fujita et al*. Al principio, esta técnica tuvoe mucho éxito, pero
los resultados, a largo plazo, indicaron que no habfa una disminucién en la mortalidad
en los pacientes con SAOS tratados con UPPP®. Ademds, la respuesta a la cirugia es
muy variable, desde el 60% (a las 6 semanas) hasta el 36% (a los 2 anos). Se define

922

la "curacidn” como la disminucidn a la mitad del TA™?*%% Desde 1993 se emplea una
nueva técnica para seleccionar a los pacientes que pueden responder a la UPPP. Dicha
técnica usa la nasofaringoscopia junto con CPAP durante el suefio y un computador
digital para valorar el tamaiio de la luz de la via aérea. De esta forma, se detectan los
pacientes en los que sdlo se colapsa la nasofaringe. En el postoperatorio inmediato
puede obstruirse la via aérea superior, sangrar O aparecer una ulcera grave en la
garganta, que puede durar varias semanas. A largo plazo puede aparecer regurgitacion
nasal y dificultad para pronunciar ciertos sonidos. Con la UPPP el ronquido cesa
siempre, pero en el paciente puede persistir "una grave y silenciosa apnea

obstructiva™'?. En Espafia, Pedro-Botet et al’® han preconizado la reseccidn parcial

vefopalatina como un buen procedimiento quirirgico, mds sencillo y con menos
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efectos secundarios, a corto y largo plazo, que la UPPP. Estas dos técnicas
quirdrgicas pueden aconsejarse en casos de SAQS leves y en personas, cuanto mds
delgac_ias mejor, que no toleren ¢l CPAP. Conviene recordar que dichas cirugfas
siguen siendo métodos de tratamiento en protocolo de estudio usadas solas o unidas
a técnicas quirdrgicas de avance mandibular®**. Ultimamente se ha introducido el
laser en Ja realizacidn de la UPPP para tratamiento del ronquido. Este procedimiento
no es aconsejado en el SAOS™.

¢) Cirngia maxilofacial

lLos pacientes con un SAOS que, al mismo tiempo, tengan anormalidades
importantes en el macizo craneofacial deben ser valorados por un cirujano
maxilofacial para su eventual correccidn. Para el tratamiento del SAOS se han
propuesto diversas técnicas de adelantamientos mandibulares totales o parciales, con
avances del misculo geniogloso, con o sin resuspensién del hueso hioides™ . El
resultado de estas técnicas no tiene un éxito umforme, aunque se han descrito
beneficios significativos en casos individuales. Todos estos procedimientos quirirgicos
requieren un equipo de cirujanos maxilofaciales y de otorrinolaringélogos expertos,
que sélo estdn al alcance de muy pocos centros. Ademds, se encuentran todavia en

fase experimental, aunque puede ser ¢l futuro en el tratamiento definitivo del SAOS.
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HIPOTESIS Y OBJETIVOS

En el SAQS, la prescripeidn del CPAP es la medida terapéutica de primera
eleccion. Con su uso "comienza una nueva vida", pues al eliminar las apneas y la hipoxia
nocturna se suprimen los sintomas de la enfermedad, tanto diurnos como nocturnos (tablas
5 vy 19), que tan molestos son para el paciente v su familia y tan peligrosos resultan para el
enfermo y la sociedad (pérdida de puestos de trabajo y accidentes de trdfico).

Pero el CPAP no cura la enfermedad de una forma definitiva, sino que sdlo
suprime Ias apneas y la sintomatologfa cuando se usa, volviendo todas éstas a reaparecer en
cuanto se deja de utilizar, aunque sdlo sea durante unas pocas noches. Por tal motivo, el
paciente se ve obligado al uso continuado del CPAP durante todas 1as noches, todos los dias
de la semana y probablemente durante toda su vida. Dado la cronicidad de su empleo y las
posibles molestias que produce la mascarilia y el aire a presion, es fdcil y frecuente el
abandono de este tratamiento. Para evitar dicho abandono es necesario: a) involucrar a fa
familia; b) procurar que el paciente sea consciente de la mejoria clinica y analitica que se
obtiene con el uso continuado del CPAP: ¢) vigilar muy de cerca la posible aparicion de los
efectos secundarios (tablas ¢ v 34) para solucionarlos lo mds rdpidamente posible; y d)
controlar el cumplimiento diario.

Esta vigilancia debe realizarse, sobre todo, durante los primeros meses, pues
el grado de cumplimiento en ellos va a marcar el éxito futuro. Por tal motivo, es muy
importante, no sélo el diagnostico y el establecimiento del tratamiento adecuado, sino también
el seguimiento periddico del paciente,

Por todo lo anteriormente expuesto, nuestra hipétesis es que es esencial no solo

el diagndstico del SAOS y el establecimiento de un tratamiento adecuado (CPAP), sino
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también el seguimiento periddico del paciente, para obtener asf el mayor éxito terapéutico a
largo plazo. En relacién directa con esta hipétesis, los objetivos de la presente tesis doctoral

son los siguientes:

1.- Estudiar en una poblacion con alta sospecha de SAOS, quién lo padece, estimar su

gravedad y establecer en que pacientes es necesario el uso del CPAP.

2.~ Valorar la sintomatologfa clinica v los pardmetros analiticos en el momento del

diagnostico.

3.- Efectuar un seguimiento a corto v largo plazo, analizando la calidad de vida de fos
pacientes con SAOS antes v después del tratamiento con CPAP, comparando la
sintomatologia y los pardmetros analiticos obtenidos antes del inicio del tratamiento

con los encontrados después del mismo.

4 .- Establecer el grado de aceptacidn psicoldgica y de cumplimiento por parte del enfermo

y asi como los efectos secundarios del tratamiento con CPAP.
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METODOLOGIA

I. ENFERMOS ESTUDIADOS

De una forma prospectiva se han estudiado consecutivamente 246 personas
durante un periodo de 33 meses, comprendidos entre abril de 1992 y diciembre de 1994,
ambos inclusive, aunque e} perfodo de seguimiento, para realizar las revisiones, continué
hasta finales de julio de 1995. De ellas, 184 habfan sido enviadas, con el diagnéstico de
sospecha de SAQS, 4 una consulta especifica de "trastornos respiratorios del suefio” en la
Unidad de Neumologia del Hospital Universitario San Carlos de Madrid. Los 62 individuos
restanfes fueron estudiados por otros motivos (11 por hipotiroidismo, 30 por acromegalia y
uno por esclerosis lateral amiotréfica) o como patrén de referencia (20 sujetos).

A todos v a cada uno de los pacientes se les realizd, en primer lugar. una
historia clinica protocolizada, en {a que los principales sintomas y signos de la enfermedad
estaban determinados e incluidos en una base de datos. En segundo lugar, se les realizé una
serie de pruebas analiticas y de exploraciones complementarias. En tercer y dltimo fugar, se
les efectud, ingresados en una cama del hospital, un estudio poligrdfico respiratorio nocturno.

Tras llevar a cabo este dltimo estudio, a 126 sujetos (68 %) se les diagnosticéd
de SAOS. A 26 (21%) de estos 126 pacientes no se les indico tratamiento con CPAP, pues
los sfatomas eran muy leves o los indices de apnea (IA) o de apnea-hipopnea (IAH) eran
pequefios 0 su SAOS podia ser resuelto con tratamiento postural. A los otros 100 enfermos
(79%) se les prescribid tratamiento con CPAP, ya que cumplian los criterios clinicos y
poligrdficos recomendados por 1a SEPAR (Sociedad Espanola de Neumologia y Cirugia
Tordcica)® y por la ATS (American Thoracic Society)™”.

Entre los 100 pacientes diagnosticados de SAOS a los que se les prescribid
CPAP, un grupo de 31 enfermos no acudid a las posteriores revisiones programadas por

diversos motivos.
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1.- Un grupo de 11 pacientes (referencias n®: 48, 50, 37, 70, 75, 100, 120, 164, 180,

4.-

185 y 187) habfa sido remitido desde otros hospitales de nuestra Comunidad
Auténoma (H. del Aire, H. Gdmez-Ulla, H. Hermanos Laguna) o de otras
Comunidades o provincias (Canarias, Guadalajara, Salamanca) y los médicos que los
enviaron se encargaron de su seguimiento.

Otro grupo de 7 pacientes (referencias n®: 49, 123, 128, 145, 206, 207 y 210) se
negd a seguir utilizando el CPAP. tras una o varias noches de uso.

A 4 pacientes (referencias n°: 81. 117, 161, y 176) se les realizé, en los primeros
meses tras el diagndstico, una septoplastia nasal (por desviacion de tabique nasal, con
obstruccidon permanente al flujo aéreo). Tras la intervencién quirirgica,
experimentaron una mejorfa climica importante y dejaron de usar el CPAP. De estos
4 pacientes. dos no volvieron nunca a revision y los otros dos estdn pendientes de que
se les realice un nuevo estudio poligrifico respiramrié nocturno de control.

Loa 9 pacientes restantes. (referencias n®; 80, 88, 104, 160, 184, 220, 255, 260 y
268) nunca volvieron a revision y no sabemos nada de ellos.

Se ha podido revisar de forma estricta a 69 pacientes, de los 100 enfermos

iniciales diagnosticados de SAQOS y tratados con CPAP, lo que representa un 69% de
"enfermos seguidos”. No han acudido a revisidn 31 pacientes, lo cual representa un 31% de

"enfermos perdidos”.

De este modo se han seleccionado 69 pacientes que si acudieron a las

revisiones periddicas programadas v que son los que constituyen el grupo de "enfermos

estudiados™ y objeto de andlisis de éste trabajo.

Se han ordenado dichos enfermos de forma cronoldgica segin la fecha de inicio

del tratamiento con CPAP, ddndoles a continuacién un nimero correlativo del 1 al 69, tal y

como se muestra en la tabla 10.
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TABLA 10, Cronologia del micio del tratamiento con CPAP y de las revisiones

N DE | COMIENZO | REVISION REVISION OBSERVA-
ORDEN | TTO CPAP 6 MESES 18 MESES CIONES
I Abril-92 Octubre-92 Octubre-93
2 | Junio-92 Diciembre-92 Noviembre-93
3 Julio-92 Dicienmibre-92 Enero-94
4 Octubre-92 Juiio-93 Mayo-94
5 Noviembre-92 | Mayo-93 Junio-94
6 Noviembre-92 | Junio-93 Abandono Septoplastia
7 Noviembre-92 | Junio-93 Junio-94
8 Diciembre-92 Julio-93 Junio-94
9 Diciembre-92 Juniop-93 Junio-94
10 Diciembre-92 Julio-93 Diciembre-94
il Enero-93 Noviembre-93 ? No ha vuelto
12 Enero-93 Julio-93 Julio-94
13 Febrero-93 Septiembre-93 Diciembre-94
14 Maizo-93 Septiembre-93 Septiembre-94
I3 Marzp-93 Septiembre-93  } ... Otro hospital
16 Abril-93 Octubre-93 Octubre-94
17 Abril-93 Octubre-93 Octubre-94
18 Abril-93 Noviembre-93 Noviembre-94
19 Mayo-93 Noviembre-93 Noviembre-94
20 Mayo-93 Noviembre-93 Noviembre-94
21 Tunio-93 Noviembre-93 Enero-95
22 Tunio-93 Diciembre-93 Diciembre-94
23 Junio-93 Diciembre-93 Noviembre-94
24 Tunio-93 Diciembre-93 Diciembre-94
25 Junio-93 Diciembre-93 Diciembre-94
26 Julio-93 Enero-94 No CPAP Septoplastia
27 Julio-93 Diciembre-93 Enero-93
28 Julio-93 Enero-94 7 No ha vuelto
29 Agosto-93 Febrero-94 Febrero-93
30 Septiembre-93 | Abril-94 ? No ha vuelto
31 Octubre-93 Mayo-94 Abril-95
32 Octubre-93 Abril-94 Abril-95
33 Octubre-93 Abril-94 Abril-95
34 Octubre-93 Abril-94 Abril-95
35 Octubre-93 Mayo-94 No CPAP Septoplastia
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TABLA 10. Continuzcion

N2 DE | COMIENZO REVISION REVISION OBSERVA-

ORDEN | TTO CPAP 6 MESES 18 MESES CIONES
36 Noviembre-93 | Junio-94 Junio-95 '
37  Noviembre-93 | Junio-94 | ... Defuncién
38 Diciembre-93 | Iunio-94 Mayo-95
39 Enero-94 Septiembre-94 Junio-93
40 Enero-94 Julio-94 Junio-95
41 Febrero-94 Septiembre-94
42 Febrero-94 Agosto-94 Julio-95
43 Febrero-94 Agosto-94 Julip-93
44 Febrero-94 Agosto-94 Julio-95
45 Marzo-94 Octubre-94 No CPAP Tto postural
46 Marzo-94 Septiembre-34
47 Marzo-94 Septiembre-94
48 Marzo-94 Septiembre-94
49 Abril-94 Octubre-94
50 Abril-94 Noviembre-94
31 Abril-94 Octubre-94
32 Mayo-94 Noviembre-94 Abandono ‘Intolerancia
33 Mayo-94 Noviembre-94
54 Junio-94 Diciembre-94
35 Junio-94 Enero-95
56 Junio-94 Noviembre-94
57 Junio-94 Enero-935
58 Tulio-94 Enero-95
59 Julio-94 Febrero-93
60 Septiembre-94 | Abril-93
61 Octubre-94 Abril-95
62 Octubre-94 Mayo-95
63 Noviembre-94 | Abril-93
64 Noviembre-94 | Junio-93
65 Noviembre-94 | Mayo-95
66 Noviembre-94 } Mayo-95
67 Noviembre-94 | Mayo-95
68 Diciembre-94 | Junio-95

L 69 Diciembre-94 Julio-93
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IT. MATERIAL UTILIZADQ

- Para la realizacion de este trabajo se ha contado, en primer lugar, con el
personal (médico, de enfermeria y auxiliar). con la infraestructura y con el espacio fisico de
la Unidad de Neumologfa y del Servicio de Medicina Interna I del Hospital Universitario San
Carlos.

De dicha Unidad se han utilizado diversos equipos y aparatos.

1.- Poligrato respiratorio portduil (Polygraphics CNS, EEUU), con capacidad para
registrar de forma continua, durante 22 horas, las siguientes variables: flujo aéreo
nasobucal (termistor), esfuerzo respiratorio (impedanciometria), posicidn corporal,
oximetria transcutdnea, pulso periférico, electrocardiograma y presion del CPAP. Con
diche aparato se han hecho los estudios poligraficos respiratorios nocturnos.

2.- Analizador de gases en sangre AVL 995 (Basilea, Suiza), para la realizacidn de la
gasometria arterial.

3.- CO-oximetro AVIL 912 (Basilea, Suiza), para la determinacién de la
carboxihemoglobina.

4.- Equipo de exploracidn funcional respiratoria Master-Lab (Jaeger, Alemania) para

efectuar la espirometria forzada.

5.- Holter de pulsioximetria de 24 horas Pulsox-5 (Minolta, Japén), para la
monitorizacion a domicilio de la saturacion de oxigeno de la hemoglobina (Sa0,).

6.- Compresor de aire y sistemas de aplicacion a la vfa aérea (tubo corrugado, arnés y
mascarilla) del CPAP nasal (REM, Sefam, Nancy).

7.- Ordenador PC IBM 80386 DX con coprocesador matemdtico e impresora de color
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3.-

Paintlet (Hewlett Packard).
Programas informdticos correspondientes (Word Perfect, RSIGMA, etc.), entre ellos
el de manejo de la informacidn obtenida mediante el poligrafo (PG CNS).

En segundo lugar, se ha contado con la infraestructura general del Hospital.

De dicha infraestructura, se ha recurrido a la colaboracién de diversos Servicios Centrales.

1.-

5.-

Servicio de Hematologia. Se utilizd un analizador hematoldgico Coulter STKS
(Coulter Corporate Communications. Florida, EEUU), para determinar los pardmetros
hemocitométricos.

Servicio de Andlisis Clinicos. Se realizé la bioguimica bdsica sérica mediante un
autoanalizador CHEM1 (Technicon Instruments Corporation, New York, EEUU).
Servicio de Cardiologia. Se usé un electrocardidgrafo Marquette Mac PC (Electrontc
Inc., Wisconsin, EEUU), para la realizacion del electrocardiograma.

Servicio de Radiodiagndstico. Se empled un Deltorax Toshiba con procesadora AGFA
incorporada, para la obtencién de radiografias postero-anterior y lateral de tdrax.
Servicio de Archivo v Documentacion Clinica. El personal de dicho Servicio
proporciond la historia clinica general del hospital, cada vez que el paciente acudié
a la consulta o ingresé v posteriormente se encargd de recogerla y archivarla en su
sitio habitual.

Servicio de Admisién de Consultas Externas: se encargé de programar las citas de
consulta de los pacientes y las de fas pruebas complementarias.

Servicio de Admision de Hospitalizacion a través del cual ingresaron, por la tarde-

noche, los pacientes para la realizacién del estudio poligrdfico respiratorio nocturno.
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8.~ Servicio de Medicina Interna I (Prof. Espinds Pérez): se utilizé una cama de ingreso
hospitalario, de dicho Servicio, para la realizacién de los estudios poligrdficos

respiratorios nocturnos,
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{I1. METODOS EMPLEADOS

1.- ANALISIS DE SANGRE

Para la realizacion de la hemocitometria y de la bioquimica sérica bdsica
rutinaria, se efectud Ja extraccidn de sangre venosa a primera hora de 1a mafiana (de 8 2 9
horas), en ayunas y tras una noche de reposo en las condiciones habituales del paciente. La
obtencidn de Ia muestra se hizo con el paciente sentado, tras limpieza de la piel con una
solucién de hibitane-alcohol, en cualquiera de las venas de la zona de la flexura del codo,
utilizando una jeringa con aguja desechable y tubos de vacio. Después de Ia venopuncion, se
ejercid presién en la zona durante unos minutos para evitar hematomas pos-extraccién y se
aconsejo al enfermo que desayunase.

La tasa de hemoglobina (Hb) circulante se expresa en gramos de Hb por cada
litro de sangre (g/1.) y el indice de hematocrito (Hcto) en volumen de masa eritrocitica en
relacidn con el volumen total de sangre (L/L). Por razones de hdbito, el Heto también puede

expresarse en porcentaje (%) y fa Hb en g/dL.

2.- EXPLORACION FUNCIONAL RESPIRATORIA
En la misma mafana, el paciente acudié a la Unidad de Neumologfa para la
realizacion de la espirometria y de la gasometria. Allf se le pesé y tallg, descalzo, con la
menor cantidad de ropa posible y con los bolsillos vacios. Siempre se utilizé la misma bdscula
y el mismo tallimetro.
a) Espirometria

La espirometria forzada se llevé a cabo, segin la normativa de la SEPAR, con



METODOLOGIA

el paciente sentado, v ilevando puesta una pinza nasal. Tras una breve y sencilla
explicacidn, se te hizo respirar, a través de una boquilla desechable, primero de forma
habitual v a continuacion se le ordend realizar una maniobra dJde espiracion, efectuada
con el maximo esfuerzo y rapidez. desde la posicién tordcica de inspiracién mdxima
hasta volumen residual. La prueba se repitid en 3 ocasiones, eligiendo aquella en la
que los valores del volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV,) y de la
capacidad vital forzada (FV(C) fueron los mds elevados. Estos dos pardmetros se
expresan en litros (L) y en porcentaje (%) con respecto al tedrico que le correspondia
segin sexo, edad, superficie corporal y hdbito tabdquico. El cociente FEV, (L)
dividido entre FVC (L) se expresa en porcentaje.

b) Gasometria arterial

Después de la espirometria, se dejo descansar al paciente entre 5 y 10 minutos
para evitar cualquier alteracidon en los gases sanguineos, producidos por la
hiperventilacion de la prueba anterior.

La gasometria se realizé con el enfermo sentado, con la extremidad superior
en extension y con el antebrazo apoyado. Tras limpieza de la piel, se obtuvo, de la
arteria radial o de la humeral (como segunda posibilidad), la muestra de sangre
arterial, en forma anaerdbica, con una jeringa de pldstico revestida de heparina
[Sampler Preza pak I (Terumo Corporation, Japdn)}. Se us¢é una aguja subcutdnea
(Neolus calibre: 0,5 x 16 mm, Terumo Corporation, Japén), formando ésta y la
arteria radial un dngulo de 45°. Se efectué upa compresién de la zona durante al
menos 5 minutos. Tnmediatamente, la muestra de sangre se agité (para su

homogeneizacidn), se desechd la sangre del espacio muerto de la jeringa y se
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introdujo en el gasémetro v en el CO-oxfmetro.

El pH plasmdtico, la presidn parcial de oxigeno arterial (PaQ,) v la presidn
parcial de anhidrido carbonico arterial (PaCO,) se determinaron de forma directa
mediante electrodos polarogrdficos. La diferencia (o gradiente) alveolo-arterial de
oxfgeno se calculd mediante una férmula preestablecida: D(A-a)0, = [140-
(PaCO,/0,8)-PaQ),|. La PaQ,, la PaCO, v el D(A-a)(, se expresaron en mmHg.

La carboxibemoglobina (COHD) también se determind por medida real y
directa y se expreso como porcentaje del total de 1a Hb. Se utilizé para comprobar si

el paciente era "fumador” o "no fumador”.

3.- EXPLORACION CARDIOPULMONAR
' a) Radiogratia de tirax
Esta se realizé, en bipedestacion y en las dos proyecciones habituales: postero-
anterior y lateral izquierda (PA y L) con el haz de rayos a 1,80 m. de la placa.
b) Electrocardiggrama
Para la prdctica de éste. se tumbd al enfermo en una cama y se utilizaron las

12 derivaciones habituales.

4.- ESTUDIO POLIGRAFICO RESPIRATORIO NOCTURNO DIAGNOSTICO

Para poder realizar esta prueba, se obtuvo el consentimiento previo de forma
oral v se ingresé al paciente a dltima hora de la tarde a través del Servicio de Admisién de
Hospitalizacién. Sobre las 23 horas, se conectaron todos los canales del poligrafo, siempre

en el mismo orden.
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a) Primero y con el paciente de pie se pusieron, encima del pijama, los cinturones
tordcico y abdominal que, mediante impedanciometrfa, miden el esfuerzo tordcico y
abdominal.

b) Segundo y com €l enfermo ya tumbado, se sujetd, en el cinturén superior, la pieza
rectangular que detecta Ia posicidn corporal ("Yoke"), a la cual se conectan los dos
cipfurones antes mencionados.

¢) En tercer lugar, se situd en la zona del labio superior un "termistor”, del cual salen
sendos cables que, pasando por encima de ambas orejas, se juntan en la parte
posterior de la cabeza y van a conectarse al "Yoke". El "termistor” es capaz de
detectar el flujo aéreo nasobucal. al registrar la variacidn de temperatura entre el aire
inspirado y el espirado. Por este motivo, en invierno, se desconectd 1a calefaccion
nocturna y en verano se puso en marcha un ventilador. El cable del "termistor” se fijo
a la cara mediante pequerios trozos de esparadrapo.

d) En cuarto lugar, se colocd en el segundo dedo de la mano derecha, previa limpieza
de la uiia, un pulsioximetro de pinza, sujetado al dedo también con esparadrapo.

¢) Por ultimo, se conectaron el cable del oximetro y el unico cable de salida del "Yoke"
al poligrafo portdtil, que se situd encima de una silla, a la derecha de la cabecera de
la cama.

Entre las 23,30 y las 24 horas se puso en marcha el poligrafo hasta las 8 horas
del dfa siguiente, en que se desconectd. A continuacién se volcaron todos los datos a un
ordenador, que posee un programa de "software” capaz de cuantificar de forma automdtica

los diversos trastornos ventilatorios y oximétricos, previa definicién de los mismos. No
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obstante, se analizaron y valoraron dichas alteraciones de forma manual en la pantalla del
ordenador. El estudio quedo almacenado en discos flexibles.

~ Para considerar vélido el estudio se exigié una duracién de suefio, estimada por
el acompanante, de mds de 4 horas. El estudio nocturno se repitid a un mismo individuo,
cuando no se cumplio dicho requisito © bien cuando se desconecto alguno de los canales det

poligrafo.

5.- DEFINICIONES

* Apnea: cese total del flujo aéreo nasobucal durante 10 ¢ mds segundos.

* Apnea obstructiva: la interrupcidn del flujo aéreo se acompana de esfuerzo
ventilatorio (movimiento téraco-ahdominal).

* Apnea central: el cese del flujo aéreo no se acompana de esfuerzo ventilatorio.

*  Apnea mixta: es la que empieza como apnea central y termina como mixta.

* Hipopnea: descenso del flujo aéreo nasobucal de un 50% 6 mads con respecto al flujo
basal previo de 10 ¢ mds segundos de duracién y que ademds se acomparie de una
desaturacién, la cual debe empezar como mucho 30 segundos después de haber
terminado 1a hipopnea.

* PDesaturacion: disminucién brusca de un 5% ¢ mds en el porcentaje de saturacidn de
oxigeno de la hemoglobina con respecto a la saturacion precedente.

* [ndice de apnea (1A): nimero de apneas por hora de estudio poligrdfico. El IA se
considerd normal hasta 5.

* [ndice de apnea-hipopnea (IAH): nimero de apneas mds hipopneas por hora de

estudio poligrdtico. El TAH se considerd normal hasta 10.
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* Tndice de desaturacién (ID): ndmero de desaturaciones por hora de estudio
poligrdfico. El ID se consideré normal hasta 10.

* Indice de hipoxia nocturna (THN): es un pardmetro muy eficaz para cuantificar la
oxigenacidn, ya que en €l se valora la duracién y la magnitud de las desaturaciones
inferiores al 90% registradas en la oximetria transcutanea. La férmula para su cdlculo,

tal y como ha sido descrita por Hasday y Grum™', es la siguiente:

X 100% ]

total 1

1em O
IHN = Zi [ (90 - 5a0,) ( P
L \

ﬁlemno

donde (90 - Sa0,), es 1a magnitud de las desaturaciones por debajo del 90%, dividida
en intervalos de 5% de la Sa0, y (Tiempo/Tiempo.,) x 100% es el porcentaje de la
duracién de dichas desaturaciones con respecto al tiempo total del estudio. |El
porcentaje de tiempo pasado en cada intervalo de 5% de la SaQ, se multiplica por el
punto medio de ese intervalo.

Por ejemplo. una persona cuya Sa0O, estuviese entre 80% y 85% durante 40
minutos en un registro cuya duracidn total fuese de 400 minutos (suponiendo que en
el resto del registro oximétrico, la Sa0, estuviese por encima del 90%), tendria el
IHN siguiente: THN = (90 - 82,3) x (40/400) x 100% = 75. De manera mds
ilustrativa, un individuo que pasa un 10% de su registro oximétrico con una Sa0,

entre 90% y 85%, y el resto por encima del 90%, tendria un IHN de 25. De forma

arbitraria se considera que ¢l IHN es patoldgico cuando es superior a 20.
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6.- FUNCIONAMIENTO DEL EQUIPO DE CPAP
En primer lugar se detallan los componentes mds importantes del equipo.

- Compresor eléctrico de aire con filtro de aire a la entrada que se debe lavar con agua
y jabdn semanalmente vy sustituir periddicamente®.

- Tubo corrugado: conecta el compresor con la mascarilla,

- Mdscara nasal que consisie en una concha externa de pldstico duro con una parte
interna de silicona, con posibilidad de afiadir oxigeno.Tiene un pequefio agujero que
permite una fuga de aire estdndar de 10 - 15 L/min, para evitar la re-inspiracion del
CO,.

- Arnés eldstico de sujeccion: es muy importante para una correcta adaptacién de la
mdscara a la cara y evitar asf las fugas de aire.

- Humidificador: es un recipiente para agua.en forma de bandeja, que se coloca debajo
del compresor, a través del cual se hace pasar el aire antes de tlegar a la mdscara
nasal,

A continuacién se enumeran las caracterfsticas técnicas mds importantes.

- El motor funciona conectado a la red eléctrica a 220 V y 50/60 Hz. Algunos modelos
tienen la posibilidad de adaptarlo a los 12 V de la baterfa del coche o camién. Cumple
la normativa internacional de doble aislamiento eléctrico.

- El compresor es capaz de enviar ¢l aire desde 4 hasta 18 cin H;O de presidn (flujo de
20 a 60 L/min), con una fluctuacion mdxima de & 1 ¢cm. Cada cm H,O de presion
equivale a 1 milibar.

- Nivel sonoro: depende de ta presion; a | m de distancia y a 18 cm H,O de presion el

ruido es menor de 38 dBa.
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- Peso: es menor de 3 Kg.
En tercer lugar se describen los controles externos del aparato.
- Presidn: tiene un mando a distancia (unido al equipo de CPAP mediante un cable) en
el que se puede regular la presion y en el que existe un indicador luminoso de presion.
- "Rampa”: es un retardador del tiempo que tarda el CPAP en alcanzar la

presién prescrita. Varia entre 5 y 43 minutos.

7.- ESTUDIO POLIGRAFICO RESPIRATORIO NOCTURNO CON CPAP

Una vez que se realizaron todas las pruebas descritas en este apartado (puntos
1 a3), si se llego at diagndstico de SAOS con criterios para iniciar tratamiento con CPAP,
se dejé ingresado al paciente. Se le explicd. de una forma clara, concisa y completa en que
consistia su enfermedad, cudles eran los riesgos a los que estaba expuesto y cudl era el
tratamiento adecuado. Se le mostro el equipo de CPAP, el compresor, 1a mascaritla y el arnés
y se le adiestré en su manejo.

La segunda noche, se le repitid de nuevo el estudio poligrdfico respiratorio,
pero con el CPAP puesto, inicialmente a una presidn de 4 cm H,O que se fue aumentando
de una forma paulatina (1 cm H, cada 1'4 hora), hasta alcanzar 8 cm H,0. St en cualquier
momento el paciente no toleraba el aumento de presion, se disminuyd ésta a la anterior en
que estubo confortable. Cuando se volvia a dormir, se intentaba de nuevo la pauta
ascendente,

Si una vez que se alcanzaban los 8 cm H,O de presién en la segunda noche,
y ésta no era fa presion necesaria, se repitid el estudio nocturno, una tercera noche, con

CPAP a una presion entre 8 y 12 ¢cm H,0.
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En el estudio poligrdfico con CPAP, el flujo aéreo y la presién de aire se
midid directamente desde Ja mdscara nasal a través de un tubo fino de pldstico que se conects
con un canal especifico del poligrafo. Por tanto, no es necesario instalar el termistor. El resto
de las conexiones se realizaron de 1a misma forma que estd explicado en el apartado 3.

La presion del equipo de CPAP adecuada fue aquella que consiguid eliminar
{en todas las posturas y en todas las fases del suefio), las apneas ¢ hipopneas (o disminuir el
IAH a cifras iguales o menores a 10} v que ademds hizo desaparecer tas desaturaciones (0
disminuir el ID a cifras menores o iguales a 10) y por consiguiente normalizo ta oximetria,

En algunos casos, a pesar de haber alcanzado la presion de CPAP adecuada
(y conseguido un TAH menor o igual a 10 y un ID menor o tgual a 10), la Sa0; no aumenté
por encima del 85%. A estos pacientes fue necesario suplementarlos con oxigeno a bajo flujo
(174 L/min) conectdndolo bien a la mdscara nasal o bien en cualquiera de los dos extremos
del tubo corrugado. Dichos pacientes, en general, tenfan o bien una obesidad importante o
una enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) avanzada o ambas enfermedades
simultaneas®.

A todo paciente que presentd sequedad nasofaringea, rinitis u obstruccidn nasal
con el uso del CPAP, se le prescribié un humidificador conectado al tubo corrugado del

CPAP.
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IV. PROTOCOLO DE ESTUDIO

.- VISITA INICIAL
En primer lugar, conviene recordar que todos los sujetos del presente trabajo
fueron enviados a la Unidad de Neumologia bien desde los ambulatorios (por sus médicos de
cabecera, especialistas de Neumologfa, Endocrinologia u ORL) o bien desde los distintos
Servicios de Medicina Interna del Hospital (sobre todo det que dirige el Prof. Espinds
Pérez), porque ingresaron con alguna complicacidn. Hay que resefiar que a estos pacientes,
primero se les mejoré o resolvié el motivo de su ingreso: insuficiencia cardiaca y/o
respiratoria, broncoespasmo, infeccion respiratoria.
En la primera visita se les realizé una historia clinica completa, unas pruebas
complementartas y un estudio poligrdfico respiratorto nocturno.
a) Anammnesis general
Interrogamos, en primer Jugar, por sus antecedentes familiares y personales y
dentro de éstos se recogieron especialmente:
- tabaco: - si nunca habfa fumado;
- si era exfumador: mds de 6 meses sin fumar; y
- si era fumador activo: se expresd como indice paquete x afo (n° de
paquetes al dia multiplicado por el n° de afios que lieve fumando dicha
cantidad):
- alcohol: se considerd un consumo excesivo a partir de 80 g de alcohol al dia.
- EPOC previa: existencia de sintomas clinicos previos mds espirometria obstructiva

compatible;
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consumo de benzodiacepinas; y
Otras enfermedades importantes, para las cuales estuviera tomando medicacidn.
b) Anamnesis especifica

Estuvo dirigida, en particular. a recoger sintomas asociados al SAOS. Para ese
interrogatorio, se exigi¢ siempre 1a presencia de la persona que dormia en la misma
habitacion (generalmente el convuge) o que conviviera en la misma casa
(habitualmente un hijo/a).
Somnolencia diurna excesiva: se considerd "hipersomnia leve” cuando 1a persona tenfa
dificultades para mantenerse despierto en ambientes tranquilos (leer, ver TV, viajes)
e "hipersomnia grave" cuando se dormia en fases de clara actividad (reuniones, puesto
de trabajo, conduciendo vehiculos). con peligro para su vida ("sustos" o accidentes
de trdfica). ’
Ronquidos: emisién de un sonido muy molesto para la persona que duerme con el
paciente. En caso de ser roncador habitual, se considerd un aumento en la intensidad,
cantidad o duracidn del mismo.
Apneas: se definieron como pausas en la respiracidn durante el suefio, referidas por
el companero de habitacion.
Agitacién: el acompafiante relatd un suefio intranquilo con frecuentes cambios de
postura, sacudidas de los miembros superiores e inferiores, movimientos corporales
bruscos e incluso caida de la cama, sonambulismo y somniloguia.
Despertares: el paciente refiere que se despertaba bruscamente con sensacién de falta
de aire.

Nicturia: emisién de orina dos o0 mds veces durante el sueno.
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Cefalea matutina: presencia, muy frecuente, de dolor de cabeza con el que se
levantaba por a mafiana y que desaparecfa en las primeras horas.

Disnea: sensacion de falta de aire al subir escaleras o al pasear por llano.
Alteracién del cardcter: mayor irritabilidad, cambio de personalidad llegando a la
depresion, agresividad y paranoia.

Alteracién intelectual: pérdida de memoria, de habilidad de cdlculo matemdtico y
dificultad para la concentracion en el trabajo, con disminucién del rendimiento
laboral.

Alteracién de la libido: desde la disminucién de la misina hasta la impotencia. Este
sintoma no siempre pudo preguntarse a todos {os enfermos.

El paciente v su pareja no siempre se dieron cuenta de estos tres ultimos
sintomas, hasta que no vinieron a revisidn tras 6 meses de tratamiento con CPAP. En
esos casos hubo que corregir 1a respuesta inicial.
¢) Exploracion fisica

Aunque se realizd una exploracién general completa, principalmente se
recogieron, para su seguimiento, sélo dos pardmetros.

Hipertensién arterial (HTA): se considerd que la tension arterial (TA) estaba elevada,
cuando las cifras de la TA sistSlica y/o diastélica fueron mayores o iguales a 150/90
mmHg, hasta los 65 afios, confirmadas en dos dfas distintos si el paciente desconocia
su hipertensién. También se definié como HTA a la persona que ya estaba diagnostica
y segufa tratamiento para ella (dieta hiposddica y/o fdrmacos hipotensores).

indice de masa corporal (BMI): se calculd dividiendo el peso en kilos entre la talla

al cuadrado en metros (Kg/m?). En los varones es normal de 20 a 25. Se considerd
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que la obesidad era leve si el BMI estaba entre 25,1 y 30, moderada entre 30,1 y 35
y grave cuando era mayor de 35.1. Para clasificar a las mujeres se utilizaron Iimites
con una unidad menos.
d) Datos complementarios
Se realizé una hemocitometria y un estudio bioquimico sérico general amplio,
incluyendo hormonas tiroideas (para excluir un hipotiroidismo), todo ello para
descartar otras enfermedades. De todos estos datos se han destacado, para el
seguimiento, los siguientes:
- hemoglobina (Hb): se considerd normal una tasa de 16 1 2 g/dL en los varones y 14
+ 2 g/dL en las mujeres;
- hematocrito (Hcto): se considerd normal un indice de 47 + 6 % en los varones y 42
+ 5 % en las myjeres; v
- gasometria arterial
- pH: valores normales de 7.35 a 7.45.
- Pa0,: los valores dependen de la altura sobre ¢l nivel del mar y de la edad.
En Madrid a 700 m de altura, los valores normales estan entre 86 y 107
mmHg. En cuanto a la edad se tuvo en cuenta la siguiente ecuacion de
regresion: Pa0Q, = 109 - 0,43 (edad en anos) 4 4.1 mmHg.
- PaCO,: valores normales de 36 a 45 mmHg.
- D(A-2)0,: los valores normales del gradiente alveolo-arterial de oxigeno se
encuentran entre 0 y 15 mmHg, aunque también aumentan con la edad. Se
considero elevado a partir de 20 mmHg;

- espirometria forzada: de todos los pardmetros que se obtienen en esta prueba, se
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eligieron, como mds representativos, el FEV,, la FVC y el cociente FEV,/FVC%.

- Se considerd normal esta prueba cuando tanto el FEV, como la FVC fueron
iguales o mayores de 80%.

- Se estimd como obstructivo un patrén en el gue el FEV, era menor de 80%
y el cociente FEV /FVC% era menor o igual a 70%.

- Se estimd como restrictivo un patrén en el que la FVC era menor de 80% y
el cociente FEV /FVC% era mayor de 70%;

- radiografia de tdrax: se clasificé como normal o anormal. Para el criterio de
anormalidad se seleccionaron tres pardmetros: cardiomegalia, hipertensién pulmonar
(HTP) e hiperinsutlacion.

- Se diagnostico cardiomegalia cuando el tamaio de la silueta cardiaca era 1gual
o mayor que la longitud de medio térax en la proyeccion posteroanterior.

- Se consideré hipertension pulmonar (HTP) cuando el didmetro de la arteria
pulmonar, a la salida de la rama inferior derecha, media mas de 17 mm,
también en la proyeccion posteroanterior.

- Se valord hiperinsuflacidn cuando existia un aumento de la radiotransparencia
de los pulmones, un descenso y aplanamiento de los diafragmas, y/o un
ensanchamiento del espacio retroesternal en la proyeccién lateral;

- electrocardiograma: se le clasificé como npormal 0 anormal.

- Se estim¢ anormalidad cuando se encontraron alteraciones del ritmo o de la
repolarizacién, hipertrofias auriculares o ventriculares, o bloqueos auriculo-

ventriculares o de rama,
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e) Estudio poligrdfico respiratorio nocturno

De dicho estudio solo se quisieron destacar los datos mds representativos:
indice de apnea (TA): aunque es normal hasta un IA menor de 5, se considerd
claramente patologico un TA mayor o igual a 10.
indice de apnea-hipopnea (IAH): aunque es normal hasta un TAH menor de 10, se
considerd claramente patoldgico un IAH mayor o igual a 135.
duracidn media de apneas-hipopneas (DMAH): expresada en segundos; y
tiempo total en apnea-hipopnea (TAH): calculado en porcentaje de la duracién del
estudio.

En cuanto a la oximetria nocturna se recogieron, como mds llamativos, los
siguientes parametros:
indice de desaturacién (ID): aungue es normal hastarun ID menor de 10, se estimd
como francamente patoldgico un ID mayor o igual a i3;

Saturacién minima (SM): la que se alcanzo;

(MM < 90%): media de las saturaciones minimas alcanzadas en los episodios de
desaturacicn, siempre que la Sa0, fuese inferior a 90%; e

indice de hipoxia nocturna (JHN): va ampliamente explicado en el punto 6 del
apartado I11: "Métodos empleados”.

f) Fin de estudio

Una vez establecida la presién de CPAP que le correspondia a cada enfermo,
se le dio el alta hospitalaria con el correspondiente "Informe Clinico de Alta”, donde
se resumieron todos los sitomas que presentaba, las pruebas complementarias

realizadas y el tratamiento que debia seguir:
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- pérdida de peso, si era obeso, poniéndole en contacto con la Unidad de Dietética del
Servicio de Endocrinologfa;

- abstencidn, en lo mds posible de bebidas alcohélicas a partir de las 19 horas;

- conveniencia de dejar de fumar o. al menos, de disminuir el consumo de cigarrillos,
st era fumador;

- explicacidn de los tramites burocrdticos a seguir para que le instalasen el CPAP en su
domicilio 1o antes posible;

- presién de CPAP: si €sta era menor o igual a 6 cm H,0, se puso desde el primer dia;
st la presién era mayor de 6 cm H.QO, se le aconsejé que empezase por 6 y fuese
aumentando a razén de 1 ¢m de agua por semana hasta alcanzar 1a presién indicada;

- ademds, se le prescribié un humidificador u oxigeno, segun se ha detallado en el
punto 7 del apartado I "Métodos empleados”;

- se le envio al Servicio de ORL para que se le realizase una exploracidn clinica de la
via aérea superior y una rinodebitomanometria; y

- se le aconsej6é gue acudiese al mes para la primera revision.

Se fijo un cronograma (tabla 11) con todas las actuaciones a realizar y en qué
momento se llevaron a cabo. También se disedd una hoja de protocolo de recogida de datos,
(tabla 12), que necesariamente debfa de ser cumplimentada en cada paciente, tanto al inicio

del tratamiento, como en las sucesivas revisiones.

90



METODOLOGIA

TABIA 11. Cronograma de las actuaciones

i _ _
VISITA | REVISION | REVISION | REVISION

ACTUACION INICIAL | 1° MES 6 MESES | 18 MESES

Edad, sexo

Antecedentes previos

Hdbitos toxicos

Anamnesis especifica

Exploracién fisica

Hb y Hcto

Bioguimica general

Hormonas tiroideas

Gasometria

Espirometria

Radiograffa de térax

Electrocardiograma

Poligrafia diagndstica

Poligrafia terapéutica

Oxigeno suplementario Eventual | : Eventual

Jb.

Humidificador S6lo cuando fue necesario

Informe Clinico de Alta

Holter de oximetria Sélo cuando fue necesario

Presién del CPAP

Tolerancia CPAP

Cumplimiento CPAP

Efectos secundarios
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TABLA 12. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: ; Edad:
Oximetrfa: 1D:
EPOC previo:

s TA:
; SM:
: Otras enfe

; IAH:

rmedades;

; DMAH:
% MM <90%:

s; TAH: %

% THN:

Paciente n°;
N© de referencia:

INICIAL 6 MESES

["REVISION |

REVISION
18 MESES

|
1

ol
Alteracion.

IOz ~w

Hipersomnia diurna

Ronquidos
Apneas
Agitacidn
Despertares
Nicturia

Cefalea matutina

del cardcter
intelectual
de Ia libido

1
Fumador/extumador

Alcoholismo
Disnea

EXPLORACION

HTA
BMI

DATOS
(Gasometria

COMPLE. [
Espirometria
MENTA-
“Radiogratia
de
torax

RIOS

" Electrocardiograma

Hemoglobina
Hematocrito

PaQ3,
PaCO,
D(A-2)0;

FVC (L-%)
FEV,/EVC%
"""""" Insutlacion

HTP

Cardiomegalia

TRATAMIENTO

CON

CPAP

Presién
Tolerancia
Efectos secun-
darios
Cumplimiento
Humidificador

Oxigeno

ieyenda en la pdgina siguiente.
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Levenda de I3 tabla 12: Sexo (M=masculino vy ¥ ={emenino); 1A=indice de
apnea; IAH=indice de apnea-hipopnea: DMAH =duracién media de apneas ¢ hipopneas;
TAH =tiempo en apnea ¢ hipopnea; D =ndice de desaturacion; SM=saturacién minima;
MM <90% =media de 1as saturaciones minimas alcanzadas en los episodios de desaturacion,
siempre que la Sa0, fuese inferior al 90%; IHN: fdice d‘é hipoxia nocturna; EPOC:
enfermedad pulmonar obstructiva crénica; HTA: hipertension arterial; BMI: indice de masa
corporal; PaO,~presién arterial de oxigeno: PaCO,=presidn arterial de diéxido de carbono;
D(A-a)0,=gradiente alveolo-arterial de oxigeno; FEV,=volumen espiratorio forzado en el

primer segundo; FVC=capacidad vital forzada; HTP: hipertension pulmonar
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2.- REVISION DEL PRIMER MES
Esta primera revisién fue sélo clinica y en ella no se programd ningin tipo de
prueba complementaria. Los objetivos de esta temprana revisién fueron;
* comprobar la adaptacién del paciente y su familia al uso del CPAP;
* descubrir y resolver los posibles efectos secundarios que hubiesen aparecido;
* valorar la mejoria clinica, tanto diurna como nocturna;
* hacer que el paciente comprendiese el beneficio obtenido; y
* motivar y estimular al enfermo a que siguiera usando el CPAP el mayor nimero de
horas posible.

Crefimos, de acuerdo con la literatura™ ******? que para mantener un buen
cumplimiento del tratamiento con CPAP a largo plazo, era muy importante involucrar a la
familia y mantener un estrecho contacto inicial, de tipo personal y no telefénico™, durante
los primeros meses.

Ademds, se tuvo conocimiento del resultado de la exploracidn de la via aérea
superior y en caso de que presentase una hipertrofia de cornetes o una desviacion del tabique
nasal, en las que estuviese indicado la cirugia, se envié al enfermo de nuevo al Servicio de
ORL para su intervencidn, siempre y cuando el paciente estuviese de acuerdo.

En aquellos casos en fos que, por el estudio poligrdfico y/o por los sintomas
clinicos, se tuvo duda si la presién del CPAP prescrita fue la adecuada, se realizé una
monitorizacién de 24 horas de la Sa0,. De acuerdo con los resultados de dicha exploracion
se establecieron variaciones de la presién del CPAP, en los casos en que estuvo indicado.

El Holter de oximetria se realizé de forma ambulatoria, durante 24 horas, ¢on

un oximetro de pinza colocado, previa limpieza de la uiia, en el segundo o tercer dedo de la
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mano izquierda (si era diestro) o de 1a mano derecha (si era zurdo), sujeto con esparadrapo,
conectado, mediante un cable que iba por dentro de la manga de la camisa, a la unidad
principal del Holter, la cual se sujetd al cinturén del sujeto. En ese dia el paciente realizé su
vida cotidiana y por la noche usé el CPAP igual que los demds dfas. Se valoré como normal
una saturacion nocturna cuya representacidn grdfica fuese "en linea recta” y estuviese por
encima del 90%; se consideré como patoldgica cuando la representacidn grifica de la SaQ,
fue “en dientes de sierra” debido a los muitiples episodios de desaturacidn. Se tuvo en cuenta
el nimero de desaturaciones, la cuantia o profundidad de las mismas y la cantidad de tiempo
en que la Sa0, permanecié por debajo del 90%; ademds, siempre se comparé el trazado
oximétrico con el de los estudios poligraficos respiratorios nocturnos diagndstico y
terapéutico.

Si el paciente no presentd ninguna otra enfermedad o efecto secundario, que
obligase a un control clinico o analitico mds préximo, se coordinaron las pruebas

complementarias y Ia visita clinica de la "Revisién de 6 meses”.

3.- REVISION DE 6 MESES

Basdndonos en la idea de que, para obtener un buen cumplimiento del
tratamiento con CPAP a largo plazo, es necesario un estrecho contacto personal al
principio”™”*#? quisimos volver a valorar al paciente 6 meses después del estudio inicial. En
esta revisién se preguntd al paciente y a su familia por los habitos de consumo de tabaco y
alcohol y st hubo cambios en ellos con respecto a la primera visita.

a) Anamnesis especifica

Se volvieron a realizar, tanto al paciente como a la familia, las mismas
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preguntas acerca de los sintomas asociados al SAOS que se hicieron en la visita
inicial, para asi poder comparar y objetivar la mejorfa.
~ Con respecto a las preguntas: "Disnea”, "Nicturia" y "Alteracion intelectual,
del cardcter o de la libido" se contesté "Si", cuando dichos sintomas permanecieron
sin cambios; y se valoré como "No". cuando dichos sintomas desaparecieron o cuando
experimentaron una mejorfa significativa. Con respecto a las demds preguntas sélo se
pudo contestar "No" cuando el sintoma desaparecid por completo y "Si" en las demds
situaciones.
b) Exploracidn fisica
Dentro de la exploracién general, fundamentalmente se valoraron dos
pardmetros:
peso: para calcular el BMI; se estimé pérdida de peso cuando el BMI disminuy6 al
menos en 1 unidad;
tension arterial: se juzgaron como normales unas cifras de TA sistélica y diastélica
menores de 150/90 mmHg. Se considerd que la HTA recogida como "Si” en la visita
inicial ya no existia o habfa mejorado (y se expresé como "No") cuando:
* se habia logrado suprimir la medicacién antihipertensiva;
* ge habfa normalizado las cifras altas de TA s6lo con CPAP, sin fdrmacos;
* se habia podido disminuir la cantidad de medicacidn que venia utilizando; y
* se habfa conseguido, al menos, un mejor control de las cifras de TA, sin
variar la dosis de antihipertensivos.
Siempre se tuvo en cuenta no sélo la cifra aislada de TA obtenida en la

consulta, sino también el control de la TA realizado periédicamente por el médico
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de cabecera y que solia aportar, por escrito, el paciente.
¢) Datos complementarios

- Serealizé un estudio bioquimico sérico general, una hemocitometria {(de la cual
s6lo se considerd Hb y Hcto), una espirometria y una gasometria arterial. Se tuvieron
en cuenta los mismos valores y pardmetros de normalidad que se han descrito en la
visita inicial. No se considerd oportuno, dado el corto espacio de tiempo transcurrido,
realizar en esta revisién ni un electrocardiograma ni una radiografia de térax.

d) Valoracién del tratamiento con CPAP

Presién del CPAP. Se recogié la presién efectiva que usaba el paciente. Se valord si
era la misma que se habfa prescrito en la visita inicial o si habfa existido alguna
modificacién, bien por intolerancia por parte del paciente o bien por cambios
importantes de peso o por haberse realizado cirugia de nariz. En estos’ dos dltimos
casos, la adecuacidn de la variacién de presion se confirmd no sélo por los sintomas
clinicos, sino también mediante monitorizacion de la SaQ,, usando el Holter de
oximetria, tal y como se ha explicado en la "Revision del primer mes”.
Efectos secundarios atribuibles al uso del CPAP. En caso afirmativo, éstos se
clasificaron en leves o graves. Se juzgd grave cuando, a consecuencia del mismo, el
paciente dejé de usar el CPAP durante varios dias. Estos efectos fueron los siguientes:
* rinitis: se considers en este apartado tanto la rinorrea, como la obstruccién
nasal o los estornudos;
* sintomas oculares: se incluyd la irritacién conjuntival o el edema palpebral

matutinos, como efecto leve, y como grave la conjuntivitis infecciosa:
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* cutdneos: cuando ef paciente relatd irritacion de la piel de la cara en la zona
de apoyo de la mascarilla o rozadura en el puente de la nariz (sin lesién en la
epidermis), se estimé efecto leve y se juzgdé como grave cuando hubo rotura
de la epidermis con afectacién de la dermis;

* sequedad: se considerd tanto la sensacion de sequedad de la faringe como de
la nariz;

* cefalea: solo se tuvo en cuenta aquella cefalea atribuible al uso del CPAP;

* fugas: no se consideraron como efecto secundario las fugas de aire a través de
fa mascarilla que ocurrieron de forma esporddica alguna noche y que
estuvieron en refacién con cambios bruscos de postura. Se llamaron fugas
leves aquellas que se presentaron con cierta frecuencia, bien en la misma

Y noche o bien en dias sucesivos. Las fugas graves fueron aquellas que
impidieron dormir al paciente y. por consiguiente, le indujeron a dejar de usar
el CPAP; y

* otros: en este apartado se incluyeron todos los demds efectos secundarios
relatado tanto por el paciente como por su familia y que no se pudieron incluir
en los epigrafes anteriores.

- Cumplimiento. Se interrogd, al enfermo y su familia, por el nimero de horas que
usaba el CPAP; se considerd, de las dos versiones, la que fuese menor. El
cumplimiento se dividid en tres categorias:

* bueno: cuando el uso del CPAP fue mayor de § horas por noche y mds de 5

dias por semana;
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* regular: cuando el uso del CPAP fue menor o igual a 5 horas por noche o
menor o igual a 5 noches por semana; y

* malo: cuando sélo lo utilizd alguna noche de forma esporddica o cuando dejé
de usarse definitivamente.

- Humidificador. Se contestd "Si" en este apartado cuando fue prescrito ya desde el
principio o hubo que hacerlo en algin momento de Ia evolucién.

- Oxigeno. Se indicd "Si" en todo paciente al que se le habia prescrito oxfgeno en la
visita inicial y continuaba con él. Se contestd "No" cuando el paciente dejé de
necesitarlo. En este dltimo caso se hizo tras el consiguiente control de la SaQ,
domiciliario, durante 24 horas.

e) Fin de revisién

Una vez finalizada la revisidn se redactd un “Informe Clinico de Alta”, que
se envid al enfermo por correo, en el cudl se resumieron la evolucidn clinica, la
exploracidn fisica, los datos complementarios y el tratamiento que debia seguir.

Si no presentd ningdn otro trastorno o efecto secundario que obligase a un
control clinico o analitico mds préximo, se le cité para una nueva revisién a los 18

meses de usar el CPAP.

4.- REVISION DE 18 MESES

Una vez obtenidos la confianza del paciente, la adaptacién al CPAP y un
cumplimiento aceptable, gracias al estrecho contacto inicial de los primeros meses, se creyo
oportuno distanciar las revisiones y realizarlas de una forma anual. Se dejd se dejd siempre,

no obstante, 1a posibilidad de que el enfermo acudiera antes, si surgfa alguin problema.
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En esta revisidn, el interrogatorio sobre sus hdbitos téxicos y los sfntomas
especificos asociados al SAOS y la exploracidn fisica se llevaron a cabo y se valoraron de
forma idéntica a como se realizé en la revisién de 6 meses. En cuanto a los datos
complementarios, se practicaron los mismos que en la visita inicial, utilizando iguales
unidades y criterios de interpretacion,

Referente a la valoracién del tratamiento con CPAP, su cumplimiento, sus
efectos secundarios y los posibles cambios de presién, se siguieron las mismas pautas y
normas que las ya explicadas en la revisién de 6 meses.

As{ mismo, una vez completado el estudio clinico y analitico de los 18 meses,
se redactd y envid por correo el correspondiente "Informe Clinico de Alta". Aunque en ese
momento finalizaron las revisiones programadas en el protocolo de nuestro trabajo, se
aconsejd a todos los pacientes, la conveniencia de mantener un contacto clinico y analitico

con nosotros al menos una vez al ano.
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V. ANALISIS ESTADISTICO

- Los datos de los pacientes estudiados fueron introducidos en la base de datos
del programa RSIGMA (Horus SA) para ser posteriormente procesados. El estudio estadistico
se realizé, as{ mismo, con el programa RSIGMA.,

Para comprobar si una variable cuantitativa tenfa una distribucién normal se
utilizé la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Como pardmetro de centralizacidn de las variables
cuantitativas de distribucidn normal se usé la media y como pardmetro de dispersion la
desviacidn tipica. En las variables de distribucion no normal se emplearon la mediana y fos
percentiles 25 y 75, respectivamente.

- ANALISIS BIVARIANTE

Las comparaciones de medias de las variables cuantitativas de distribucién
normal se realizaron mediante la prueba de la "r" de Student. Cuando se compararon las
medias en una misma poblacién en dos momentos diferentes se empled la prueba de la "t”
de Student para datos apareados. Cuando las variables cuantitativas mostraron una distribucién
no normal, se utilizé la prueba de la "U" de Mann-Whitney.

Con respecto a las variables cualitativas, las comparaciones se realizaron
mediante la prueba de la Chi cuadrado ( ¥’ ) y a través de la comparacion de proporciones.
Si los efectivos esperados eran inferiores a cinco, se aplicd la prueba exacta de Fischer.

- ANALISIS MULTIVARIANTE

Para este andlisis se utilizo la regresion lineal miiltiple, en lo casos en los que

la variable dependiente fue de tipo cuantitativo, y se empled la regresién logfstica cuando la

variable dependiente fue de tipo cualitativo.
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- SIGNIFICACION ESTADISTICA

En todos los casos se considerd que la diferencia era estadisticamente
significativa cuando el margen de seguridad fue del 95%, (error o). Este hecho se expresd,
en cada caso, como p < 0,05 ¢ inferior.

En aquellos casos en los que podfa ser dtil como informacién adicional, se
senialé 1a magnitud de las diferencias entre los grupos, en términos de intervalos de confianza
(IC). Salvo que se indique 10 contrario, los intervalos de confianza fueron al 95% . Las
férmulas que se emplearon para dicho cdicuio fueron las siguientes:

* a) Variables cuantitativas:

[ (%]

S5

+ =
gL

IC = By ~ Hg) +1,%6 .

:u:i I:‘ED

donde:
- . Y pp son las medias de los grupos A y B que se comparan;
- S. v S, son las desviaciones estdndar de los grupos A y B, respectivamente; y

- 7N, ¥ N, son el tamafio de las muestras de los grupos A y B correspondientes.

* b) Vanables cualitativas:

Pa - Py .
ch(P}._PB) +1,96 . (ﬂn Q_ﬂ + Bn o
a

donde:

- P, y P, son las probabilidades de presenfar un suceso en 1os grupos A o B que se
comparan;

- Q. esigual a 1-P,;

- Qpesiguala 1-Pg; v

- n, 0 n, son los tamarios de la muestras de los grupos A y B, respectivamente.
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RESULTADOS

1. VISITA INICIAL

1.- RESULTADOS INDIVIDUALES

L.os resultados individuales obtenidos en el estudio de cada uno de los 69
enfermos, 56 hombres (81%) y 13 mujeres (19%), aparecen reflejados en las tablas 13 a 16
y en el anexo 1. EI "N® de orden” es el nimero que se le dio a cada paciente cuando se le
ordend de una forma cronoldgica, como se explicd en "Metodologia - Enfermos estudiados”
(tabla 10).

En la tabla 13 se detallan los pardmetros de tipo general, como edad, sexo,
antecedentes e fndice de masa corporal (BMI). En la tabla 14 se incluyen todos los sintomas
especificos que se asocian al SAOS. En la tabla 15 se exponen los resultados de la
hemocitometria (Hb y Hcto), de la gasometria arterial y de la espirometria; el
electrocardiograma y fa radiografia de tdrax, por motivos de espacio, se muestran en la tabla
de pardmetros generales. Fn la tabla 16 se resumen los datos mds significativos del estudio
poligrdfico respiratorio nocturno diagndstico, de la presion del equipo de CPAP que se

prescribié y de la eventual necesidad de oxigeno suplementario.
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RESULTADOS

TABLA 13. Visita inicial. Datos individuales de tipo general

Ne de Fdad Sexo  EPOC Fuma- CER HTX  BHMI Electro- Radiografia de térax
orden (afies) (M/F) previe dor {Kq/mz) cardiograma “[pcoflacién HTP Cardionegalia

1 59 H si 8t No  Ho 30,3 Anornal si 5i No
2 £7 H Ho £ No No 28,4 Normal si Ko Ho
3 59 F No No No g 34,7 Hermal Ho i Ho
4 49 i 81 51 No 31 35,3 Nojzal Ho o No

5 60 H 51 S1 No 8L 32,7 Enormal 81 51 No
6 37 H No 8 Ho Ho 30,4 Hormal No Si Ho
7 76 H Si Ey Ko si 31,0 inormal Ho gi Ho
8 59 H 81 Ex No 81 34,8 Henmal 81 81 No
9 15 H Si 51 si Mo 33,5 Anoymal 51 51 51
10 £4 H No Ex No 81 454 Noxmal Ho Ho Ko
11 58 H lio 51 Ho 81 28,0 Noymal Ho Ho No
12 58 13 S1 Ko Mo 8L 58,7 Nernmal Ho Si 51
13 49 H Ho 51 No 81 35,3 Normal No g{ Ho
14 58 H 51 58 No si 36,9 Anormal si i 51
15 75 H si EX No 81 34,5 Normal 81 Si Ho
16 54 ¥ 8 Ex S 81 29,0 Normal 51 gi Yo
17 61 L 51 Ex Sf  No 30,8 Normal o No No
18 64 H No No No o 29,7 Normal ¥o No o
19 64 H No Ex si 81 34,2 Anormal Ho llo 81
20 62 H Si &1 No No 35,0 Angrpal Si o si
21 45 H si 51 si si 36,7 Angrnal o 51 si
22 16 F ¥o ¥o Ho 5f 37,2 Normal Ko flo Ho
23 64 F o Ho o 81 34,1 Normal Yo 8i No
24 61 H o 51 No 81 35,7 Kormal No No No
25 61 H 5i No Ho No 25,8 Normal Ko Ho No
26 58 H No 51 No  No 25,3 Normal No Ho No
27 36 i No Si No NHo 28,5 Normal No No No
28 45 H Ho No §i o 31,6 Norral Ho Ho No
29 74 F No Ho No 81 49,3 Anormal Ko si si
30 63 i Ho Ex S si 36,8 ? Xo si si
31 65 F No Ho No  Ho 35,0 Normal 81 No Ko
32 57 H Si si 5f  Ho o 32,4 Angrmal Ho 581 51
33 49 H si 51 No BNo 32,6 Anormal lo Si 8i
34 68 H No Ex Fo 81 30,8 Anormal No si No
35 52 K Ko No ko 81 22,2 Anprmal No No Ho
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RESULTADOS

TABLA 13. ( Continuacién )

¥¢ de Edad Sexo EPOC  Fuma- CEA HTY  BHI Electro- Radiografia de téray
orden (aftos} (M/F) previo dor (Kq/mz} cardiogrand " [neiflacién  RTP Cardioneqalia
36 69 H No Ho No si 23,7 Normal Ho Ho No
37 80 K No 51 No 51 an,1 Normal No No No
38 57 F Ho No o 81 28,8 Normal Ho Ho 5i
39 62 4 8i No No Si 39,7 Normal No o Si
40 62 F 3 No No 81 29,9 Nornal Ho o Ko
4] 72 " 8i by Yo 8i 32,7 ? 51 Ho Ho
42 81 ! 5i ry No No 45,6 inormal Ho 81 si
43 60 H 8i Si No Ne 24,1 inormal 51 si No
44 56 H S{ i si 81 4,4 Normal s{ si si
45 £0 " Ho |33 o &1 26,3 Anormal 51 to Ho
46 36 H No Fy o o 31,3 ? o 51 81
47 59 F Ko o o 81 34,2 Ancrmal Ho o No
48 63 H 1 Ex Si No 23,9 Anorpal Si 51 Ho
49 70 F 81 No No No 27,9 Anornal o No No
50 54 [ Si Si No 8i 32,7 Anormai No 51 No
51 77 Y si Ey No Ko 29,7 Anormal 51 i Si
52 73 F No o Ho 5{ 26,7 Anormal 5 Ho Yo
53 56 F No Ko No No 34,9 Normal No No No
54 48 H ¥o Ex Ho o 39,8 Normal Yo Yo No
55 34 H No No No No 39,2 Nornal Ho No No
54 53 H si Ex No 31 38,7 Enornal 81 o No
57 55 K No i i Ko 28,4 Normal 51 ¥o No
58 45 H No 51 No 81 29,7 Hormal 5§ No No
59 48 H No No No 1 40,4 Anormal Ho 81 si
&0 64 i 51 4 Yo to 37,2 knormal 8i &1 Ho
61 67 ! 5{ Si 81 81 41,8 Anormal No i 8i
62 41 | No 81 lo No 32,7 Nornal Ho 8i o
63 41 H Si 81 51 51 27,0 Nermal Ho Ko No
64 58 H 81 By No Ko 32,7 tnormal Yo Ho o
65 B! H No i si No 43,3 Anoymal Ho No 51
66 54 K Ne Ex No No 35,2 Horeal No No No
67 26 H Ko si No Si 54,2 Normal No o No
68 36 | No 8i No 5i 30,4 Anormal No Ho No
9 oY H No B %o No 34,5 Formal o No o
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RESULTADOS

Levenda de la tabla 13: Sexo (M=masculino; FF=femenino); Fumador

(Si=fumador activo; Ex=6 meses o mds sin fumar; No=nunca ha fumado); CEA=consumo
excesivo de alcohol (mayor o igual a 80 g al dia); HTA =hipertension arterial; BMI=1ndice

de masa corporal; Radiograffa de térax (HTP=hipertensién pulmonar).
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RESUL.TADGS

TABLA 14, Visita inicial. Datos individuales especificos del SAOS
ALTERACION

We de Hiper-  Ron- 2pneas RAgita~ Desper- — Nictu- Cefalea Dis-
orden somnia  quidos cién  tares Cardcs Intes LD i patiting  nea
ter lectual do
1 Grave Si si i 51 si 5i No No o 3
2 CGrave si 81 81 ko si o 5i 84 s{ No
3 Crave Si 81 st to si o No i Ko 31
4  Grave 8i Si Si 8{ 81 81 51 8i Si 5{
5  Lave i i Si 51 §f 8 No No 51 Si
5  Crave Si Si Si si si si No No Ho No
7 Leve Si Si 31 i si si si 5i Ho 51
8 Leve 8i 81 si 3 o si 31 Ho i 5{
9  Grave si i i gi si i i si 51 8f
10 Grave 81 No 51 81 si si o si No 51
11 Leve 51 51 No si Ho 51 o ko Ko 81
12 Grave Si si Si 81 si si ? 51 1 84
13 Crave 81 51 No Ho Si 51 To si Si 8i
14  Crave &i Ko 81 ifs] No si 81 si 5{ 81
15 1o si si Yo Si No Ho o ? Ho i
16  Grave 81 s8i Ko 81 No ho No Ko 81 &
17 Leve 8i si si 81 No No No o No 51
18 Grave 31 si No No 8i 8i 51 %o si 8i
19 Crave Si si si &1 No No i 81 No 81
20 Grave Si Si Ko No 1 Si 81 Si No 84
21 Crave 81 ? ? No si No No 81 Ho 81
22 N si S1 Ko No si 51 No si si 81
23 Lave 8i si o No No No ? 8i 51 81
24 Grave 5i 51 Si 51 Si (31 51 51 No 5i
25  Leva 8i 81 81 Ho No No &1 lo Ho Si
26 lLeve 51 Si Si Yo 3] No 5f No 51 Ho
27 Leve i Yo 5i &1 8i o Ko No 51 No
28 Crave si 3 Si Si sf si 5i Ko Yo Yo
29 Grave si si 51 81 o No ? si 51 Si
30 Grave 8i i No Ho si si ? 8i Ho Si
31 Grave si Si Ho Ho No No ? No Ho lo
32 Crave si si 5{ 81 si i 51 8i No 51
33 Grave si 51 si si si i si 31 51 51
3 Grave Si 81 Ho No 51 5i Si 81 si 51
35  Crave 8i st No s{ 51 No No No Ko No
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RESULTADOS

TABLA 14, ( Continuwacién )

ALTFRACIGN
Ne de Hiper-  Ron- Apneas Agita-  Desper- —— Hictu- Cefalea Dis-
orden somnia quides cién  tares Cardcm  Intes LIb- i paviring nea
ter  lectual do

36 Leve 51 Ho Ho Si Ho 81 lio 51 o No
37 leve 51 i 51 Si Ho o ? No No o
38 Leve 51 8i Ho 81 51 Ho 51 5§ Sf o
39 Grave Si si 51 si Si si ? Si No 51
a0 Grave 31 &1 i Si 5i si No 51 8i 51
41 Grave Si Si si 81 Ho 81 Ko si No 1
42 Grave Ho 8 5i 81 Si 8i ? 81 No S5i
43 Leve si s{ Ko Neo 8i Ko Ko si No Si
44 Grave si si 5i 81 5i Ko si 5i No si
45  Leve 51 5{ Ho 51 No No No Ho No No
46 Grave S5i i Si 51 No o No si g8i No
47 Crave 8 81 i Si No No Ho 81 o 51
43 Leve si 51 Ho &1 5] 31 No 51 Ho 81
49 Leve si s{ No Ko Si i Ho No Ho 81
50 Crave 51 No si st Mo 81 Mo No Ho si
51 Grave 8i s{ s{ si Si 5i ? Si ? 51
52 Leve 51 51 Neo Ho si 51 ? o No No
53 No Si S5i No Ko No Ho No 81 o No
54 Grave Si 31 R Ho R Jifs No 31 Ho Si
55 Leve 81 8i Si No i Ko 81 &f No Yo
56 Grave 5i 51 si 3 si 51 o si o Si
57  Grave i si Si No si Jif¢] 51 No No o
58  Grave 8i 51 81 si Si 81 Si 51 si No
h9  Grave si si 81 si si s8i 81 si o si
60  Leve si No 51 si 81 %o Yo No No 51
61 Grave si Si No No &i Ho si si No i
62  Grave Si 81 Si si 81 81 51 81 Ho 8i
63  Grave 51 81 si Ho Si Ho 81 No No Si
64  Crave 8i 81 81 51 8i si si si No sf
65  Grave si si 8i Si S8i 5i ? 81 o 51
66  Leve si Si 81 51 i o No 8i Yo o
&7 Grave i Si si i si lo Si 81 5i i
68 Grave si 5i s8i 51 5i si Ho 81 5i No
6%  Grave Si Si Yo No 51 5i si si No 51
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RESULTADOS

TABLA 15. Visita inicial. Datos complementarios individuales

Nede  Bb  Hcto  Pao, Pacd, pA  D(a-a)o, FEV, FEY, RC  RC  FEV/
orden  {g/dL) (%) (mAg} (coHg)  [-)  (mcHg) (L (%) (L) (%) FVC%
Y 168 ¥ 52 2 7,3 36 2,8 82 4,13 93 892
2wt 8 7 3% 7,43 19 35 98 5,10 113 70,2
3 8,4 2 2 ? ? 1,3 0T 1,37 59 100
4+ 155 45 7 00 7,40 18 3,82 110 3,82 90 100
5 17,1 50 60 0 740 W 1,75 58 2,99 T3 38,5
6 18,5 4 81 00 7,4 100 4,9 115 57 11l 85,7
7 14,2 82 68 ? ? ? ? ? ? 2 ?
8§ 18,9 & T 6 7,50 12 1,8 56 1,95 62 73,8
9 19,6 65 10 B 7, 24 140 & 1,80 42 717
0 17,2 49 65 20 7,8 23 403 10 4,38 9% 92,0
1 15,7 46 75 0 7,3 16 3,03 91 4,001 8 758
12wy 43 47 64 7,3 13 L4 9 L5071 847
13 16,7 48 75 3 738 1 ? g7 ? 75 ?
14 16,9 49 51 22 7,42 37 0,80 28 0,92 26 86,9
15 193 57 65 2 74l 23 1,68 67 2,62 80 64,1
6 19,5 57 81 B 742 16 3,65 91 4,40 83 82,0
17 15,9 47 78 390 7,38 15 1,92 59 2,83 54 79,0
18 153 44 3 % 7,38 13 2,64 6 3,28 s 80,5
19 16,8 49 7 % 7,7 9 2,08 T 2,49 76 8L5
20 18,4 s 13 g 740 1 1,52 48 2,52 61 80,3
a0 A1 e 49 53 7,36 26 1,60 44 2,35 54 68,1
2wy 3 80 % 744 15 2,28 99 2,76 101 82,6
B3 15 w2 74 52 7,36 1 1,00 56 1,76 77 60,8
24 8,6 5 70 97,3 9 15 57 2,14 6 7,5
% 14,8 43 ? > ? 23,33 4 3,89 105 85,6
% 163 49 97 R 0 2,97 i 3,60 99 82,5
7 154 85 7% 37,38 18 472 100 5,68 100 83,3
2% 158 45 91 B 7,3 1 3,5 92 4,16 8B 84,6
29 170 58 15 0 7,02 30 0,95 5% 0,9 48 959
00 11,3 3% 61 s 73 3 216 7T 2,70 76 80,0
a1 131 8 8 0736 5 1,71 @ 232 102 73,7
2 2,5 68 13 52 7,4 3 1,50 59 2,30 74 65,2
3 19,5 55 57 9 738 12 2,21 68 343 85 66,7
W 17,0 49 81 4 742 17 3,24 100 4,00 95 80,8
B 162 45 51 n 7,37 g 2,5 91 3,42 12 73,1
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RESULTADOS

TABLA 15. ( Continuacién )

lie de Hb Hcto Pa02 PaCO2 P8 I 31-61}02 FEVl FBVl FVC e FEVI/
orden  (g/dL) (%) (wmHg) (mmBg) (<) (nnHg) (L} 3] (L) (%) FyC%
3% 15,9 15 89 39 7,41 2 2,97 140 3,51 128 84,6
37 14,2 40 80 37 7,35 14 1,93 81 2,88 89 67,0
38 14,0 40 65 37 7,43 29 2,47 116 2,48 93 99,6
39 16,0 17 54 38 7,41 38 0,72 42 1,00 48 72,0
40 13,5 10 75 42 7,40 13 1,07 57 1,41 63 75,5
i1 18,5 55 61 51 7,36 15 0,38 5 1,95 60 45,4
12 15,5 15 56 44 7,43 29 2,75 19 1,02 19 73,4
13 18,1 56 54 51 7,35 23 1,31 14 2,46 65 53,2
44 17,9 52 60 42 7,38 28 2,00 69 2,52 70 79,4
45 13,8 41 76 45 7,36 g 3,05 110 3,89 113 78,4
{6 16,0 45 88 §4 7,34 0 3,50 93 4,49 100 77,9
47 14,8 14 81 42 ? 6 1,80 95 2,28 101 78,9
48 16,7 48 66 45 7,39 16 0,69 23 1,73 55 40,0
19 13,8 40 80 15 7,35 0 1,67 88 2,23 97 74,9
50 17,6 50 20 i1 7,37 9 2,08 71 2,49 68 83,5
51 16,7 51 50 64 7,37 11 0,75 35 1,66 58 5,3
52 12,9 35 68 37 7,47 26 2,33 115 2,61 100 89,3
53 15,0 43 86 42 7,41 2 1,89 100 2,47 109 76,5
54 16,1 48 65 11 7,39 24 2,62 81 3,92 99 66,8
55 16,4 47 32 40 7,41 9 3,07 77 3,72 78 82,5
56 16,0 47 64 49 7,36 15 1,42 44 2,68 67 52,9
57 16,2 47 85 11 7,32 0 2,24 69 3,34 84 67,1
58 16,6 45 70 39 7,39 21 3,16 94 4,34 96 79,7
59 19,3 59 70 58 7,34 0 1,93 60 2,26 58 85,4
60 16,9 49 56 54 7,41 7 0,81 30 2,31 67 35,2
6l 16,2 50 55 61 7,39 9 1,12 48 1,70 58 65,8
62 18,7 45 76 46 7,35 7 3,21 78 4,18 83 76,8
63 17,9 50 ? ? ? ? 3,57 58 4,04 92 88,2
b4 15,7 46 6% 36 7,39 26 2,44 66 4,56 97 53,5
65 15,3 45 20 19 7,39 11 2,02 103 2,39 94 84,5
b6 15,5 §5 86 38 7,39 7 4,17 137 4,80 128 86,9
67 16,9 49 68 i1 7,34 21 3,85 39 4,91 95 78,4
68 17,5 51 71 40 7,39 19 3,14 83 3,87 86 81,1
69 16,0 47 80 44 7,39 6 2,13 67 3,76 93 56,6

111



RESULTADOS

Leyenda de Ia tabla 15: Hb=hemoglobina; Hcto=hematocrito; PaQ,=presion

arterial de oxigeno; PaCQ,=presion arterial de anhidrido carbdnico; D(A-a)O,=gradiente
alveolo-arterial de oxigeno; FEV,=volumen espiratorio forzade en el primer segundo;

FVC=capacidad vital forzada.
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RESULTADOS

TABLA 16. Datos individuales del estudio poligrdfico diagnéstico y presidn del equipo de CPAP

Ne de 1A I2H DMEH TiH D SH MH<90%  THN CPAP 02 suple-
orden (=) {-) {s) (%) {-) (%) (%) (-) (cm HZO) nentario
1 16,7 55,1 27,6 12,3 56,5 12 79,3 558 7 Ho
2 47,9l 63,9 21,6 40,8 9,0 30 77,7 655 6 Ho
3 43,9 63,0 19,6 34,2 14,9 30 44,7 3155 6 No
4 30,3 38,1 15,4 14,2 39,5 77 86,1 12 4 o
5 $3,8 67,6 20,4 33,6 72,5 53 79,0 195 5 si
6 69,0 72,8 19,4 38,6 80,9 44 78,7 394 11 Yo
7 15,8 51,3 24,5 34,5 73,2 57 52,1 381 8 Yo
8 15,2 41,0 16,6 18,9 72,3 30 65,2 1978 5 s{
9 11,1 44,2 21,8 26,4 19,1 51 80,8 546 6 si
10 18,5 61,7 19,9 37,8 £9,5 30 69,9 1370 10 Mo
11 5,5 8,5 20,8 4,4 7,6 79 86,1 141 5 Yo
12 30,4 61,8 17,7 30,9 100,6 30 54,2 2328 10 si
13 ig,1 69,0 19,5 37,5 85,0 39 71,1 1068 8 No
14 47,6 51,8 20,0 28,0 3,7 77 80,7 662 51
15 18,0 19,3 16,8 9,6 19,5 69 82,4 374 11 81
16 23,0 23,8 17,5 12,2 7,0 80 85,7 285 6 ho
17 8,6 20,7 26,8 15,5 36,5 49 84,6 152 5 No
18 35,6 59,7 17,2 29,5 83,4 69 85,9 121 7 Ho
19 30,2 48,9 18,6 25,5 51,4 7 84,5 132 7 ¥o
20 22,1 48,8 19,9 26,3 68,3 30 71,9 1243 7 Si
21 21,5 40,0 16,7 18,4 7,5 43 68,7 1246 8 Si
22 34,0 42,4 17,5 21,3 49,0 81 87,7 40 & No
23 45,9 6,3 29,0 36,9 72,9 i1 71,5 1324 7 si
24 27,5 33,6 19,9 18,6 69,6 54 78,3 759 8 si
25 16,1 17,8 20,2 10,1 13,2 77 86,2 30 6 Tio
26 14,5 16,1 21,4 9,2 17,9 86 28,5 50 8 No
27 16,5 25,3 18,56 12,¢ 17,9 77 26,9 17 6 No
28 8,2 12,1 22,7 7,7 18,5 72 82,7 215 7 Ko
29 16,4 23,8 19,2 12,5 27,1 30 71,7 1153 9 si
30 63,2 72,0 19,5 39,3 76,4 36 76,7 565 10 ¥o
31 12,1 21,4 22,0 12,8 44,7 52 82,3 191 6 Ho
32 18,2 25,8 18,4 13,3 43 50 75,2 1138 7 s{
33 45,2 53,7 24,7 37,3 25,6 30 46,0 3966 8 No
3 57,0 65,8 20,8 38,0 63,8 52 79,9 343 7 No
35 10,7 12,1 20,7 6,3 27,6 66 84,3 103 5 No
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RESULTADOS

TARLA 16. { Continuacién)

Ne de IR 130 DHAR TAH In SH  MMS0Y IDN  CPAP O, suple-
orden (- (-) {s) {%) (-) 1% (%) (-} (cm 8,0} mentario
3 21,8 24,9 16,8 9,9 12,3 84 88,1 9 7 Yo
37 45,1 50,9 15,6 21,9 54,3 84 87,8 59 5 i
38 14,8 16,9 23,3 30,0 40,9 53 82,8 112 8 Yo
39 12,7 30,9 16,3 14,1 79,7 13 78,4 583 7 No
40 7,9 11,4 18,5 5,9 58,5 30 62,9 1748 8 51
81 33,7 36,0 26,3 26,6 16,9 37 73,9 1140 6 8i
12 23,3 36,4 17,1 17,4 93,8 43 76,2 846 7 i
13 32,6 16,3 17,9 23,2 71,2 30 13,3 4222 8 si
44 61,1 63,8 29,1 53,6 98,4 51 71,6 1009 9 81
45 21,4 23,1 23,6 15,1 21,9 62 24,4 63 5 Ho
46 53,1 67,6 18,3 34,4 £2,8 30 65,3 1444 9 Ho
47 7,5 16,3 16,1 7,5 51,2 66 83,6 270 6 Ho
48 21,6 23,7 17,6 11,3 4,2 gl 81,2 417 6 51
49 19,2 32,6 18,2 16,5 33,5 78 85,2 69 6 No
50 9,8 18,8 17,7 10,0 26,9 80 85,4 20 6 Yo
51 39,2 43,9 28,6 16,7 39,1 30 67,4 1801 5 si
52 25,4 36,7 27,3 27,8 14,7 43 74,4 569 7 Ko
53 12,3 22,4 16,5 10,7 24,6 5 87,2 il 6 No
54 11,5 3,1 20,,3 19,5 60,2 57 83,4 313 b No
55 15,3 42,2 12,6 14,8 19,2 65 85,2 77 5 No
1) 7,3 32,2 21,9 19,6 107 33 75,4 731 & si
57 37,2 42,4 20,9 24,6 30,2 24 87,9 5 7 Ho
58 28,0 51,1 21,4 30,3 64,1 30 67,2 1305 9 No
59 3,9 15,2 18,8 8,0 62,4 30 48,6 3556 9 No
60 31,3 31,4 32,5 28,4 9,7 55 63,0 345 7 si
61 42,3 18,2 22,3 29,9 58,3 30 77,1 782 8 No
62 37,1 53,2 19,8 29,2 67,1 17 71,5 780 9 No
63 33,9 42,7 19,2 22,8 56,5 il 78,1 502 7 Ho
64 20,8 21,8 24,5 14,9 20,5 83 87,7 109 Ho
65 51,5 54,5 25,8 39,1 45,8 60 83,8 144 10 ile
66 30,1 41,2 16,1 18,4 95,9 55 84,7 122 6 Ho
67 13,9 32,0 14,0 12,4 75,8 67 82,7 273 7 No
68 32,0 52,0 20,1 29,0 63,1 30 66,9 1343 10 Ho
69 19,0 29,9 16,5 13,7 28,8 79 87,7 4G 6 No
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RESULTADOS

Levenda de 1a tabla 16: 1A =indice de apnea; TAH=indice de apnea-hipopnea;
DMAH =duracidn media en segundos de apneas e hipopneas; TAH=porcentaje del tiempo
del estudio transcurriéo en apnea-hipopnea; ID=indice de desaturacion; SM=saturacién
minima alcanzada; MM < 90=media de las saturaciones minimas alcanzadas en los episodios

de desaturacidn, siempre que la Sa0, fuese inferior al 90 % ; THN =indice de hipoxia nocturna.
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RESULTADOS

2.- RESUMEN DE RESULTADOS

En las tablas 17 a 22 se expone ¢l resumen de los resuitados individuales de

todos los pardmetros estudiados, analizados segin la forma indicada en "Metodologia -

Andlisis estadistico”.

TABIA 17, Caracteristicas generales de la poblacién estudiada (n = 69)

Sexo {(M/F)
Fdad (anos)

EPOC previo

Tabaco

CEA

Peso (Kg)
Talla (m)
BMI (Kg/m")

(rado
de
obesidad

Hipertension arterial

Masculino: 36 (81%)
Femenino: 13 (19%)

569—}:117mterv‘11026-81

31 (45%)
fumadores activos: 27 (39%)
exfumadores: 22 (32%)
nunca fumaron: 20 (29%)
14 (20%)

I8 (55%)

92 + 18; intervalo: 57 - 168

(100%)

- 0 (0%)

%
- 514(25%)
?

(oY
[~
o)

(32%)
L9 (69%)

+0O

1,65 + 0,10; intervalo: 1,46 - 1,90

339 4+ 6.4: intervalo: 23,7 - 56,7
Noobeqos?.(%%) ........... e
leve: 17 (253%); =

moderado: 22 (32%); -—

grave: 28 (40%); o

BMI: >335

Levenda: CEA =consumo excesivo de alcohol; BMI=indice de masa corporal; en
las mujeres, se considera que los valores definitorios son siempre un nimero

MEnos.
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RESULTADOS

Si no se considera la obesidad leve o sobrepeso (BMI entre 25 y 30 Kg/m?),
los pacientes con una obesidad marcada (BMI mayor de 30Kg/m®) fueron 50 (72%).

- Cuando se analizan los datos expuestos separando a los hombres de las mujeres
se encuentran algunas diferencias dignas de mencién (tablas 17 y 18). Las mujeres tuvieron
una mayor edad media y fueron todas postmenopdusicas, siendo la mds joven de 46 afios; sin
embargo, en los hombres trece pacientes (23% de ellos) fueron menores de dicha edad.

Todos los que contestaron afirmativamente a "consumo excesivo de alcohol”
fueron varones. En relacidn con el tabaco, todas las mujeres pertenecieron al grupo de "nunca
fumaron”, siendo los hombres de este apartado sélo siete (13%). Los "fumadores activos" y
"exfumadores" fueron todos varones. En cuanto al peso, las mujeres presentaron un BMI
mayor, (casi con significacidn estadistica); ninguna mujer tuvo un peso normal v, en cambio,

mads de la mitad de ellas presentaron una obesidad grave.

TABLA 18. Visita inicial. Edad y peso en relacidn con el sexo

d:56 + 12; intervalo: 26 - 81

Edad (afios) Qézig;mervaloz;ﬁ-m b < 0.05
BMI . d: 33,5 + 5.8; intervalo: 23,7 - 54,2
Ky 96T T 85 el 367367 | No senifeatio

Obesidad moderada | J&: 21 (38%)

BMI: 30 - 35 {Kg/m’) Q- 1 (8%} P < 0,01

Obesidad grave 3: 19 (34%)

BMI > 335 (Kg/m") 99 (69%) p < 005

Levenda: BMI=indice de masa corporal; en la mujer se utilizaron limites con una

unidad menos.

117



RESULTADOS

En la tabla 19 se exponen por orden de frecuencia, todos los sintomas
especificos asociados al SAOS. El paciente n® 21 dormfa solo desde hace muchos aflos, por
lo cudl fue imposible saber st presentaba apneas y agitacién nocturna. A los pacientes n™; 12,
23, 29, 30, 31, 37, 39, 42, 51, 52 y 63 (seis mujeres y cinco hombres) no se les realizo la

pregunta "alteracion de la libido" debido a su edad, sexo o estado civil.

TABLA 19 Visita inicial. Sintomas especificos asociados al SAOS

| Ronguidos 68 (99%) - Agitacion nocturna 46 (68%) _
 Hipersommnia diurna 66 (96%) Nicturia 16 (63%)
feve 20 (29%) Despertares 45 (65%)
grave 46 (67%) Alteracion intelectual 38 (35%)
Apneas ............................. 6 2 ..... (91%) ....... Meracitn o la fbido * 28 47%)
Disnea 50 (72%) Cefalea matutina 23 (34%)
Alteracion del cardcter 49 (71%)

(*) Esta pregunta se hizo solo a 58 de los 69 pacientes

Los sintomas ronquidos, hipersomnia diurna y apneas son, con diferencia, los
mds usuales. La disnea, aunque con una presentacién del 72%, es muy inespecifica. Otros
sintomas habituales del SAOS, como alteracion del cardcter, nicturia, agitacidn y despertares
nocturnos, son también bastante frecuentes. Cuando se analizaron estos sintomas en relacién
con el sexo, no se encontrd ninguna diferencia significativa, salvo en las "apneas” que
estuvieron presentes en el 100% de las trece mujeres, frente al 88% (49) de los 56 hombres
(p < 0,01), y en la "alteracién de la libido", que estuvo presente en el 48% de los varones,

frente al 8% de las mujeres (p < 0,001).
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Los resultados hallados en las pruebas complementarias se detallan en la

tabla 20.

TABLA 20, Visita inicial. Datos complementarios

Hb (g/dL)

Hcto(%)

16.2 +2.2:

intervalo: 8,4 - 22.5

48i7 mtenza]oz?_ﬁg

Pa0, {(mmHg)

7,38 + 0,03; intervalo: 7,30 - 7,47

G n]ter\falo':;s_g'jf

44;:8“1‘[31‘:310}4_66

D{A-2)0, (mmHg)

o 11 ; mtewaloomgg

normal: 46 (71%); elevado: 19 (29%)

Espirometria anormal

FEV, (L)

FVC (L)

patrén obstructivo: 18 (26%)
patrén restrictivo: 17 (24%)
........................................ 1 nterva10069492

mtervd]023_140

intervalo:

mtena]ogsz_l(}o

Electrocardiograma anormat

30 (45%)

Radiografia
de tdrax

apormal

HTP: 29 (42%)

46 (67%) Insuflacién: 21 (30%)

Cardiomegalia: 19 (27%)

Levenda: Hb=hemoglobina; ﬁcm:hematocri_to; PaO,=presién arterial de
oxfgeno; PaCO,=presion arterial de anhidrido carbdnico; D(A-a)0,=gra-
diente alveolo-arterial de oxigeno; FEV,=volumen espiratorio forzado en el
primer segundo; FVC=capacidad vital forzada; HTP=hipertensién

pulmonar.
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Al comparar los datos complementarios con respecto al sexo (tabla 21), fas

cifras de hemoglobina y hematocrito Idgicamente resultaron sigmificativamente distintas, al

igual que las del FEV, y las de la FVC expresadas en litros; no hubo diferencias cuando estos

dos dltimos pardmetros se expresaron en porcentaje del valor tedrico. En cambio cuando se

analizé el cociente FEV,/FVC%, éste fue menor en los varones; asf mismo, el patrén

obstructivo en la espirometria predoming en estos. No hubo disparidad entre sexos en los

resultados de la gasometria arterial ni en el electrocardiograma. En la radiografia de térax

predomind algo mds Ia hipertensién pulmonar en os hombres.

TABLA 21. Vistta inicial.

Datos complementarios en relacién con el sexo

3:16.7 + 1,9; intervalo: 11,3 - 22,5
Hb (g/dl)  19:142 +2.3: intervalo: 8,4 - 17,5 p < 0.001
3:49 + 6 intervalo: 34 - 68
Heto (%) ?:42 + 8; intervalo: 27 - 58 p < 0,01
d:2,44 + 1,07 intervalo: 0,69 - 4,92
FEV, (L) ?:1.60 + 0.56 intervalo: 0.72 - 2,47 p < 0,001
d:326 + 1,12; intervalo: 0,92 - 5,74
FVC (L) ?:1.95 £ 0,61 intervalo: 0,99 - 2,76 p < 0.001
3:73.1 + 13.6; intervalo: 35.2 - 100
FEV./FVC% 19.81,1 + 11,7;  intervalo: 60,8 - 100 p < 0,05
Patrdn d: 17 (30%)
obstructivo ?: 1 (8%) p < 0,05
3:26 (46%)
HTP ?: 3 3%) p < 0,1

_Leyenda: Hb:hembglobina; Hcto=hematocrito; FEV,=volumen espiratorio forzado en

el primer segundo; FVC=capacidad vital forzada; HTP=hipertensién pulmonar.
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En la tabla 22 se resumen los resultados de los pardmetros encontrados en el
estudio poligrdfico respiratorio nocturno diagndstico, Ia presién media del equipo de CPAP
que se prescribid y si necesitaron o no oxigeno suplementario.

Conviene resaltar que con la poligrafia respiratoria nocturna, los indices (IA,
TAH e ID) se expresan en relacion a las horas de estudio, en vez de en atencion a las horas
de suefio. Por este motivo, dichos fndices se infraestiman los resultados que se hallarfan con

estudios polisomnogrdficos convencionales.

TABLA 22. Estudio poligrifico diagndstico y presién del equipo de CPAP

TA -728,9 + 15 4; intervalo: 3.9 - 63,2
IAH -39,3 + 17.6: intervalo: 8,5 - 72,8
DMAH (s) 205 + 4.4 intervalo: 12.6 - 38.6
TAH (%) 229 £ 11.6: intervalo: 4.4 - 53,6
D 50,9 + 26.4; intervalo: 4,2 - 107.2
SM (%) 54 + 20: intervalo: 30 - 86
MM <90 (%) 76,9 + 10,9; intervalo: 43,3 - 88.5
IHN (%) 417; percentil 25/75: 121/1138; intervalo: 5 - 4222
CPAP (cm H,O) (%) |7; percentil 25/75: 6/8; intervalo: 4 - 11
O, suplementario 21 (30%)

Levenda: (*) valores expresados mediante la mediana; 1A =1{ndice de apnea;

TAH =indice de apnea-hipopnea; DMAH =duracién media de apneas e hipopneas;
TAH =porcentaje del iempo del estudio trascurrido en apnea-hipopnea; 1D =indice
de desaturacion; SM=saturacién minima alcanzada; MM <90=media de las satura-
ciones minimas alcanzadas en los episodios de desaturacidn, siempre que la Sa0, fue
menor de 90%; THN =indice de hipoxia nocturna.
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3.- PRESION DEL EQUIPO DE CPAP

Se quiso saber si existfa algin factor que pudiese influir en la presién del
equipo de CPAP. Para ello, en primer Jugar. se compar$, mediante una regresion lineal, la
presicn del equipo de CPAP con todas ias variables cuantitativas (edad, BMI, pardmetros
de la espirometria y de la gasometria arterial, Hb, Hcto y todos los indices del estudio
poligrdfico respiratorio nocturno). No se encontrd asociacion alguna entre ellas. Sin embargo,
cuando se establecieron categorfas, se encontré que las personas mds jévenes (menores de 45
anos) necesitaron mds presion, al igual que aquellas que tuvieron una obesidad morbida (BMI

mayor de 40 Kg/m®) (tabla 23).

TABLA 23, Visita inicial. Relacidn entre la presion * del equipo de CPAP y

otros parametros

Edad < 45 (n

=9y, 8; percentil 25/75: 719 |
(aiios) LS TG pereentil 35775 678 | < 0.05
BMI = 40 (n = 9): 9: percentil 25/75: 7/9
(Kg/m?) <40 (n = 60): 7; percentil 25/75: 6/8 | P < 0.01
Hipersomnia Si (n = 46): 7: percentil 25/75: 6/8
orave e p sl o001

St (n = 46): 7. percentil 25/75: 6/8

Nicturia "No (n=22): 6 percentil 25/75: 5/7 | P < 0.01

Cardiomegalia S{ (n = 19): 8, percentil 25/75: 7/9

(radiografia de térax) No(n=50)6,pe;cent1125/76'6/8 p < 001

U L
Levenda: (¥) se expresa como mediana; BMI=1ndice de masa corporal;

Asf mismo, necesitaron mas presién en el equipo de CPAP aquellos pacientes
que tuvieron un TA mayor de 15, un TAH mayor de 30 ¢ un ID mayor de 40 (tabla 24).
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También la presidn requerida fue mayor cuanto mayor fue el THN.

TABLA 24. Visita inicial. Relacidn entre la presién * del equipo de CPAP

y el estudio poligrdfico respiratorio nocturno diagndstico

] > 15 (n = 55): 7: percentl 25/75: 6/8 :

IA <15(n14)6percent1125/756/7 p < 0.01
> 30 (n = 46): 7; percentil 25/75: 6/8

TAH <30(n 23jﬁpercenn}25/756/3 p < 0,05
= 40 (n = 43): 7; percentil 25/75: 6/8

L < 40 (n = 26): 6. percentil 25/75: 6/7 p < 001
=73 (n = 357); 7; percentil 25/75: 6/8

JHN <75 (n=12): 6: percentil 25/75: 5,5/6,5 | P < 0,01

Levenda: (*) se expresa como mediana: 1A =indice de apnea; TAH =1indice de

apnea-hipopnea; ID=1indice de desaturacién; IHN=1ndice de hipoxia nocturna.

En segundo lugar, se compard, mediante la prueba de 1a "U" de Mann-

Whitney, la presidn del equipo de CPAP con todas las variables cualitativas (sexo, EPOC

previo, HTA, consumo de tabaco o alcohol, sintomas especificos, radiografia de térax y

electrocardiograma). Sélo se encontré que necesitaron mds presion en el equipo de CPAP

aquellos pacientes que presentaron hipersomnia diurna grave o nicturia y aquellas que

tuvieron cardiomegalia en Ja radiograffa de tdrax (tabla 23).

En tercer lugar, se realizé un andlisis multivariante mediante una regresion

lineal muiiltiple, cuya variable dependiente fue fa presidn del equipo de CPAP, y en refacion

con edad, BMI, hipersomnia diurna grave, nicturia, cardiomegalia en la radiograffa de tdrax

e indices del estudio poligrdfico respiratorio nocturno (IA, IAH, ID e IHN). No se encontrg
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ninguna variable que pudiese tener influencia en la determinacidn de 1a presion del CPAP.

4.- NECESIDAD DE OXiGENO SUPLEMENTARIO

Ante 1a alta proporcidn de pacientes que precisaron oxfgeno suplementario se
quiso ahondar en el estudio de dicho grupo de enfermos. Para ello, en primer lugar, se
describen fas caracterfsticas de dicha poblacién. Asf se vio que los pacientes que necesitaron
oxigeno tuvieron una mayor edad, fueron mds obesos, tuvieron con mds frecuencia el
antecedente de una EPOC y sensacidn de disnea, tuvieron cifras mds elevadas de hemoglobina
y hematocrito, presentaron cifras menores de Pa0, y mayores de PaCO, en la gasometria
arterial y exhibieron valores inferiores de FEV,, FVC y del cociente de ambos en la
espirometrfa. As{ mismo, necesitaron oxigeno en mayor proporcién los enfermos que, en la
radiograffa de tdrax, presentaron hipertensién pulmonar, hiperinsuflacién o cardiomegalia
(tabla 25). También necesitaron oxigeno los pacientes que presentaron una menor SM v una
menor MM <90% y un IHN mds elevado en el estudio poligrdfico respiratorio nocturno.

En segundo lugar, se quiso determinar que variables pudieron tener influencia
en la necesidad de oxigeno suplementario. Para ello se realizé una regresion logistica entre
la necesidad de oxigeno suplementario y todas las demds variables cuantitativas. También se
efectud una prueba de chi cuadrado o una comparacion de proporciones entre la necesidad
de oxigeno suplementario y las demds variables cualitativas. El resultado de estas
comparaciones sugieren que las variables edad, antecedente de EPOC, sensacion de disnea,
PaQ,, PaCO,, D(A-a)0,, FEV,, FVC, FEV,/FVC%, hiperinsufiacion, hipertensién pulmonar
y cardiomegalia en la radiograffa de tdrax, electrocardiograma, SM, MM <90% e THN del

estudio poligrdfico respiratorio nocturno tienen un papel influyente en la necesidad de oxigeno.
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En tercer lugar, mediante un andlisis multivariante, utilizando una regresién
logfstica muiltiple cuya variable dependiente es la necesidad de oxfgeno suplementario y en
relacién con todas las demds variables que se han enumerado en el andlisis bivariante se ha
encontrado que ta Pa0O, es la tinica variable que posee un peso estadistico en la determinacién

de la necesidad de oxigeno.
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TABLA 25. Visita inicial. Necesidad de oxigeno suplemeptario

Fdad
{anos)

EPQOC

Disnea

previo

02 51
0, no:

02 811

O2 si:
02 no:

02 no:

62

55

18

1+

intervalo

intervalo:

145 -8

26 - 80

p < 0,05

p < 0,05

p < 0,000

24
(¥g/n)

OZ si:
02 no:

intarvalo:
intervalo:

24,1 - 56,8
23,7 - 54,2

p<0,05

b
tg/dL)

Heto (%)

02 si:

7
6;

intervalo:
intervalo:
intervaio:
intervalo:

13,5 - 22,5

8,4~ 19,5

27 - 59

p < 0,001

40 ~ 68

p < 0,0001

PaO2

PaCO2
(wmHg)

L L

11;

19;

5

8;

intervale:
intervalo:
intervalo:

intervalo:

3% -5

52 - 97

34 -4l

p < 0,0001

40 - 66

p < 0,000

FEV, /FVCh

PRV, (%)

FiC (3)

14;

20;

intervale:
intervalo:
intervale:
intervalo:
intervalo:
intervalo:

28 -9

26 - 80
48 - 128

53,5 = 100

42 - 140

.55;2 _"§g:§." coreeeefeee

p < 0,0001
» < 0,0001

n < 0,003

Cardiomegaliz

p < 0,000

p < 0,001

SMO(%)

intervalos

intervalo:
intervalo:
intervalo:

““Eerceﬁtii

percentil

30 - 81
30 -86

44,7 - 88,5
257751 662/1323
25/75: 74/576

13,3 - 82,4

p < 0,0001
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Levenda de la tabla 25: (*) se expresa como mediana; BMI=indice de masa

corporai; Hb=hemoglobina; Hcto=hematocrito; PaO,=presion arterial de oxigeno;
PaCQ,=presién arterial de anhidrido carbdnico; FEV,=volumen espiratorio forzado en el
primer  segundo; FVC=capacid;td vital forzada; HTP=nhipertensién pulmonar;
SM =saturacién mimima alcanzada; MM<90% =media de las saturaciones minimas
alcanzadas en los episodios de desaturacidn, siempre que la Sa0, fuese inferior al 90%;

THN ==indice de hipoxia nocturna.
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1. REVISION A LOS 6 MESES

1.- RESULTADOS INDIVIDUALES

A esta primera revisién acudieron los 69 pacientes. En ias tablas 26 a 28 se
exponen los resultados individuales obtenidos en la valoraci6n clinica y analitica de cada uno
de estos enfermos. En la tabla 26, se incluyen todos los sintomas especificos que se asocian
al SAOS. En la tabla 27 se exponen los resultados hallados en las pruebas complementartas
realizadas. En la tabla 28 se detallan los hdbitos toxicos, los datos de exploracién y la

valoracion del CPAP.
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TABLA 26, Revisidn a los 6 meses. Datos individuales especifices de SA0S
ALTERACION

Ne de Hiper-  Ron-  lpneas Agita- Desper- - —— Hictu- Cefalea  Dis-
orden sompia  quidos cién  tares CAract Imter LI titina nea
. ter  lectual do

1 Leve lo No o No Ho No No Yo Ho Ho

2 xo No No No No Ho Ho No No Ho No

3 o No No No No Yo Ko Ho Ro He No

4 ilel No Ko No o si 8i Yo No No Ho

5 o lo No No Ho No No Yo No No Ho

6 Ko Ho No Ho Ho No No Yo No ko No

7 Mo Ho Ho Bo Ho Ko Ho Si i Fo No

8 No No Ho Ho Ho No Ho Ho lo Ko No

9 Ko No No No No o Ko o Yo Ne Ko
10 Ko No o No No No llo Yo Ho No o
11 o o Ho No o No iy No No No Ko
12 Ho Jild Ho o No o No ? lo Ko No
13 Yo No o No No o No Ho No Yo o
14 Yo Ho No No Ko No No Ho 8i No No
15 lo No Ho Yo No Ho No . Ro ? No No
16 Leve No it o No No Ho No Ho No 81
17 Ho Yo o No No No Yo o No Ho o
18 Leve [+ No Ho lo 8i No 8i No o No
9 Ho No No Ro No Ho o 8i Ho o lio
20 Ho lo o Ho Ko No 81 si lio lo Ho
21 Leve No No No o No lio No Ko No No
22 ilo] No No No Ho 8i si o 5i No Yo
23 No o o No Ho No o ? o Ko o
24 No No No Ko No No No No No No o
25 Ho Ko No Ho Ko Ho Ko 8i No No lio
26 no Ho Ko Ho No o Ko ? No No o
27 No No Ko Yo Ro o Yo Yo No ko No
28 No o Ko Yo No Ho No o No Ho No
2% Ko Yo Ko No o No o] ? Ho o No
30 ko No Ko Ho No Ho No ? No No No
3 Leve ? 2 ? No No o ? No No o
32 No fo o Ko No Ko No Ko No o No
33 Leve si i 51 81 No o Ho No si Tio
34 Yo lo Ko No N0 No 81 51 No Ko No
35 No No No No No No No Ho Yo No o
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TABLA 26. {Continuacién)
LLTERACION

N¢ de Biper-  Ron-  Apneas Agita- Desper- - —— Nictu- Cefalea  Dis-
orden somnia quidos cién  tares CoTECt Intem LIBL- i tutina  nea
_ ter  lectuel do
36 No o No Ho Ko Yo Ho Yo Ho No Ho
37 Leve No lio Ko 31 No No ? Si si Si
38 Ho o Ro No No No o No No No No
39 Ho lo Ho la o o Si ? Ho Ho o
40 ko No o Ko No No 51 Ko Yo Ko si
41 No No No Ko o No No No No lo Ko
42 Ho Ho No lio Ho Yo No ? lio Ho lio
i3 No No No Ko o o Ho Ho No No Ko
44 o o Ko Ho o No Yo No Ho Ko Ho
45 Ho No Ho No Ho o le No Si 1o No
46 No No jite} lie Ho o lio No Ho Ho Ho
47 ko No Ho o No No Yo No No No Xo
48 Ho lo lio Ho Ko Ho lo No No Ho tio
49 Ho o No Ho No Yo No Yo No No Ho
50 No Yo No No No No No No Ko o No
51 No o Ho No Ho Ho lo ? Ho No No
52 Ho No o No Heo Yo No ? No No No
53 Yo Mo Ko o Yo Ro Ko e 54 No No
54 No No No No 51 No No No si No No
55 No No No No No No No No No Ko Ko
b4 Ha No Ho Ho Ho o lo ? o o Ho
57 No No No Fo Ro o No Ko No Ko Ko
58 Ho No No Fo No No No Ro No No No
59 No No Ko Ho lo No Ko o No o No
&0 Ho No %o jifs] s Ho Yo o %o Yo si
61 Ho Ko Ho No No Ko No No No No o
62 lo 81 Si o o lie No No No No Ho
63 No No No Ho Ko No No Ko No No 51
64 Leve No No No No No No No No Ho No
65 No No Ko Yo Ho No No ? No Ko Ko
66 No No No Ho No No No No No Ko No
67 No 8i No Ho No Ho No No No No Ho
68 "o No No No o No No Yo No Bo Ho
69 No No Ho No ko No No No No ¥o o
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TABLA 27. Revisién a los 6 meses. Datos complementarios individuales

Ko de Hb Hcto Pal, PaCO, il D(A-a}o2 FEV, FEV, V¢ EVC PEVI/
orden  (g/dL) (%)  ({mmHg) (mmHg) (- (umHg) (L) (%) () (%) FC
1 14,7 42 64 41 7,39 25 2,82 80 3,82 86 73,8
2 14,9 44 75 5 7,8 1 2,72 T2 3,76 80 72,3
3 15,5 &7 78 L) 7,37 12 1,79 109 2,04 102 &7,7
$ 13,7 74 I 7,38 18 3,47 9 4,17 9% 83,2
5 16,7 48 76 B 7% 17 1,48 54 2,24 6T 64,2
6 13,1 4 86 0 7,35 4 435 102 5,49 106 79,2
7 14,8 43 74 42 7,38 14 1,48 a7 1,84 63 80,4
8 15,8 47 58 43 7,39 28 1,62 63 2,32 73 69,8
5 w1l 52 64 TR 25 2,08 60 2,78 66 74,8
10 15,4 45 80 B 7, 7 3,99 109 4,82 108 82,7
11 16,3 47 76 42 7,37 12 3,07 103 3,59 %6 85,5
12 13,5 19 67 7 7,36 14 1,2 80 1,65 78 86,1
13 15,0 16 79 44 7,38 6 3,63 100 4,45 97 81,6
14 14,9 41 7 0o 7,40 15 1,59 57 2,33 68 8,2
15 17,6 52 ? ? ? ? 241 97 3,65 112 66,0
16 20,2 58 66 35 7,40 30 3,72 107 5,54 177 67,1
17 16,8 47 81 n T 7 1,82 68 2,9 82 65,3
18 16,1 46 81 39 7,39 11 2,67 101 3,52 104 75,8
19 151 45 89 87,39 2 2,00 77 2,82 82 T34
20 15,7 44 73 YRR 13 1,51 62 2,95 M 65,2
21 16,5 46 63 9 7% 17 1,8 53 2,9 68 63,3
2 13,8 40 90 07,37 1 2,% 100 2,81 106 80,4
23 16,6 48 71 49 7,35 8 1,01 55 1,74 79 58,0
24 17,8 49 70 47 7,%6 11 1,30 §7 1,88 54 69,1
5 15,6 46 8 7 0 314 112 3,62 102 86,7
26 17,3 49 72 42 7,37 16 2,52 89 3,43 97 73,5
27 15,5 45 8l 39 7,38 10 4,01 %0 5,17 95 77,6
28 14,2 i1 77 43 7,37 g 3,10 8l 3,80 81 8L,6
29 17,6 52 74 46 7,36 9 1,04 84 1,08 69 96,3
30 9,8 28 79 12 7,31 8 2,75 103 3,47 103 79,2
31 13,6 38 75 53 7,36 1 1,63 88 2,21 99 73,3
12 19,5 56 64 B 7, 20 1,006 40 1,80 57 57,8
33 19,7 6l 7 55 7,3 0 1,78 54 2,8 0 62,8
34 16,1 47 83 % 7,42 1 2,99 93 3,87 92 773
35 15,9 44 87 i1 7,40 2 2,61 85 3,37 100 77,4
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TABLA 27. (Continuacién)

e de Bb  Hcto  PaD,  PaCO, pd  Dik-ajo, PRV, FEV; EVC EVC  PEVy/
orden  {g/dl) (%)  [(;nHg}  (mmHg) (-} {unHg) {L) {%) (Ly (%) FVCk
36 16,1 14 78 15 7,40 6 2,96 140 3,62 134 81,2
37 12,5 35 78 38 7,35 14 2,04 g6 3,08 99 84,1
18 14,0 10 72 12 7,39 15 2,9 140 3,37 134 87,8
39 15,9 16 72 18 7,3 21 1,08 65 1,73 85 62,4
40 12,9 38 20 35 7,49 16 1,44 78 1,87 84 77,0
41 18,1 54 58 19 7,38 20 1,16 47 1,98 61 58,6
12 13,5 10 78 41 7,40 11 1,64 110 2,00 98 82,0
13 18,2 53 53 54 79 20 1,03 35 2,00 B4 51,2
44 16,6 17 71 41 7,39 18 2,09 N2,59 71 80,7
15 13,7 ? 79 16 7,37 4 2,69 9% 3,70 108 72,7
46 13,2 39 82 14 7,37 3 3,39 9 4,47 99 75,8
17 14,7 £3 97 37 7,44 0 1,73 93 2,18 97 79,4
48 16,0 56 72 13 7,44 15 0,50 % 2,14 67 42,2
19 14,2 11 78 £2 7,38 10 1,75 93 2,33 102 75,1
50 16,8 18 73 37 7,36 22 1,90 65 2,36 65 80,5
51 14,8 43 59 19 7,33 2 1,25 62 2,00 77 59,5
52 12,3 36 a1 34 ? 6 2,42 139 2,9 140 81,7
53 13,9 40 72 14 ? 14 1,97 105 2,60 116 75,8
54 14,9 12 72 13 7,39 14 2,40 72 3,55 87 68,0
55 16,1 16 56 38 7,37 0 3,21 81 3,89 84 80,4
56 15,0 44 66 39 7,40 26 1,61 19 2,78 68 59,0
57 15,5 44 88 1 7,34 1 2,23 69 3,40 84 65,5
53 15,3 12 86 36 7,36 9 3,44 94 5,16 115 66,7
59 15,0 14 76 47 7,33 6 2,35 742,80 T4 81,3
60 15,9 43 55 51 7,35 21 0,96 % 2,90 84 32,9
61 15,4 15 80 15 7,35 3 1,61 72 2,68 94 60,1
62 14,3 44 82 12 7,33 6 3,57 58 4,88 9% 73,1
63 16,7 19 84 42 7,34 3 3,57 97 4,45 100 80,0
64 14,9 i 72 il 7,37 17 2,42 64 5,67 118 42,7
&5 14,5 44 78 40 7,37 12 2,83 124 2,90 114 83,8
66 15,3 15 79 37 7,34 i5 3,92 130 4,84 130 81,0
67 16,0 43 71 1 7,36 18 4,09 94 5,40 105 75,7
68 14,6 15 87 10 7,36 3 3,65 97 445 99 82,0
69 14.4 15 78 82 7,34 10 2,33 M 4,45 13 512
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Levenda de 1a tabla 27: Hb=hemoglobina; Heto =hematocrito; Pa0,=presidn
arterial de oxigeno; PaCQ,—=presién parcial de anhidrido carbdnico; D(A-a)0,—gradiente
alveolo-arterial de oxigeno; FEV,=volumen espiratorio en el primer segundo;

FVC=capacidad vital forzada.
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TABLA 28. Revisién a los 6 meses. Exploracién y valoracién del CPAP

Ne de Fuma- CEA HTA  BMI CPAP 0, suple- Fumidi- Tole-  Cumpli- Efectos secundarios
orden dor (Kq/mz) {cn B,0) mentario ficader rancia miento

1 Ho Mo lo 29,6 6 No S{  Regular Buemo  Rinitis

2 o Ho No 27,1 ) No No  Buena Bueno  Cuténeos

3 No Ho HNo 29,1 3 No Ho  Buena  Bueno o

4 81 Mo lNo 36,5 4 No Ko  Buena  Bueno Ho

5 Ho No Ko 32,7 5 51 No  Buesna  Bugno No

6 S NHo Ho 30,2 11 No No  Buena  Bueno Doler espalda

7 No Ho Ho 28,5 8 Ho Ho  Buena  Bueno Cutdneos

8 Ho He Ko 32,0 5 31 Si Buema Bueno  C(utdneos, sequedad

9 51 Ho No 32,2 6 81 No  Bugna  Bueno lo

10 Ko Ko &I 34,1 10 No Si  Buema  Bueno No

11 & Mo Ho 26,5 5 No No  Buena  Bueno Sequedad

12 Ho Ho HNo 44,1 3 8f Ho  PBuena  Bueno No

13 Si e Si 29,9 8 No No  Regular Bueno Cutdneos, ruido

14 No He No 33,8 b Si No  Buena  Bueno No

i5 No Ho %o 31,9 i1 Ko Ho  Buema  Bueno lio

16 No No No 30,3 6 lo Si  Buena Bueno  Rinitis

17 No No No 27,6 6 Ko §i Buena  Buemo Rinitis

18 No ¥o Ho 28,6 7 o Ho  Buena  Bueno Cutédneos

19 No Yo Ho 33,5 7 Ho No  Buena  Bueno No

20 Bo Ho No 35,0 T 5i No  Buena  Bueno Ho

21 Si Si Ho 37,7 3 581 ¥o  Reqular Reqular No

22 ¥o No Ko 35,5 5 No No  Buema  Bueno fugas

23 ko MNo No 34,4 7 §81 No  Buena  Bueno lio

24 Si Mo MNo 35,7 8 Si Ho  Busna  Bueno Cutédneos

25 o Ho No 27,2 6 Ho No  Buema Bueno  Rinitis

26 No TNo MNo 25,3 8 Ko o  Hala thandono Ho

27 i No Ho 27,1 6 No No  Buepa  Bueno Fugas

28 No &i HNo 31,6 7 Ho No  Buena  Bueno Ruido

29 No Ho No 39,9 8 Si 8f Buena Bueno  Rinitis

30 No Ho No 27,9 10 No Si Buena Bueno  Rinitis, cutdneos

3l o No No 36,7 o Si  PReqular Regqular Rinitis

32 si Ko No 32,4 7 Si No  Buepa  Bueno No

33 Si Fo No 36,8 10 si S  Reqular Reqular Oculares, fugas, rinitis

34 Mo Ho No 30,2 7 Ho Noe  Buena  Bueno No

35 Ho Ho Wo 29,2 5 Ho Si  Buema Bueno  Rinitis
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TABLA 28. (Continuacién)
We de Fuma- CEA HTA  BMI CPAP O, suple- Humidi- Tole-  Cumpli- Efectos secundaries

orden dor (Kq/mz) (cu B,0) mentario ficador rancia miento

36 No  No SI 24,1 7 No No  Buema  Bueno No

37 S{ Ho Ko 29,9 5 No Si Hala  Regular Rinitis

38 No No He 27,5 2 o No  Buena  Bueno Fugas

39 No No No 37,4 7 Ho o  Buena  Bueno No

10 No No Si 31,2 8 Si Si Buena Busno  Sequedad, rinitis
41 No BKo No 32,3 6 51 S§i Buena Bueno  Rinitis

42 ko No No 33,3 5 Yo Si  Regular Buemo  Rinitls

43 £ Ho No 25,9 8 81 o  Buena  Bueno Cutdneos

44 Ho No MNo 44,4 9 51 o  Buema  bueno Ho

45 No NWo Ho 26,3 ? Yo Ho  Regular Abandono Rinitis

46 No Ho HNo 29,7 9 No No  Buema  Bueno Cutdnecs

47 fo HNo No 32,0 6 Ho No  Buena Bueno  Rinitis

48 No Ho TNo 26,7 6 No No  Buena  Bueno Cutdneos

49 No Ko No 25,9 5 No No  Regqular Bueno Cutdnecs, fugas, otros
50 Si ¥o s8I 321 ) No Bo  Buena  Bueno o

51 Ko No No 30,3 5 51 8i  Buena Buemo  Rinitis

52 No Ho No 23,2 ? No No  Hala  lbandono Rinitis severa

53 No Xo Ho 32,6 6 No No Buena Reqular Fugas, cutdnees,
oculares, otros

54 fo No No 40,2 6 No No Buena Bueno  Rinitis, oculares, fuga

55 No No No 39,2 5 Ho No  Buema Bueno 1 dermatitis seborreica

54 Ho  No Mo 30,4 6 5i S{ Buena  Bueng i}

57 81 Ho HNo 29,1 7 No No  Buena  Bueno Cutdneos graves

58 51 HNe Ho 29,7 7 Ko Si  Regular Bueno  Rinitis, seguedad

59 No Ho 7 40,4 9 No No  Buena  Bueno No

£§0 Ho No No 36,4 7 L3 S Buema  Bueno Sequedad

61 No  No Mo 35,7 8 No Ko  Buena  Bueno Ho

62 o No Ko 35,0 10 No 8{ Buena  Bueno Oculares,sequedad, fugas

63 Si S8i Ho 28,0 8 o o  Mala Bueno Ho

B4 Si  No Wo 30,1 8 Ko Ne  Buema Bueno  Rinitis, sequedad

85 He HNo Ho 34,6 10 No Si  Regular Bueno Rinitis, ruido

46 No Ho Mo 38,5 6 No No  Buena  Bueno Sudoracién

67 si  ¥o Ko 50,3 7 lio No Buena  Bueno Ruido

68 S{ Ko No 27,0 10 Ko S{  Buena Bueno  Rinitis, sequedad

69 No He Ko 28,0 6 Ho No  Buena  Bueno No
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Levenda de Ia tabla 28: CEA=consumo excesivo de alcohol;

HTA =hipertensién arterial; BMI=1{ndice de masa corporal.
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2.-RESUMEN DE RESULTADOS

A continuacidn se expone el resumen de los resultados individuales de todos
los pardmetros estudiados en esta revisién, analizados segiin la forma indicada en
"Metodologia - Andlisis estadistico”.

En la tabla 29 se refieren las frecuencias de los sintomas especificos asociados
al SAOS. Para enumerarlos se ha conservado el mismo orden que se les dio en la visita
inicial (tabla 19). La paciente n® 31 durmié sola los dltimos 6 meses y no pudo contestar a
fas preguntas "apneas”, "ronguidos y "agitacién”. En cambio, el paciente n® 21, que antes
dormia solo, fue vigilado algunas noches por un familiar y esta vez si pudo contestar a las
preguntas “apneas" y “"agitacion", las cuales desconocia en la visita inicial. Hubo trece
pacientes (ocho mujeres y cinco hombres) a los cudles no se les realizé la pregunta "alteracion

de la lilido" debido a su edad, sexo o estado civil.

TABLA 29. Revision a los 6 meses. Sintomas especificos asociados al SAOS

Ronquidos 3 (4%) Agitacién nocturna 1 (1%)

"""""" Hipersomnia diurna 8 (12%) Nicturia 8 (12%)

leve 8 (12%) Despertares 3 (4%)

grave 0 (0%) Alteracién intelectual 7 (10%)

Apneasz(%%) Alteracidn de la libido * 6 (11%)

Disnea 6 (9%) Cefalea matutina 2 3%)
Alteracion del cardcter 6 (9%)

(*) Esta pregunta se hizo sélo a 56 de ]o-s 69 pacientes.

En ocho pacientes (n™: 1, 16, 18, 21, 31, 33, 37 y 64) aun persistia algo de

somnolencia diurna a los 6 meses de tratamiento con CPAP. En el enfermo n® 37, aunque
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ésta era leve antes del tratamiento, habia disminuido con el uso del CPAP: ademds presentaba
un irregular cumplimiento del tratamiento (80 afios e insuficiencia renal crénica progresiva).
Los otros siete pacientes tenfan previamente una somnolencia diurna grave y habifan
experimentado una gran mejorfa tras el tratamiento. El enfermo n° 1 no pudo alcanzar la
presién prescrita (7 cm H,0), tolerando sélo una presion de 6 cm H,0.

En la tabla 30 se detallan las frecuencias y las medias de los hdbitos téxicos

y de los pardmetros de exploracion.

TABLA 30. Revisién a los 6 meses. Hibitos y exploracidn fisica

I Fumadores activos 19 (28%)
CEA 3 (4%)
HTA 5 (7%)
Peso (Kg) 88 + 17: intervalo: 56 - 136
BMI (Kg/m») 32.2 + 5,1; intervalo: 23,2 - 50,4

Levenda: CEA=consumo excesivo de alcohol; HTA =hipertensién arterial;

BMI==1ndice de masa corporal.

De los 27 pacientes (39%) que eran fumadores activos en el momento de la
visita inicial, nueve han dejado de fumar (n*; 1, 5, 14, 20, 26, 44, 50, 61, 62 y 65) a los
6 meses de tratamiento con CPAP; ha vuelto a fumar el paciente n° 64, que era exfumador
en la visita inicial. Continuan fumando 18 enfermos (n™: 4, 6, 9, 11, 13, 21, 24, 27, 32, 33,
37, 43, 50, 57, 58, 63, 67 y 68), a pesar de nuestra recomendacién en contra de ello.

Once pacientes (n*: 9, 16, 17, 19, 30, 32, 44, 48, 57, 61 y 65), de los catorce
que presentaron un consumo excesivo de alcoho! en la visita inicial, lo suprimieron, o al
menos, disiminuyeron su consumo de forma importante.

Se considerd que los pacientes tuvieron un cambio significativo de peso, con
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respecto a la visita inicial, cuando estos aumentaron o disminuyeron su cifra de BMI en, al
menos, un ndmero. Veinticinco pacientes (36%) no modificaron su peso. Hubo once
enfermos (16%) que engordaron (n™: 4, 16, 21, 25,31, 33, 40, 43, 62, 63 y 66); sus BMI
aumentaron entre 1y 4,2, Sin embargo, es mucho mds Ilamativo tanto el nimero de pacientes
que adelgazaron -33 sujetos (48 %)- como la cuantia de la pérdida de peso. El BMI disminuyé
entre 1 y 4,9 Kg/m® en 23 pacientes (n™: 2. 7a 9, 11, 13 a 15, 17, 18, 22, 27, 38, 39, 46
a 49, 52, 33, 64, 67 y 68); en siete pacientes (n*: 3, 29, 30, 56, 61, 65 y 69) el BMI
disminuyé entre 5 y 9,9 Kg/m’ ; el BMI descendié en 10 Kg/m® o mds en tres enfermos (el
n® 10en 11,3, eln® 12 en 12,6 y el n® 42 en 12,3). A la paciente n° 12, ademds de la dieta,
se le realizé una gastroplastia.

En la tabla 31 se exponen las frecuencias y las medias halladas en las pruebas

‘complementarias que se realizaron en esta revision.
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TABILA 31. Revisién a los 6 meses. Datos complementarios

154 + 1,8, intervalo: 9,8 - 20,2

D(A-2)Q, (mmHg)

Hb (g/dL)
Hcto (%) 45 + 5; intervalo: 28 - 61 ]
pH (-) 7.37 + 0,03; intervalo: 7,31 - 7,49
P2, (mmHg) 76 + 9: intervalo: 53 - 97
PaCQ, (mmHg) 42 + 4 intervalo: 34 - 55
12 + &:; intervalo: 0 - 30

normal; 62 (91%); elevado: 6 (9%)

Espirometria anormal

patrdn obstructivo: 32%

32 (46%) patrdn restrictivo: 10%

FEV, (L) 2.34 + 0.92: intervalo: 0,90 - 435
FEV, (%) 83 + 23; intervalo: 35 - 140
FVC (L) 3.22 + 1,12; intervalo: 1,08 - 5,67
FVC (%) 91 + 20; intervalo: 54 - 140
FEV,/FVC% 72,3 + 11,8; intervalo: 32,9 - 96,3

_Lexenda: Hb =hemoglobina; ﬁcto:llematocrito; PaQ,=npresion arterial de

oxigeno; PaCO,=presién arterial de anhidrido carbdnico; D{A-a)0,~gra-

diente alveolo-arterial de oxfgeno; FEV,=volumen espiratorio forzado en

el primer segundo; FVC=capacidad vital forzada.
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3.- VALORACION DE LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON CPAP
En la tabla 32 se describe la frecuencia de fa tolerancia psicoldgica y del
cumplimiento del tratamiento con CPAP. asf como la mediana de la presidn utilizada y la

cantidad de pacientes que necesitaron humidificador y oxigeno.

TABLA 32. Revisidn a los 6 meses. Valoracién de la respuesta al

tratamiento con CPAP

Presion CPAP #* . 7. percentif 25/75: 6/8
(em H:0) intervalo: 4 - 11
Oxigeno suplementario 19 (28%)
Humidificador 21 (30%)

Buena: 35 (80%)

Tolerancia psicoldgica Regular: 10 (14%)

Mala: 4 (6%)

Bueno: 61 (89%)

Cumplimiento Regular: 5 (7%)

Malo o abandono: 3 (4%)

(*) Se expresa como mediana

Aunque los valores de la mediana, los percentiles 25/75 y los limites minimo
y mdximo de 1a presién del CPAP no han variado a los 6 meses, con respecto a los valores
de la visita inicial, hubo que realizar cambios de presién en alguno de los enfermos. Por
aumento de peso y reaparicién de algin sintoma se incrementd en tres pacientes (al n® 33 de
8 a10cm H,0,al n® 62 de 9a 10 y al n® 63 de 7 a 8). En cinco casos se disminuy¢ la

presién, En tres de ellos, por pérdida de peso importante (al n® 12 de 10 a 8 cm H,0, al
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n®29de9al8yaln®42de7al). Al paciente n® 1, de 7 a 6 por intolerancia, y al n® 58
de 9 a 7 cm H,0 tras realizdrsele una septoplastia nasal.

- A los 6 meses de uso del CPAP, sélo pudo quitarse el oxfgeno a tres de los
19 pacientes a los que se les prescribié en la visita inicial (n™: 15, 42 y 48) y hubo que
afladirselo al enfermo n® 33, al que también hubo que aumentarle la presién del CPAP, ante
un incremento importante de peso; ademds, dicho paciente tenia antecedentes de EPOC y su
espirometria era anormal.

En cuanto a la aceptacién o tolerancia psicoldgica del CPAP hay que destacar
que ésta fue buena en la mayorfa (80%) v mala sdlo en cuatro pacientes (6%). No se
encontrd ninguna asociacién cuando se compard, mediante regresion logistica, la tolerancia
pstcoldgica con ningun pardmetro de la anamnesis, de la exploracidn fisica, de los datos
complementarios, de los indices del estudio poligrdfico respiratorio nocturno, de fa presidn
del CPAP o de los efectos secundarios. Sélo se observd relacién entre la mala tolerancia y

un menor peso de los enfermos y una mejor espirometria (tabla 33).

TABLA 33. Relaciones de 1a mala tolerancia del CPAP

BMI Tolerancia mala: 27,3 + 2; intervalo: 25,3 - 30,1

(Kg/m?) Tolerancia buena: 34.4 +6,5: intervalo: 23,7-367| P < (.,001

Tolerancia mala: 95 +35 intervalo: 89-100

EVC (%) | Tolerancia buena: 81 +21 intervalo: 26 - 128 p <001
Tolerancia mala: 99 +14 intervalo: 81 - 115

FEV, (%) | Tolerancia buena: 75 +27 intervalo: 28 - 140 p <0l

) Levenda: BMI=indice de masa corporal; FVC=capactdad vital forzada,
FEV,=volumen espiratorio forzado en el primer segundo.
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Por 1o que respecta al cumplimiento del tratamiento con CPAP, conviene
recordar que se preguntd al paciente y a la familia acerca del nimero de horas de uso del
mismo por la noche y que, de [as dos versiones, siempre se eligid la menor. El cumplimiento
fue bueno en la mayorfa (89%), regular en pocos casos (7%} y sélo un (4%) dejd de usar el
CPAP. El paciente n® 26 lo abandond por mala tolerancia y por habérsele realizado una
septoplastia nasal, el n® 45 a raiz de un ingreso hospitalario para cirugfa de un urotelioma y
la n® 52 por mala tolerancia y por presentar una rinitis grave.

Cuando se utilizé una regresién logistica, no se encontré ninguna asociacidn
entre el cumplimiento y los pardmetro de 1a anamnesis, de la exploracidn fisica, de los datos
complementarios, de los {ndices del estudio poligrdfico respiratorio nocturno. de la presién
del equipo de CPAP o de cualguiera de los efectos secundarios.

En Ia tabla 34 se detalla la proporcion de pacientes que presentaron efectos
secundarios debidos al tratamiento con CPAP, la gravedad de los mismos y cudles fueron

estos, ordenados segun su frecuencia de aparicion.
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TABLA 34. Revision a los 6 meses. Efectos secundarios del tratamiento

con CPAP
leves: 43 (62%)
Enfermos con alguno: 45 (65%) graves: 2 (3%)
efectos secundariog | b
ninguno: 24 (35%)
Tipos de efectos J n° de % del total de % de los pacientes con
secundarios * Casos pacientes (n=69) efectos secundarios (n=45)
"""""" Rinits 23 33%  si%
Cutdneos i3 19% 29%
Sequedad 9 13% 20%
FFugas 9 13% 20%
Otros 9 13% 20%
{ Oculares 4 6% | 9%

(*) Un mismo paciente pudo presentar mds de un efecto adverso

Con respecto a los efectos secundarios del CPAP, aungue 1lama la atencion et
alto nimero de pacientes que relataron alguno [45 (65%)], hay que resefar que la mayoria
de las veces [43 (63%)] los efectos secundarios fueron banales o leves y sélo hubo dos
pacientes (3%) en los que estos fueron graves: rinitis y escara en el puente de la nariz, (tabla
34). El efecto adverso mds frecuente fue la rinitis (23 casos), aunque no en todas fas
ocasiones se necesitd humidificador. El segundo efecto adverso mds referido (trece pacientes)
fue la rozadura de la mascarilla nasal en el puente de la nariz, siendo grave (escara) sélo en
un caso. Los efectos secundarios mds habituales, en tercer lugar, fueron la sequedad

nasofaringea, las fugas de aire a través de la mascarilla nasal y "otros”. En este apartado se
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incluyo ruido molesto producido por el CPAP, referido por el conyuge (cuatro casos); dolor

de espalda, sudoracién excesiva, reactivacion de una dermatitis seborreica, problemas con la

dentadura postiza superior y aumento de un algia facial atipica ya existente (un paciente en

cada caso).

Cuando se compard mediante una regresién logistica, no se encontrd ninguna

asociacidn entre los efectos secundarios y Ja presién del CPAP. Tampoco se encontrd relacion

entre la rinitis v las altas presiones del CPAP. En cambio si hubo una asociacidén inversa, en

el limite de la significacidn estadistica (p = 0,0502), al aplicar la regresidn logistica, entre

los efectos secundarios y la necesidad de oxigeno suplementario. Entre los 45 pacientes que

presentaron algin tipo de efecto adverso fue mds frecuente en los que no precisaron oxigeno

(tabla 35).

TABLA 35. Revision a los 6 meses. Relacion entre los efectos

secundarios y la necesidad de oxigeno

Pacientes con efectos

secundarios (n = 43)

——— —

O, si: 10 de 21 (48%)

0, no: 35 de 48 (73%)

p < 0,05
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I1T. REVISION A LOS 18 MESES

1.- RESULTADOS INDIVIDUALES

En este momento conviene recordar que en diciembre de 1994 finalizd el
perfodo del estudio inicial o reclutamiento de los enfermos, pero que los seguimientos duraron
hasta julio de 1995. Por este motivo, 1a revisidn efectuada a los 18 meses sélo ha podido
completarse en 33 enfermos (n™: 1 a3, 7a 10, 12 a 14, 16 a 25, 27, 29, 31 a 34, 36, 38
a 40y 42 a 44).

En los primeros 6 meses, ires enfermos (n*: 26, 45 y 52} se negaron a seguir
usando el CPAP; otro paciente (n°: 37). de 81 afios, fallecid a los 12 meses a causa de una
insuficiencia renal crénica progresiva; otros dos (n”: 6 y 35) dejaron de usar el CPAP
después de los 6 meses, tras haberseles realizado una septoplastia nasal, pero siguen bajo -
control. Tres enfermos (n™: 11, 28 y 30) no acudieron a la visita de los 18 meses y no se ha
podido saber nada de eilos. Por fin, un paciente (n® 135) se trasladé a otro hospital para su
seguimiento.

En resumen, a 24 (35%) de los 69 pacientes, no se les ha revisado a los 18
meses por no haberse cumplido atn el plazo, v otros diez (14%) se perdieron por diversos
motivos. Por el contrario, 35 (51%) si realizaron de forma completa la revisién de los 18
meses y son, por tanto, los que se refieren en este apartado.

En las tablas 36 a 39 se detallan los resultados individuales obtenidos en la

valoracidn clinica y de los datos complementarios de cada uno de estos 35 enfermos.
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TABLA 36. Revisién a los 18 meses. Datos individuales especificos de SACS
ALTERACION

N® de Hiper~ Ron- Apneas Agita- Desper- Bictu-  cCefalea  Dis-

Cardc-  Inte-  Libi-

orden scmnia quidos cién  tares ria  watutina  nea
‘ ter  lectual do

i No No No o No No Ho Yo Ko ¥o No

2 Ro No o o No No No Yo Xo Yo No

3 No lo No No No No No No lo No Ho

4 No 51 HNo o No o o o Ho o Ne
5 No No o No No No No lo No o Ko
7 Na No No No No Na No 81 5i No s
8 e o No No No No Ho Ho Ho No o
9 Ko No No No No o No lio No o No
10 No lo No No o i No lo Ho %o No
12 lo Ho No lio No Ho Ko ? Ho No Ho
13 lo No lip No Ko N No o No o No
14 Leve Ho No Ho si Ho o Ko s{ o Ko
14 No Si o No lo Ho No No o Ko Ko
17 No No No Ko No Ho No Xo Ko o Ho
18 No No Ko Ho No No No Si Ho No Ho
19 No No Ne No o No No 51 No ie No
20 Leve si No 81 No Ho No 51 Ho No No
2l Leve No si No 8i o No No No No No
22 No Yo No Yo o 51 Ho Ho Yo He o
23 o No No Ho No Ho No ? Ho o o
24 o No No No o No No No No Ko o
25 No Ho Ko No No No No No No No Yo
27 Ho No No No No o No Yo No §i Ho
29 No Ho it No No lo lo 7 No Ho o
31 Leve ? ? ? No No o ? o No No
32 No No No No No No lo lo No o o
33 No Si Ne No Ko No Ho Yo No Si Yo
34 Leve si o Ho No lo Ho 3 o HNo No
36 Ko Ho No lo No No No Ne No Ko No
38 o No No No No o No No No Ho No
39 Xo Ho lo No o No Ho ? No Ho No
40 Leve Ho No No No No a1 No si 84 51
42 Ho Jife] No No No lo lo K No Ko o
43 #o o Ko No Ko No o o No No No
44 No Yo No No Ko fio Yo 51 ¥o Bo No
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TABLA 37, Revisidn a los 18 weses. Datos individuales de hdbitos,exploracién y datos complementarios

N® de  Fumador  CEA HTA BMI Electro- Radiografia de tdrax
orden (kg/ o) cardiogramd  preuflacisn BIP Cardiopegalia

1 No No o 32,7 inorpal si No No

2 Ho No Ho 26,8 Nornal 51 No Ko

3 No Ho Ko 30,0 Nornal Ho Ko s1

§ i Yo 51 37,4 Hormal o lio No
5 Ho No Ho 31,2 Hornal sf 51 No
7 Yo No Ho 30,1 inormal Ho o Ho
8 Ko Ho to 26,1 Normal 51 Ho Ko
9 Si Ko Ho 32,9 Lnormal sf 1 8i
10 No lio &1 9.4 inormal o ko No
12 No No Ho 40,5 Hovmal Ho Ko Ro
13 i No 81 21,5 Hornal Ho Ko Ho
14 fo Ho Si 33,5 Hormal Ho Ho No
16 Yo o Yo 30,6 Norpal 51 Ho Ho
17 No Ho Ho 30,5 Neorzal No Ho fo
18 Ho Ho o 28,6 Anormal o No e
19 No Ho Ho 34,2 inormal No Ho Ko
20 No No No 37,0 Lnormal Si No No
21 51 Tio Ko 39,7 Anermal No S1 Si
22 No Ho fo 35,5 Nermal No o lo
23 No No 51 34,2 Nermal Ko o No
24 o Jo No 36,1 Normal Jo No No
25 No o lo 29,0 Rormal lo No %o
27 Si lo Ho 28,8 Normal Ho lo lio
29 No o Ho 33,3 inormal o 5{ Ho
i1 lo Ho No 37,9 Hormal Ho No Ko
32 31 No No 32,4 Anormal Ho 5i 5i
33 51 No No 33,6 ? 81 Ho Yo
34 o No Ho 30,8 knormal No i No
36 o No it} 24,1 Norma) Ho ko No
38 No No Yo 28,8 Normal No Ho si
39 Yo Ho lo 36,0 Normal Ho o 31
40 No o 81 32,0 Normal Ho lo 81
42 if¢] No o 31,0 Normal Ho lo lo
43 Ko lo %o 25,9 Enornal 81 8i Ho
44 No No si 44,4 Normal Wo lo Ko
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Levenda de 1la _tabla 37: CEA=consumo excesivo de alcohol;

HTA =hipertensidn arterial; BMI=1ndice de masa corporal; HTP=hipertensién pulmonar.
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TABLA 38. Revisidn a los 18 meses. Datos complerentarios individuales

Ne de Bb Hcto PaOZ PaC02 v D(A-a]oz FEVl FEVl e FvC FEVl/
orden  (g/di) (%) (nmHg)  {womHg) =) (mnEg) (1) (%) (L) ()  FUC%
1 16 16 65 38 7,38 28 2,63 793,73 89 70,5
2 14,4 40 78 4l 7,39 11 4,65 123 6,48 138 72,2
3 15,5 i 80 39 7,37 11 1,79 109 2,04 102 87,7
4 15,2 45 77 40 7,37 14 3,34 a8 4,45 103 75,1
5 16,8 i8 71 35 7,42 25 1,93 13,38 98 57,1
7 14,6 43 72 41 7,37 17 1,29 59 2,17 74 53,5
8 16,3 47 68 41 7,41 21 1,78 89 2,50 77 71,2
9 16,3 17 67 18 7,40 13 1,35 53 2,69 63 68,8
10 15,7 44 83 41 7,35 5 3,83 105 5,16 116 74,2
12 12,2 36 75 45 7,37 10 1,52 87 1,76 23 86,4
13 15,2 44 81 44 7,35 4 3,63 160 4,33 9% 82,8
14 15,4 15 80 13 7,39 5 1,49 54 2,06 59 73,0
16 20,1 5% 73 35 7,39 23 3,56 104 5,49 128 64,8
17 16,8 49 75 40 7,39 15 1,92 68 2,88 80 66,7
18 15,5 44 74 37 7,36 19 2,78 106 3,72 11 74,7
19 15,4 44 82 41 ? 7 2,00 75 2,86 84 69,9
20 15,1 43 60 47 7,35 21 1,79 58 3,08 78 58,1
21 17,7 50 60 52 7,38 16 1,81 51 3,00 69 60,3
22 13,9 40 85 40 7,40 5 2,45 109 3,07 116 80,1
23 16,6 17 57 48 7,38 24 0,85 47 1,81 82 47,0
24 18,7 45 43 45 ? 0 1,65 61 2,57 75 64,2
25 14,9 43 97 44 7,35 4 2,9 105 3,61 101 82,0
27 15,1 43 100 3% ? 0 4,11 9 5,28 96 77,8
29 17,3 52 77 47 7,36 5 1,45 120 1,72 112 34,3
31 12,9 11 71 47 7,30 10 1,89 102 2,57 115 73,5
32 20,1 62 55 47 7,31 26 1,26 18 2,00 62 62,6
3 17,0 19 75 18 7,35 6 2,69 83 4,00 100 67,2
34 15,6 16 81 37 7,38 14 3,58 109 4,28 100 83,6
36 15,3 45 34 43 7,38 2 3,11 150 3,71 133 83,8
38 13,1 40 72 42 7,36 15 2,97 142 3,51 141 84,6
39 15,1 15 72 36 7,38 24 0,44 58 1,49 75 63,2
40 12,5 35 70 39 7,28 21 1,26 70 1,57 71 80,2
42 12,6 37 £9 38 7,37 4 1,83 122 2,51 122 72,9
13 17,4 52 51 52 7,32 24 1,14 39 2,21 60 51,6
44 17,1 51 74 41 7,37 13 2,31 80 3,02 84 76,5

150



RESULTADOS

Levenda de 1a tabla 38: Hb —hemoglobina; Hcto=hematocrito; PaO, =presidn
arterial de oxfgeno; PaCO,=presién parcial de anhidrido carbénico; D(A-a)0O,=gradiente
alveolo-arterial de oxfgeno; FEV,=volumen espiratorioc en el primer segundo;

FVC=capacidad vital forzada.
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TABLA 39. Revision a los 18 meses. Valoracién individual de 1a respuesta al

tratamiento con CPAP

N° de CPAP O, suple- Humidi- Tole- Cumplt-  Efectos secundarios
orden (cm H,O) mentario ficader rancia miento
1 "6 No S1 Buena Bueno No
2 6 No No  Buena Bueno No
3 6 No No  Buena Bueno No
4 6 No No  Buena Bueno No
5 5 No No  Buena Bueno No
7 8 No St Buena Bueno Rinitis
8 5 St NH Buena Bueno Rinitis, escara grave
9 6 St No  Buena Bueno No
10 10 No S{  Buena Bueno Sequedad
i2 8 No No  Buena Bueno No
13 3 No No  Regular  Bueno Cutdneos, ruido
14 6 No No Buena Bueno No
16 6 ST Si Buena Bueno Rinitis
17 6 No Si Buena Bueno Rinitis
18 7 No Si Regular  Bueno Rinitis
19 7 No No  Buena Bueno No
20 8 St S{  Buena Bueno Sequedad
21 8 St No  Mala Regular  No
22 6 No No Buena Bueno No
23 7 St No  Buena Bueno No
24 8 St No  Buena Bueno No
25 6 No No  Buena Bueno Cutdneos
27 6 No Si Buena Bueno No
29 ] No Si Regular  Bueno No
31 7 No No  Buena Regular  No
32 7 Si ST Buena Bueno Rinitis
33 10 St St Buena Bueno No
34 7 No 51 Buena Bueno Rinitis, fugas
36 7 No No  Buena Bueno No
38 8 No No  Buena Bueno No
39 7 No No  Buena Bueno No
40 8 Si Sf  Regular  Bueno Rinitis
42 5 No S{  Regular Malo Rinitis
43 3 Si No  Buena Bueno Ruido
44 10 Si S{  Buena Bueno Sequedad
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2.- RESUMEN DE RESULTADQOS

A continuacién se expone el resumen de los resultados individuoales de todos
los pardmetros estudiados en esta segunda v ultima revisién, analizados segiin la forma
indicada en "Metodologia - Andlisis estadistico”.

En Ja tabla 40 se refieren las frecuencias de los sintomas especificos asociados
al SAOS. Para enumerarios se ha conservado el mismo orden que se les dio en la visita
inicial y en Ja revisidn de los 6 meses (tablas 19 y 29 respectivamente). En los seis pacientes
(n™: 14, 20, 21, 31, 34, 40) en que persistia algo de somnolencia, ésta era muy leve y
ademds habfan experimentado una gran mejorfa, pues en todos los pacientes la somnolencia
diurna fue grave antes del tratamiento con CPAP. La paciente n° 31 segufa durmiendo sola
y tampoco pudo contestar en esta ocasién a las preguntas “apneas”, "ronquidos” y
"agitacién". A seis pacientes (cinco mujeres y un hombre), no se les realizd la pregunta

"alteracién de la libido", por los mismos motivos ya explicados en la anterior revisién.

TABILA 40, Revision a los 18 meses. Sintomas especificos asociados al SAOS

Ronguidos 5 (15%) ! Agitacion nocturna 1 (3%)

' Hipersomnia diurna 6 (17%) Nicturia 3 (9%)

leve 6 (17%) Despertares 2 (6%)

grave 0 (0%) Alteracién intelectual 1 (3%)

Apneasl(3%) Alteracién de Ja libido * 5 (17%)

Disnea 1 3%) Cefalea matutina 3 9%)
Alteracién del cardcter 2 (6%)

h (*) Esta pregunta se hizo sélo a 29 de tos 35 pacientes.
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En la tabla 41 se detallan las frecuencias y las medias de los hdbitos tdxicos

y de los pardmetros de la exploracidn fisica.

TABLA 41. Revisién a los 18 meses. Hibitos y exploracion fisica.

Fumadores activos 7 (20%)
CEA 0 (0%)
HTA 7 (20%)
Peso (Kg) 89 + 16; intervalo: 58 - 119
BMI (Kg/m') 32.8 + 4.5; intervalo: 24,1 - 44,4

Levenda: CEA=consumo excesivo de alcohol; HTA =hipertensidn arterial;
BMI=indice de masa corporal.

Entre las revisiones de os 6 y los 18 meses hubo dos pacientes (n™: 24 y 43)
que dejaron de fumar vy siete de ellos (n*: 4, 9, 13, 21, 27, 32 y 33) continuaron fumando;
hubo tres enfermos fumadores (n™: 6, 11 y 37) que no vinieron a la revision de los 18 meses
y a siete pacientes fumadores no se le ha cumplido atin el plazo de esta revisidn.

De los tres pacientes que continuaban presentando un consumo excesivo de
alcohol en la primera revisién, uno de ellos (n° 21) abandond dicho consumo; otro enfermo
(n® 28) no se presentd a la revision de los 18 meses y el dltimo (n° 63) ain no ha cumplido
el plazo de esta revision.

Se considerd que los pacientes tuvieron un cambio significativo de peso, con
respecto a la visita inicial, cuando estos aumentaron o disminuyeron su cifra de BMI en, al
menos, un nimero. Diez pacientes (29%) no modificaron su peso. Hubo doce enfermos

(34%) que engordaron (n®: 1, 4, 16, 20, 21, 23 a 25, 31, 33, 40 y 43); sus BMI aumentaron
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entre 1 y 3,2. Sin embargo, es algo mayor el nimero de pacientes que adelgazaron -trece
sujetos (37%)- pero, sobre todo, es lamativo la cuantfa de la pérdida de peso. El BMI
disminuyé entre 1 y 4,9 Kg/m® en ocho pacientes (n™: 2, 3, 5, 13, 14, 18, 22 y 39); hubo
dos pacientes (n*: 8 y 10) cuyos BMI disminuyeron entre 5 y 9.9 Kg/m’*; el BMI disminuy6
en 10 Kg/m® 0 mds en tres enfermos (el n® 12 en 16,2, el n® 29 en 16 y el n° 42 en 14,6).
A la paciente n° 12, ademds de la dieta, se le realizdé una gastroplastia.

En la tabla 42 se exponen las frecuencias y las medias halladas en las pruebas

complementarias que se realizaron.
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TABLA 42 Revisidn a los 18 meses. Datos complementarios

Hb (g/dL) 156 + 1,8; Intervalo: 12,2 - 20,1
Hcto (%) 45 + 5; intervalo: 36 - 42
pH (-) 7.37 + 0,03; intervalo: 7,30 - 7,42
Pa0, (mmHg) 75 + 11, intervalo: 51 - 100
PaCO, (mmHg) 42 + 4 intervalo: 35 - 52
12 + 10; intervalo: 0 - 27
D(A-2)0, (mmHg) normalzg(go%) ..... elevado’] ..... (20%) .......................

patrén obstructivo: 15 (43%)

Espirometria anormal 17 (49%) patrén restrictivo: 2 (6%)
FEV, (L) 2.29 + 0.97: intervalo: 0,85 - 4,65
FEV, (%) 86 + 28; intervalo: 39 - 150
FVC (L) 3.16 + 1.21; intervalo: 1,49 - 6.44
FVC (%) 94 + 23; intervalo: 59 - 141

FEV/FVC% 71,7 + 10.3; intervalo: 47,1 - 87,7

Electrocardiograma anormal | 11 (32%)

Radiografia Insuflacion: 9 (26%)
de térax 22 (63%) HTP: 7 (20%)
anormal Cardiomegalia: 7 (20%)

-- Levenda: Hb=hemoglobina; Hcto=hematocrito; PaO,=presion arterial de
oxigeno; PaCQ,=presidn arterial de anhfdrido carbdnico; D(A-a)O,=gradiente
alveolo-arterial de oxigeno; FEV,=volumen espiratorio forzado en el primer

segundo; FVC=capacidad vital forzada; HTP =hipertensién pulmonar.
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3.- VALORACION DE LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON CPAP

En la tabla 43 se describe la mediana de la presidn utilizada en el equipo de
CPAP, la proporcién de pacientes que precisaron oxigeno o humidificador, asi como la
frecuencia de 1a tolerancia psicoldgica v del cumplimiento del tratamiento con CPAP.

TABILA 43 Revision a los 18 meses. Valoracidgn de la

respuesta al tratamiento con CPAP

Presiin CPAP  * 7, percentil 25/75: 6/8

(cm H,O) intervalo: 5 - 10
Oxigeno suplementario 12 (34%)
Humidificador 16 (46%)

Buena: 29 (83%)
Tolerancia psicolégica Regular: 5 (14%)

Mala: 1 (3%)

Bueno: 32 (91 %)
Cumplimiento Regular: 2 (6%)

Malo o abandono: 1 (3%)

(*) Se expresa como mediana

Aunque los valores de la mediana y de los percentiles 25/75 de la presion del
equipo de CPAP no han variado a los 18 meses, con respecto a los valores de la visita inicial
o los de la revision a los 6 meses, si han variado los Ifmites minimo y mdximo, pues al
paciente n° 33 que tenia una presién de 4 ¢m H,0 hubo que aumentdrsela a 6 cm H,O; de

los dos pacientes que tenfan 11 ¢cm H,0, uno de ellos pasé a ser controlado en otro hospital
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y al otro se le realizé una septoplastia nasal y estd pendiente de un nuevo estudio poligréfico
respiratorio nocturno. Ademds hubo que realizar cambios de presién en algunos enfermos.
Por aumento de peso y reaparicién de algin sfntoma se incrementd la presion en cuatro
pacientes (11%), (aln®4de4a 6 cmH,0,aln?20de 7a8cm H,0, aln®31deba7cm
H,0 y al n® 33 de 8 a 10 cm H,0). En tres pacientes se disminuyd la presidn; en dos de
ellos, por pérdida de peso importante (al n° 12 de 10 a 8 cm H,Oy al n® 29 de 9 a 8 cm
H,0); v al paciente n® 1 de 7 a 6 ¢cm por intolerancia al inicio.

A los 18 meses de uso del CPAP, pudo quitarse el oxigeno a cuatro pacientes
(n™: 5, 12, 14 y 29), ademds de a los tres a los que ya se les habia suprimido a los 6 meses;
hubo que afiadirselo al enfermo n® 16 por persistir poliglobulia y necesidad de sangrias.

Hubo que afadir un humidificador conectado al equipo de CPAP a siete
pacientes mas (n”: 7, 18, 20, 27, 32, 34 y 44) y se le pudo quitar al enfermo n® 31.

En cuanto a la aceptacién o tolerancia psicoldgica del CPAP hay que destacar
gue ésta sigue siendo buena en la mayoria de las ocasiones (83 %) y mala sélo en el paciente
nimero 21 (3%).

Por lo que respecta al cumplimiento del tratamiento con CPAP, éste fue bueno
en casi todos los casos (91%) y regular s6lo en dos pacientes (6%). Ningin enfermo
abandond el tratamiento. Al paciente n° 42, se le intentd suprimir, sin éxito, el tratamiento
con CPAP. Este intento se llevé a cabo ante la importante pérdida de peso (descenso del BMI
en 14,6 Kg/m?), la regular tolerancia psicoldgica y al mal cumplimiento.

En la tabla 44 se detalla la proporcién de pacientes que presentaron efectos
secundarios debidos al tratamiento con CPAP, la gravedad de los mismos y cudles fueron

estos, ordenados segun su frecuencia de aparicidn.
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con CPAP

leves: 14 (40%)

Enfermos con alguno: 15 (43%) graves: 1 (3%)

ninguno: 20 (37%)

Tipos de efectos n° de % del total de % de los pacientes con
secundarios  * CaS0S pacientes (n=35) efectos secundarios (n=15)
""""" Rimtis 9  26% 6%
Cutdneos 3 9% 20%
Sequedad 3 9% 20%
Otros 2 6% 13%
Fugas 1 3% 7%
Oculares 0 0% 0%

(*) Un mismo paciente pudo presentar mds de un efecto adverso

Con respecto a los efectos secundarios del tratamiento con CPAP, continia
siendo ilamativo el ndmero de pacientes que relataron alguno {15 {43%)1, aunque, sin
embargo, este porcentaje es menor que el presentado en la revisidn a los 6 meses, (63%).
Hay que resefiar que, en los pacientes con efectos secundarios, la mayorfa de Jas veces {14
(40%)] se tratd de efectos secundarios leves y que sélo en un paciente (n° 8) éstos fueron
graves (3%); consistid en una escara en ¢l puente de la nariz, que le impidié usar el equipo

de CPAP durante una semana, (tabla 44). El efecto secundario mds frecuente en esta revisién
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sigue siendo la rinitis (9 casos). Los mds referidos, en segundo lugar, fueron la sequedad
naso-farfngea y la rozadura de l1a mascarilla nasal en el puente de la nariz. En tercer lugar fue
"Otros”, que incluye dos casos de ruido molesto producido por el equipo de CPAP, referido
por el cényuge. En tltimo lugar, sdlo se presenté un caso de fugas de aire a través de Ia

mascarilla. En esta revisién no hubo ningiin paciente que se quejase de irritacién ocular.
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IV. EFECTOS DEL CPAP EN EL SAQS

~ Para poder sacar conclusiones sobre los efectos que el uso continuado del
CPAP produce en ¢l SAOS se comparan, en primer lugar, las medias y las frecuencias de los
hdbitos téxicos y los hallazgos de la exploracién fisica (tabla 43), los sintomas especificos
(tabla 46), los datos complementarios (tabla 47), ta presién del equipo de CPAP y la
necesidad de oxfgeno suplementario (tabla 48) observados en la visita inicial con los

encontrados en 1a revisidn a los 6 meses.

TABILA 45. Comparacién de los hdbitos téxicos y de la exploraciin

fisica al inicio y a los 6 meses del tratamiento con CPAP

VISITA | REVISION
n=69 INICIAL 6 MESES P
Fumador activo | 27 (39%) | 19 (28%) No significativo
CEA 14 (20%) 3 (4%) < 0,01
HTA 38 (55%) 5 (7%) < 0,0001
Peso (Kg) 92 + 17 g8 + 17 < 0,0001
BMI (Kg/m?) | 33.9 + 6.4 322 + 5.1 < 0.0001

Levenda: CEA =consumo excesivo de alcohol; HTA =hipertensién arterial;

BMI=indice de masa corporal.
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TABLA 46. Comparacién de los sintomas especificos del SAOS al inicio y a los

6 meses del tratamiento con CPAP

VISITA | REVISION

n = 69 INICIAL 6 MESES P IC95%
Ronguidos 68 (99%) 3 (4%) < 0,0001 -100 -+ -90

© Hipersomnia diurna | 66 96%) | 8 (12%) | < 0,001 | -93 + -75
leve 20 (29%) 8 (12%) < 0,01 30 = -4

grave 46 (67%) 0 0% < 0,0001 -78 + -56
............................ A pneas 6 o1 - < 00001 | 100 = 76
Disnea 50 (72%) 6 (9%) < 0,0001 -75 + -51
Alteraciéns del cardcter 49 (71%) 6 9%) < 0,0001 -75 + -49
Agitacidén nocturna 46 (68%) 1 (1%) < 0,0001 -78 + -56
Nicturia 46 (68%) 8 (12%) < 0,0001 -69 = -43
Despertares 45 (65%) 3 (4%) < (,0001 -73 =+ -49
Alteracion intelectual 38 (55%) 7T (10%) < 0.,0001 -39 + -31
Alteracidn de Ia hbido 28 (47%) 6 (11%) < 0,0001 -51 = 21
Cefalea matutina 23 (34%) 2 3%) < 0,0001 -43 = -19
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TABLA 47. Comparacién de fos datos complementarios al inicio y a los 6 meses

del tratamiento con CPAP

VISITA REVISION
n =69 INICIAL 6 MESES p IC95%
Hb {g/dL) 16,2 + 2.2 154 +1.8 < 0,0001 ;-1,2 = 0.4
Hcto (%) 48 + 7 45 + 5 < (0,0001 R
........................ pH() 138 £0.03 | 757 1 0.03 NS NS
Pa0, (mmHg) 69 + 14 73+ 9 < (,0001 3+ 9
PaCO, (mmHg) 44 + 8 42 + 4 < 0,01 -4 + -2
D(A-2)0, (mmHg) 15 + 11 12 £ 8 < 0,05 -5+ -1
elevado 19 (29%) 6 (9%) < 0,01 32 + -8
Espirometrfa anormal | 35 (52%) | 32 (46%) NS NS
patrén obstructivo 18 (26%) 22 (32%) NS NS
patrén restrictivo 17 (25%) 7 (10%) < 0,05 27 + -3
FEV, (L) 228 + 1,04 | 2,33 £ 091 NS NS
FEV, (%) 76 + 26 83 + 25 < 0,01 2+ 10
FVC (L) 300 + 1,16 | 3,23 £ 0,91 < 0,001 10,10 = 0,34
FVC (%) 82 + 21 92 + 20 < 0,0001 6+ 14
FEV/FVC% 74,8 + 13,7 | 72,1 £ 11,8 < 0,001 |-42+-1,2

Levenda: Hb=hemoglobina; Hcto:hematocrito; PaQ,=presidn arterial de oxigeno;

PaCQ,=presién arterial de anhidrido carbdnico; D(A-2)0,==gradiente alveolo-arterial de

oxigeno; FEV,=volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC=capacidad

vital forzada; NS=no significativo.
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TABLA 48. Comparacidn de la presién del equipo de CPAP y de la necesidad de

oxigeno al inicio y a los 6 meses del tratamiento

VISITA REVISION
n = 69 INICIAL 6 MESES p
Presidn CPAP mediana: 7 mediana: 7
{¢cm H,0) percentil 25/75: 6/8 | percentil 25/75: 6/8 | No significativo
Oxigeno suplementario 21 (30%) 19 (28%) No significativo

En segundo lugar, se comparan los resultados observados en la visita inicial
con los encontrados en la revisidn a los 18 meses. En la tabla 49 se comparan las medias y
las frecuencias de Tlos hdbitos téxicos y los hallazgos de la exploracidn fisica, En la tabla 50
se comparan la mediana de la presién del equipo de CPAP vy la frecuencia de la necesidad
de oxigeno suplementario. En la tabla 51 se comparan la frecuencia de los sintomas
especificos y en Ja tabla 52 se comparan la media y la frecuencia de los datos

complementarios.
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TABLA 49. Comparacién de los hdbitos téxicos y de la exploracidn fisi-

ca al inicio y a los 18 meses del tratamiento con CPAP

[ VISITA REVISION | ,
n = 35 INICTIAL 18 MESES p
Fumador activo 14 (40%) 7 (20%) < 0,05
CEA 7 (20%) 0 (0%) < 00,0001
HTA 21 (60%) 7 (20%) < 0,001
Peso (Kg) 92 + 17 89 + 16 < 0,1
BMI (Kg/m?) 345+ 6.9 328 + 4.5 < 0,1

Levenda: CEA —consumo excesivo de alcohol; HTA =hipertensién arterial;

BMI=indice de masa corporal.

TABLA 50. Comparacién de 1a presidn del equipo de CPAP y de la necesidad de

oxigeno al mnicio y a los 18 meses del tratamiento

VISITA REVISION
n =35 INICIAL 18 MESES p
Presién CPAP mediana: 7 mediana: 7
(cm H,0) percentil 23/75: 6/8 | percentil 25/75: 6/8 | No significativo
Oxigeno suplementario 15 (43%) 12 (34%) No significativo

165



RESULTADOS

TABI.A 51. Comparacidn de los sintomas especificos del SAOS al inicio y a los

18 meses del tratamiento con CPAP

VISITA | REVISION |

n = 35 INICIAL 18 MESES p IC95%
Ronguidos 33 (97%) 5 (15%) < 0,000t -96 = -68
Hipersomnia diurna | 34 (97%) | 6 (17%) | < 00001 | 94 + 66

leve 10 (29%) 6 (17%) NS NS
grave 24 (69%) 0 (0%) < 0.,0001 -82 + -50
CApneas | 30 (88%) | 1 (3%) | < 0,001 -96 = -74
Disnea 30 (86%) I (3%) < 00,0001 94 + .72
Alteracidn del cardcter 24 (69%) 2 (6%) < 0.,0001 -78 + -48
Agitacion nocturna 23 (70%) I 3%) < 0,0001 -81 + -53
Nicturia 26 (74%) 3 9%) < {,0001 -82 + -48
Despertares 22 (63%) 2 (6%) < (0,0001 ~75 + -37
Alteracién intelectual 21 (60%) 1 3%) | < 00001 | -74 =+ -40
Alteracion de 1a libido 15 (52%) 5 (17%) < 0,01 -58 + -12
Cefalea matutina 18 (31%) 3 (9%) < 0,0001 -61 + -23

NS=no significativo
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del tratamiento con CPAP

TABLA 52. Comparacidn de los datos complementarios al inicio y a los 18 meses

VISITA | REVISION
n=35 INICTIAL | 18 MESES p IC 95%
Hb (g/dL) 16,5+ 2.6 | 156+ 18} <001 | -1.5+-03
Hcto (%) 49 + 8 45 + 5 < 0,01 -5 = -1
e 00 1737 1 003] NS s
Pa0O, (mmHg) 64 + 15 74 £ 11 | < 0,001 5+ 15
PaCO, (mmHg) 45 £+ 9 42 + 5 < 0,1 5+ -]
D(A-2)0, (mmHg) 20 + 10 13 +10 | <001 11+ -3
elevado 14 (44%) 7 (22%) < 0.1 NS
""""""" Espirometrfa anormal | 21 (62%) | 16 (47%) NS NS
patrén obstructivo 8 (24%) 14 (41%) NS NS
patrén restrictivo 13 (38%) 2 (6%) < 0,001 -50 + 14
FEV, (L) 2,12 + 1.05 {227 £ 0,96] < 0,05 | 0.02 + 0,28
FEV, (%) 75 + 26 87 + 28 | < 0,01 6+ 18
FVC (L) 2,72 + 1.21 [ 3,16 £ 1,22| < 0.0001 | 0.28 + 0.60
FVC (%) 77 £ 22 95 + 23 | < 0,0001] 12+ 24
FEV/FVC% 77.8 + 11.9 [ 71,7 £ 10,1] < 0,0001| -8,5 + -3,7
" Electrocardiograma anormal | 15 (44%) | 11 (32%) NS NS
"Radiografa de térax anormal | 27 (77%) | 22 (63%) NS NS
hipertensién pulmonar 18 (31%) 7 (20%) < 0,01 -52 + -10
insuflacién 11 31%) 9 (26%) NS NS
cardiomegalia 13 (37%) 7 (20%) NS NS

Levenda: Hb=hemoglobina; Hétozhematocrite; PaQ,=presidn arterial de oxigeno;
PaCO,=presion arterial de anhidrido carbénico; D(A-a2)0,=gradiente alveolo-arterial de
oxfgeno; FEV,=volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC= capacidad
vital forzada; NS=no significativo

167



RESULTADOS

En tercer lugar. se comparan los resultados observados en la revisidn efectuada
a los 6 meses con los encontrados en la revisidn realizada a los 18 meses. En la tabla 53 se
comparan las medias y la frecuencia de los hdbitos toxicos y los hallazgos de 1a exploracidn
fisica. En la tabla 54 se confrontan la frecuencia de los sintomas especificos. En la tabla 55
se comparan las medias y la frecuencia de los datos complementarios. En la tabla 56 se
comparan Jas valoraciones de la respuesta al tratamiento con CPAP y en la tabla 57 se

comparan los efectos secundarios del tratamiento con CPAP.

TABLA 53. Comparacién de los hdbitos toxicos y de la exploracién fisica

a los 6 y a los 18 meses del tratamiento con CPAP

REVISION | REVISION
n = 35 6 MESES 18 MESES p
fumador activo 9 (20%) 7 (20%) No significativo
CEA 1 (3%) 0 %) No significativo
HTA 4 (11%) 7 (20%) No significativo A
Peso (Kg) g8 + 14 89 + 16 No significativo
BMI (Kg/m*) 32,7 + 4.8 328 + 45 No significativo

Levenda; CEA =consumo excesivo de alcohol; HTA =hipertension arterial;

BMI=fndice de masa corporal.
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TABLA 54. Comparacién de los sintomas especificos del SAOS alos6y

a los 18 meses del tratamiento con CPAP

' REVISIGN | REVISION |
n =35 6 MESES | 18 MESES p

Ronquidos 1 (3%) 5 (15%) < (.1
' Hipersomnia diurna | 6 (17%) | 6 (17%) | No significativo
leve 6 (17%) 6 (17%) No significativo
grave 0 (0%) 0 (0%) No signiftcativo
CApneas | 2 (6%) 1 3%) | No significativo
Disnea 3 (9%) 1 (3%) No significativo
Alteracidn del cardcter 4 (11%) 2 (6%) No significativo
Agitacidn nocturna 1 3%) 1 (3%) No significativo
Nicturia 3 9%) 3 9%) No significativo
Despertares 1 3%) 2 (6%) No significativo

Alteracidn intelectual 7 (20%) I 3%) < 0,05
Alteracién de la libido 6 21%) 5 (17%) No signiticativo
Cefalea matutina 1 3%) 3 9%) No significativo
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TABLA 55. Comparacién de los datos complementarios a fos 6 y a los 18 meses

de tratamiento con CPAP

REVISION | REVISION |
n = 35 6 MESES 18 MESES P IC95%
Hb (g/dL) 159 + 1.8 15,6 + 1.8 < 0,1 [-038 = -0,01
Hcto (%) 46 + 5 45 + 5 NS NS
pH() 138+ 003 | 737 1 0.03 s s
Pa0, (mmHg) 74 + 8§ 75 £ 11 NS NS
PaCO, (mmHg) 43 £ 35 42 + 4 NS NS
D(A-3)0, {(mmHg) 13 £ 8 12 + 10 NS NS
elevado 4 (11%) 7 (20%) NS NS
""""" Espirometria anormal | 20 (57%) | 17 49%) | NS NS
patrén obstructivo 12 (34%) 15 (43%) NS NS
patron restrictivo 5 (14%) 2 (6%) NS NS
FEV, (L) 2,16 + 09 §229+097 | <0.1 NS
FEV, (%) 81 £ 26 86 + 28 < 0,05 1 +9
FVC (D) 2894108 | 3,16 + 1,21 | < 0,01 ] 0.1 +~ 0,44
FVC (%) g6 + 21 94 + 23 < 0,01 3+ 13
FEV./FVC% 74,2 + 10,1 | 71,7 £ 103 | < 0,05 | -3.7 +-1.3

Levenda; Hb=hemoglobina; Hcto=hematocrito; PaO,=presidn arterial de oxigeno;

PaCO,=presidn arterial de anhidrido carbdnico; D(A-2)0,=gradiente alveolo-arterial de

oxfgeno; FEV,=volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC= capacidad

vital forzada; NS=no significativo.
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CPAP a los 6 y a los 18 meses

TABLA 56. Comparacién de la valoracién de la respuesta al tratamiento con

REVISION REVISION |

n = 35 6 MESES 18 MESES P

Presién CPAP mediana; 7 mediana: 7
(cm H,0) percentil 25/75: 6/8 | percentil 25/75: 6/8 NS
Oxigeno suplementario 15 (43%) 12 (34%) NS
Humidificador 10 (29%) 16 (46%) NS
© Tolerancia buena | 29 (83%) 29 (83%) NS
regular 6 (17%) 5 (14%) NS
mala 0 0% 1 (3%) NS
 Cumplimiento bueno | 32 (91%) 2 (91%) NS
regular 3 9% 2 (6%) NS
malo o abandono 0 (0%) 1 3%) NS

NS =no significativo
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TABI.A 57. Comparacidén de los efectos secundarios a los 6 y a los 18

meses del tratamiento con CPAP

REVISION | REVISION
n =35 6 MESES 18 MESES P
Enfermos con algin efecto 19 (54%) 15 (43%) NS
leves 18 (31%) 14 (40%) NS
graves 1 3%) 1 3%) NS

Tipos de efectos secundarios

rinitis 9 (26%) 9 (26%) NS
cutdneos 7 (20%) 3 9%) NS
sequedad 2 (6%) 3 9%) NS
otros 1 (3%) 2 (6%) NS
fugas 4 (11%) 1 (3%) NS
oculares 1 (3%) 0 (0%) NS

NS =no significativo
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[. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

1.- LIMITACIONES DEL EQUIPO POLIGRAFICO UTILIZADO

Para el estudio de las alteraciones respiratorias producidas durante la noche (el
sueflo) se ha utilizado un poligrafo respiratorio portdtil (Polygraphics CNS, EEUU). Este
equipo tiene algunas Jimitaciones.

En primer lugar, los registros se realizan sin vigilancia directa y constante por
parte de personal médico o sanitario debidamente entrenado. Por este motivo, y como ya se
ha senalado por diversos autores'¥ . pueden producirse, durante 1a noche, desconexiones en
algunos de los canales del poligrato. Para evitar esto, se sujetd con esparadrapo el cable del
termistor a la cara y la pinza del pulsioximetro al dedo. A pesar de estas medidas fue
necesario repetir el registro en dos de los 69 enfermos estudiados (n™: 6 y 33), en uno porque
se descolocd el cable del termistor v en otro porque se solté la pinza del oximetro.

La segunda limitacidén consiste en que con el poligrafo respiratorio no se valora
directamente el tiempo de suefto ni sus diferentes estadios, al no disponerse de canales para
el electroencefalograma (EEG), el electromiograma (EMG) y el electrooculograma (EOQG).
No obstante, de forma indirecta puede calcularse con aproximacién el nimero de horas de
suefio. Para ello se dispone, por un lado, de la estimacidn del tiempo de sueito por parte del
enfermo estudiado y de su acompafante, presente en la mayoria de los casos, y, por otro
parte, del andlisis de las alteraciones ventilatorias u oximétricas inducidas por el suefo.
Ldégicamente, el registro de las apneas v la presencia de desaturaciones acompafantes implica,
indefectiblemente, que el enfermo estd dormido. Ademds, al paciente y a su acompanante s¢

les instruy6 la forma en la que puede desconectarse el aparato (cable del "Yoke") por la
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mafiana, con lo cual el estudio nocturno finalizaba con el enfermo recién despertado. En los
estudios poligrdficos respiratorios los indices de apnea (IA), de apnea-hipopnea (IAH) y de
desaturacion (ID) se han calculado teniendo en cuenta dnicamente las horas de registro total
o0 tiempo en cama. Se exigio la condicién de que existiese una estimacidn de tiempo de suefio
superior a las 4 horas; por dicho motivo fue necesario repetir el estudio poligrdfico
diagndstico en tres de los 69 pacientes (r™: 27, 50 y 59). Es evidente que los indices
respiratorios antes mencionados habrian sido incluso superiores si su cdlculo se hubiese
realizado en atencidn al nimero real de horas de sueno.

Ultimamente se ha cuestionado, incluso, la necesidad de utilizar los registros
electroneurofisioldgicos (EEG, EMG, EOG) para el diagndstico del SAOS. Se ha podido
demostrar que una actividad apneica patoldgica puede verificarse, con bastante fiabihdad,
mediante la cuantificacién del nimero de apneas e hipopneas por tiempo de registro en cama,
sin necesidad estricta de conocer el tiempo de suefio real'™. Ademds, hay que tener presente
que la polisomnografia convencional no es infalible. En un porcentaje cercano al 4% de los
enfermos con SAOS, especialmente en los casos leves, el estudio polisomnogratico es normal
(falsos negativos). Esto podrfa justificarse por una falta de suefio, sobre todo por escasez de
fase REM o por otros factores poco aclarados'™.

Con equipos muy similares al empleado en este trabajo, ya se ha demostrado
claramente la eficacia y la fiabilidad de la poligraffa respiratoria en la valoracién de las
alteraciones respiratorias durante el suefio’'* ™, incluso cuando se comparan los equipos de
poligrafia respiratoria’® o los equipos portdtiles domiciliarios™ con la polisomnografia
convencional. Asi mismo, hay autores™ que utilizan fa poligrafia respiratoria para determinar

fa presion de CPAP mds adecuada con una metodologia similar a la nuestra; y dicha presién
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"¢ptima" no varfa cuando, en esos mismos enfermos, los ajustes se basan en un estudio

polisomnogrdfico (9,3 + 2,2 frente a 9,6 + 2.1).

~ Muy recientemente, en Canadd, Man y Kang™ han estudiado 104 pacientes,
de forma simultanea, con polisomnografia convencional y con un poligrafo respiratorio del
mismo modelo que el nuestro (PolyG, CNS). Han obtenido una precision global del 92,3%.
Con estos datos creemos que nuestro poligrafo respiratorio queda suficientemente validado.
Hasta 1994, la muy exigente "dmerican Sleep Disorders Associarion™® solo
recomendaba el empleo de los equipos portdtiles en aquellos casos que tuvieran sintomas
clinicos importantes, necesidad de tratamiento urgente o no disponibilidad de un estudio
polisomnogrdfico a corto plazo. Ademds, sélo eran aceptables los aparatos portdtiles de nivel
I o 111, en los que pudiera determinarse la posicion corporal y pudieran verse los datos en
crudo. Ambas condiciones se cumplen por nuestro equipo. Sin embargo, en la actualidad se
ha ampliado su espectro de uso, de modo que la poligrafia respiratoria podria ser la técnica
de eleccidn en la mayoria de los casos, dejando el estudio polisomnografico sélo para aquellos
pacientes en los que el estudio con equipos portdtiles fuera negativo y mantuvieran unos
sintomas de SAOS muy intensos™. En tal sentido, Sdnchez-Alarcos et al*®® han conseguido
adoptar decisiones diagndsticas en el 91% de sus pacientes, enviados por sospecha clinica de
SAOS, usando registros poligréficos respiratorios.
En conclusidn, como dice Ferrer'®, no se trata tanto de discutir si es mejor la
polisomnogratia convencional o la poligrafia respiratoria, sino de saber qué puede pedirse a

cada tipo de aparato, conocer sus ventajas y sus limitaciones y, a partir de ese conocimiento,

optimizar al mdximo los recursos disponibles.
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2.- LIMITACIONES DEL "EFECTO PRIMERA NOCHE"

La poligrafia respiratoria tiene, en cambio, una serie de ventajas importantes
sobre los cqmplejos estudios polisomnogrdficos convencionales. En primer lugar, las
conexiones del enfermo al equipo son minimas. Ello permite una mayor capacidad de
movimientos, lo cudl hace mds fisioldgico el suefio. La polisomnografia convencional limita
enormemente la capacidad de movimientos. 1o que obliga a dormir muchas veces al paciente
en decubito supino. Esta posicion favorece, de forma artificial, Ja aparicién de apneas
obstructivas. En segundo lugar. y debido a lo anteriormente expuesto, se minimiza mucho
el 1lamado "efecto de la primera noche”. En la mayor parte de los laboratorios de suefio
existe una diferencia significativa entre el registro realizado en la primera noche (noche de
acomodacién) v el realizado en noches siguientes. En estas iltimas aumentan, de forma
considerable, los trastornos respiratorios con respecto al registro inicial®. La poligrafia
respiratoria, al permitir un mejor descanso nocturno, hace innecesaria, en la mayoria de los
casos, fa noche de acomodacién. Es conocida la gran variabilidad entre el [A y el IAH
obtenidos en noches distintas en un mismo sujeto, si bien los registros oximétricos varfan en
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menor medida'™. Esa variabilidad es especialmente significativa en los enfermos con sindrome

de apnea del suefio leve o moderado'™ '™, aunque existen discrepancias al respecto®.

3.- LIMITACIONES EN LA CUANTIFICACION HORARIA DEL USO DEL CPAP

Fn general, todos los autores estdn de acuerdo en que el paciente sobrevalora
las horas que usa el CPAP. Para determinar ¢l grado de cumplimiento, los investigadores mds
exigentes miden, a través del contador horario incorporado a la mdquina del CPAP, el

mimero de horas en que dicho aparato estd encendido™™* e, incluso, algunos autores™
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miden, en la propia mascarlla, el tiempo en que la presion del CPAP alcanza el nivel
terapéutico prescrito.

| Nosotros no tuvimos acceso, al plantear nuestro trabajo, a los contadores de
las mdquinas de CPAP para valorar los horarios. Sin embargo, en las revisiones exigimos Ja
presencia, aparte de la del enfermo, del cényuge o de un familiar que conviviese con el
paciente. De forma muy exigente preguntamos, a cada uno de ellos, por el mimero de horas
de uso del CPAP y se considerd, de las dos versiones, la que fuese menor. En general, Ja
descripcidn del conyuge solia ser mds objetiva que la del enfermo. Conviene destacar que
autores de prestigio™ han seguido utilizando, durante estos afios, para valorar el
cumplimiento, la versién ofrecida por el paciente, aunque a partir de 1994 parece mds légico

gue deba recurrirse a las cifras objetivas que proporciona el contador horario.

178



DISCUSION

I1. CARACTERISTICAS DE .OS ENFERMOS ESTUDIADOS

1.- CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS Y DIAGNOSTICAS
Con la sospecha clinica de un SAOS nos fueron remitidas para su estudio 184
personas, cuyas caracteristicas se resumen en {a tabla 58. De estas 184 personas, 126 (68%)

fueron diagnosticadas finalmente de SAOS (tabla 59).

TABI.A 58 Caracteristicas de la poblacion con sospecha clinica de
SAOS (n=184)

-M: 150 (82%) - SAQS Si: 106 (71%) l
SEXO (M/F) -F: 34(18%) - SAOSSi: 20 (59%) NS
EDAD (aiios) 36 + 12 intervalo (15 - 88)

BMI (Kg/m?) 319+ 64 intervalo (19,5 - 66,6)

Sexo (M=masculino; F=femenino); NS=no significativo; BMI=indice de masa
corporal

TABLA 59. Relacién entre el diagnéstico de SAOS y la obesidad

-Si: 126 (68%) - BMIL: 327 + 7 ]'

SAGS ‘No: 58 (32%) -~ BMI:302+4 | P° 0,01

BMI=1indice de masa corporal (Kg/m®)

Es evidente que el numero total de hombres remitidos para estudio por
sospecha de SAOS fue mucho mayor, pero una vez seleccionados los pacientes por la
sospecha ciinica de SAOS, ni el sexo ni la edad influyeron de una manera importante en el

resultado del diagndstico final. No ocurrié lo mismo con la obesidad; las personas que fueron
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diagnosticadas de SAOS tuvieron un indice de masa corporal (BM1) significativamente mayor
que aqguellas gue no lo fueron (p < 0.01).

- De los 184 pacientes, 126 (68%) fueron diagnosticados de SAOS y sus
caracteristicas se detallan en [a tabla 60. Los otros 58 pactentes (32 %) acudieron por sintomas
clinicos compatibles y fueron diagnosticados, por orden de frecuencia, de enfermedad
obstructiva crénica (EPOC), hipertensién arterial (HTA), obesidad, cardiopatia isquémica o
1a asociacion de alguno de ellos, sindrome de obesidad-hipoventilacidn o, simplemente, de
"no confirmacién de SAOS". El diagndstico {inal de SAOS en el 68% de los pacientes
representa un buen fndice de sospecha. En la literatura, el porcentaje de confirmacion final
del SAOS en la poblacion con sospecha varia mucho. Desde un 27%, en un grupo de 104
pacientes estudiado por Man y Kang™’. hasta un 74% en 335 sujetos referidos por Pedro-
Botet Pons y Roca M()Iﬁtanarig’. Porcentajes similares al nuestro (68 %) han sido resenados por
Katz et al'”® 65% en 123 personas y 66% en 27 pacientes referido por Gugger et al’™.

El predominio de varones (82%) fue similar al hallado en otras series, en las
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que se situd entre el 78 %™ v el 85%°". En cuanto a la edad media, la de nuestro grupo (56

afios) fue algo mds elevada que la constatada por otros autores, que fluctud entre 46 afios™
y 51 afios?™. Asi mismo, nuestra cifra media de BMI (31,9 Kg/m®) fue algo mds elevada que
la referida en otras publicaciones, en las que oscilé entre 29 y 30 Kg/m’ (referencias 275 y
274).

Una vez seleccionados los 126 pacientes diagnosticados de SAOS (tabla 60),

la proporcién de varones (84%) fue similar o quizds algo menor que la hallada en otras

publicaciones®* " .a edad media (57 afios) fue algo superior que la de Ia otra gran serie
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de nuestro pafs”, pero estuvo dentro del intervalo de edad de mdxima incidencia (40 a 60

aflos para unos autores” y de 50 a 70 afios para otros™).

TABLA 60. Caracteristicas de la poblacidn diagnosticada de SAOS (n=126)

-M: 106 (84%)
SEXO (M/F) -Fo 20 (16%)

-M: 56 + 13 (26 - 88)

EDAD (anos) ST+ 13 | F 63 + 11 (42-87) p < 005
\1318t57(195_§42) ......................................
BMI (Kg/m:) 32,7 i 7 CF:37.4 + 10.7 (231 - 66.6) p < 0.05
_Mgsoi]85(85_728) ........................................
IAH () 356 £ 18.8 | p: 338 £ 20.8 (10,6 - 74) NS
ratamento SRt (79%}91\434(84%) ......................................
con CPAP -No: 26 (21%) = M:22 (85%)

Sexo (M:masculinoﬁ F =femenino); BMI=indice de masa corporal; TAH=1ndice
de masa corporal: NS=no significativo;

La mayorfa de los pacientes (91%) fueron obesos (BMI > 25 Kg/m"). Este
porcentaje es algo mds elevado que el referido en otra serie (82%) de nuestro pafs™, quizds
como consecuencia de que 1a cifra media de BMI de nuestros enfermos fue algo mds elevada
(32,7 Kg/m®), cuando lo normal oscila entre 20 y 25 en los hombres y entre 19 y 24 en las
mujeres. As{ mismo, las mujeres fueron bastante mds obesas que los hombres (p < 0.03),
hallazgo similar al comunicado por Pedro-Botet y Roca™. Tuvieron también una edad superior
(p < 0,05). Ademds, todas ellas, menos dos, fueron postmenopdusicas; estas dos mujeres,
de 42 y 46 afios, eran portadoras de una obesidad mdrbida (BMI: 48,9 y 37.2 Kg/m®,

respectivamente). En nuestra serie no existe, por tanto, ninguna mujer no obesa y en edad
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fértil que fuera diagnosticada de SAOS. No hemos encontrado en la literatura revisada
referencias explicitas a este hecho.

El JAH medio (35.6) hallado en nuestros casos de SAOS fue elevado y sin
grandes diferencias entre sexos. Nuestro valor del FAH medio, obtenido con poligrafia
respiratoria nocturna, no es del todo comparable con el de otras series de la literatura, pues
la mayoria de los estudios estdn realizados con polisomnografia convencional. Ya se ha
comentado que la poligrafia respiratoria infravalora estos indices.

Se indicé tratamiento con CPAP en el 79% de los pacientes diagnosticados de
SAOS, cifra muy similar a la resefiada por otros autores de nuestro entorno, por ejemplo, por
Terdn Santos et al'* (77%). No hubo diferencia. con respecto al sexo, en la indicacién o no
del CPAP.

En la tabla 61 se describen las caracteristicas de los 100 pacientes a los que se les
prescribié CPAP. En estos enfermos el predominio de varones (84%) fue similar al
encontrado en la literatura™ #6627 23692% ep I3 que oscila entre el 81%** y el 92%“.

La edad media (56 aftos) de los pacientes tratados con CPAP fue la misma que

la referida por Terdn Santos et al™’

y similar a la reseniada por otros autores, en los que varia
entre 31 afios™ vy 59 afios™. Las mujeres fueron mayores que los hombres (p < 0.05). como
sucedid para el grupo diagnosticado de SAQOS en su conjunto.

La media de las cifras de BMI (33,5 Kg/m?") fue parecida a la descrita en otros
trabajos, en los cuales fluctud entre 32 y 38 Kg/m’® (referencias 268 y 142). También las

mujeres que recibieron tratamiento con CPAP fueron mds obesas que los hombres, pero sin

llegar a ia significacidn estadistica.
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TABLA 61. Caracteristicas de la poblacién diagnosticada de SAOS en la
que se indicd tratamiento con CPAP (n=100)

-M: 84 (84%) 1
SEXO (M/F) | F, 16 (16%)

________________ S
M55 + 13 (26 - 81)

EDAD (anos) 36 4 13 F: 63 + 13 (42 - 87) p < 0,05
M:329 £55 (23.7-542) |
| M: 403 + 17.7 85-72.8) |

IAH 399 L1811 g 384 4207 (11.4-74) NS
_______________________________________________ w
-M: 5 (71%)
Rechazaron CPAP T(A%) | g o (29%)

11 Revisidn en otros hospitales
No realizaron seguimiento 24

13 No volvieron a revisidn

;Sexo {M=masculino; F=femenino); -BMI:z’ndice de masa corporal; IAH=indice
de masa corporal; NS=no significativo

El valor medio del IAH (39.9 Kg/mv') fue, en general, inferior al descrito por
fa mayoria de los autores que usan polisomnografia convencional. Para ellos, estos valores
oscilan entre 36 y 65,2 (referencias 142 v 246). Creemos que las inferiores cifras del IAH
de nuestros casos son debidas a Ia infravaloracion que, en estos indices, conlleva la poligraffa
respiratoria, No hubo diferencias entre sexos en el IAH.

Un 7% de los pacientes tratados con CPAP rechazaron, en los primeros dias,
dicha terapéutica. De ellos, cinco fueron hombres de edades diversas y dos fueron mujeres
muy mayores (83 y 87 anos). El porcentaje de rechazo del tratamiento con CPAP descrito
en otras publicaciones se sitia en el 9%, el 15%™ y el 28%™. De los 93 pacientes que si
aceptaron el tratamiento con CPAP, once no volvieron a revisién, pues los médicos que los
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enviaron se encargaron, por un acuerdo previo, de su seguimiento. De los 82 pacientes
restantes, 69 (84%) acudieron a revisiones periddicas y trece (16%) no volvieron a los
seguimientosprogramados. Nuestro porcentaje real de abandonos fue similar al publicado por
otros autores, por ejemplo, al 9% resefiado por Waldhorn et al™ o al 13% referido, en
Catalufia, por Alarcon et al*™, o al 19% publicado por Reeves-Hoche™®,

En resumen, confirmamos la sospecha clinica de SAOS en ¢l 68% de las
personas que nos fueron enviadas. Dichos enfermos, en los que se observé un predominio
masculino (84%). fueron bhastante mds obesos que los sujetos en los que se descartd un
SAOS. Las mujeres diagnosticadas de SAOS fueron francamente mds obesas y de mayor edad
que los hombres. Ninguna mujer no obesa y en edad fértil fue diagnosticada de SACS. Se
indico tratamiento con CPAP en el 79% de los enfermos. Rechazd dicha terapéutica, en los
primeros dfas, el 7% de los pacientes. El 16% de las personas que si aceptaron el tratamiento
con CPAP no volvi6 a revision y el 84% si acudid a los seguimientos programados.

A continuacién vamos a referirnos, de forma exclusiva, a los datos de los 69
enfermos que hemos seguido al menos durante 6 meses, ya que sélo para estos casos

disponemas de una informacidn completa.

2.-VISITA INICIAL

En cuanto al sexo y a la edad media de la poblacidn estudiada no hubo
variaciones con lo expuesto anteriormente en la poblacién general diagnosticada de
SAOS. El 39% de los pacientes eran fumadores activos en el momento del

diagndstico, el 32% eran exfumadores de mds de 6 meses y el 29% nunca habfa
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fumado. Todas las mujeres estaban en este Gltimo grupo, mientras que sélo estaba el
13% de tos hombres. El antecedente de tabaquismo activo descrito en la literatura, al
inicial_' el tratamiento con CPAP, varfa enormemente. desde un 67,5% referido por
Terdn Santos et al'? en Espafia, al 37% publicado por Sforza et al”, en Francia, o
al 9% resefiado por Pareja y Moore™, en Nueva York.

La relacidn entre el tabaco v 1a apnea del suefio es controvertida. Por un lado,
Stradling y Crosby™ y Bloom et al'* han demostrado que los individuos fumadores
roncan mds que los no fumadores. Kauffman et al™ e Issa y Sullivan™ han comentado
que el tabaco incrementa la resistencia al flujo aéreo en la via aérea superior y que.
por tanto, puede favorecer el desarrollo de apneas. Ademds, Caballero et al® han
observado, mediante tomografia axial computarizada, que las personas fumadoras
presentan dreas transversales faringeas inferiores a las de los no fumadores. Por otro
lado, el tabaco aumenta la sensibilidad de los quimioreceptores a la hipoxia™®** y, en
este sentido, podria ejercer una accién protectora frente a las apneas. Asimismo,
Gothe et al™ ensayaron 1a nicotina en el tratamiento del SAOS, si bien con resultados
no claramente favorables.

Independientemente de la relacidn existente entre el tabaco y la actividad
apneica, el tabaquismo, al elevar as tasas de carboxihemoglobina, potencia la hipoxia
nocturna™. Desafortunadamente, la mayor parte de los oximetros actuales no son
capaces de diferenciar la oxihemoglobina de la carboxihemoglobina. Se infraestiman
asf los trastornos oximétricos de los fumadores™ ™. Por todos estos motivos €l tabaco

es especialmente perjudicial en el SAOS y, por tanto, debe evitarse en tales pacientes.
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Un 45% de los pacientes estaba considerado, "a priori”, como portador de una
EPOC aunque, luego. una vez realizada la espirometria, sélo el 26% de los enfermos
tuvo un claro patrén obstructivo en la espirometria. Otros autores espafioles han
referido un 32,5%" de sujetos portadores de una EPQC entre los pacientes tratados
con CPAP. En los enfermos en los que coexiste un SAOS y una EPOC (sindrome
overlup)™ se agrava, en gran medida, la hipoxia nocturna, 1o cual tiene importantes
repercusiones clinicas™®*#2>  Esta mayor hipoxia es debida a las especiales
caracteristicas de la curva de disociacidn de la hemoglobina (Hb), tal y como hemos
explicado de forma mds detallada en el punto II. 5 del capitulo "Antecedentes y
revision del tema”.

El120% de nuestros pacientes admitié que consumia alcohol de forma excesiva;
todos ellos eran varones. Estos datos no son de extrafar, pues Espaia es el cuarto pais
de Europa en consumo de alcohol. Ademds, el 4% de la poblacion espafiola mayor
de 15 afios es consumidora excesiva de alcohol, siendo esto mucho mds frecuente en
los varones (7.3%) que en las mujeres (0,6%)*'°. Un porcentaje de consumo
excesivo de alcohol idéntico al nuestro (19.5%) ha sido referido por Rolfe et al’®, en
Australia. No hemos encontrado este dato puntual en otras series de nuestro entorno.
Ya Krotet et al”, en 1984, Anthonisen y Kryger™, en 1982 y, posteriormente, Berry
et al*®, en 1992, comprobaron que el alcohol aumenta la duracidn de las apneas €
incrementa el umbral del despertar en respuesta a la hipoxia y a la hipercapnia. Por
todo ello es importantisimo evitar el consumo de alcohol en los pacientes con un

SAOS y, sobre todo, en las horas previas a conciliar el sueiio™.
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El 35% de nuestros enfermos tenfan una hipertension previa o habfan sido
diagnosticados de HTA; no habi{a diferencias entre sexos. Un hallazgo reconocido por
todos los autores es que la HTA es frecuente en los pacientes con SAOS, con tasas
que varian entre un 33%, referida por Espinar Sierra y Ferndndez Pinilla"', o un
39%, por Barrot Cortés et al”® y un 70%, observada por Meurice et al®®, o un 72%
por Guilleminault et al*”*. La mayoria de los autores”*”**"* da cifras de alrededor del
50%, similares a las nuestras. Aunque Ja obesidad, el consumo de alcohol y 1a edad,
presentes con mucha frecuencia en el SAOS, son factores de riesgo de fa HTA,
Carlson et al'® y Hla et al’'® han demostrado la alta prevalencia de fa HTA en el
SAQOS, con independencia de los factores antes mencionados. Ademds, todos los

aut()res‘ 17,127,128.120 313 316

estdn de acuerdo en que existe una elevada prevalencia del SAOS
en los pacientes con HTA esencial.

Con respecto a la obesidad. la cifra media del BMI fue de 33,9 Kg/m’. Sdlo
un 3% de los pacientes tuvieron un peso normal, cifra idéntica a la encontrada por
Noseda et al’”’. Algunos autores sélo consideran que existe obesidad a partir de un
BMI mayor de 30 Kg/m?*; con tal criterio obtienen un porcentaje del 66 %, cifra muy
similar al 72% observado, con los mismos criterios, en nuestro trabajo. Fue mucho
mds frecuente la obesidad grave (40%; BMI mayor de 35 Kg/m?®) que la obesidad
moderada (32%; BMI entre 30 y 35 Kg/m®) v, por supuesto, que la obesidad leve o
sobrepeso (25%; BMI entre 25 y 30 Kg/m’). Encontramos obesidad mdrbida (BMI
mayor de 40 Kg/m?) en el 14%, cifra algo superior a la publicada por Noseda et al’”.

En el sexo femenino se considera que los valores definitorios del BMI son siempre un

mimero menos. Ninguna mujer tuvo un peso normal y, en cambio, mds de la mitad

187



DISCUSION

de ellas (69%) presentd una obesidad grave (BMI mayor de 34 Kg/m?). Datos

similares en cuanto a la obesidad, relacidn de ésta con el sexo’

y valores medios
del BMI, se han descrito en la literatura'®®'#2246247 253.256.26829%  Nyestra cifra mds elevada
de BMI fue de 56,7 Kg/m’, algo inferior a la descrita por Hoffstein et al’”, de 63
Kg/m*, pero superior a las demds publicadas, por ejemplo, a 53 Kg/m?, por Valera
Sdnchez et al'™, G a 48 Kg/m? por Hoffstein y Mateika™®.

En cuanto a los sintomas clinicos, los tres mds frecuentes, con diferencia,
fueron los ronquidos nocturnos (99 %), la hipersomnia diurna (96%) vy las pausas de
apnea durante el suefio observadas por un familtar (31%). La hipersomnia diurna
grave (67%) fue mucho mds frecuente que la de grado leve-moderado (29%). La
combinacidn de hipersomnia diurna y ronquidos nocturnos se presentd en 65 personas
(94%). En 58 pacientes (84 %) se dieron los tres sintomas de forma simultdnea; en los
otros once enfermos sélo faltd un sintoma de los tres. La somnolencia diurna y los
ronquidos nocturnos son dos hallazgos que se presentan con una frecuencia muy alta

JIR.87.1

en todas las series’™* %2612 " Qin embargo, las pausas de apnea observadas por un

92,140,1585,159,193
*

familiar, aunque son un sintoma clave referido por muchos autores
constituyen un hallazgo cuyo porcentaje aparece reflejado en muy pocas series. Rolfe
et al’* lo han observado en un 79 %, proporcidn inferior al 91 % encontrado en nuestro
trabajo.

Por tanto podemos afirmar, al igual que McNamara et al”, que los sintomas
hipersomnia diurna, ronquidos nocturnos y pausas de apnea durante el suefio
observadas por un familiar constituyen una ftriada de sintomas prdcticamente

patognomdénica del SAOS con relevancia clinica.
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La frecuencia de otros sintomas caracteristicos del SAOS (tabla 19), tales como
la alteracion del cardcter (71%). el suefio agitado o inquicto (68%), los despertares
con sgxlsaci<ﬁn de ahogo (65%). las alteraciones de la capacidad intelectual (55%) o
la cefalea matutina (34%}), es parecida a la sefialada en la literatura. Sin embargo, la
frecuencia de la nicturia (68%) fue bastante mds elevada que la resefiada por
Guilleminault” (28% en una serie de 200 pacientes con SAOS). La unica referencia
que destaca la importancia de este sintoma, por su frecuencia (el 66% de 57 pacientes
tratados con CPAP) y por su total desaparicion en ¢l 95% de los casos, es la
realizada, en 1990, por Rodriguez Becerra'?, en Sevilla. También es de destacar la
alta incidencia de la alteracidn de la libido gque hemos encontrado (47 %), sobre todo
al compararla con la observada en otras series (14%™ 0 28%"). Dicho sintoma fue
mucho mds frecuente en los varones (48%) que en las mujeres (8%) (p < 0,001).
Este hallazgo es guizd explicable por varios motivos. En primer lugar, porque en
nuestro grupo los hombres son mds jévenes (56 + 12 anos) que las mujeres (62 1
8 afos) (p < 0,05). En segundo lugar, porque el 85% de ellas son postmenopdusicas.
Y, en tercer lugar, porque la falta de suefio profundo impide una correcta secrecién
de testosterona™’, lo cual influye mds en la libido de los hombres que en la de las
mujeres.

b) Hallazgos en Jas pruebas complementarias en la poblacidn estudiada

Nuestras cifras medias de hematocrito (Hcto; 48%) y de Hb (16,2 g/dl.) son
muy similares a ias publicadas en [a literatura’*****_ [0 mismo ocurre con la

frecuencia de la poliglobulia (Hcto superior al 49%), que se detectd en un 36% de los
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casos. El hallazgo de poliglobulia fue mucho mds habitual en fos hombres que en las
mujeres (p < 0,03).

- Nuestra cifra media de presién parcial de oxigeno arterial (Pa0:) fue de 69
mmHg, mientras que en la literatura se indican valores entre 70 mmHg™™ y 75
mmHg™™. No hubo disparidad entre sexos en los valores medios de Pa0O,. El 70% de
nuestros enfermos tuvo una hipoxia leve (Pa0, menor de 80 mmHg) y en €1 35% de
los pacientes se presentd una hipoxia marcada (PaO, menor o igual a 65 mmHg), cifra
similar al 39% encontrado por Sforza et al'. Hubo un correlacién débil, de tipo
inverso, entre la poliglobulia v 1a hipoxia marcada.

La cifra media de presién parcial de anhidrido carbdnico arterial (PaCO,) fue
de 44 mmHg, mientras que en otras series parecidas varfa entre 37 mmHg™ y 43
mmHg**. No hubo diferencias entre sexos en los valores medios de PaCO,. El 32%
de nuestros pacientes presenté una hipercapnia (PaCO, mayor o igual a 45 mmHg),
cifra bastante mds elevada que el 13% publicado por Sforza et al™ en una serie muy
parecida a la nuestra. aunque con un BMI (32,6 Kg/m?) algo menor que el de nuestros
enfermos (33,9 Kg/m*). El mayor grado de obesidad encontrado por nosotros podria
explicar la mayor proporcion de hipercapnia; sin embargo, en nuestro trabajo no hubo
correlacion alguna entre el sexo. ¢l BMI y la hipercapnia.

La espirometria fue normal sélo en el 48% de los pacientes. En la

142,

literatura'™** este porcentaje suele oscilar entre el 56%° y el 69%™. En nuestro
trabajo no hubo predominio alguno entre el patrén obstructivo (26%) vy el patrdn

restrictivo (24%). No ocurre lo mismo en otra series, en Jas que suele resefiarse un

predominio del patrén obstructivo™® ' o del restrictivo™™. En las publicaciones en
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las que ocurre esto ultimo, las cifras medias del BMI son significativamente mayores
que las de nuestro trabajo. Los valores medios del volumen espiratorio forzado en el
prime_r segundo (FEV,; 76%), de capacidad vital forzada (FVC; 82%) v del cociente
FEV/EVC% (74.8%) fueron muy parecidas a las que han sido referidas en otras
series similares a la nuestra’™"**'* . No hubo diferencias, en cuanto al sexo, en las
cifras medias de FEV,(%) ni de FVC(%). En cambio, la cifra media del cociente
FEV/FVC% fue menor en los hombres que en 1as mujeres (p < 0,03). As{ mismo,
el patrén obstructivo se dio mds entre los hombres, Estos hallazgos los ponemos en
relacidn con el consumo de tabaco: ninguna de las trece mujeres habfa fumado y, en
cambio, el 71% de los hombres fumaba o habfan fumado. Los pacientes que
presentaron tanto un patrdén obstructivo como uno restrictivo tuvieron una cifra media
de Pa0, menor que los que no lo presentaban (p < 0,01). Hallamos una asociacién
moderada entre las cifras de PaO, y el FEV, % (r = 0,63) 0 la FVC% (r = 0.66). El
nivel medio de PaCQO, fue mds alto en los pacientes con un patrén obstructivo que los
que no lo tenfan (p < 0,01), no ocurriendo lo mismo en los enfermos con un patrén
restrictivo. Encontramos una asociacion moderada. de tipo inverso, entre la PaCO, y
el FEV.% (r = 0.57) o la FVC% (r = 0,52).

El electrocardiograma fue normal en el 55% de los pacientes. No hemos
encontrado referencias a este respecto en la literatura revisada. No creemos que este
dato tenga relevancia directa respecto al SAOS.

En Ia radiografia de térax se encontrd cardiomegalia en el 27% de los casos,
hiperinsuflacién pulmonar en el 30% e hipertension pulmonar (HTP) en el 42%. En

las series revisadas no se aportan datos sobre la radiografia de térax. Mediante
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cateterismo cardiaco derecho, Sforza et al'®® han encontrado HTP solo en el 15% de
sus casos y Chaouat et al’'”® en el 17% de una serie de 220 pacientes. Estos dltimos
autores han observado una estrecha relacidn entre la HTP y el patrén obstructivo
(FEV,%), 1a hipoxemia y la hipercapnia. Ademds la HTP aparece generalmente unida
a la EPOC. En nuestro trabajo también hallamos una correlacidn muy significativa (p
< 0,001) entre la HTP, diagnosticada mediante radiograffa de térax, y la hipoxia, la
hipercapnia y la FVC%, v algo menos significativa entre la HTP y las cifras de
FEV,% (p < 0,01). En cambio. no hubo relacién entre la HTP y ¢l cociente
FEV./FVC%.

¢) Hallazeos poligraficos nocturncs en Ia poblacidn estudiada

En primer lugar, conviene recordar que con la poligrafia respiratoria nocturna
se subestiman los indices 1A, TAH. e 1D, al considerarlos con respecto al tiempo en
cama y no con relacién al suefio real. Este hecho hay que tenerlo en cuenta al
comparar nuestros indices con los publicados en la literatura, casi siempre obtenidos
con polisomnogratia completa.

Muy pocos autores utilizan el TA. Sin embargo, todos usan el 1AH para
expresar la gravedad de los hallazgos encontrados en el estudio poligrdfico. Dicho
indice oscila en un muy amplio espectro, desde 23 6 26 (referencias 235 y 293) hasta
91 (referencia 192). ElI ITAH entre 50 y 70 es el mds
referido™! 27243240583, 58361 268209292, 286317 seouido del TAH entre 30 v 50, que lo resenan
cuatro autores’™™#%* y del TAH entre 71 y 73, que lo citan tres™ ", Nuestra
cifra media de TAH es de 39. Probablemente, si se considerase en relacién con las

horas de suefio real, serfa similar a la de la mayorfa de las publicaciones. La duracién
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media de apneas e hipopneas fue de 20,5 segundos. En la literatura revisada, sdlo tres

pUb]iCaciOHeSm‘wz‘m

aportan este dato, que varfa entre 19,7 y 26 segundos. La cifra
media_ del tiempo de registro pasado en apnea e hipopnea fue de 22,9%. Este dato no
lo hemos encontrado en ninguna publicacidn de las revisadas.

Con respecto a la oximetria. sélo dos autores™** se refieren al ID, con unos
valores muy dispares. Orr et al™ han encontrado un 1D de 19 (IAH de 26) y Ledn
Jiménez et al™ han obtenido un ID de 75,1 (IAH de 65). Nuestra cifra media de 1D
fue de 50,9, valor mayor que el TAH, igual que lo hallado por Ledn Jiménez et al™'.
Sélo cuatro pacientes tuvieron un 1D menor de 10; a dos de ellos se les realizo el
estudio poligrdfico con oxigeno, pues eran pacientes portadores de una EPOC, con un
FEV: menor de 1 litro, y segufan tratamiento con oxfgeno cronico domiciliario desde
hacfa tiempo. Por tanto, realmente, sélo 2 enfermos (3%) tuvieron un 1D menor de
10. Sin embargo, estos dos pacientes alcanzaron una saturacién minima (SM) de 79
y 80%, respectivamente. El valor medio de la SM fue de 54%. La SM es un dato

126.190,191,240 253 761 292,317

referido en muchas publicaciones y oscila entre el 40,5%" y el
86% ',

Ademds del ID y de la SM, para valorar la duracidn y la magnitud de las
desaturaciones inferiores al 90% registradas en la oximetria, hemos utilizado el indice
de hipoxia nocturna (IHN), segin la férmula descrita, en 1987, por Hasday y
Grum™'. Con criterios estadisticos se considera que un THN es patoldgico cuando es
superior a 20. Hasday y Grum™ obtuvieron un IHN medio de 3 en un grupo de 13

voluntarios sanos, frente a un THN medio de 192 en 17 pacientes apneicos. En nuestro

trabajo hemos encontrado una mediana de THN de 417. No hemos hallado ninguna
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referencia al THN en toda la literatura revisada y creemos que se trata de un indice
muy valioso para cuantificar Ia hipoxia nocturna. Entre nuestros enfermos sélo hubo
tres que presentaron un THN menor de 20; en todos ellos el ID fue mayor de 10
(12,3, 24,6 y 30.2 respectivamente). En ningin paciente coexistié un THN menor de
20 y un ID menor de 10.

Por tanto, podemos concluir que ninguno de nuestros enfermos tuvo la
oximetria totalmente normal (ID menor de 10 e [HN menor de 20).
d) Caracteristicas del régimen terapéutico en la poblacidn estudiada

La mediana de la cifra de presién empleada en el equipo de CPAP fue de 7

cm H,O, (intervalo: 4 - 11; tabla 22; media 7,05 _+ 1.55 e¢m H,Q) en nuestra

poblacién. Esta variable tiene una distribucion "no normal”. l.a mayorfa de los
autores, sin embargo, expresan la presién de CPAP utilizando la media. Los niveles
medios mds hajos senalados en la literatura son de 7,7 cm H,0™ y de 8.1 cm H,O
y los mds altos de 11 cm H,O™. En las demds publicaciones™ 7#-74:246.247.236.200.3% 14
presion media suele oscilar entre 9 em H, 0% y 10,6 cm H,0™'.

Para averiguar si existia algiin factor que pudiese influir en la presion del
CPAP realizamos un andlisis bivanante entre la presion del equipo de CPAP y todas
las demds variables, tanto clinicas como analiticas o del estudio poligrdfico.
Encontramos que necesitaron mads presién las personas mds jovenes {menores de 46
afios), las personas con obesidad mdrbida (BMI mayor de 40 Kg/m’) y las que
presentaban hipersomnia grave, nicturia o cardiomegalia en la radiografia de térax.

AsT mismo precisaron mds presidn los enfermos que tuvieron un TAH mayor de 30 6

un ID mayor de 40, o cuanto mayor fuese el ITHN (a partir de 75). Pero cuando se
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realizd una regresion lineal multiple entre la presion del CPAP y todas Tas variables

mencionadas, no se hallé ningin pardmetro que influyese en la determinacién de la
presién del equipo de CPAP. En tal sentido, Espinar Sierra®™ tampoco ha encontrado

una relacion signitficativa entre la presion del CPAP y la edad, el 1A o el IAH. En

cambio, Engleman et al*, en un andlisis bivariante, si que hallé relacion entre la

presion del equipo de CPAP y el TAH, el tamario del cuello, el sexo masculino y el

BMI. Cuando se aplica una regresion lineal muiltiple, el IAH y el tamano del cuello,

juntos, podrian explicar el 53% de la variacién de la presion de CPAP. Sial IAH y

al tamafio del cuello se le anade el BMI, Miljeteig v Hoffstein®” creen que puede
explicarse el 76% de dicha variacién. En un grupo de 26 pacientes, Hoffstein y

Mateika™, mediante una férmula en la que se incluye BMI, perimetro del cuello e
TAH, son capaces de predecir la presion exacta en el 38% de los pacientes y, con un,
error de + 1 ¢cm H,O, en otro 38%. Miljeteig y Hoffstein'?, con una {férmula muy

parecida, han sido capaces de predecir la presion del CPAP en el 71% de los casos
con un error de £ 2.5 cm H.O. Podemos concluir, por tanto, gque no hay ninguin
pardmetro aislado o asociado a otros, que sea capaz de predecir, con seguridad, la
presién eficaz del equipo de CPAP y ahorrar la realizacion del segundo estudio
poligrdfico nocturno.

El oxigeno suplementario se indicd en aquellos pacientes en los que, a pesar
de tener un IAH menor o igual a 10 con CPAP, la saturacidn de oxigeno de la
hemoglobina (Sa0,) no aumentd por encima del 85%. En nuestra poblacion
necesitaron oxigeno suplementario el 30% de los pacientes. Todos ellos tuvieron la

espirometria anormal y el 81% de ellos presentd una Pa0, diurna igual o inferior a
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65 mmHg. La cifra de 30% de pacientes con oxfgeno suplementario es bastante mds
elevada que el 11% resefiado por Pépin et al’®, que es la dnica publicacion en la que
hemos hallado una referencia a este dato. Este hecho lo ponemos en relacién con fa
alta proporcidén de pacientes con espirometria anormal (52%)de nuestro trabajo,
comparado con la de otras series. Ademds, al ser estos los primeros anos en los que
tratamos a estos enfermos, se nos han enviado o hemos elegido, consciente o
inconscientemente, los pacientes mds graves o mds deteriorados, algunos de ellos
ingresados en un Servicio de Medicina Interna.

Las caracteristicas de los enfermos que necesitaron oxigeno suplementario se
describen en la tabla 25. Se realizé un andlisis bivariante entre dicho requerimiento
y todas las demds variables del estudio. Las variables que influyeron en la necesidad
de oxigeno suplementario fueron la edad, el antecedente de EPOC, la disnea de
esfuerzo, la PaQ,, la PaCQ,, el gradiente alvéolo-arterial de oxigeno, el FEV, (%).
la FVC (%), el cociente FEV,/FVC%, la hiperinsuflacidn, la HTP o la cardiomegalia
en la radiografia de torax, el electrocardiograma y la SM y el IHN en [a oximetria
nocturna. Posteriormente, se realizd un andlisis multivariante, mediante regresion
logistica multiple. y hallamos que la Pa0Q, es el dnico pardmetro que posee un peso
estadistico en la determinacion de la necesidad de oxigeno. En el 35% de los pacientes
Ja Pa0, fue inferior o igual a 65 mmHg. Entre los que precisaron oxigeno, el valor
medio de la Pa0, fue de 58 + 11 mmHg, frente a 76 £ 10 mmHg entre [os que 1o
precisaron oxigeno suplementario (p < 0,0001). No hubo diferencias en el valor

medio de la presién de CPAP entre los pacientes con o sin oxigeno suplementario.
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2.- REVISION A LOS 6 MESES

_ A todos los pacientes les hicimos unas recomendaciones higiénico-dietéticas
con respecto al peso y a los habitos téxicos (consumo de tabaco y alcohol). De esta
forma conseguimos que nueve pacientes dejasen de fumar. Una persona exfumadora
reincidié en el hdbito tabdquico. En consecuencia, continuaban fumando a los seis
meses 19 enfermos (28%), por lo que, con respecto a los 29 fumadores (39%)
existentes al inicio, conseguimos una disminucién del 30% en el porcentaje de
fumadores. Es un éxito parcial, aunque sin significacion estadfstica (tabla 45).

Ocho de las 14 personas (20%) que referfan un consumo excesivo de alcohol
lo suprimieron o al menos lo disminuyeron de forma considerable, con lo que
obtuvimos una mejorfa del 79%, disminucidn valorable (p < 0,01). La mejoria de
estos dos habitos téxicos no la hemos encontrado reflejada en la literatura revisada.

Se considerd que existia un cambio significativo en el peso cuando la cifra de
BMI vari6, al menos, 1 Kg/m®. E1 36% de los pacientes no modificG su peso. El 16%
aumenté su BMI entre 1 y 4,2 Kg/m®. Sin embargo, fue mucho mds llamativo el
nimero de pacientes que adelgazaron (48%) y fa cuantia de su pérdida de peso. El
peso medio disminuyé de 92 a 88 Kg y el BMI de 33,9 2 32,2 Kg/m®, (p < 0,0001
en ambos casos) (tablas 17, 30 y 43). En seguimientos a corto plazo, menos de un
afio, sélo tres autores han hecho referencia al peso. A los seis meses, Kajaste et al'®
obtuvieron una disminucién del BMI de 38,6 a 35 Kg/m?; a los ocho meses Séries et
al’” encontraron una caida de 100,06 a 97,8 Kg y Noseda et al’’” de 108.3 2 99,7 Kg

(p < 0,02). Estos autores realizaron una gastroplastia en tres de 39 pacientes.
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Creemos que nuestros resultados a corto plazo son muy liamativos e inclinan a animar
al enfermo en el cumplimiento de la dieta, a aprender a manejar la obesidad, a
mantener un estrecho contacto con la Unidad de Dietética e, incluso, a aconsejar la
gastroplastia en los casos de obesidad mdrbida.

Con respecto a la mejoria en ¢l control de 1a tensidn arterial o a la disminucion
o0 supresidn de fa medicacién antihipertensiva, nos parece que hemos conseguido un
éxito notable (87%; p < 0,0001). Aunque a los seis meses el control de 1a tensidén
arterial era regular en cinco pacientes (7%), este hecho no es atribuible a 1a falta de
cumplimiento del tratamiento con CPAP, pues los cinco lo realizaban correctamente.

117-125.127-129 3113

Muchos autores’ % estdn de acuerdo en la alta prevalencia de 1a HTA en el
SAOS y en la eficacia del tratamiento con CPAP para disminuir las cifras de presion
arterial, incluso en los pacientes apneicos normotensos'®. Hay pocos trabajos que
hagan referencia al control de la HTA en el seguimiento del SAQS a largo plazo.

192

Ademds, Tos resultados son muy dispares. Sforza et al'™ no han encontrado una
mejoria significativa alguna, sin embargo, Krieger et al** han sefalado un descenso
importante en la presion sistélica (p < 0,02) y una disminucién, mayor todavia, en
la diastdlica (p < 0,005). Pépin et al*® han descrito, en ¢l seguimiento, un buen
control de la tensién arterial en el 25% de sus enfermos.

Todos los simtomas clinicos especificos del SAOS mejoraron de forma
espectacular y con una alta significacién estadistica (p < 0,0001; tabla 46). El
ronquido desaparecio en el 96% de los pacientes. En tres casos (4%) persistid: en uno

era muy débil y ocasional, en otro se habfa producido un aumento de 11 Kg de peso

y en el tercero el cumplimiento del tratamiento con CPAP fue muy pobre. Los dos
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tlitimos pacientes también eran los unicos en los que sus cényuges les seguian notando
alguna pausa de apnea, aunque con bastante menos frecuencia que antes del
tratamiento. La mejorfa en las apneas observadas fue del 97%.

La hipersomnia diurna desaparecio en el 88% de los pacientes y atn persistfa
en ocho personas (12%). A los seis meses de tratamiento no quedaba ningin paciente
con hipersomma diurna grave. En 39 de los 46 sujetos gue la presentaban al inicio
habra desaparecido totalmente y en siete habfa mejorado mucho. Tres de estos siete
enfermos presentaban un regular cumplimiento del tratamiento y, ademds, habian
aumentado de peso. En los otros cuatro pacientes se constaté lo siguiente: uno de eflos
usaba el CPAP a una presién subdptima. otro habfa engordado, un tercero presentaba
una bradicardia grave, que precisé la implantacidn de un marcapasos y, ademds, habfa
vuelto a fumar y, en un cuarto paciente, no encontramos ninguna justificacién que
explicase su somnolencia. En 19 de los 20 enfermos que referfan una hipersomnia
diurna leve, ésta habia desaparecido totalmente y persistia algo en uno de ellos,
aunque mucho menos intensa que al principio. Este enfermo tenfa una edad avanzada
{80 afios) y una insuficiencia renal crénica grave y, ademds, presentaba un irregular
cumplimiento del tratamiento con CPAP. Este paciente fallecid a los 12 meses de
haber iniciado dicha terapéutica.

Aparte de la triada principal, los otros sintomas caracteristicos del SAOS,
menos frecuentes en su presentacion inicial, también mejoraron de forma manifiesta
(tabla 46). La disnea de esfuerzo y la alteracién del cardcter desaparecieron o
mejoraron en un 88%. El suefio agitado e intranquilo se normalizé en el 98%. La

nicturia desaparecid o disminuyé en el 83% de los sujetos. Los despertares con
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sensacion de ahogo no volvieron a presentarse en el 93 %de los casos. La capacidad
intelectual (memoria, capacidad de concentracidn, cdlculo matemdtico) mejord en el
85%. La cefalea matutina tipica del SAOS desaparecid en el 91% de los pocos
enfermos en que existia antes de comenzar el tratamiento. La alteracién de fa libido
mejord en el 78%. Hay que recordar que esta pregunta solo se hizo a 56 de los 69
enfermos, debido a su edad o estado civil.

En la literatura revisada hay pocos estudios referidos a la mejorfa de los
sfntomas clinicos tras el tratamiento con CPAP. Asi, Ledn Jiménez et al”', en sus
primeros ocho casos, encontraron una mejorfa del 100% en la somnolencia diurna, los
ronquidos y 1a nicturia. Pareja y Moore®™', en 22 casos, han resefiado la desaparicién
del ronguido en el 100%. Pépin et al’™, en 193 pacientes, hallaron una mejorfa del
75% en la calidad del sueiio y del 65% en el ronquido y fa somnolencia diurna.
Rodriguez Becerra han hecho hincapi€ en la mejorfa de la nicturia en el 95%.
Engleman et al™™ y Derderian et al'’ evidenciaron una mejorfa significativa en la
somnolencia diurna, en los sintomas depresivos y en el cardcter.

by Modificaciones en las pruebas complementarias de los enfermos tratados

Las cifras medias de Hb y Hcto disminuyeron de forma espectacular (p <
0,0001; tabla 47). Esta mejoria también ha sido observada por Valera Sdnchez et al’™,
en 27 pacientes, y por Sforza et al'”, en 54 enfermos, aunque no de una forma tan
llamativa (de p < 0,02 a p < 0,005). Incluso Krieger et al** han encontrado una
mejorfa en el Hcto (de 45,6 a 43 %) tras la primera noche de tratamiento con CPAP.
Entre tos 235 sujetos (36%) que tenfan poliglobulia (Hcto mayor de 49%), nueve

continuaban padeciéndola (mejoria del 64%). No obstante, en ocho de estos nueve
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enfermos, la poliglobufia disminuyd v sélo aumentd en uno, que habfa engordado 12
Kg y que, ademds, usaba el CPAP pocas horas. Seis de estos nueve pacientes usaban
también oxigeno y en dos hubo que afadirselo en la revision de los 6 meses.

En cuanto a los gases sangufneos diurnos, la cifra media de Pa0, aumenté de
manera muy llamativa (p < 0,0001). En la literatura, Valera Sdnchez et al '™ han
sefialado una Jeve mejorfa, aunque no significativa. Vdzquez Oliva et al*"' también han

12, en 54 pacientes, han detectado,

evidenciado un incremento en la Pa0.. Sforzaeta
asimismo, una mejoria (p < 0.02), mds notable (p < 0,01) cuando sdlo se
consideraba a los pacientes que previamente presentaban hipoxia. A los 24 pacientes
con hipoxia diurna de nuestro trabajo les mejoré la cifra media de PaQ, de 54 + 8
a 69 + 8 mmHg (p < 1.10%), aunque a 17 de ellos se les preseribid oxigeno junto
con el CPAP. En'los enfermos no hipoxémicos el tratamiento con CPAP no modifico
[a PaQ,.

E1 valor medio de la PaCO, descendié considerablemente (p < 0,01), aunque
esta mejoria no fue tan espectacular como la de 1a Pa0,. En la literatura, Vdzquez
Oliva et al® y Lin™ han observado una normalizacién de fa PaCO, en pacientes
hipercdpnicos tratados con CPAP, sin variaciones importantes en su BMI. En cambio,
Valera Sdnchez et al'™ y Sforza et al'”” no han encontrado cambios llamativos en as
cifras medias de PaCQ, tras el uso del CPAP. No obstante, estos ultimos autores si
evidenciaron una mejorfa significativa (p < 0.01) cuando sélo se consideraba al
subgrupo de pacientes hipercdpnicos. En nuestros 22 pacientes hipercdpnicos los
valores medios de la PaCO, descendieron de 53 1+ 7 a 46 + 4 mmHg (p < 0,001},

aunque esta importante mejorfa pudiera estar influida por una leve disminucion del
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BMI. Al tratar enfermos con un SAOS mediante dieta, con 1a consiguiente pérdida de

peso, Suratt et al’”

observaron una caida en las cifras medias de la PaCQ,. Sin
embargo, Smith et al™ no hallaron ninguna variacion en dicha cifra. En nuestros
pacientes normocdpnicos el tratamiento con CPAP no modifico las cifras medias de
PaCQ,.

L.a mejorfa en ¢l gradiente alvéolo-arterial de oxigeno (68%: p < 0,01) estuvo
intmamente ligada al ascenso en la Pa0, y, en menor medida, al descenso en la
PaCao,.

En cuanto a la espirometria (tabla 47), aunque aumento algo el porcentaje de
las pruebas que fueron normales (de 48 a 54 %) y ¢l porcentaje de las que presentaron
un predominio obstructivo (de 26 a2 32%), en ninguno de los dos casos estos aumentos
tuvieron significacion estadistica. En cambio, si disminuy6 el predominio restrictivo
del 25 al 10% (p < 0,03). No hubo cambios importantes en los valores medios del
FEV, medido en litros, pero si hubo una mejoria (p < 0,01) cuando el FEV, se
expresé en porcentaje con respecto al tedrico. Esta mejorfa puede estar influida, en
parte, por el uso de esteroides y broncodilatadores inhalados en algunos pacientes y
no sélo deberse al uso del CPAP. Se observé un aumento importante (p < 0,001) en
las cifras medias de FVC expresadas en litros y mucho mds espectacular (p <
0.0001) cuando éstas se calcularon en porcentaje con respecto al tedrico. En el
aumento de la FVC pudo tener influencia la disminucidn del BMI (p < 0,0001) y no
ser atribuible, de forma exclusiva, al uso del CPAP. En tal sentido, ya en 1985,
Smith et al** objetivaron una mejoria (p < 0,01) de la FVC (%) al tratar pacientes

190,192,242

afectos de SAOS con sélo pérdida de peso. Ninguno de los pocos autores que
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hacen mencidn a la espirometria en el seguimiento del SAOS tratado con CPAP, ha
detectado mejoria en pardmetro alguno. Es mds, Sforza et al™ apreciaron una
disminucion (p< 0,01) en las cifras del FEV, (L), al igual que Valera Sinchez et

al’, aunque estos dltimos sin significacidn estadistica.

4.- REVISION A 1.OS 18 MESES

En septiembre de 1994, 1a American Thoracic Society” publicd unas normas
sobre el uso del CPAP. En estas normas se hacia notar que la mayoria de los estudios
prospectivos de seguimiento se habfan efectuado en un perfodo especifico de uno a seis meses
y que los estudios de seguimiento a largo plazo habian sido realizados de forma retrospectiva.
Los datos sobre sintomas y cumplimiento se habfan conseguido mediante un cuestionario
contestado por correo o mediante una llamada telefénica®™ **'. Este hecho nos animé a seguir
insistiendo, de forma prospectiva y a largo plazo. en el seguimiento clinico mediante una
entrevista personal.

La revisidn a los 18 meses no se pudo efectuar al 36% (24 enfermos) por no
haberse cumplido adn el plazo estipulado, en el momento de redactar este trabajo. La revisién
a los 18 meses si se ilevd a cabo, de forma completa, en el 33% de los 66 pacientes que
continuaron usando el CPAP después de los seis primeros meses. En realidad, esta revision
a los 18 meses se realizo en el 83% de los 42 enfermos que cumplian el tiempo programado
para esta segunda revisidn. Sélo fallaron, por tanto, siete enfermos (11%) que se perdieron
por diversos motivos: defuncion (1 caso); traslado a otro hospital (1 caso); cese en el uso del
CPAP tras septoplastia nasal (2 casos); y, por fin, tres sujetos que, aunque debieron haber

acudido a revisién, en el momento actual no sabemos nada de ellos.
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a) Modificaciones en las caracteristicas clinicas de los enfermos tratados

LLa mejoria del 30% en la supresion del hébito tabdquico conseguida a los seis
meses aumentd al 50% a los 18 meses (p < 0,05; tabla 49). Entre ambas revisiones
dos pacientes dejaron de fumar, aunque esta disminucidén no tuvo significacidn
matemdtica (tabla 53),

Con respecto al consumo excesivo de alcohol, la mejorfa del 79% conseguida
a los seis meses aumentd al 100% a los 18 meses (p < 0,0001; tabla 49). Cuando se
compard esta mejorfa, entre ambas revisiones, carecié de valor estadistico. Un
paciente abandond el hdbito t6xico v otro paciente, bebedor, no volvié a revision.

La mejoria del 87% (p < 0.0001) conseguida a los seis meses en ¢l control
de Ta HTA (tabla 45) descendié al 67% (p < 0.001) a los 18 meses (tabla 49). Entre
las dos revisiones, en tres pacientes se alterd la tensién arterial. Dos de ellos
experimentaron un claro aumento de peso.

La importante disminucién en el BMI entre la visita inicial y 1a revisién de los
seis meses (p < 0,0001; tabla 43) perdio su significacidn estadistica a los 18 meses
(tablas 49 y 33), pues doce enfermos (34%) volvieron a engordar. Diez pacientes
(29%) no modificaron su peso y 13 sujetos (37%) adelgazaron. De estas trece
personas, Cinco presentaron una importante pérdida de peso (a una de ellas se le
realizd una gastroplastia). La pérdida de peso de estas cinco personas determind que
la cifra media del BMI a los 18 meses fuera discretamente inferior que la inicial. En
la literatura revisada, Kajaste et al™ y Sérigs et a®’ encontraron unos resultados muy
parecidos a los nuestros. Disminucién de peso a corto plazo (6-8 meses) para luego

volver a recuperarlo a largo plazo (20-24 meses). Después de todo, el paciente tiene
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dos enfermedades crdnicas: el SAOS y la obesidad. Para la primera se instaura un
tratamiento efectivo, el CPAP, y se vigila su cumplimiento. En cambio, nos
olvidamos un poco de 1a obesidad, no Ja vigilamos en la misma medida y quizds no
ponemos un tratamiento eficaz, salvo los contados casos en los que se realiza una
gastroplastia®’.

Los porcentajes de mejoria de los sintomas clinicos especificos del SAOS,
entre la visita inicial v [a revision a fos 18 meses (tabla 51), fueron prdcticamente
1dénticos a los observados entre la visita inicial y la revisién a los seis meses (tabla
46). Sin embargo, cuando se comparan dichos sintomas entre 1as revisiones a los seis
y a los 18 meses (tabla 54) no encontramos ninguna mejoria relevante sobreafiadida,
salvo en la alteracion en la capacidad intelectual. Esta continud mejorando. de manera
llamativa, desde un 81% a los seis meses hasta un 95% a los 18 meses (p < 0,05).

Hay que resefar que, en la revisién de los 18 meses, el nimero de pacientes
que presentaba ronquidos nocturnos pasé de uno a cinco (tabla 54). De ellos, cuatro
aumentaron de peso y otro padecid, durante bastante tiempo, una rinitis y, ¢omo
consecuencia, fugas de aire a través de la mascarilla. Esto redujo la eficacia del
CPAP. No obstante, en los cinco pacientes, los ronquidos eran muy leves, de
muchisima menor intensidad que al inicio y apenas molestaban al conyuge. Otro
sintoma que aumentd su frecuencia, aunque sin relevancia estadistica, fue la cefalea
matutina, que ahora la presentaban tres pacientes (tablas 40 y 54). De estos tres
enfermos, dos de ellos engordaron. En uno el neurdlogo tuvo dudas acerca de si la

cefalea era de cardcter tensional, por su SAQS, o se debfa a un "algia facial atipica”,
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diagndstico por el cual se inclinaba mds. En el otro, el neurdlogo, "a posteriori”,
emitid el diagnostico de migrana, que fue tratada con éxito.

_ La hipersomnia diurna no fue grave en ningin caso. En seis enfermos (17%)
fue leve (tabla 40). Dos de estas seis personas, también presentaban hipersomnia
diurna leve a los seis meses de tratamiento y en cuatro {a hipersomnia aparecié en esta
segunda revision. Ponemos en relacion la hipersomnia diurna leve, en cinco casos,
con un aumento de peso, un regular cumplimiento del tratamiento y/o una presién
ineficaz del CPAP. En el sexto caso no encontramos ninguna justificacién para dicho
sintoma.

En resumen, ¢l uso continuado del tratamiento con CPAP no aportd nuevos
beneficios en los sintomas clinicos a los ya obtenidos a corto plazo. Hemos
conseguido un mayor abandono del hdbito tabdquico. Sin embargo, muchos pacientes
volvieron a engordar.

b) Medificacignes en las pruebas complementarias de los enfermos tratados

Cuando se comparan los resultados obtenidos en las pruebas complementarias
al inicio y a los 18 meses (tabla 52). se encuentra un descenso en las cifras de Hcto
y de Hb (p < 0,01). aunque no tan llamativo como el hallado a los 6 meses (p <
0,0001). En fa gasometria arterial aparecid un ascenso en las cifras de PaO, (p <
0.001), menos marcado que el de los seis meses (p < 0,0001). Las cifras de PaCO,
descendieron algo (p < 0,1), aunque de manera menos significativa que en la anterior
revisién (p < 0,01). Si consideramos al 34% de pacientes hipercdpnicos al inicio del
tratamiento, la mejoria de las cifras medias de PaCO, (de 54 + 7 a 47 + 3 mmHg)

fue mds llamativa (p < 0,05), aunque no tanto como lo observado en la revision
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efectuada a los seis meses (p < 0.001). Esta menor mejoria de la PaCO, en la
segunda revision puede ponerse en relacion con el aumento de peso.
~ En la espirometria, a los 18 meses (tabla 52), al igual que a los seis meses
{tabla 47), no observamos cambios importantes en aquellas pruebas que fueron
normales, ni en el predominio del patrén obstructivo. En cambio, si mejord el patrén
restrictivo (p < 0.001). En esta segunda revisién, las cifras medias de FEV,,
expresadas en porcentaje, mejoraron de forma similar a como lo hicteron en la
primera revision. Sin embargo, las cifras medias del FEV,, medido en litros, si
experimentaron un aumento signiticativo {p < 0,05), hecho que no se aprecio en la
anterior revisién. Esta mejoria del FEV, la ponemaos en relacion no sélo con el uso
de broncodilatadores y esteroides inhalados, sino también con la disminucidn,
importante (50%), del mimero de fumadores (p < 0.03). A los 18 meses se objetivé
una franca mejoria (p < 0,0001) de la FVC, expresada tanto en litros como en
porcentaje, mejoria mayor que la conseguida a los seis meses. En esta segunda
revisién muchos enfermos engordaron y las cifras medias del BMI a fos 18 meses
aumentaron con respecto a las de la revision de los seis meses, aunque fueron algo
inferiores que las cifras medias de BMI de la visita inicial (p < 0,1). Por tanto, es
dificil establecer una clara influencia entre la pérdida de peso y la continua mejoria
de la FVC, como sugerimos al comentar la primera revision. Deberfamos, en
consecuencia, pensar que el tratamiento con CPAP pueda tener una mayor influencia
en el aumento de las cifras de la FVC.
El electrocardiograma y la radiografia de térax sélo se realizaron al inicio y

a los 18 meses. Por tanto, unicamente pueden compararse en estos dos momentos.
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No se objetivaron modificaciones significativas en el electrocardiograma ni en la
radiografia de tdrax, salvo en la HTP, que desaparecid enel 61% (p < 0,01). Esta
mejoria en lJa HTP la ponemos en intima relacién con la correccion de la hipoxia
nocturna y con la elevacion de las cifras basales diurnas de la PaO,, que induce el
tratamiento con CPAP (tablas 47 v 52), incluso en los pacientes en los que no se
anadid oxigeno suplementario.

En resumen, cuando se comparan los datos complementarios obtenidos en las
dos revisiones (tabla 53), se observa que el uso, a largo plazo, del tratamiento con
CPAP produce, como beneficios adicionales a los ya encontrados a corto plazo, una
feve disminucidn en las cifras de Hb (p < 0.,1) y un aumento en las cifras del FEV,

(p < 0.05) y dela FVC (p < 0.01).

208



DISCUSION

II1. EL TRATAMIENTO CON CPAP

1.- CUMPLIMIENTO, TOLERANCIA Y EFECTOS SECUNDARIOS A LOS 6 MESES

Durante estos seis primeros meses tuvimos que aumentar la presion del equipo
de CPAP a tres pacientes, al haber ganado peso y reaparecer en ellos algin sintoma clinico.
En cinco enfermos se disminuyd 1a presidn de la CPAP: en uno por intolerancia, en otros tres
por importante disminucién de peso y en otro, finalmente, tras realizarse una septoplastia
nasaf. A pesar de todo, no variaron los valores de la mediana, de los percentiles 25/75 ni de
los Iimites mdximo y minimo de la presién del equipo de CPAP, con respecto a los valores
de fa visita inicial.

A los seis meses, en los 21 pacientes que precisaron oxigeno suplementario,
la pérdida de peso fue menor que la de la poblacion total (tabla 45). Solo a tres de 21
enfermos se les pudo retirar el oxigeno supiementario, con el oportuno control mediante un
"Holter" de oximetria. Hubo que anadirselo a otro enfermo con EPOC previo, que habia
engordado. Por tanto, el uso de CPAP no logrd suprimir, de forma sustancial, la necesidad
de oxigeno suplementario nocturno, quizds por su importante insuficiencia ventilatoria
obstructiva.

La tolerancia o aceptacidn psicolégica del tratamiento por parte del paciente
fue buena en el 80% de los casos, regular en el 14% y mala en el 6%. Mediante regresion
logistica, no se encontrd asociacidn alguna entre 1a tolerancia psicoldgica y pardmetro alguno
de la anamnesis, de la exploracidn fisica, de los datos complementarios, de los indices del

estudio poligrdfico respiratorio nocturno, de la presién del CPAP o de los efectos
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secundarios. Solo se observo que los enfermos que tenfan peor tolerancia psicoldgica eran
mds delgados y tenfan una mejor espirometria forzada (labla 33).

~ Para valorar el cumplimiento utilizamos [a opinién del paciente y, sobre todo,
ta del cényuge o familiar que convivia con el enfermo. En general, esta segunda versidn solfa
ser mds objetiva que 1a primera. En los seis primeros meses, el cumplimiento fue malo en
tres pacientes (4%), incluyendo abandonos. Dos de ellos presentaron una aceptacion
psicologica madecuada. En el tercer paciente dicha aceptacion fue regular; ademds, este
paciente abandond el tratamiento con CPAP a raiz de un ingreso hospitalario para cirugfa de
un urotelioma, que le provocaba una uropatia obstructiva derecha, En la literatura revisada,
s6lo dos autores han hecho referencia al porcentaje de pacientes que abandond el tratamiento
en los primeros meses. Terdn Santos et al* han encontrado un 7,5% en 40 enfermos y
‘Meurice et al*® publicaron un 9% en 44 pacientes. Es distinto el abandono del tratamiento
a que el enfermo rechace dicho tratamiento en la primera noche en el laboratorio de sueito
o las primeras noches en casa. Este rechazo lo refieren diversos autores y ya ha sido
comentado en el apartado 1I. 1 de Ja "DISCUSION".

El cumplimiento fue bueno (mds de 5 horas por noche y mds de 5 dfas por
semana) en el 89% de los pacientes. El cumplimiento fue regular (menor o igual a 5 horas
por noche o menor o iguat a 5 noches por semana) en el 7% de los enfermos. L.a American
Thoracic Society define como buen cumplidor a aquel sujeto que utiliza el CPAP un
promedio de 4,5 horas al dfa, al menos un 85% de los dfas™ (utilizando el contador horario
incorporado al motor del CPAP), Todos los autores estdn de acuerdo en que el paciente
sobreestima las horas de uso del CPAP. Lévy et al’™™, Pépin et al’®, Meurice et al*® y Kribbs

et al”™ han calculado entre 0.9 y 1,15 horas la diferencia entre el uso subjetivo y el real
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marcado por el contador horario (sobreestimacidn aproximada del 15%). En nuestra ciudad,
dos grupos de investigacién de hospitales distintos™*® han valorado dicha sobreestimacion

258

en 1,3 horas, Reeves-Hoche et al™ demostraron que se alcanzaba la presién prescrita en la
mascarilla del CPAP el 91% de la horas que marcaba el contador horario del motor. En la
literatura revisada, la cifra media de horas reales de uso varia entre 4,7 y 6,5

142 102 227 120 238 268,209,
horas'*

w248 El porcentaje de buenos cumplidores, usando contador horario,
oscila entre el 60%, indicado por Alarcdn et al* en 124 enfermos y por Rodriguez Gonzdlez-
Moro et al™* en 55 pacientes, el 68% contado por Meurice et al’®, en 44 pacientes, o el 76%
referido por Pépin et al’®, en 193 sujetos, hasta el 81% indicado por Sullivan y Grunstein™

y por Hoffstein et al*®

. Estos itimos autores no especifican si usaron o no contador horario.
Si a nuestro porcentaje de cumplidores (89%) le quitdsemos 1a sobreestimacién del 15%
obtendriamas un 74%. que es una cifra de cumplimiento en el rango alto de lo publicado.
Diversos autores han intentado relacionar, sin éxito, el cumplimiento del
tratamiento con CPAP con la edad, el sexo, los cambios de peso, la espirometria, la
gasometria, el [AH, la saturacién arterial de oxigeno (Sa0,) minima alcanzada, la presién de
CPAP, el tipo de mascarilla, los efectos secundarios, la mejorfa de los sintomas y el
reforzamiento telefénico. Meurice et al™, no obstante, encontraron una correlacion
significativa entre el cumplimiento y la gravedad inicial del SAOS (medida por el JAH y el
porcentaje de las fases del suefio) y la mejoria obtenida en la somnolencia diurna. También
Waldhorn et al® y Rodriguez Gonzdlez-Moro et al” hallaron una relacién entre el
cumplimiento y la somnolencia diurna grave. Asimismo, Rolfe et al’® han descrito un mejor

cumplimiento (89%) en los pacientes en los que ocurria, a la vez, una somnolencia diurna

grave y una importante hipoxemia (Sa0, minima inferior al 75%).
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En nuestro trabajo, usando regresidn logistica, no encontramos ninguna
relacién entre el cumplimiento v los pardmetros de la anamnesis, de la exploracion fisica o
de los datos complementarios. Tampoco con los fndices del estudio poligrafico respiratorio
nocturno, con la presién del equipo de CPAP o con cualquiera de los efectos secundarios.
Unos hallazgos similares a los nuestros han sido encontrados por otros autores™***, Alarcén
et al®® han llegado a plantearse que "probablemente otros pardmetros, tales como la
personalidad, la relacion médico-paciente. el grado de informacidén y la participacién del
paciente en la toma de decisiones serdn importantes y determinantes a la hora de predecir el
grado de cumplimiento”. Muchos investigadores®" 8 2322258132 aconsejan que, para obtener
un mejor cumpliniento, hay que explicar previamente al paciente en que consiste el
tratamiento. Hay que involucrar a la familia en la terapéutica, hay que intentar al mdximo que
el paciente y su familia se den cuenta del beneficio clinico obtenido; y hay que realizar
revisiones con bastante frecuencia en las primeras semanas 0 meses, para descubrir y corregir
los posibles efectos secundarios que interfieren en el cumplimiento. El seguimiento debe ser
tanto médico como técnico por parte de la firma comercial.

Los efectos secundarios provocados por el tratamiento con CPAP fueron
bastante frecuentes en nuestra serie. En 45 pacientes (65%) se observé al menos uno (tabla
34). La mayoria de los efectos secundarios fueron leves (43 personas; 62%); sélo en dos
pacientes (3%) fueron graves: rinitis y escara en el puente de la nariz. Esta ultima obligé a
la suspensién temporal del tratamiento con CPAP durante 10 dias. La paciente con la rinitis
grave, que ademds presentaba una mala aceptacidn psicoldgica, fue una de las tres personas

que abandonaron el tratamiento.
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Entre los efectos secundarios leves, el mds frecuente fue la rinitis (23 casos;
33 % del total de enfermos), aunque no en todas las ocasiones necesité humidificador para su
correccidn, Este se prescribid en 21 pacientes (30%), cifra similar al 33 % resefiado por Pépin
et al*®, que es el dnico que refiere este dato en la literatura revisada. El segundo efecto
secundario mds registrado fue la rozadura de la mascarilla nasal (13 pacientes; 19%), que
provocd dolor, enrojecimiento o escoriacidn leve de la epidermis en 1a zona del puente de la
nariz. Los efectos secundarios mds habituales, en tercer lugar (9 casos; 13%), fueron la
sequedad nasofaringea, las fugas de aire a través de la mascarilla y "otros" (sobre todo ruido
molesto producido por el CPAP, referido por el ¢cényuge, en cuatro casos). Por dltimo, se
presentd irritacion ocular en cuatro casos (6%).

142,233,257,

En la literatura revisada 02826 1a proporcion de enfermos con algin
efecto secundario oscila entre el 41% y el 55%. siendo los mds frecuentemente comentados
fa rinitis, los de tipo cutdneo y la sequedad naso-bucal. Otros efectos secundarios descritos
en la literatura, que nosotros no hemos encontrado, son la hemorragia nasal, la sinusitis y la
aerofagia. Excepto Engleman et al*”, que resefiaron un menor uso del CPAP en los pacientes
con efectos secundarios, los demds autores™****** no evidenciaron relacién significativa entre
el cumplimiento y los efectos secundarios o entre €stos y las altas presiones del equipo de
CPAP. En nuestros pacientes no se encontré ninguna relacion, usando regresion logistica,
entre los efectos secundarios en general o la rinitis en particular y 1a presidn del equipo de
CPAP.

Eq resumen, nuestros pacientes mostraron una buena aceptacidn psicoldgica,

un muy huen cumplimiento, una incidencia importante de efectos secundarios, aunque
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prdcticamente casi todos ellos fueron de tipo leve y no interfirieron en el cumplimiento. No

pudo predecirse de antemano ni la aceptacion psicoldgica ni dicho cumplimiento.

2.- CUMPLIMIENTO, TOLERANCIA Y EFECTOS SECUNDARIOS A LOS 18 MESES

Durante el afio que medid entre las dos revisiones, a cuatro pacientes se les
aumentd la presion del equipo de CPAP, por incremento de su peso y reaparicion de algun
sintoma. A tres enfermos se les disminuyd la presién por pérdida importante de peso. A pesar
de estos cambios, no variaron los valores de 12 mediana ni de! percentil 25/75 de la presién
del CPAP con respecto a la visita inicial o a la revisién de los seis meses.

En esta sepunda revision pudo suspenderse el oxigeno a cuatro pacientes. Hubo
que afadirselo a un enfermo, por persistir la poliglobulia con necesidad de sangrias. A pesar
de haber disminuido ¢l nimero de pacientes que precisé oxigeno suplementario, este descenso
no alcanzé significacion estadistica (tablas 43 y 56). Por tanto, podemos afirmar que, ni a
corto ni a largo plazo, el uso del CPAP lo-grd disminuir, de forma sustancial, la necestdad
de oxigeno suplementario nocturno.

La tolerancia o aceptacion psicolégica del tratamiento por parte del paciente
fue buena en el 83% de los casos y regular en el 14% (tabla 43). Estas cifras son muy
similares a Jas encontradas en la revision de los seis meses. De los cuatro enfermos que
presentaron mala tolerancia en la primera revision, dos abandonaron el tratamiento con
CPAP, otro fue el que fallecid y el cuarto no ha tenido atin tiempo para completar la segunda
revision. El paciente que en esta revision referia una mala tolerancia o aceptacion psicolégica,

a los seis la setalaba como regular. No hubo relacion alguna entre la tolerancia y los restantes
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pardmetros del estudio. En conclusién, no se produjeron cambios significativos en la
tolerancia o aceptacion psicoldgica del tratamiento con CPAP a largo plazo (tabla 56).
Para valorar el cumplimiento se han utilizado los mismos criterios que los
empleados en la revisién de los seis meses. Ningiin enfermo abandoné el tratamiento con
CPAP, salvo los tres que se perdieron en su evolucién. Estos tres pacientes, junto con los
otros tres que abandonaron el uso del CPAP en los seis primeros meses, hicieron que la tasa
acumulada de abandonos fuese del 14%. El cumplimiento fue malo en un caso (3%), que
coincidfa con una mala tolerancia psicoldgica y una rinitis. A este paciente se le intenté
suprimir, sin éxito, el tratamiento con CPAP, debido a su avanzada edad (82 afios) y a que
habia presentado una importantisima disminucién de peso. EI cumplimiento fue bueno en el
91% de los enfermos y regular sélo en dos (6%; tabla 43). No se apreciaron cambios
importantes en el cumplimiento del tratamiento con CPAP a los 18 meses, en comparacién
con los habidos en la revision de los 6 meses (tabla 56). Este hallazgo no implica que puedan

suprimirse las revisiones periédicas a largo plazo, pues autores de prestigio internacional,

27,228 252

tales como Sullivan y Grunstein™ | Lévy*?, Krieger’® y otros™'*> ya han sefialado la
importancia del seguimiento en el grado del cumplimiento.

A los 18 meses, quince pacientes (43 %) padecieron algin efecto secundario
debido al tratamiento con CPAP (tabla 44). Estos fueron leves en catorce enfermos (40%)
y graves sélo en uno de ellos (3%). Aunque el porcentaje de efectos secundarios fue algo
menor que el observado a los seis meses, esta diferencia no alcanzé significacién estadistica
(tabla 57). Entre los efectos secundarios, el mds frecuente siguid siendo la rinitis (26%), en

un porcentaje muy similar al observado en la revisién de los seis meses. Hubo que afiadir un

humidificador conectado al equipo de CPAP a siete pacientes mds. Pudo quitdrsele a uno.
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Con todo ello. aument6 el porcentaje de enfermos con humidificador, aunque este incremento
no alcanzd significacion estadistica (tablas 43 v 56). Los efectos secundarios mds frecuentes,
en segundo lugar, feeron la sequedad nasofaringea y la rozadura de la mascarilla nasal en la
piel de la zona del puente de la nariz. En un caso, dicha rozadura fue grave, produciendo una
escara profunda, que impidié usar el CPAP durante una semana. El porcentaje de rozaduras
en esta segunda revision fue algo menor que el constatado a los seis meses (mejorfa del 57%).
Sin embargo, esta disminucién de las lesiones cutdneas no alcanzd significacién estadfstica.
Probablemente ha influido en este aspecto el pequeiio tamafio de la muestra. El porcentaje de
sujetos que refirieron fugas de aire a través de la mascarilla disminuy6 y no existid ningin
paciente que se quejase de irritacidn ocular. Estos dos hallazgos son 16gicos, pues con el
tiempo los enfermos aprenden a ajustarse bien la mascarilla. A pesar de todo, la mejorfa de
estos dos efectos secundarios, a los 18 meses, no alcanzd significacion estadistica con respecto
a la primera revisién (tabla 57). En esta segunda revision no hemos encontrado relacién
alguna entre los efectos secundarios y la necesidad de oxigeno suplementario, como sf ocurrio
en la revision de los seis meses.

En resumen, podemos concluir que no han existido, ni a corto ni a largo plazo,
variaciones importantes en cuanto a la presién requerida en el eguipo de CPAP, a la
necesidad de oxigeno suplementario, a la tolerancia psicoldgica o al cumplimiento del

tratamiento con CPAP, ni tampoco en la cantidad o tipo de efectos secundarios.
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En un grupo de 184 enfermos remitidos por la sospecha clinica de sindrome de apnea
obstructiva del suefio, de los cudles 130 eran varones y 34 eran mujeres, se confirmé
el diagndstico en 126 (68%). La edad media de los enfermos con apnea del suefio fue
de 57+13 afios (intervalo: 26 y 88) v de ellos 106 (84 %) fueron hombres y 20 (16%)

eran mujeres (relacion: 5,5/1).

La obesidad fue un factor de riesgo de 1a enfermedad, ya que se observé enel 91%
de los varones y en el 95% de las mujeres. Todas las mujeres con apnea del suefio

eran obesas 0 postmenopdusicas.

La triada clinica constituida por ta hipersomnia diurna, los ronquidos nocturnos
y las pausas de apnea durante el suefio referidas por un familiar se aprecio en un

84% de nuestros enfermos.

Ninglin enfermo con apnea obstructiva de! suefio tuvo la oximetria nocturna normal,
entendiendo como normal un indice de desaturacién menor de 10 y un indice de
hipoxia nocturna menor de 20. Consideramos que este dltimo ndice, fdcil de obtener
y no utilizado en la literatura, es sin embargo muy valioso para cuantificar la hipoxia

nocturna. Fue anormal en el 96% de nuestros enfermos.
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El tratamiento con CPAP nasal a corto plazo (seis meses) mejord de forma
espectacular todos los sintomas de la enfermedad, disminuy$ los niveles de
hemoglobina y de hematocrito, aumentd las cifras diurnas de la Pa02, especialmente
en los pacientes con hipoxemia diurna, v redujo los valores diurnos de la PaCO2,

principalmente en los enfermos hipercdrbicos.

A corto plazo (seis meses), el régimen de adelgazamiento prescrito tuvo €xito, pero
posteriormente (18 meses) la mayvoria de los enfermos recuperd el peso inicial. Por
el contrario, a largo plazo (18 meses) los enfermos continuaron cumpliendo la

recomendacion estricta de suprimir ¢l consumo de alcohol y de tabaco.

A largo plazo (18 meses) el uso continuado del CPAP nasal no aporté nuevos
beneficios a los va logrados a corto plazo (6 meses), salvo en los pardmetros

espiromeétricos, en los que se observg una clara mejorfa.

Ni a corto ni a largo plazo el uso continuado de la CPAP nasal, en los enfermos con

apnea obstructiva del suefo, logré disminuir la necesidad de oxigeno suplementario

nocturno o la presion requerida en el equipo de CPAP.
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10.-

11.-
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A corto plazo (6 meses) el cumplimiento y la aceptacién del tratamiento con CPAP
nasal fueron buenos y sdlo se registré un 4% de abandonos. Este hecho estuvo en
relacidn directa con el frecuente control y el estrecho seguimiento que llevamos a cabo

con todos los enfermos.

El cumplimiento y 1a aceptacidn del CPAP nasal se mantuvieron inalterables a los 18
meses de iniciado el tratamiento y se aproximaron al 90%, porcentaje superior al

referido en la literatura. La tasa acumulada de abandonos fue del 14%.

A corto plazo (6 meses) aparecieron efectos secundarios en un 65% de los pacientes,
pero sélo en un 3% de los casos fueron significativos y obligaron a detener
temporalmente el tratamiento. Los efectos secundarios detectados a largo plazo (18

meses) fueron muy similares a los observados inicialmente.

No fue posible encontrar pardmetros que predijeran el cumplimiento y la aceptacion
del tratamiento con CPAP nasal, aunque parecen factores importantes la periodicidad
en las revisiones médicas, la participacion de los familiares en el plan terapéutico y
el razonamiento directo con el enfermo para que aprecie claramente los beneficios

¢linicos que se van produciendo.
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ANEXO 1

TABLA 62. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 39; TA: 46,7; IAH: 55.1: DMAH: 27,6 s; TAH: 42.3%
Oximetria: 1D: 56.5; SM: 42%; MM <90%: 79,3%; THN: 558

EPOC previo: si; Otras enfermedades: artritis reumatoide, cdncer laringe intervenido

Paciente n°: 1 REVISION | REVISION |
N¢ de referencia: 33 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave Leve No
Ronguidos| St No No
S Apneas| St No No
I Agitacion | S{ No No
N Despertares | ST No No
T Nicturia| No No No
O Cefalea matutina| No No No
M v del cardeter| ST No No
A A]teracidn! intefectual | S{ No No
S 1 de la Iibidot No No No
Fumador/exfumador | Fumador No No
Alcoholismoi No No No
Disnea| S{ No No
] HTA | No No No
EXPLORACION BMI| 30.3 29.6 32,7
Hemoglobina| 16,8 14,7 16,0
Hematocrito | 47 42 46
Gasometrfaz Pa0,| 32 64 63
; PaCO, | 42 4] 38
! D(A-2)0,] 36 25 28
COMPLE- ‘IFEVI(L-%) 286«82 282—80 ..... 2,63-79 ...........
Espirometria; EVC (L-%)|4.13-93  |3.82-86  |3,73 - 89
MENTA- | FEV/FVC%| 69,2 73.8 70.5
Radlografl’aflnSuﬂaClén Sl‘ ..................................................................... Sl" .............................
RIOS de | HTP|Si No
L tgrx ¢ CadiomegatiaNo [ ] No ..
Electrocardiograma | Anormal Anormal
Presién| 7 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Buena
Efectos secun- Rinitis No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No Si Si
Oxfgeno| No No No
Observaciones: :
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ANEXO 1

TABLA 63. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 47; 1A: 47.9; TAH: 68.9: DMAH: 21,6 s; TAH: 40.8%
Oximetria; ID: 69,0; SM: 30%; MM <90%: 77,7%; 1THN: 655
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n°: 2 ' REVISION | REVISION
N© de referencia: 52 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No No
Ronquidos | S No No
S Apneas| St No No
H Agitacion | ST No No
N Despertares| No No No
T Nicturia| ST No No
O Cefalea matutina | S{ No No
M i del cardeter| ST No No
A Aiteracidn! intelectual{ No No No
S !: de 1a tibido| Sf No No
Fumador/extumador! Exfumador | No No
Alcoholismo| No No No
Disnea| No No No
HTA | No No 'No
EXPLORACION BMI|28.4 27,1 26.8
Hemoglobina| i4.4 14,9 14.4
Hematocrito § 43 44 40
Gasometrfa Pao,| 77 75 78
} PaCO, | 35 43 41
i D(A-2)0,] 19 11 10,7
COMPLE. |~ % ......... F EVI(L—%) 358-98 272_72 465-]23
Espirometria:  FVC (L-%){5,10 - 113 3.76 - 80 6.44 - 138
MENTA- | FEV,/EVC% 70,2 72.3 72,2
..... R adtogrdfl'dzlngu-naC]én Sl’ TP Sf
RIOS de i HTP| No No
Electrocardiograma | Normal Normal
Presién| 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Cutdneos No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador{ No No No
Oxigeno| No No No
‘Observaciones: ) '
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ANEXO 1

TABLA 64. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 39; TA: 43.9; TAH: 63.0;: DMAH: 19,6 s; TAH: 342%
Oximetria: 1D: 44,9; SM: 30%; MM <90%: 44 7% 1HN: 3155

EPOC previo: no; Otras enfermedades: anemia ferropénica, hernia hiato con reflujo

Paciente n°: 3 REVISION | REVISION
N® de referencia: 58 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No INo
Ronguidos | St No No
S Apneas| ST No No
I Agitacién | ST No No
N Despertares | No No No
T Nicturia| S¢ No No
O Cefalea matutina | No No No
M \ del cardcter| St No No
A Altcracién! intelectuai{ No No No
S : de {a libido| No No No
Fumador/exfumador | No No No
Alcoholismo| No No No
Disnea! S{ No No
HTA | No No No
EXPLORACION BMI | 34.7 29.1 30.0
Hemoglobina | 8.4 13,5 i3.5
Hematocrito | 27 47 43,6
Gasometrfa! PaQ, | ? 78 80
! Paco, | ? 40 39
! D(A-2)0, | ? 12 11
Espirometria.  FVC (L-%)|1.37-59  {2.04-102 |2.04- 102
MENTA- | FEV/EVC%| 100 87.7 87.7
Rad](}grdﬁd!]nsuﬂamén NO .............................. NQ
RIOS de | HTP{ No No
............. rax } Cardiomegalia|No | IST
Electrocardiograma | Normal Normal
Presién| 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
Oxigeno| No No No
Observaciones: - -
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ANEXO 1

TABLA 65. Protocolo individeal de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 49; TA: 30.3; IAH: 38.1: DMAH: 15,4 s; TAH: 16,2%
Oximetria: ID: 39,5; SM: 77%; MM <90%: 86, 1% THN: 72
EPOC previo: si; Otras enfermedades: hamartoma en Iébulo superior derecho

Paciente n®; 4 REVISION | REVISION
N°® de referencia; 79 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomma diurna{ Grave [No No
Ronquidos | 81 No ST
S Apneas | ST No No
I Agitacidn ¢ S7 No No
N Despertares | St No No
T Nicturia | ST No No
O Cefalea matutina| St No No
M i del cardcter | ST S{ No
A Alteraci(in! intelectual | ST Si No
S | de T libido| Si No No
Fumador/exfumador | Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo | No No No
Disnea| ST No No
HTA S No Si
EXPLORACION BMI | 35.3 36.5 37.4
Hemoglobina| 15.5 13.7 15.2
Hematocrito{ 45 40 45
Gasometra | P20, | 72 74 7
| PaCO0,] 40 39 40
E D(A-2)0, | 18 18 14
COMPLE- iFEVi(L-%) 382-]]0 ........... 347_99 .............. 3 ﬁ34~96
Espimmetn‘a'; EVC (L-%)|3.82-90  |4,17-96  |4.45- 103
MENTA- i FEV,/FVC%| 100 83,2 75,1
..... . 'éﬁfﬁéféf'i‘éw?""mwiiﬁﬂﬁﬁé‘iﬁﬁ‘ gy o
RIOS de | HTP| No No
_____________ trax | Cordiomegalia|No | INo
Electrocardiograma | Normal Normal
i Presion| 4 4 Te
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
Oxigeno| No No No
‘Observaciones: )
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ANEXO 1

TABLA 66. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 60; TA: 43 8; TAH: 67.6: DMAH: 20,4 5; TAH: 38.6%
Oximetria: 1ID: 72.5; SM: 58%; MM <90%: 79,0%; THN: 493
EPOC previo: si; Otras enfermedades:

Paciente n°: 5 REVISION | REVISION
N© de referencia: 83 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
| Hipersomnia diurna| Leve No No
Ronquidos| ST No No
S Apneas| ST No No
I Agitacién | ST No No
N Despertares | ST No No
T Nicturia | No No No
O Cefalea matutina| St No No
M i del cardeter| Si No No
A Alteracién|  intelectual | Si No No
S é de la libido| No No No
Fumador/exfumador | Fumador No No
Alicoholismo | No No No
Disnea| Sf No No
) HTA | S{ No No
EXPLORACION BM1j 32,7 32,7 31,2
Hemoglobina| 17.1 16.7 16.8
Hematocrito| 30 48 47.7
Gasometria PaQ,} 60 76 71
! PaCO,| 40 38 35
! D(A-2)0, | 30 17 25
COMPLE- |7 ! ......... F EV,(Lﬁ%) ]75-58 .............. 144_54 1,93__” ............
Espirometn’ai FVC (L-%){2.99-73  [224-67  [3.38-98
MENTA- 1 FEV/FVC% | 58.5 64,2 57.1
Radjograflaltlnsuﬂamon T I— S
RIOS de | HTP|Si Si
............. 6rax | Candiomegalia|No 4 No
Electrocardiograma | Anormal Normal
i Presion| 5 3 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador| No No No
Oxigeno| S1 ST No

Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 67. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 37; TA: 69.0; IAH: 72.8: DMAH: 19,4 5; TAH: 38,6%
Oximetria: 1D: 80,9; SM: 44%; MM <90%: 78.7%; 1HN: 394
EPOC previo: no; Otras enfermedades: talasemia, tiroiditis de Hashimoto

Paciente n°: 6 REVISION | REVISION
N¢ de referencia: 90 INICTAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave — INo | B
Ronguidos; Si No
S Apneasi ST No
I Agitacion | Si No
N Despertares | ST No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina{ No No
M o del cardcter| Si No
A Alteracidni inteiectual | ST No
S | de la libido| No No
Fumador/extumador| Fumador Fumador
Alcoholismo| No No
Disnea | No No
) HTA | No No
EXPLORACION BMI} 30.4 30,2
Hemoglobina| 14.5 13.1
Hematocrito{43.6 41
DATOS e e
Gasometrfai Pa0,| 81 86
| PaCQ, 40 40
l D(A-a)0,| 10 4
COMPLE“ EFEV](L_%) 4q92_1]5 ........... 4‘35_102
Espirometrfa! FVC(L-%)|5.74 - 111 5.49 - 106
MENTA- | FEVJ/FVC%|85.7 79.2
Radlograf]’a!]’nsuf‘lacujn NO .................................................................
RIOS de | HTP| Si
LM CardiomegatialNo |
Electrocardiograma { Normal
Presion| 11 11
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Dolor de es-
CON darios palda
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No

‘Observaciones: septoplastia al 7°mes; pendiente de nuevo estudio poligréfico.
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ANEXO 1

TABLA 68. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 76; 1A: 16.8; TAH: 51.3: DMAH: 24,5 s; TAH: 34,5%
Oximetria: 1D: 73,2; SM: 57%; MM <90%: 82.1%; THN: 381

EPOC previo: si; Otras enfermedades: cardiopatia isquémica, marcapasos

FPaciente n°: 7

REVISION | REVISION |
N? de referencia: 92 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Leve No No
Rongquidos | Si No No
S Apneas| St No No
1 Agitacidn | SP No No
N Despertares | ST No No
T Nicturia| St Si Si
O Cetalea matutina | No No No
M i del cardcter| ST No No
A Aheracidn! intelectual | ST No No
S | de la libido| 1 St St
Fumador/extumador} Extumador | No No
Alcoholismo | No No No
Disnea| St No No
HTA | St No No
EXPLORACION BMI| 3i.0 28.5 30.1
Hemoglobina| 4.2 14.8 14,6
Hematocrito | 42 43 43
BATOS |~ o PH e e b
Gasometrfai Pa0,| 68 74 72
1 PaCo, | 7 42 41
| D(A-8)0,|? 14 17
COMPLE. |~ v S T a5 |5 TETE TS
Espiromet.rfa! FVC (L-%){? i.84 - 63 217 -74
MENTA- | FEV./FVC%|? 80,4 59.5
Radiograﬁ-al‘lnsuﬂacidn NO .............................. - NO
RIOS de HTP| S No
....... rax | Cardiomegalia|No | No
Electrocardiograma | Anormai Anormal
Presion | 8 8 g
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Cutdneos Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Si
Oxigeno| No No No
Observaciones: ' )
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ANEXO 1

TABLA 69. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 59; TA: 15,2;: TAH: 41.0: DMAH: 16,6 s; TAH: 189%
Oximetria: TD: 72,3; SM: 30%; MM <90%: 65,2%; ITHN: 1978
EPOC previo: sf; Otras enfermedades: cifoescoliosis, ilcera duodenal

Paciente n°: 8 REVISION | REVISION
N de referencia: 96 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Leve INo No
Ronquidos{ ST No No
S Apneas| Sf No No
| Agitacidn | S{ No No
N Despertares | S{ No No
T Nicturia | No No NoO
0O Cefalea matutina | S7 No No
M 1 del cardcter| No No No
A Alteracic’m! Intelectual | S{ No No
S | de la Tibido | Sf No No
Fumador/exfumador | Exfumador No No
Alcoholismo | No No No
Disnea| ST No No
) HTA | S No No
EXPLORACION BMI|34.8 320 26,1
Hemoglobina| 18,9 15.8 16.3
Hematocrito | 63 47 47
Gasometn’ai PaQ.| 46 38 68
| PaCO,| 66 43 41
! D(A-2)0, | 12 28 21
COMPLE_ !FEV](L_%) ]‘44__56 ............. 1.62_63 . 178_69
Espirometria;  FVC (L-%){1.95 - 62 (232-73  |2,50 - 77
MENTA- D FEV/FVC%|73.8 69,8 71.2
RIOS de | HTP | Si No
Electrocardiograma | Normal Normal
‘ Presion | 5 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Sequedad, Rinitis, esca-
CON darios cutdneos ra grave
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No S{ Si
Oxigeno | ST Si Si

‘Observaciones: estudio poligrdfico realizado con Os, que ¢l enfermo ya utilizaba
crénicamente en su domicilio.
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ANEXO 1

TABLA 70. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 45; TA: 41,1; TAH: 44 2;: DMAH: 21,8 5; TAH: 26.4%
Oximetria: 1D: 19.1; SM: 31%; MM <90%: 80.8%: THN: 546
EPOC previo: sf; Otras enfermedades:

Paciente n°: 9 REVISION | REVISION
N° de referencia: 103 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
| Hipersomnia diurnat Grave No No
Ronguidos | ST No No
S Apneas| S{ No No
1 Agitacidon | ST No No
N Despertares | ST No No
T Nicturia | ST No No
0 Cefalea matutina | S7 No No
M i del cardcter| ST No No
A A]teracién! intelectual | ST No No
S | de la Tibido| Si No No
Fumador/exfumador| Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo | Si No No
Disnea| St No No
HTA | No No No T
EXPLORACION BMT|33.5 32,2 32,9
Hemoglobina| 19.6 18.1 16.8
Hematocrito| 63 52 47
DATOS | o T e et T
Gasometrl’a! Pa(,1 40 64 67
! PaCoO. | 61 41 48
! D(A-a)0, | 24 25 13
Espirometn’ai FVC (L-%)| 1.80 - 42 278 - 66 2.69 -63
MENTA- i FEV/FVC% | 77,7 74.8 68.8
RadlograffaiInguﬂamén Sf .................................................................... S]‘
RIOS de | HTP| S Si
_Wrx ) Cordiomegalialsi || St
Electrocardiograma | Anormal Anormal
Presion | 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador ; No No No
Oxigeno! Si St Si

Observaciones: estudio poligrafico realizado con O,, que el enfermo ya utilizaba
cronicamente en su domicilio.
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ANEXO 1

TABLA 71. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 44; IA: 48.5; TAH: 61.7: DMAH: 19,9 s; TAH: 37,8%

Oximetria: TD: 69,5; SM: 30%: MM <90%: 69,9%: THN: 1370
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n°: 10 REVISION | REVISION |
N¢ de referencia: 107 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No No
Ronquidos | S{ No No
S Apneas | No No No
I Agitacion | S{ No No
N Despertares} S{ No No
T Nicturia | Si No No
¢ Cefalea matutina! No No No
M v del cardcter! S1 No Si
A A]teracién! intelectual{ ST No No
S ! de Ta libido | No No No
Fumador/exfumador | Exfumador | No No
Alcoholismo | No No No
Disnea | ST No No
j HTA | 51 No ISt
EXPLORACION BMI|45.4 341 39.4
Hemoglobina| 17.2 15.4 13.7
Hematomto 49 43 44
DATOS i Sl g
Gasometria Pa0,| 635 80 83
| PaCo, | 42 43 41
| D(A-2)0,| 23 7 6
COMPLE_ ! FFVI (L % .. 4!03_110 ............. 3~99_109 3183_105
Espirometria;  FVC (L-%){4.38 - 98  |4.82-108 |5,16 - 116
MENTA- ! FEV,/FVC%) 92,0 82.7 74.2
RIOS de ! HTP | No No
JSorax | Cardiomegalia\ No || No o
Eleutrocardlograma Normal Anormal
Presién| 10 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No Sequedad
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador| S{ Si Si
Oxigeno| No No No
‘Observaciones: i ) ’
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ANEXO 1

TABLA 72. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 58; 1A: 5.5; IAH: 8,5; DMAH: 20,9 5; TAH: 4,4%
Oximetria; ID: 7,6; SM: 79%; MM <90%: 86.1%:; IHN: 141
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n®: 11 REVISION | REVISION
N? de referencia: 109 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
T ~ Hipersomnia diurna]| Leve “I'No T
Ronquidos | Si No
S Apneas| S{ No
I Agitacidn { No No
N Despertares | S{ No
T Nicturia| No No
0 Cefalea matutina | No No
M i del cardeter ] No No
A AIteracién! intelectual | ST No
S } de 1a libido | No No
Fumador/exfumador| Fumador Fumador
Alcoholismo| No No
Disnea | St No
HTA|SY No
EXPLORACION 5MI | 28.0 26.5
Hemoglobina| 15.7 16.3
Hematomto 46 47
Gasometria PaO2 73 76
! Paco, | 40 42
! D(A-2)0; 16 12
COMPLE_ E FDV] (L_ /O). 303_9} " 3,07_1{}3 .............................................
Espuomema: FVC (1.-%)| 4.01 - 89 3.59-96
MENTA- | FEV /FNC%175.6 85,5
""RddloElaf!a E lnguﬂatlun. NO .....................................................................................................
RIOS de | HTP| No
lorax 1 Cardiomegatia| NO e,
Electrocardiograma | Normal
Presidn| 3 3
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Sequedad
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No

Observaciones: pendiente de septoplastia; no volvid a revision.
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ANEXO 1

TABLA 73. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 58; TA: 30.4; TAH: 61.8: DMAH: 17,7 s; TAH: 30,9%

Oximetria: 1D:

100,6; SM: 30%:
EPQC previo: si; Otras enfermedades:

MM < 90%:

54,2%: THN: 2328

Paciente n%: 12 REVISION | REVISION
N¢ de referencia: 110 INICTAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No No
Ronquidos | ST No No
S Apneas | ST No No
I Agitacién | S{ No No
N Despertares | ST No No
T Nicturia| S{ No No
O Cefalea matutina| Sf No No
M i del cardcter| S{ No No
A Alteracién! intelectual | ST No No
S | deta libido|? ? )
Fumador/exfumador | No No No
Alcoholismo| No No No
Disnea| Sf No No
) HTA ;ST No No
EXPLORACION BMI}56.7 441 40,5
Hemoglobina] 14,9 13.5 12.2
Hematocmo 43 39 36
DATOS o pH‘ e P o
Gdsometrla! PaQ,| 47 67 75
| PaCo, | 64 47 44
E ~ D(A- a)O 13 14 10
Esplrometrla! FVC (L. % 170-77  |1.65-78  |1.76 - 83
MENTA- L FEV/EVC% | 84,7 86,1 86.4
R&dlograflai ............ InsuﬂaClon NO ................................................................... N() ...........................
RIOS de | HTP| S No
Jorex | CordiomegatialS | No .
Electrocardlogrdma Normal Normal
Presidn! 10 8 g
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
Oxfgeno| ST St No

‘Observaciones: se le ha realizado gastroplastia.
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ANEXO 1

TABLA 74. Protacolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 49; TA: 38.1; TAH: 69,0; DMAH: 195 s; TAH: 37.5%
Oximetria: TD: 85; SM: 39%; MM <90%: 71,1%; THN: 1068
EPOC previo: no; Otras enfermedades: ilcera duodenal, aneurisma de aorta

Paciente n°: 13 REVISION | REVISION
N? de referencia: 116 INICTAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No No
Rongquidos | ST No No
S Apneas| ST No No
I Agitacidn | No No No
N Despertares| No No No
T Nicturia | ST No No
0 Cefalea matutina| S{ No No
M i del cardcter| ST No No
A Alteracién|  intelectual | Sf No No
S | de la libido| No No No
Fumador/exfumador | Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo | No No No
Disnea| S1 No No
HTA{S{ Si St
EXPLORACION BMI|35.3 29.9 31.5
Hemoglobinal 16,7 16,0 15.2
Hematocrito | 48 46 44
Gasomem’ai Pa0,| 75 79 81
; PaCO, | 43 44 44
1 D(A-2)0,] 11 6 4
Espiromettiai  FVC (L-%){ 7 - 75 145-97  |4.33-96
MENTA- | FEV/FVC%|? 81,6 83.8
RIOS de | HTP| St No
_Wrax i Cadiomegalia|No | No
Electrocardiograma | Normal Normal
Presion| 8 8 g
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Regular
Efectos secun- Cutdneos, Cutdneos,
CON darios ruido ruido
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador|{ No No No
Oxigeno| No No No
Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 75. Protocolo individnal de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 38; TA: 47.6; IAH: 51.8: DMAH: 20,0 s; TAH: 28%

Oximetrra: 1D: 33.7; SM: 77%; MM <90%: 80,7%: THN: 662
EPOC previo: si; Otras enfermedades:
Paciente n°: 14 REVISION | REVISION
N® de referencia: 121 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave No Leve
Ronquidos| S{ No No
S Apneas| No No No
I Agitacidn { §{ No No
N Despertares| No No St
T Nicturiaj Si Si Si
O Cefalea matutina | St No No
M i del cardcter| No No No
A Aiteracidn! intelectual | SY No No
S | de fa libido | Si No No
Fumador/exfumador | Fumador No No
Alcoholismo | No No No
Disnea | ST No No
HTA | St No St
EXPLORACION BMI| 36,9 33,9 33,5
Hemoglobina | 16.9 4,4 15.4
Hematocmo 49 41 45
DATOS e pH gyt T tagge
Gasometrlai Pa(,1 31 74 &0
i PaCO, | 42 41 43
! _D(A-w0:| 37 i5 6
ksptrometnal FVC (L-%1{0.92 - 26 2.33 - 68 2.04 - 59
MENTA- | FEV/FVC%]86.9 68.2 73.0
..... R ddlograf]aEInSuf]aC]On Sl‘ NO
RIOS de | HTP| St No
forax | Cardiomegalia|S¢ No .
Flectrocardiograma | Anormal Normal
Presion| 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador| No No No
Oxigeno| S7 St No
"Observaciones: =
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ANEXO 1

TABLA 76. Protocolo individual de recogida de datos

s oo e s b}

— ==

[

Sexo: M Edad: 75; TA: 18,0; TAH: 19.3

: DMAH: 16,8 5; TAH: 9.6%

Oximetrfa: 1D: 19.5; SM: 69%; MM <90%: 82,4%; IHN: 374
EPOC previo: si; Otras enfermedades: insuficiencia cardiaca, litiasis renal
Paciente n°: 15 REVISION | REVISION |
N? de referencia: 127 INICIAL 6 MESES | I8 MESES |
' Hipersomnia diurnaj No No
Ronquidos{ Si No
S Apneas| Si No
i Agitacidn | No No
N Despertares | St No
T Nicturia | ? 7
O Cefalea matutina| No No
M \ el cardcter| No No
A Aiteracionll intefectual | No No
S ! de ia libido| No No
Fumador/exfumador | Exfumador | No
Alcoholismo | No No
Disnea| Si No
HTA!Si No
EXPLORACION BMI| 34.5 31,9
Hemoglobinal 19.3 17.8
"ematocrito 37 32
DATOS oy pH T T
(stometnd! Pa0,i 63 7
! PacoO,| 42 ?
: D(A-2)0,]| 23 7
COMPLE- B A AT A - A B W
baplrometnd! FVC (L-%)} 2.62 - 80 3.65-1i2
MENTA- . FEV/FVC9%] 64,1 66.0
: Radiograhd g T
RIOS de | HTP| St
torax 1 Cardiomegalia | No
T Electrocardiograma | Normal
Presion| 11 11
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador{ No No
Oxigeno| Si No

Observaciones: a partir del 13° mes es revisado en su hospital de referencia.
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ANEXO 1

TABLA 77, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 54; 1A: 23,0; TAH: 23.8: DMAH: 17,5 s; TAH: 12,2%

Oximetria: 1D: 7,0; SM: 80%;

MM <90%:

85,7%; THN: 285

EPOC previo: sf; Otras enfermedades: pohglobuha sangrias, jsindrome mlelodisplasmo‘?

Paciente n°: 16 REVISION | REVISION
N° de referencia: 129 INICTAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave Leve No
Ronquidos | S1 No St
S Apneas| Si No No
I Agitacién | No No No
N Despertares | S1 No No
T Nicturia| No No No
(§) Cefalea matutinal S{ No No
M i del cardcter} No No No
A Alteraci(ﬁﬂ intelectualj No No No
S | de Ta libido| No No No
Fumador/exfumador| Exfumador | No No
Alcoholismo| Si No No
Disnead S1 ST No
HTA{|Si No No
 EXPLORACION BMI|{29.0 30,3 30,6
Hemoglobina| 19.5 20,2 20,1
Hematocrlto 57 58 39
DATOS e il g G
Gasometrrai PaQ,| 81 66 73
| PaCO,| 35 35 35
! _ D(A- a)O 16 30 23
Esplrometna! FVC (L- %) 440-83  {554-127 |[5.49-128
MENTA- | FEV/FVC% 82,9 67,1 64,8
"”Radmgi afla |I - Inguﬂam()nl Sl’ ................................................................... S{
RIOS de HTP|Si No
forax ) Cardiomegalia|No | INo
Electrocaldlograma Anormal Normal
Presion | 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Rinitis Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No Si Si
Oxigeno | No No ST |

Observaciones: el paciente continda con necesidad de sangrias a pesar del O,.
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ANEXO 1

TABLA 78, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 61; TA: 8.6; IAH: 20,7 DMAH: 26,8 s; TAH: 15,5%
Oximetria: 1D: 36.5; SM: 49%; MM <90%: 84,6%; IHN: 152
EPOC previo: si; Otras enfermedades: hernia de hiato intervenida

-

Paciente n®: 17 REVISION | REVISION
N de referencia; 133 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Leve No No
Roenquidos | Si No No
S Apneas| ST No No
1 Agitacion | 8§ No No
N Despertares | St No No
T Nicturia} No No No
O Cefalea matutina| No No No
M v del cardcter| No No No
A Alteraciénf intelectual | No No No
S | deTa libido| No No No
Fumador/exfumador | Exfumador | No No
Alcoholismo | 81 No No
Disnea| St No No
HTA{ No No No
EXPLORACION BMI|30.8 27.6 30,5
Hemoglobina| 15,9 16,8 16,8 |
Hematocrito | 47 47 49
Gasometri'a'! Pa0,| 76 &1 75
; PaCo, | 39 42 40
! D(A-3)0,] 13 7 15
Espirometrfa‘; FVC (1.-%);2.43 - 54 2,94 - 82 2,88 - 80
MENTA- i FEV,/FVC%|79.0 65.3 66,7
Radmgraf{a![nguﬂacmn N() ................................................................ NO
RIOS de | HTP | No No
x| Cardiomegalia|No | o
Electrocardiograma | Normal Normal
Presién| 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Rinitis Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador { No St St
Oxigeno| No | No No
Observaciones: - -
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ANEXO |

TABLA 79 Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 64; TA: 35,6; TAH: 59.7: DMAH: 17,2 s; TAH: 29.5%
Oximetria: 1D: 83,4; SM: 69,0%; MM <90%: 85.9%: THN: 121
EPOC previo: no; Otras enfermedades: dlcera duodenal
Paciente n°:; 18 REVISION | REVISION
N© de referencia: 1353 INICIAL | 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave Leve No
Ronquidos | St No No
S Apneas| St No No
[ Agitacién | No No No
N Despertares | No No No
T Nicturia | No No No
0 Cefalea matutina | S{ No No
M i del cardcter | S{ St No
A Alteraciénl intelectual | ST No No
S | de la libido| Sf St St
Fumador/exfumador| No No No
Alcoholismo | No No No
Disnea| Si No No
HTA | No No No
EXPLORACION BMI [ 29,7 28.6 28,6
‘ Hemoglobina | 15.3 16,1 15.5
Hematocrlto 44 46 44
DATOS oy il g s
Ga‘;omema! Pa(),| 83 g1 74
: PaCO. | 35 39 37
! D(A-2)0, | 13 1 19
COMPLE- ; FEVI (L %). 764—96 267—]01 278—106
Espirometria:  FVC (L-%)| 3.28 - 94 3.52-104 3,72 - 111
MENTA- . FEV/FVC% |80.5 75.8 74,7
Radlograf]a E Insuf‘iaclod NO O RPN NO ...........................
RIOS de | HTP|No No
x| Cadiomegalia|No | INo
Electrocardiograma | Anormal Anormal
Presién{ 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Regular
Efectos secun- Cutdneos Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador} No No ST
L Oxigeno| No No No
Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 80. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 64; TA: 30.2; 1AH: 48.9: DMAH: 18.6 s; TAH: 25,6%

Oximetria: 1D: 61,4; SM: 71%;

MM < 90%:

84,5%; THN:

132

EPOC previo: no; Otras enfermedades: hipertiroidismo, fibr. auricular, insuf. cardiaca

Paciente n°: 19 REVISION | REVISION
N© de referencia: 137 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave I'No No
Ronguidos | ST No No
S Apneas | ST No No
I Agitacién | St No No
N Despertares | ST No No
T Nicturia | ST No No
0 Cefalea matutina | No No No
M o del cardcter|{ No No No
A Alteracién|  intelectual | No Si No
S | de la ibido| Sf Si Si
Fumador/exfumador | Exfumador | No No
Alcoholismo | S{ No No
Disneat Si No No
HTA | S No No
EXPLORACION BMI|34.2 335 34,2
Hemoglobina| 16,8 15.1 15.4
Hematocnto 49 45 44
DATOS e B s
Gasometna! PaQ,; 74 89 82
! PaCO, | 46 41 41
! D(A-8)0,| 9 2 7
COMPLE- f - FEV‘ (L % 2503_79 .............. 2107—77 200_75
Esplromema! FVC (L-%)|2.49-76  |2.82-82  |2.86 - 84
MENTA- | FEV/FVC%|81.5 73,4 69.9
Radiografra 1 - InsuﬂaCion NO ................................................................... NO ...........................
RIOS de | HTP | No No
Jomx ) Cardomegalia| ST N
Eleutrocardxograma Anormal Anormal
Presién | 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
Oxigeno | No No No
Observaciones: . - - )
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ANEXO 1

TABLA 81. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 62; TA: 22,1; JAH: 48.8; DMAH: 199 s; TAH: 26,3%
Oximetria: 1D: 68.3; SM: 30%; MM <90%: 71,9%; THN: 1243
EPOC previo: si; Otras enfermedades: diabetes-insulina, depresidn, tlcera duodenal

Paciente n°: 20 REVISION | REVISION
N© de referencia: 141 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave No Leve ﬂ
Ronquidos | S{ No S{
S Apneas | St No No
I Agitacién | No No Si
N Despertares| No No No
T Nicturia | Si No No
O Cetalea matutina| No No No
M 1 del cardctery Sf No No
A AIteracién! intelectualy S{ Si No
S {  de la libido | Si Sf Si
Fumador/extumador | Fumador No No
Alcoholismo | No No No
Disnea | Si No No
) HTA | No No No
EXPLORACION BMI| 35.0 35.0 37,0
Hemoglobinal 18.4 13.7 15.1
Hematocrito | 34 44 43
DATOS |7 o R s Fgg
Gasomem’a! PaQ, | 48 73 60
! PaCo,| 47 44 47
! D(A-a)0, | 33 12 21
COMPLE- !FEVI(L—%} 152—48 1,91-62 - 1,79—58
Espimmem‘a! FVC (L-%){2.52 - 61 203 -74 308 -78
MENTA- | FEV./FVC%160.3 65,2 58.1
RIOS de | HTP| No No
Electrocardiograma | Anormal Normal
Presién| 7 7 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No Sequedad
CON darics
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador { No No Si
Oxfgeno| Si Si Si
"Observaciones: -
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ANEXO 1

TABLA_82. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad; 45; 1A: 21,5; TAH: 40.0; DMAH: 16,7 s; TAH: 18,4%
Oximetria: ID: 97.5; SM: 43%; MM <90%
EPOC previo: si; Otras enfermedades:

1 68.7%; THN: 1246

Paciente n°: 21 REVISION | REVISION
N© de referencia: 143 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave Leve Leve
Ronquidos| St No No
S Apneas|? No St
1 Agitacion | ? No No
N Despertares | No No St
T Nicturia | ST No No
O Cefalea matutina| No No No
M 1 del cardeter| St No No
A AIteracidn! intelectual | No No No
S l: de 1a libido| No No No
Fumador/exfumador | Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo | Si Si No
Disnea| St No No
] HTA| S No No i}
EXPLORACION BMI | 36.7 37,7 39,7
Hemoglobina| 21.1 16.5 17.7
Hematocrito | 62 46 50
DATOS ‘upH E R T 7,36 .......................... S5
Gasometri’ai Pa0,| 49 63 60
| PaCO,| 53 49 52
i D(A-a)0, | 26 17 16
Espirometriai  FVC (L-%){235-54  [2.98-68  |3,00- 69
MENTA- i FEV,/FVC%{68.1 63.8 60.3
..... R adlggraﬁatlnguﬂacgon Nn . N()
RIOS de | HTP| Si Si
Ltk Cadiomegalialst | ) S,
Electrocardiograma | Anormal Anormal
Presign| 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Mala
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Regular Regular
CPAP Humidificador | No No No
Oxigeno| S1 St Si

Observaciones: al inicio dormia solo; coeficiente intelectual bajo.
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ANEXO 1

TABLA 83. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 46; TA: 34,0; TAH: 42.4: DMAH: 17.5 s; TAH: 21,3%

Oximetria: 1D: 40,0; SM: 81%; MM <90%: 87,7%; THN: 40
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n°: 22 REVISION | REVISION
N® de referencia: 146 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| No No No
Ronquidos{ Si No No
S Apneas| S{ No No
I Agitacion | No No No
N Despertares | No No No
T Nicturia | St S1 No
0 Cefalea matutina| S1 No No
M . del cardcter| ST Si St
A Alteracidn! intelectual | St Si No
S : de 1a libido} No No No
Fumador/exfumador | No No No
Alcoholismo | No No No
Disnea| Si No No
HTA|S{ No No
EXPLORACION BMI|{37,2 35,5 35.5
Hemoglobina| 14,0 13,8 13,9
Hemdtocnto 39 40 40
DATOS ey fo C T g —
Gasomema! Pa0, | 80 90 85
! Paco, | 36 40 40
! _ D(A- a)o, 15 1 6
Esplrometna! FVC (L- %) 276 - 101 [2.81-106 |3.07- 116
MENTA- . FEV,/FVC%|82.6 80.4 80,1
Rddloé’l afla E .- InbuﬂaCIOn NO ........................... [T NO ...........................
RIOS de ! HTP| No No
Electrocardmgrama Normal Normal
Presmn 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buéena
Efectos secun- Fugas No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
L Oxigeno | No No No
Observaciones: -
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ANEXO 1

TABLA 84. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 64; 1A: 45,9; IAH: 46.3: DMAH: 29.0 s; TAH: 36,9%
Oximetria: 1D: 72.9; SM: 31%; MM <90%: 71.5%; IHN: 1324
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n°: 23 REVISION | REVISION
N de referencia: 150 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Leve No No
Ronquidos| S{ No No
S Apneas| Si No No
| Agitaciéni No No No
N Despertares | No No No
T Nicturia| S{ No No
§) Cefalea matutina | ST No No
M i del cardcter | No No No
A Alteraciéni intelectual | No No No
S ¢ dela libido|? ? ?
Fumador/exfumador | No No No
Alcoholismo | No No No
Disnea| Si JNo No
HTA|Si No Si
EXPLORACION BMI | 34.1 34.9 36.2
Hemoglobina} 17.5 16.6 16.6
Hematocrito | 52 48 47
DATOS B g g
Gasometrfa! Pa0,| 74 71 57
| Paco, | 52 49 48
| D(A-2)0,| 1 8 24
Espirometrias  FVC (L-%)| 1,76 - 77 |[1.74-79  |1.81 - 83
MENTA- D FEV/FVC%|60.8 58.0 47.0
..... R dd10graﬁa1 Inguﬂacmn NO 5 No
RIOS de | HTP| Sf No
Electrocardiograma | Normal Normal
Presion| 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
Oxigeno | Si Si Si

Ohservaciones:
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ANEXO 1

TABLA 85. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 61; TA: 27.5; TAH: 33.6; DMAH: 19,9 s; TAH: 18.6%
Oximetria: ID: 69,6; SM: 54%; MM <90%: 78.3%; THN: 759
EPOC previo: no; Otras enfermedades: cancer de colon intervenido

| Paciente n°: 24 REVISION | REVISION
N® de referencia; 151 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave No No
Ronquidos | ST No No
S Apneas| S{ No No
i Agitacidn | S{ No No
N Despertares| ST No No
T Nicturia| St No No
O Cetalea matutina | No No No
M i del cardcter| ST No No
A Alteracién% intelectual | St No No
S | delalibido| S¢ No No
Fumador/exfumador | Fumador Fumador No
Alcoholismo| No No No
Disnea| Si No No
HTA| ST No No
EXPLORACION BMI|[35.7 35,7 36.7
Hemoglobina| 18.6 17.8 15,7
Hematocrito | 34 49 45
Gasometrl’a! Pa,| 70 70 93
! PaCO,| 49 47 43
L D(A-2)0,)9 1 0
COMPLE, ..................................... ! ......... F EV‘(L_%) 153_36 ............ 1’30_47 1!65_61
Espimmeu-rall EVC (L-%)|2.14-62  [1.88-54  |2.57-75
MENTA- i FEV,/FVC%)71,5 69.1 64.2
..... R adjografﬂi{{nsuﬂac}on NO NQ
RIOS de | HTP| No No
_____________ tOrax | Cardiomegalia|No | |No
Electrocardiogramaf Normal Normal J
' Presion| 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Cutdneos No
CON dartos
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador] No No No
Oxigeno| S{ Si Si
Observaciones: -
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ANEXO 1

TABLA 86. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 61; TIA: 16,1; TAH: 17.8: DMAH: 20.2 s; TAH: 10.1%
Oximetria: ID: 13,2; SM: 77%; MM <60%: 86,2%; IHN: 30
EPOC previo: si; Otras enfermedades: cifosis, asma profesional

Paciente n°: 25 [ REVISION | REVISION
N¢ de referencia: 152 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersommia diurna{ Leve No No
Ronquides ST No No
S Apneas] Si No No
I Agitacion { Si No No
N Despertares| No No No
T Nicturia{ No No No
O Cefalea matutina No No No
M i del cardcter{ No No No
A AIteracidn! intelectual{ No No No
s | de la Tibido| Sf st No
Fumador/exfumador | No No No
Alcoholismo| No No No
Disnea | 81 No No
HTA | No No No
EXPLORACION BMI| 258 27,2 29.0
Hemoglobina | 14,8 15.6 14.9
Hematocrito | 42 46 43
DATOS 1pH e | T e ¢ g
Gasometn’aE Pa0,|? 83 97
: PacCo, | ? 47 44
E D(A-2)0, | ? 0 0
COMPLE- EFEVl(L_%) 333_1]4 ......... 3,14_112 296-]05
Espirometrfa! FVC (L-%)| 3.89 - 105 3,62 - 102 3,61 - 101
MENTA- ' FEV/FVC%|85.6 86,7 82.0
..... R adiografl’ailnsuflacién NO NO
RIOS de | HTP|No No
_____________ Orax } Cardiomegatia|No | INo
Electrocardiograma | Normal Normal
Presién| 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Rinitis Cutdneos
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
Oxigeno| No No No
Observaciones: i
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ANEXO 1

TABLA 87. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: ; Edad: 58; 1A: 14.5; TAH: 16.1: DMAH: 21 4 s; TAH: 9,2%
Oximetria: 1D: 17.9; SM: 86%; MM <90%: 88,5%; THN: 50
EPOC previo: no; Otras enfermedades: bocio, hepatitis B

Paciente n°: 26 REVISION | REVISION
N de referencia; 99 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Leve No

Ronquidos | S{ No
S Apneas | Si No
I Agitacidn | S{ No
N Despertares | No No
T Nicturia! No No
0O Cefalea matutina| S1 No
M i del cardcter | S{ No
A Alteracidnl intelectual | No No
s | de la Tibido | S ?
Fumador/exfumador | Fumador No
Alcoholismo | No No
Disnea | No No
HTA | No No
EXPLORACION BMI|25.3 25.3
| Hemoglobina| 16,3 17,3 B
Hematocrito | 49 49
DATOS e s S
Gasomem’a! Pa0, |97 72
! PaCO, | 41 42
! D(A-2)0,| 0 16
COMPLE- | 1 ......... F EV!(L-%) 2,97_101 252-89
Espirometriai  FVC (L-%)|3.60 - 99 {3,43 - 97
MENTA- L FEVJ/FVC%|82.5 73.5
Radlografl’azlnsuf‘lacién NO .............................
RIOS de | HTP|No
............. Grax | Cardiomegatia)\No |
Electrocardiograma { Normal
Presidnt 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Mala
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Reguler, shandono
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno | No No 4

‘Observaciones: al 6° mes se realizG septoplastia, abandoné el CPAP y continda

asintomdtico a los 18 meses,
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ANEXO 1

TABLA 88. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 30; TA: 16,5; 1AH: 25.3: DMAH: 18,6 s; TAH: 12,9%
Oximetria: 1D: 17,9; SM: 77%; MM <90%: 86,9%; THN: 47
EPOC previo: no; Otras enfermedades: sinusitis, rinitis-conjuntivitis polinica

Paciente n°: 27 | REVISION | REVISION
N¢ de referencia: 132 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
' Hipersomnia diurna | Leve No No
Ronquidos| St No No
S Apneas| No No No
I Agitacidn | S{ No No
N Despertares j St No No
T Nicturia| No No No
0 Cefalea matutina | ST No S{
M v del cardcter | ST No No
A Alteracién! intelectual | No No No
S | de fa libido| No No No
Fumador/exfumador | Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo | No No No
Disnea | No No No
HTA} No No No
EXPLORACION . BMI|28.5 27,1 28.8
Hemoglobina | 15.4 15,5 15,1
Hematocrito | 45 45 43
DATOS }DH D R L P
Gasometrfa'i Pa0,| 76 81 100
' PaCO,| 37 39 39
! D(A-2)0,| 18 10 0
Espirometriai  FVC (L-%){5.68 - 100 {5.17-95  |5.28-96
MENTA- L FEV/EVC% | 83,1 77.6 77.8
..... R 3d10graf]’ailnsufla(:]6n NO NO
RIOS de | HTP | No No
Lo CandiomegaialNo | No .
Electrocardiograma| Normal Normal
Presién| 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Fugas No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No ST
L Oxigenoj No No No

Observaciones: "a posteriori” la cefalea fue diagnosticada de migrafia y tratada con éxito.
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ANEXO |

TABLA 89. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 45; TA: 8,2; TAH: 12,1: DMAH: 22,7 s; TAH: 7,7%
Oximetria: 1D: 18.,5; SM: 72%; MM <90%: 82.7%; IHN: 215
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n°: 28 REVISION | REVISION
N@ de referencia: 154 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave No |
Ronquidos | ST No
S Apneas; Si No
I Agitactén | Si No
N Despertares | Si No
T Nicturiai No No
O Cefalea matutina| No No
M i del cardcter| ST No
A Alteracidn! intefectual} Si No
S ; de la hibido | SY No
Fumador/exfumador | No No
Alcoholismo| ST Si
Disnea| No No
HTA | No No
EXPLORACION BMIj31.6 31.6
Hemoglobina | 15.8 14,2
Hematocrito | 45 41
Gasometn’a! Pa(,]| 91 77
! PaCo, | 38 43
| D(A-2)0.| 1 9
COMPLE_ lFEVl(Lw%) 352-92 .............. 3‘10_81 ......................
Espirometria;  FVC (L-%)|4.16 - 88 |3.80 - 81
MENTA- | FEV/FVC%|84.6 81,6
Radlografl’a! InsuflaClo’n NO .................................................................
RIOS de | HTP | No
Electrocardiograma | Normal
Presion| 7 7 ]
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Ruido
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador; No No
Oxigeno| No No
‘Observaciones: -
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ANEXO 1

TABLA 90. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 74; 1A: 16.4; TAH: 23.8: DMAH: 19.2 5; TAH: 12,5%
Oximetria: ID: 27,1; SM: 30%; MM <90%: 71,7%; THN: 1133

"

EPOC previo: no; Otras enfermedades: isquemia cerebral, fibrilacidn auricular

Paciente n°: 29 REVISION | REVISION
N© de referencia: 167 INICTIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave No No
Ronquidos | ST No No
S Apneas| Si No No
I Agitacion | ST No No
N Despertares | St No No
T Nicturia| S{ No No
0O Cefalea matuatinaj ST No No
M i del cardcter | No No No
A Alteracién | intelectual j No No No
S 1 dela libido|? ? ?
Fumador/exfumador | No No No
Alcoholismo{ No No No
Disnea| S1 No No
HTA|SI No No
EXPLORACION BMI | 493 39.9 33.3
Hemoglobina| 17 17,6 17.3
Hematocrito | 58 52 32
DATOS e e e
Gasometrfa! Pa0,| 35 74 77
! PaCo, | 60 46 47
| D(A-2)0,|30 9 5
Espirometri’a! FVC (1.-%)10.99 - 48 1.08 - 69 1,72 - 112
MENTA- | FEV,/EVC%|95.9 96.3 84,3
Radlografi‘aflnsuﬂa(:lén NO ................................................................... N 0
RIOS de | HTP| Si Sf
térax ; Cardiomegalia | St No
B T e e T
] Presidon | 9 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Regular
Efectos secun- Rinitis No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No St Si
Oxigeno| ST St No

‘Observaciones: estudio poligrafico realizado con O, que la enferma ya utilizaba

cronicamente en su domicilio.
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ANEXO 1

TABLA 91. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad; 63; TA: 063.2; TAH: 72: DMAH: 19,5 s; TAH: 39,3%

Oximetria: 1D: 76,4; SM:

36%:;

MM <90%:

76,7%; IHN:

565

EPO(, previo: no; Otras enfermedades: diabetes mellitus, 1nsuhc1enc1a renal crénica

[Paciente n°: 30 REVISION | REVISION
N© de referencia: 170 INICITAL 6 MESES | 18 MESES
| Hipersomnia diurna | Grave No
Ronguidos S{ No
S Apneas| ST No
I Agitacién | No No
N Degpertares | No No
T Nicturia| Si No
9] Cefalea matutina { No No
M v del cardeter | S No
A Alteracidn ! intelectual j ST No
S ' de la libido | ? ?
Fumador/exfumador { Exfumador | No
Alcoholismo | ST No
Disnea | ST No
) HTA|S{ No
EXPLORACION BMI|36.8 27.9
[ Hemoglobina| 1.3 9.8
Hematocrito 34 28
DATOS oy pH' G gy ——
Gasometna! PaQ. | 61 79
! PaCO, | 43 42
l _ D(A- a)O 23 8
Esplromema! EVC (L- % 270-76 3,47 - 103
MENTA- | FEV,/EVC% 80,0 79.2
Radmgraﬁa ! B A O
RIOS de ! HTP|Si
e e e N
Electrocardmorama ?
Presicén| 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis,
CON darios cutdneos
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No Si
Oxigeno| No No
‘Observaciones:
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ANEXO |

TABLA 92. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 65; TA: 12,1; TAH: 21 4. DMAH: 220 s; TAH: 12,8%
Oximetria: [D: 44,7; SM: 52%; MM <90%: 82,3%; THN: 191

EPOC previo: no; Otras enfermedades: asma bronquial, neoplasia vejiga intervenida

Paciente n°: 31 REVISION | REVISION
N© de referencia: 171 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave Leve Leve
Ronguidos { Si 1 ?
S Apneas| S{ ? ?
| Agitacién | No ? ?
N Despertares| No No No
T Nicturia | No No No
0 Cefalea matutinal No No No
M i del cardeter| No No No
A Alteracidn[ intelectual { No No No
S i de la libido ! ? ? 7
Fumador/exfumador | No No No
Alcoholismo{ No No No
i Disnea | No No No
HTA | No No No
EXPLORACION BMI| 35,0 36,7 37.9
Hemoglobina| 13.1 13 12,9
Hematocrito | 38 38 41
DATOS I B T R
Gasometria Pa0, | 83 75 71
! PaCO; | 42 43 47
! D(A-2)0,| 5 1 10
Espimmetrl’a; FVC (L-%)[2.32 - 102|221 -98  |2.57- 115
MENTA- « FEV/FVC%|73.7 73.8 73,5
RIOS de } HTP| No No
Electrocardiograma} Normal Normal
B Presion| 6 6 7
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Buena
Efectos secun- Fugas, rinitis | No
CON darios
Cumplimiento Regular Regular
CPAP Humidificador | No Si No
L Oxigenol No No No

Observaciones: duerme sola,
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ANEXO 1

TABLA 93. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 57; TA: 18,2; TAH: 25.8; DMAH: 18,4 s; TAH: 13,3%
Oximetria: 1D: 34 3; SM: 50%; MM <90%: 75.2%; THN: 1138
EPOC previo: si; Otras enfermedades: insuficiencia cardiaca, dlcera duodenal

Paciente n®: 32 REVISION | REVISION |
N de referencia: 172 INICIAL 6 MESES { 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave No No
Ronguidos | Si No No
S Apneas| ST No No
I Agitacién | S{ No No
N Despertares| Si No No
T Nicturia | ST No No
O Cefalea matutina| No No No
M i del cardcter | ST No No
A A]teracidn! intelectual | ST No No
S | de Ta libido| St No No
Fumador/exfumador | Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo | ST No No
Disnea | ST No No
HTA | No No No
EXPLORACION BMI|32.4 32.4 32.4
Hemoglobina| 22,5 19.5 20.1
Hemdtocnto 68 56 62
DATOS e it e s
Gasometrla:u Pa0,| 43 64 )
1 PaCoO,| 52 45 47
! D(A a)o, 3 20 26
Eﬁplmmema! EVC (L %) 230-74  [1.80-57  [2.01-62
MENTA- | FEV,/FVC% 652 57,8 62.6
Rddxograﬂa f P Ko B N
RIOS de : HTP|Si St
" Electrocardiograma | Anormal Anormal
Presicn| 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No St
Oxigeno | ST Si Si
‘Observaciones: - '
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ANEXO 1

TABLA 94. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 49; TA: 45,2;: 1AH: 53.7: DMAH: 24,7 s; TAH: 37,3%

Oximetria: 1D: 25,6; SM: 30%; MM <90%: 46,0%: THN: 3956
EPOC previo: si; Otras enfermedades: depresmn insuf. cardlaca ilcera duodenal
[Paciente n°: 33 [ REVISION | REVISION
N°® de referencia: 175 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave Leve No
Ronquidos| St Si St
S Apneas| S1 Si No
I Agitacién | St St No
N Despertares | ST SP No
T Nicturia| ST No No
0 Cefalea matutina | Sf Si Si
M i del cardcter| ST No No
A Alteraciéni intelectual| Si No No
S | de TaTibido | ST No No
Fumador/exfumador | Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo | No No No
Disnea| S{ No No
HTA | No No No
EXPLORACION BMI|32.6 36,8 33,6
Hemoglobinaj 19.5 19,7 17,0
Hematocnto 55 61 49
DATOS e pH' EETE L P 555
Gasometna! PaQ, | 67 73 73
! PaCo, | 49 55 48
! D(A-a)0, | 12 0 6
COMPLE- { FEV1 (L % 2,27-68 . 1178-54 269—83 ...........
EsplrometnaE FVC (L-%)| 3.43 - 85 2,84 -70 4.00 - 100
MENTA- | FEV,/FVC%|66.2 62.8 67,8
Radlograf]a f v Insu.ﬂac-lon NO ................................................................... S]' .............................
RIOS de '. HTP| i No
Electrocardlograma Anormal ?
Presién|{ 8 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Buena
Efectos secun- Rinitis, fugas | No
CON darios oculares
Cumplimiento Regular Bueno
CPAP Humidificador | No ST St
L Oxigeno| No S{ S{
Observaciones: '
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ANEXO 1

TABLA 95. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 68; TA: 57,0; TAH: 65.8: DMAH: 20,8 s; TAH: 38.0%
Oximetria: 1D: 63,8; SM: 52%; MM <90%: 79.9%; THN: 343
_EPOC previo: no; Otras enfermedades: enfermedad cerebrovascular transitoria

Paciente n°: 34 REVISION | REVISION
N de referencia: 178 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No Leve
Ronquidos | St No St
S Apneas| S{ No No
I Agitacion | No No No
N Despertares | No No No
T Nicturia] ST No No
0 Cefalea matutina{ ST No No
M v del cardcter| Sf No No
A AlteracidnE intelectual | S{ ST No
S 1 de la libido} SI St Si
Fumador/exfumador | Exfumador | No No
Alcoholismo| No No No
Disnea | S{ No No
HTA|S{ No No
EXPLORACION BMI| 30,8 30,2 30.8
i Hemoglobina | 17.0 16,1 15.6
Hematocrito | 49 47 46
DATOS e R Sy
GasometrfaE Pa0, 81 83 81
! PaCo, |34 36 37
! D(A-2)0, | 17 11 14
Espirometria;  FVC (L-%)| 4,01 -95  |3.87-92  |4.28 - 100
MENTA- | FEV,/FVC%|80.8 77,3 R3.6
Radlograﬁ’ailnsuﬂaCldn NO ....................................... NO
RIOS de | HTP | St Si
| Electrocardiograma | Anormal Anormal
Presign| 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No Rinitis,
CON darios fugas
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador{ No No S{
Oxigeno | No No No

‘Observaciones: septoplastia al 4° mes; volvié a necesitar CPAP a los 15 dfas.
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ANEXO 1

TABLA 96. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 52; TA: 10,7; TAH: 12,0: DMAH: 20,7 s; TAH: 6,3%

Oximetria: 1D: 27.6; SM: 66%;

MM <90%:

84.3%;

EPOC previo: no; Otras enfermedades: bocio eutiroideo

IHN: 102

Paciente n°®: 35 REVISION | REVISION
N° de referencia: 179 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | grave No J
Ronquidos | S{ No
S Apneas| Si No
I Agitacién | No No
N Despertares | S{ No
T Nicturia | No No
0 Cefalea matuting | No No
M | del cardcter| Si No
A Alteracidn! intelectual | No No
S | de Ta libido | No No
Fumador/exfumador | No No
Alcoholismo| No No
Disnea| No No
HTA}S{ No
EXPLORACION BMI| 292 29.2
Hemoglobina| 16.2 15,9
Hematomto 45 44
GasometnaE Pa(, | 81 87
' PaCO,j 41 41
! D(A-2)0,| 8 2
COMPLE_ i FEV] (L % 50_91 :)”61_95 ....................................
Espirometria;  FVC (L-%)|3.42 - 102 |3.37 - 100
MENTA- ! FEV/FVC%|73.1 77.4
RIOS de ! HTP| No
Electrocardlograma Anormal
Presion | 3 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | ST Si
Oxigeno{ No No

‘Observaciones: septoplastia al 8° mes; desde entonces estd sin CPAP y continda
asintomdtico a los 18 meses.
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ANEXO |

TABLA 97. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 69; TA: 21,8; IAH: 24 9: DMAH: 16,8 s; TAH: 9.9%
Oximetrfa: 1D: 12,3; SM: 84%; MM <90%: 88,1%; THN: 9
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n°: 36 REVISION | REVISION
N de referencia: 188 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Leve No No
Ronquidos | St No No
S Apneas| No No No
I Agitacidn | No No No
N Despertares | ST No No
T Nicturia | ST No No
O Cefalea matutina | No No No
M i del cardeter | No No No
A Alteracién}  intelectual | ST No No
S i de 1a libido| No No No
Fumador/exfumador| No No No
Alcohotismo | No No No
Disnea| No No No
HTA|S{ St No
EXPLORACION BMI 23,7 24,1 24,1
Hemoglohina| 15.9 16,1 15.3
Hematocmo 45 44 45
DATOS oy DH' e R
Gasometrla]i Pa0,| 89 78 84
| PaCO,| 39 45 43
! _ D(A-a; o, 2 6 2
Esplrometrd! FVC (L ‘7) 3.51-128 3,62 - 134 3,71 - 138
MENTA- | FEV,/FVC%|84.6 81,2 83,8
Radlografla |I - InsuﬂaLlon. NO ................................................................... NO ...........................
RIOS de | HTP|No No
x| CardiomegatialNo | ] NO
Electrocardlograma Normal Normal
Presion | 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
Oxigeno} No No No
‘Observaciones: - -
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ANEXO 1

TABLA 98. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 80; TA:
Oximetria: 1D: 54,3; SM: 84%;

87.8%;

46,1; TAH: 50.9: DMAH: 15,6 s; TAH: 21,9%

MM <90%: THN: 59

EPOC previo: no; Otras enfermedades: insuficiencia renal crdnica; porfiria cutdnea

Paciente n®; 37 REVISION | REVISION
N° de referencia: 189 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Leve Leve

Ronquidos | ST No
S Apneas | ST No
I Agitacion | ST No
N Despertares | ST St
T Nicturia | No St
0 Cefalea matutina | No St
M . del cardcter | No No
A Alteracidn[ intelectual | No No
S | de la libido| ? ?
Fumador/extfumador | Fumador Fumador
Alcoholismo | No No
Disnea | No St
i HTA|S{ No
EXPLORACION BMI | 30,1 299
Hemoglobina| 14.2 12.5
Hematocnto 40 35
DATOS g st R
Gasometna[ Pa0,] §0 78
| PaCO, |37 38
! D(A-a)0, | 14 14
COMPLE- {l FEV] (L %) 1q93_81 2,04_86
Esp1r0metrtai FVC (L.-%){2.88 - 89 3,18-99
MENTA- | FEV /FVC% 67,0 641
RIOS de l HTP| No
R N N R
Fleatrocardlograma Normal
Presién| 3 5
TRATAMIENTO Tolerancia Mala
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Regular
CPAP Humidificador | No Si
Oxigeno | No No

Observaciones: faltecié a Jos 12 meses debido a insuficiencia renal crénica progresiva.
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ANEXO 1

TABLA _99. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 57;

Oximetrfa: [1): 40,9; SM: 53%;

TA: 44 8; TAH: 46.9; DMAH: 23 3 s; TAH: 30%
MM <90%: 82,8%; IHN: 112

EPOC previo: no; Otras enfermedades: angma de pecho secundarla a crmq de HTA

Paciente n°: 38 REVISION | REVISION
N? de referencia: 190 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Leve No No |
Ronquidosj Si No No
S Apneas| Si No No
I Agitacién | No No No
N Despertares | S{ No No
T Nicturiaf ST No No
0 Cefalea matutina | ST No No
M i del cardcter| Sf No No
A Alteraciénl intelectual | No No No
S | de la libido| S No No
Fumador/exfumador | No No No
Alcoholismo | No No No
Disneal No No No
HTA S{ No No
EXPLORACION BMI| 28.8 27.5 28.8
Hemoglobinal 14 14 13,1
Hematocnto 40 40 40
DATOS oy b s g
Gasomema; Pa0,} 65 72 72
) PaCO,| 37 42 42
{ D(a-2)0;29 15 15
Espirometria:  FVC (L- %) 2.48 - 98 3,37 - 134 3,51 - 141
MENTA- f FEVJ/EVC%|99.6 87.8 84.6
RIOS de ! HTP| No No
trax ) Cardiomegalia|St | isio
Electrocardiograma | Normal Normal
Presién| 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Fugas No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
Oxigeno | No No No
‘Observaciones: -
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ANEXO 1

TABLA 100. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 62; 1A: 12,7; TAH: 30.9; DMAH: 16,3 s; TAH: 14,1%
Oximetria: TD: 79.7; SM: 43%; MM <90%: 78,4%; THN: 583
EPOC previo: si; Otras enfermedades: asma bronquial, intolerancia a analgésicos

Paciente n°: 39 REVISION | REVISION
N® de referencia; 202 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diumna| Grave No No
Ronquidos | S{ No No
S Apneas | St No No
1 Agitacién | ST No No
N Despertares | S{ No No
T Nicturia | ST No No
O Cefalea matutina| No No No
M v del cardcter| S{ No No
A Alteraciénlu intelectual | S{ St No
S L de fa libido | ? ? :
Fumador/exfumador | No No No
Alcoholismo| No No No
J Disnea| ST No No
) HTA| ST No No
EXPLORACION BMI|39.7 374 36,0
Hemoglobina| 16.0 15,9 15,1
Hematocrlto 47 46 45
DATOS oy il e
Gasomema! Pa0,| 34 72 72
| PaCo. | 38 38 36
| D(A-)0.|38 20 24
bsptrometna! FVC (L- %) 1.00-48 |1,73-85  |1,49-75
MENTA- 5 FEV//FVC%) 72,0 62.4 63,2
RIOS de E HTP| No No
Electrocaldmgrama Normal Normal
Presidn{ 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
Oxigeno| No No No
"Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 101. Protocolo individual de recogida de datos

|

=

Sexo: F; Edad: 62; 1A: 7.9; TAH: 11 4: DMAH: 18,5 s; TAH: 59%
Oximetria: 1D: 58.5; SM: 30%; MM <90%: 62,9%; THN: 1768
EPOC previo: sf; Otras enfermedades: asma bronquial, reflujo gastro-esofdgico

Paciente n°: 40 REVISION | REVISION
N°® de referencia: 213 INICTAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No Leve
Ronquidos| ST No No
S Apneas| St No No
I Agitacidn | St No No
N Despertares | SY No No
T Nicturia | Si No Si
O Cefalea matutina | ST No Si
M i del cardcter| Si No No
A Alteracién!  intelectual | St Sf S¢
S | de la libido| No No No
Fumador/exfumador | No No No
Alcoholismo | No No No
Disnea| St St St
HTA|S{ St Si
EXPLORACION BMI|29.9 31.2 32,0
Hemoglobina| 13.5 12.9 i2.5
Hematocrito | 40 38 36
DATOS g | — 5
Gasometrfa! Pa0,| 73 30 70
! PaCo, | 42 35 39
! D(A-2)0,| 13 16 21
Espiromem’a! FVC (L-%)j 1.41 - 63 1,87 - 84 1,57 - 71
MENTA- | FEV,/FVC%|75.5 77.0 80,2
Radlograﬁ’af ............ Insuﬂaclén NO - NO
RIOS de | HTP{ No No
Electrocardiograma { Normal Normal
Presién{ 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Regular
Efectos secun- Sequedad, Rinitis
CON darios Finitis
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador|{ No ST Si
Oxigeno Si Si S{ |

Observaciones: los sintomas “Si" de la 22 revisién aparecieron en los 6 dltimos meses.
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ANEXQO |

TABLA 102. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 72; 1A: 33,7; JAH: 36.0: DMAH: 26,3 s; TAH: 20,6%
Oximetria: ID: 46,9; SM: 37%; MM <90%: 73,9%; THN: 1140
EPOC previo: sf; Otras enfermedades:

Paciente n°: 4] REVISION | REVISION
N de referencia: 214 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No '
Ronquidos} S¢ No
S Apneas| St No
I Agitacién | ST No
N Despertares | S{ No
T Nicturia | SY No
O Cefalea matutinaj No No
M i del cardcter| No No
A Aiteracidn! intelectual | Si No
S g de Ia hibido| No No
Fumador/exfumador | Exfumador No
Alcoholismo| No No
Disnea | S1 No
o — —
HTA|SI No
EXPLORACION BMI | 32.7 32,3
Hemoglobina| 18.5 18,1
Hematocrito | 55 54
DATOS | e R g
Gasomem’aaI Pa0.| 61 58
5 PaCo, | 51 49
! D(A-2)0,| 16 20
Espirometria;  FVC (L-%)[1.95 - 59 1,98 - 61
MENTA- | FEV/FVC%|45.4 58,6
RIOS de | HTP | No
_t6rax__ 1 Cardiomegalia| No
Electrocardiograma| ?
_ Presidn} 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador| No St
i Oxigeno | 57 S{
L()Iast-‘.-rvaciones: '
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ANEXO 1

TABLA _ 103, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 81; 1A: 23,3; YAH: 36.4; DMAH: 17.1s; TAH: 17,4%
Oximetria: 1D: 93.8; SM: 43%: MM <90%: 76,2%: THN: 846
EPOC previo; sf; Otras enfermedades: insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal leve

Paciente n°: 42 REVISION | REVISION
N° de referencia: 216 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No No
Ronquidosi No No No
S Apneas| S{ No No
I Agitacidn 1 §{ No No
N Despertares | ST No No
T Nicturia| Si No No
O Cefalea matutina | No No No
M i del cardcrer] S{ No No
A Alteracién! intelectual | ST No No
S : de la libido ? 7 ?
Fumador/exfumador | exfumador No No
Alcoholismoj No No No
Disnea| Si No No
HTA { No No No
EXPLORACION BMI|45.6 33,3 31,0
T Hemoglobina| 15.5 13,5 12.6
Hematocrito | 43 40 37
DATOS e g e
Gasometria | P20, | 56 78 89
! PaCO, | 44 41 38
! D(A-2)0, |29 11 4
Espirometriai  FVC (L-%)|1.02-49  [2.00-98  [2.51 - 122
MENTA- L FEV/EVC%|73.4 82.0 72,9
Radlograf‘]’ai .......... Insuﬂacldn NO ............................................................... NO
RIOS de | HTP| Si No
Electrocardiograma f Anormal Normal
Presién| 7 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Regular
Efectos secun- Rinitis Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Malo
CPAP Humidificador | No Si St
Oxigeno | Si No No
"Observaciones: ) i
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ANEXO 1

TABLA 104 Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 60; T1A: 32,6, TAH: 46.3: DMAH: 179 s; TAH: 23 2%
Oximetria: 1D: 71,2; SM: 30%; MM <90%: 43,3%; 1HN: 4222
EPOC previo: si; Otras enfermedades: diabetes mellitus, cardiopatia isquémica

Paciente n®; 43 REVISION | REVISION
N® de referencia: 219 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Leve No No
Ronguidos| Si No No
S Apneas | St No No
I Agitacidn | No No No
N Despertares | No No No
T Nicturia | S{ No No
0 Cefalea matutina| No No No
M v del cardeter) ST No No
A AlteracidmI intelectual | No No No
S ! de Ia libido} No No No
Fumador/exfumador j Fumador Fumador No
Alcoholismo | No No No
Disneal| St No No
HTA | No No No
EXPLORACION BMI| 24,1 25,9 25.9
Hemoglobina} 18,1 18.2 17.4
Hematocrito | 56 33 52
DATOS e e
Gasometrfa! Pa(,] 54 53 51
! PaCo,| 51 54 52
L DA-)0,] 23 20 24
Espirometria;  FVC (L-%){2.46 - 65 |2,01-54  |2.21- 60
MENTA- | FEV,/FVC%!53.2 51,2 51,6
RIOS de | HTP| St Si
Electrocardiograma { Anormal Anormal
L Presion | 8 8 3
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Cutdneos Ruido
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador | No No No
Oxfgeno{ ST Si St
"Observaciones: '
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ANEXO 1

TABLA 105. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 56; TA: 61.1; IAH: 63,8; DMAH: 29,1 s; TAH: 53,6%
Oximetrfa: 1D: 98,4; SM: 51%; MM <90%: 71,6%; IHN: 1009
EPOC previo: si; Otras enfermedades: insuﬁ_ciencia venosa crénica

Paciente n®: 44 REVISION | REVISION
N¢ de referencia: 226 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave No No
Ronquidos | ST No No
S Apneas| Si No No
I Agitacion | ST No No
N Despertares | S No No
T Nicturia| S7 No No
0 Cefalea matutina| No No No
M i del cardcter | ST No No
A Alteracion|  intelectual| No No No
S | de fa libido| St No S
Fumador/exfumadoer | Fumador No No
Alcoholismo | 81 No No
Disnea | S{ No No
TTA| ST No St
EXPLORACION BMI| 44 4 44 4 44,4
Hemoglobina) 17,9 16.6 17.1
Hematocrito | 52 47 60
DATOS 1pH R g
Gasomem’a! Pa0,| 60 71 76
! PaCo, | 42 41 41
! D(A-2)0, | 28 18 13
COMPLE‘ !FEVi(L_%) 2!00_69 .............. 2,09_71 2’31_80
Espirometria;  FVC (L-%)[2.52-70  [2.59-71  [3,02- 84
MENTA- ! FEVJ/EVC%| 79,4 80,7 76,5
..... R adiograﬂ"aEInsuflaC]dn Sl’ - NO
RIOS de HTP| i No
LMx G Candiomealial St L No .
Electrocardiograma | Normal Normal
T Presion| 9 9 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No Sequedad
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humiditicador| No No St
Oxigeno| Si St St
Observaciones: ) -
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ANEXO 1

TABLA 106. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 60; TA: 21.4; TAH: 23.1:. DMAH: 23,6 s; TAH: 15, 1%
Oximetria: ID: 21,9; SM: 62%; MM <90%: 84,4%; IHN: 63

EPOC previo: no; Otras enfermedades: urote

fioma derecho intervenido

Paciente n°: 45 REVISION | REVISION |
N° de referencia: 225 INICTAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Leve No

Ronquidos | S1 No
S Apneas | Si No
L Agitacién | No No
N Despertares | ST No
T Nicturia | No Si
0 Cefalea matutina| No No
M \ del cardcter | No No
A Alteracién! intelectual | No No
S | de la libido| No No
Fumador/exfumador | Exfumador | No
Alcoholismo | No No
Disneai No No
HTA|S{ No
EXPLORACION BMI | 26.3 26.3
Hemoglobina| 13.8 13.7 B
Hematocrito{ 41 ?
Gasometrfaln Pa0,] 76 78
! PaCO. | 45 46
l D(A-2)0,] 8 4
COMPLE_ !F‘Evl(L_%) 305_110 ......... 2’69_98
Espiromeura'i FVC (1L-%){3.89 - 113 |3,70 - 108
MENTA- v FEV/FVC%|78.4 727
..... R adl()grafl’af‘[nsuﬂactén Sl’
RIOS de 5 HTP| No
Electrocardiograma | Anormal
Presion | 5 ?
TRATAMIENTO Tolerancia Regular
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Abandono
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No

‘Observaciones: usé CPAP sélo Jos 3 primeros meses; lo abandond al reingresar en
Urologia por una complicacién de su urotelioma.
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ANEXO 1

TABLA_307, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 36; TA: 53,1; TAH: 67.6, DMAH: 18,3 s; TAH: 34 4%
Oximetria: ID: 62,8; SM: 30%; MM <90%: 65.3%: IFHN: 1444
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n®; 46 REVISION | REVISION
N® de referencia: 233 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
J Hipersomnia diurnaj Grave No
Ronguidos | St No
S Apneas| ST No
I Agitacidn | S7 No
N Despertares| S{ No
T Nicturia} ST No
0 Cefalea matutina | 81 No
M i del cardeter | No No
A Alteracidn! intelectual | No No
S | de 1a libido| No No
Fumador/exfumador | Exfumador | No
Alcoholismo | No No
Disnea | No No
HTA | No T™No | i
EXPLORACION BMI|31.8 29,7
Hemoglobina] 16,0 13,2
Hematocrito | 45 39
DATOS R
Gasometrfa! Pa0, 1 88 82
! PaCo, | 44 44
! D(A-2)0,] 0 3
COMPLE- {uFEV](L-%‘) 3150_93 .............. ?’39—90
Espirometrfa;  FVC (L-%)[4.49 - 100 [4,47 - 99
MENTA- | FEV/EVC%|77.9 75.8
..... R adlograf}[’azlnsuflac]én NO
RIOS de | HTP| S
_Wmx ) Codiomegabia\SC )
Electrocardiograma 7
Presion | 9 9
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Cutdneos
CON dartos
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No

‘Observaciones: estd pendiente de la realizacion de una septoplastia.
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ANEXO 1

TABLA 108. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 59: 1A: 7.5, IAH: 16,3; DMAH: 16,1 5; TAH: 7.5%

Oximetria: ID: 61,2; SM: 66%:

MM < 90%:

83.0%; THN:

270

EPOC previo: no; Otras enfermedades: diabetes., hipercolesterolemld

Paciente n®: 47 REVISION | REVISION |
N de referencia: 235 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No
Rongquidos | ST No
S Apneas | Si No
I Agitacién | Sf No
N Despertares | S{ No
T Nicturia | S{ No
10 Cefalea matutina | No No
M | del cardcter | No No
A Alteracidn! intelectual | No No
S | de la libido| No No
Fomador/exfumador| No No
Alcoholismo | No No
Disnea | ST No
HTA|SI No
EXPLORACION BMI|34.2 32.0
Hemoglobina | 14.8 14,7
Hematomto 44 43
DATOS e B e
Gdsometr!af Pa0.] 81 97
! Paco, | 42 37
i  D(A-2)0, |6 0
EsplromemaE FVC (L-%)12.28 - 101 |2.18 - 07
MENTA- | FEV,/FVC%|78.9 79,4
Radloérafla i - InsuﬂaClon. NO .....................................................................................................
RIOS de | HTP|No
térax : Cardiomegalia{ No
............................. EIeatroLardlograma e
Presién| 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxfgeno{ No No
‘Observaciones: '
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ANEXO 1

TABLA 109. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 63; TA: 21,6; IAH: 23.7; DMAH: 17,6 5; TAH: 11,3%

Oximetria: ID: 4,2; SM: 81%; MM <90%: 81,2%; IHN: 417
EPOC previo: si; Otras enfermedades:

Paciente n°: 48 REVISION | REVISION
N de referencia: 239 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Leve No
Ronquidos | S{ No
S Apneas| S{ No
1 Agitacidn | No No
N Despertares | ST No
T Nicturia| S1 No
0 Cefalea matutina| No No
M v del cardeter | ST ST
A Alteraciénll intelectual | ST No
S | de Ta libido | No No
Fumador/exfumador | Exfumador No
Alcoholismo | S{ No
Disneal St No
HTA| No No
EXPLORACION BMI|28.9 26,7
Hemoglobina| 16,7 16,0
Hematocrito | 48 46
DATOS 'upH B g
Gasometn’ai Pa0, | 66 72
| PaCoO,| 46 43
L DA-)0,| 16 15
Espirometrl’aln FVC (L-%)| 1.73 - 55 2,14 - 67
MENTA- ! FEV/FVC%[40,0 2.2
RIOS de | HTP|Sf
Electrocardiograma | Anormal
Presion; 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Cutdneos
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| Si No

Observaciones: estudio poligrafico realizado con O,, que el enfermo ya utilizaba
cronicamente en su domicilio.
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ANEXO 1

TABLA 110. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 70; TA: 19,2; TAH: 32.6: DMAH: 18.2 s; TAH: 16,3%
Oximetria: ID; 33,5; SM: 78%; MM <90%: 86,2%; THN: 69
EPOC previo: si; Otras enfermedades: diabetes, asma, hipotiroidismo

Paciente n°: 49 REVISION | REVISION |
N° de referencia: 111 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Leve No

Ronquidos| Si No
S Apneasi S1 No
1 Agitacién | No No
N Despertares| No No
T Nicturia{ No No
0 Cefalea matutina | No No
M i del cardcter| S7 No
A Alteracién! intelectual | ST No
S | de Ta libido | No No
Fumador/exfumador| No No
Alcoholismo | No No
Disnea | Si No
HTA | No No
EXPLORACION BMI| 27.9 25.9
Hemoglobina| 13.8 14,2 B
Hematocrito | 40 41
DATOS | e e P
Gasometrfal Pa0,| 84 78
! PaCO, | 45 42
! D(A-2)0, | 0 10
COMPLE- {IFEV,(L—%) 167-88 .............. ]‘75_93
Espitometrfai  FVC (L-%)|2.23-97  {2.33 - 102
MENTA- | FEVJ/FVC%|74.9 75.1
Radmgraﬂat]nsuﬂacmn NO ..............................
RIOS de | HTP| No
Electrocardiograma| Anormal
| Presiénl6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Regular
Efectos secun- Cutdneos,
CON darios fugas, otros
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
| Oxigeno| No No

Observaciones: hipotiroidismo y asma tratados previamente; problemas de ajuste de Ia
mascarilla por falta de dentadura, solucionado con "narinas nasales”.
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ANEXO 1

TABLA 111. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 54; TA: 9.8; TAH: 18,8; DMAH: 17,7 s; TAH: 10,0%
Oximetria: 1D: 26,9; SM: 80%; MM <90%: 85,4%; IHN: 80
EPOC previo: si; Otras enfermedades: insuficiencia renal leve

Paciente n°: 50 REVISION | REVISION
N? de referencia: 240 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No

Ronquidos | S{ No
S Apneas| No No
I Agitacién | Si No
N Despertares| S{ No
T Nicturia| No ST
0 Cefalea matutinal No No
M « del cardcter{ No No
A Alteraciénl intelectual} Si No
S ! de 1a libido | No No
Fumador/exfumador | Fumador Fumador
Alcoholismo | No No
Disnea| Si No
HTA|S{ ST
EXPLORACION BMI| 32,7 32,1
Hemoglobina| 17.6 16,8
Hematocrito{ 50 48
DATOS ’IpH gg—" e
Gasometrfa]i Pa0,| 80 73
| PaCo,| 41 37
; D(A-2)0,| 9 22
COMPLE- EFEVI(L—%) 208-71 . 1,90—65
Espiromem’a; FVC (1.-%)12.49 - 68 2,36 - 65
MENTA- i FEV/FVC%{83.5 80,5
..... R adlografl’allInSuﬂacién NO O T ST
RIOS de | HTP| St
Electrocardiograma | Anormal
Presién| 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No
"Observaciones: -
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ANEXO 1

TABILA 112, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 77; TA: 39,2; 1AH: 43.9; DMAH: 38,6 5s; TAH: 46,7%
Oximetr{a: 1D: 39,1; SM: 30%; MM <90%: 67,4%: THN: 1801
EPOC previo: si; Otras enfermedades:

Paciente n°: 51 REVISION | REVISION |
N? de referencia: 243 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No
Ronquidos | ST No
S Apneas| 87 No
I Agitacion | Si No
N Despertares| Si No
T Nicturia| S{ No
§) Cefalea matutina| 7 No
M i del cardcter| 8¢ No
A Alteracidn! intelectual | ST No
s | de la libido|? ?
Fumador/exfumador | Exfumador § No
Alcoholismo | No No
Disneai S{ No
HTA | No No
EXPLORACION BMI|20.7 30.3
] Hemoglobina| 16.7 14.8
Hematocnto 51 43
DATOS oy e e
Gdsomema! PaQ,| 50 59
! PaCO, | 64 49
: D(A-a)0, | 11 21
COMPLE_ f FEV] (L O/) 0-75_’%3 1’25_62 ................................................
Espirometria;  FVC (L-%)|1.66 - 58  {2.10- 77
MENTA- . FEV,/FVC% 453 59,5
Radlograﬁa e “Insutiacién|S{
RIOS de | HTP | S
o} CordiomegalialSt
Electrocardiograma | Anormal
Presion| 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No ST
Oxigeno| Si St

Observaciones: estudio poligrdfico realizado con O,, que el enfermo ya utilizaba
cronicamente en su domicilio.
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ANEXO |

TABLA 113. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 73; 1A: 25,4; TIAH: 36,7: DMAH: 27,3 s; TAH: 27.8%
Oximetria: ID: 44,7; SM: 43%; MM <90%: 74,4%; THN: 569
EPOC previo: no; Otras enfermedades: hipotiroidismo tratado, depresion

Paciente n°- 52 REVISION | REVISION |
N de referencia: 113 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Leve No [
Ronquidos | S{ No
S Apneas | St No
I Agitacién | No No
N Despertares | No No
T Nicturia | No No
§) Cefalea matutina| No No
M v del cardcter | ST No
A Alteracidnf intelectual | Si No
S | de ta libido|? ?
Fumador/exfumador | No No
Alcoholismo| No No
Disnea | No No
HTA S No
EXPLORACION BMI| 26.7 23,2
Hemoglobina | 17.2 12.3 |
Hematocrito| 33 36
DATOS | pro B A e
Gasometria | PaO, | 68 91
f Paco, | 37 34
! D(A-a)0,[ 26 6
Espirometriai  FVC (L-%){2.61 - 100 |2,96 - 140
MENTA- ! FEV/FVC% (893 81,7
RIOS de | HTP| No
Electrocardiograma} Anormal
Presién| 7 ?
TRATAMIENTO Tolerancia Mala
Efectos secun- Rinitis grave
CON darios
Cumplimiento No
CPAP Humidificador j No No
Oxigenoj| No No

‘Observaciones: abandono del CPAP.
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ANEXQO 1

TABLA 114. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: F; Edad: 56; 1A: 12,3; TAH: 22 4. DMAH: 16,5 s; TAH: 10,7%
Oximetrfa:; 1D: 24 6; SM: 75%; MM <90%: 87.2%; IHN: 11
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n°: 53 REVISION | REVISION
N° de referencia: 2350 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
| Hipersomnia diurna NoO No
Ronquidos| S1 No
S Apneas| ST No
I Agitacidn | No No
N Despertares | No No
T Nicturja| Si ST
0 Cefalea matutina | No No
M i del cardcter | No No
A A]teracidn! intelectual | No No
S : de Ia libido | No No
Fumador/exfumador | No No
Alcoholismo | No No
Disnea| No No
HTA} No No
EXPLORACION BMI|34.9 32.6
Hemoglobina] 15,0 13,9
Hematocrito | 43 40
DATOS | g ot e I R e
Gasometrl’a! PaQ,| 86 72
! PaCO,| 42 44
I D(A-2)0,|2 14
Espirometrfal  FVC (L-%)[2.47 - 109 [2.60 - 116
MENTA- | FEV,/FVC%|76.5 75.8
..... R adloglaf]’ail'nsuﬂaC]én NO
RIOS de HTP| No
Electrocardiograma | Normal
) Presidn| 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- oculares, otros
CON darios cutdneos, fugas
Cumplimiento Regular
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No
Observaciones: )
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ANEXO 1

TABILA 115, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M: Edad: 48; TA: 11,5; TAH: 35.1;: DMAH: 20,3 s; TAH: 19,5%
Oximetria: 1D: 60,2; SM: 57%; MM <90%: 83,4%; IHN: 313
EPOC previo: no; Otras enfermedades: hipotiroidismo tratado, cardiopatia isquémica

Paciente n°: 54 REVISION | REVISION
N© de referencia: 46 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No

Ronquidos | ST No
S Apneas| S{ No
I Agitacidn | Si No
N Despertares | No Si
T Nicturia| ST Si
O Cefalea matutina| No No
M i del cardcter| S{ No
A Alteracién|  intelectual| No No
S | de la libido| No No
Fumador/exfumador| Exfumador | No
Alcoholismo | No No
Disnea | S{ No
i ] HTA | No No '
EXPLORACION BMI| 39,8 40,2
Hemoglobina| 16.1 14,9
Hematocrito | 48 42
DATOS R e
Gasometrl’a! Pa0,| 65 72
! PaCo, | 41 43
! D(A-2)0, | 24 14
Espirometrfaé EVC (L-%)|3.92-99  |3.53 - 87
MENTA- i FEV,/FVC% | 66.8 68.0
Radlogra‘h‘ai .......... ]’nSuﬂaCIc‘,n NO
RIOS de | HTP | No
Lt ) Cadiomegalia|No |
Electrocardiograma | Normal
Presidn{ 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis, fugas
CON darios oculares
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No
"Observaciones: -
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ANEXO 1

TABLA 116. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 34; TA: 15,3; TAH: 42.2;: DMAH: 12,6 5; TAH: 14,8%
Oximetria: 1D: 49.2; SM: 65%; MM <9%0%
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

- 85,2%; IHN: 77

Paciente n°: 55 REVISION | REVISION
NO de referencia: 245 INICTAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Leve No

Ronquidos | ST No
S Apneas| Si No
I Agitacién | ST No
N Despertares | No No
T Nicturia | S{ No
O Cefalea matutina | No No
M i del cardcter| ST No
A Alteracidn! intelectual | No No
S + de la libido| Sf No
Fumador/exfumador{ No No
Alcoholismo | No No
Disnea | No No
HTA | No No
EXPLORACION BMT | 39.2 392
1 Hemoglobina| 16,4 16,1 1
Hematocrito| 47 46
DATOS e T
Gasometrfaf Pa0,| 82 96
! PaCo, | 40 38
L D(A-)0,[9 0
Espirometriai  FVC (L-%){3.72-78  {3,99 - 84
MENTA- | FEV,/FVC%|82,5 80,4
RIOS de | HTP | No
| Morax i Cardiomegatia| No |
Electrocardiograma| Normal
Presién| 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- t dermatitis
CON darios seborreica
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No
‘Observaciones: '
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ANEXO 1

TABILA 117, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 53; TA: 7.3; TAH: 32.2: DMAH: 21,9 s; TAH: 19,6%
Oximetria: 1D: 107.2; SM: 33%; MM <8%0%: 75.4%: THN: 731

EPOC previo: sT; Otras enfermedades: asma bronquial, poliposis nasal, ulcus duodenal

Paciente n°: 56 | REVISION | REVISION
N° de referencia: 256 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No
Ronguidos | S1 No
S Apneas| ST No
I Agitacidn | ST No
N Despertares | S{ No
T Nicturia | S1 No
0 Cefalea matutina| No No
M i del cardcter | Si No
A Alteraci6n1 intelectual | S{ No
S | de Ia libido | No ?
Fumador/exfumador | Exfumador | No
Alcoholismo| No No
Disnea | ST No
HTA | S( No
EXPLORACION BMI|38.7 30,4
Hemoglobina | 16.0 15 B
Hematocrito | 47 43.8
DATOS | o R
Gasometrl’a! PaQ,| 64 66
! PaCo, | 49 39
! D(A-a)0,| 15 26
Espirometriai  FVC (L-%)|2.68 - 67 |2.78 - 68
MENTA- | FEV,/FVC%|52.9 59,0
Radlografl’allInsuﬂaCEGH Sl’ ................................
RIOS de | HTP{No
Electrocardiograma | Anormal
Presion | 6 ' 6
TRATAMIENTO Tolerancia buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | ST Si
Oxfgeno| Sf S{
‘Observaciones: fractura de cadera al 5° mes; 0steoporosis.
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ANEXO 1

TABIA 118. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 55; 1A: 37.2; TAH: 42.4: DMAH: 209 s; TAH: 24.6%
Oximetria: 1D; 30,2; SM: 84%; MM <90%: 87.9%; IHN: 5
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n®;: 57 REVISION | REVISION
N¢ de referencia; 261 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurnaj Grave No
Ronquidos | 1 No
S Apneas| S{ No
I Agitacion | Si No
N Despertares | No No
T Nicturia | No No
O Cefalea matutina{ No No
M i det cardcter | ST No
A Alteraciénf intelectual | No No
S | de fa libido | Sf No
Fumador/exfumador | Fumador Fumador
Alcoholismo | Sf No
Disnea | No No
HTA | No No
EXPLORACION BMI | 28.4 29,1
Hemoglobina| 16.2 15,5
Hematocrito | 47 44
DATOS |~ e IR 7 I e
Gasometrfai Pa0,| &9 88
! PaCO, | 4] 41
1 D(A-2)0, | 0 1
Espirometria; FVC (L-%)|3.34 -84  |3,40 - 84
MENTA- | FEV/FVC%|67.1 65.5
RIOS de | HTP | No
Electrocardiograma | Normal
Presién| 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Fifectos secun- Escara nasal
CON darios grave
Complimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
[ Oxigeno| No No
Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 119, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 46; TA: 28,0; IAH: 51.1; DMAH:

21.4 s; TAH: 30,3%

Oximetria: ID: 64,1; SM: 30%; MM <90%: 67,2%; 1HN: 1305
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n°: 58 REVISION | REVISION
N° de referencia: 262 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No

Ronquides| ST No
S Apneas| Si No
1 Agitacién | Si No
N Despertares j S{ No
T Nicturiai ST No
O Cefalea matutina§ ST No
M v del cardcter | ST No
A Alteracidn! intelectual j Si No
S ; de la Iibido| ST No
Fumador/exfumador | Fumador Fumador
Alcoholismo | No No
Disnea| No No
HTA|S{ No
EXPLORACION BMI[29.7 29,7
Hemoglobina| 10,6 15,8
Hematocmo 45 42
DATOS oy BT R R s
Gasometna:- Pa0,| 70 86
' PaCO,| 39 36
| D(A-0.]21 9
COMPLE_ ..................................... i ......... F EVI(L%) - 46_94 . 3,44.‘94
Espirometriai  FVC (L-%)|4.34 - 96 |5,16 - 115
MENTA- L FRV, [EVCS | 79.7 66,7
RIOS de : HTP| No
.gmx i CadiomegalialNo
Electr ocardlograma Normal
Presién| 9 7
TRATAMIENTO Tolerancia Regular
Efectos secun- Rinitis, se-
CON darios quedad
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador{ S{ Si
Oxigeno| No No

Observaciones: septoplastia a los tres meses.
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ANEXO 1

TABLA 120, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 48:; TA: 3.9; IAH: 15,2: DMAH: 18.8 s; TAH: 8%
Oximetria: 1D: 62,4; SM: 30%; MM <90%: 48,6%; THN: 3556
EPOC previo: no; Otras enfermedades: psoriasis, hiperuricemia

Paciente n°: 59 REVISION | REVISION
N© de referencia: 264 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No
Ronquidos | Si No
S Apneas| S{ No
1 Agitacion | ST No
N Despertares | ST No
T Nicturia| Si No
O Cefalea matutina | No No
M i del cardcter | S{ No
A Alteracidn! intelectual | ST No
S | de la libido| S No
Fumador/exfumador | No No
Alcoholismo| No No
Disnea| St No
HTA| S 7
EXPLORACION BM1| 40,4 40,4
i Hemoglobina| 19.3 15
Hematocrito | 39 44
Gasometn’a! Pa0, |70 76
! Paco, |58 47
! D(A-2)0, | 0 6
COMPLE- !FEVl(L— %) 193-60 ................ 235_74
Espirometria;  FVC (L-%)[2.26 - 58 {2.89 - 74
MENTA- | FEV/FVC%|85.4 813
RIOS de | HTP| Sf
Electrocardiograma j Anormal
' Presidn | 9 9
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No
‘Observaciones: -
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ANEXO 1

TABLA 121. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 64; TA: 31.3; IAH: 31.4: DMAH: 32,5 s; TAH: 28,4%
Oximetria: 1D: 9,7; SM: 55%; MM <90%: 63,0%; IHN: 345
EPOC previo: sf; Otras enfermedades;

Paciente n°: 60 REVISION | REVISION
N¢ de referencia; 267 INICTIAL 6 MESES | 13 MESES
Hipersomnia diurna| Leve No
Ronquidos | S1 No
S Apneas| No No
| Agitacién | §1 No
N Despertares | Si No
T Nicturia| No No
0 Cefalea matutina| No No
M i del cardcter| Si No
A Alteracidn! intelectual | No No
S L de Ja libido | No No
Fumador/exfumador | Exfumador No
Alcoholismo| No No
Disnea| ST Si
HTA | No No
EXPLORACION BMI| 37.2 36.4
Hemoglobina| 16,9 15.9
Hematocrito | 49 49
DATOS :pH St g
Gasometr}’aE Pa0;| 36 55
) PaCQO,| 54 51
! D(A-2)0, | 17 21
Espirometrl’ai FVC (L-%)|2.31 - 67 2,91 - 84
MENTA- i FEV/FVC%{35.2 32,9
Radlografl’ailn&uﬂa(:]dn Sl’ ................................
RIOS de | HTP/| Si
Electrocardiograma ) Anormal
Presion| 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Sequedad
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador{ No Si
Oxigeno | ST S

Observaciones: Estudio poligrafico realizado con O, que el enfermo ya utilizaba

cronicamente en su domicili

0.
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ANEXO 1

TABLA 122. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 67; 1A: 42.3; IAH: 48.2;: DMAH: 22 3 s; TAH: 29.9%
Oximetria: 1D: 58,3; SM: 30%; MM <90%: 77,1%; THN: 782

EPOC previo: sf; Otras enfermedades:

Paciente n°: 61 REVISION | REVISION
N° de referencia: 270 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No

Ronquidos | S{ No

S Apneas| S{ No
| Agitacidn | No No
N Despertares | No No
T Nicturja | Sf No
0 Cefalea matutina| No No
M i del cardcter| Si No
A AIteracién! intelectual | No No
S | de 1a libido | Sf No
Fumador/exfumador | Fumador No

Alcoholismo | §1 No

Disnea| S{ No

HTA] S No 7]

EXPLORACION BMI| 41.8 35.7
Hemoglobina| 16.2 15,4

Hematocrito | 50 46

DATOS |~ o p 1555 g

Gasomem’a; P20, | 55 80

| PaCQO,i 6] 45

! D(A-2)0, | 9 3

Espirometria; FVC (L-%)|1.70-58  |2.68 - 94
MENTA- | FEV,/FVC%|65.8 60,1
Radlograf]’alllnsuﬂacldn NO ............................. tsmmasmrnsrns e tanrs samasames fEEA LN i R e
RIOS de | HTP| St
Electrocardiograma | Anormal
Presion | 8 3
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno

CPAP Humidificador | No No

Oxigeno| No No
Observaciones: - -
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ANEXO 1

TABLA 123, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 41;

TA: 37.1; TAH: 33.2: DMAH: 19.8 5; TAH: 29.2%

Oximetria: 1D: 67,1; SM: 47%; MM <90%: 71.,3%: THN: 780
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n°: 62 REVISION | REVISION |
N de referencia: 271 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No

Ronquidos | St S{
S Apneas | S{ St
I Agitacion | S{ No
N Despertares | S1 No
T Nicturia} Sf No
0 Cefalea matutina | No No
M i del cardcter| ST No
A Alteracién | intelectual | S{ No
S +  de la libido| S No
Fumador/exfumador | Fumador No
Alcoholismo| No No
Disnea| ST No
HTA | No No
EXPLORACION BMI| 32,7 36.0
Hemoglobina| 15,7 143
Hematomto 45 44
DATOS o pH g g
Gasometri a; Pa0, | 76 82
' PaCO, [ 46 42
! D(A-a)0; | 7 6
COMPLE- i . FEVl (L-% %,21~78 357—88
Esparometrlai FVC (L-%){4,18 - 83 4,88 - 98
MENTA- i FEV /FVC% 7638 73.1
RIOS de 1 HTP| St
Electrocardlogramd Normal
Presion| 9 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Oculares, fugas
CON darios sequedad
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador| No Si
Oxigeno| No No
Observaciones: )
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ANEXO 1

TABLA 124, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 41; TA: 33,9; TAH: 42.7: DMAH: 19,2 s5; TAH: 22,8%
Oximetria: 1D: 56.5; SM: 31%; MM <90%: 78,1%; THN: 502
EPOC previo: si; Otras enfermedades:

Paciente n°: 63 REVISION | REVISION
N°¢ de referencia: 266 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave No

Ronquidos | S1 No
S Apneas| S{ No
I Agitacion | S1 No
N Despertares | No No
T Nicturia | No No
0 Cefalea matutina | No No
M . del cardcter | ST No
A A]teracic‘m! intelectual | No No
S | de la libido| S No
Fumador/exfumador | Fumador St
Alcoholismoq ST Si
Disnea | 81 Si
HTA| S No
EXPLORACION BMI| 27,0 28,0
Hemoglobina| 17,9 16,7
Hematocrito | 50 49
DATOS | o pH _ {7 S
Gasometn’a? Pa0,| ? 84
! PaCO, | ? 42
! D(A-2)0, | ? 3
Espirometriai  FVC (L-%)|4.04 - 92 | 4,45 - 100
MENTA- | FEV/FVC%|88.2 80,0
RIOS de | HTP | No
Electrocardiograma | Normal
Presién| 7 8 |
TRATAMIENTO Tolerancia Mala
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No |
Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 1235. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 58; TA: 20,8; TAH: 21,8; DMAH: 24, 55; TAH: 14,9%

Oximetria: 1D: 20,5; SM: 83%;

MM <90%:

87.7%; tHN:

169

EPOC previo: si; Otras enfermedades: ﬁbr1]ac10n aurlcular enfermedad del Seno

Paciente n?; 64 REVISION REVISION
N° de referencia: 272 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna{ Grave Leve

Ronquidos | S{ No
S Apneas| Si No
I Agitacion | S{ No
N Despertares| S{ No
T Nicturia| ST No
O Cefalea matutina| No No
M i del cardcter | ST No
A Alteracicon | intelectual | §7 No
S : de la libido | ST No
Fumador/extumador! Exfumador  { S{
Alcoholismo{ No No
Disnea| ST No
HTA{No No
EXPLORACION BMI32.7 30,1
Hemoglobina| 15,7 14.9
Hemdtocnto 46 44
DATOS oy B B g
Gdsomemaf Pa0,| 69 72
! PaCo,| 36 41
! _ D(A- a)oz 26 17
Esplromemaf FVC (L- %) 4.56-97  |5.67-118
MENTA- ! FEVJEVCY| S35 2.7
RIOS de 1 HTP| No
Jrax j Cardiomegalia No N L
Electrocardxograma Anormal
Presién| 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis, se-
CON darios quedad
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno{ No No

L= H
Observaciones: implantacién de marcapasos;

pendiente de septoplastia.
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ANEXO 1

TABLA _126. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 71; [A: 51,5; TAH: 54.5: DMAH: 25,8 s; TAH: 39,1%
Oximetrfa: 1D: 45.8; SM: 60%; MM <90%: 83,8%; IHN: 144
EPOC previo: no; Otras enfermedades: dlcera duodenal

Paciente n°: 65 REVISION | REVISION
N° de referencia: 274 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave No
Ronquidos | S{ No
S Apneasi ST No
I Agitacion | S§ No
N Despertares| ST No
T Nicturia| St No
0 Cefalea matutinal No No
M i del cardcter| ST No
A Alteracién! intelectual | ST No
S | dela Tibido}? ?
Fumador/exfumador | Fumador No
Alcoholismo | ST No
Disnea| S{ No
HTA | No No B
EXPLORACION BMI | 40.7 34.6
Hemoglobina| 13,3 14,6
Hematocrito| 435 44
DATOS :pH g g
Gasomem’al Pa0,| 80 78
! PaCo, | 39 40
! D(A-2)0,| 11 12
Espirometria; FVC (L-%)|2.39-94  [2.90 - 114
MENTA- ' FEV/EVC%|84.5 83.8
RIOS de | HTP{ No
Electrocardiograma| Anormal
Presion | 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Regular
Efectos secun- Rinitis, ruido
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No Si
Oxigeno| No No

Observaciones:

318




ANEXO 1

TABILA 127, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 54; 1IA: 30,1; TAH: 41,2: DMAH: 16,1 s; TAH: 18,4%
Oximetrfa: 1D: 95,9; SM: 55%; MM <90%: 84 7%; THN: 122
EPOC previo: no; Otras enfermedades: ilcera duodenal, bocio eutiroideo

Paciente n°: 66 REVISION | REVISION
N© de referencia: 275 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Leve No

Ronquidos | ST No
S Apneas| ST No
| Agitacién | ST No
N Despertares | ST No
T Nicturia | ST No
O Cefalea matutina | No No
M ¢ del cardcter| Si No
A Alteracion | intelectual | No No
S | de 1a tibido | No No
Fumador/exfumador | Exfumador No
Alcohotismo | No No
Disneai No No
HTA{ No No
EXPLORACION BM1|35.2 38.5
Hemoglobina| 15,5 15,3
Hematocrito | 43 45
DATOS :pH DT g
Gasomem’a! Pa0.| 86 79
: PaCO, | 38 37
! D(A-2)0, |7 15
Espiromem’a! FVC (1.-%)14.80 - 128 4 84 - 130
MENTA- | FEV/FVC%|86.9 81,0
Radiograffailnsuﬂacién NO .............................
RIOS de | HTP| No
Electrocardiograma | Normal
Presién| 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Sudoracién
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno| No No
Observaciones:
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ANEXO 1

TABLA 128. Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 26; TA: 19,9; TAH: 32.0;: DMAH: 14.0s; TAH: 12,4%
Oximetria: ID: 75,8; SM: 67%; MM <90%: 82,7%; 1HN: 273
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n®: 67 REVISION | REVISION
N? de referencia: 279 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No
Ronquidos | ST Si
S Apneas| St No
I Agitacidn | Si No
N Despertares | ST No
T Nicturia | ST No
O Cefalea matutina | Si No
M ¢ del cardcter | Si No
A Alteraciéné intelectual | No No
S | de la libido| Si No
Fumador/exfumador | Fumador St
Alcoholismo | No No
Disnea | St No
) HTA|S{ No
EXPLORACION BMI | 54.2 50.3
Hemoglobina | 16,9 16.0
Hematocrito | 49 48
DATOS e g g
Gasometn’a! Pa0,| 68 71
! PaCO, | 41 a1
! D(A-2)0, | 21 18
Espiometriai  FVC (L-%)|4.91-95  |5.40 - 105
MENTA- | FEV/FVC%|78.4 75,7
RIOS de | HTP | No
Electrocardiograma | Normal
Presién| 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Ruido
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No No
Oxigeno | No No
Observaciones: ' )
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ANEXO 1

TABIA 129, Protocolo individual de recogida de datos

Sexo: M; Edad: 36; 1A: 32.0; TAH: 52.0: DMAH: 20.1 s; TAH: 29%
Oximetrfa: 1D: 63,1; SM: 30%; MM <90%: 66,9%; THN: 1343
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n°: 68 REVISION | REVISION
N? de referencia; 281 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna | Grave No

Ronquidos | 7 No
S Apneas| ST No
I Agitacidn | S{ No
N Despertares | Si No
T Nicturia| S{ No
O Cefalea matutina | S{ No
M i del cardcter| Si No
A Alteracién! intelectual | ST No
S | de Ta libido | No No
Fumador/exfumador | Fumador Si
Alcoholismo| No No
Disnea | No No
HTA|S{ No
EXPLORACION BMI| 30,4 27,0
Hemoglobina] 17.5 14.6
Hematocnto 51 45
DATOS g B 7,36 ......................................
Gd‘;omema! Pa0,| 71 87
| PaCO,| 40 40
. D(A- a)o, 19 3
Espirometrlai FVC (L—%) 3.87 - 86 4.45-99
MENTA- | FEV,/FVC% 81,1 82.0
Radwgraﬂa i . Inbuflauonl N()
RIOS de ! HTP| No
E1ectr0c.ard1ograma Anormal
Presién| 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis, se-
CON darios quedad
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador | No Si
Oxigeno| No No
“Observaciones: ' - )
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ANEXO 1

TABLA 130, Protocolo individual de recogida de datos

Sexe: M: Edad: 59; TA: 19.0; TAH: 29.9: DMAH: 16,5s; TAH: 13.7%
Oximetria: 1D: 28,8; SM: 79%: MM < 90% 87 7% [HN: 40
EPOC previo: no; Otras enfermedades:

Paciente n°: 69 REVISION | REVISION
N de referencia: 282 INICIAL 6 MESES | 18 MESES
Hipersomnia diurna| Grave No

Ronguidos | ST No
S Apneas| ST« No
I Agitacidn | No No
N Despertares | No No
T Nicturia| S1 No
0 Cefalea matutina | No No
M v del cardeter| Si No
A Altcracidn! intelectual | ST No
S ! de la libido| ST No
Fumador/exfumador | Exfumador | No
Alcchelismo| No No
Disnea | ST No
HTA | No No
EXPLORACION BML| 345 28,0
Hemoglobina | 16 14,7
Hematocrito | 47 45
DATOS [ o B Sl a6° S
('jasomeu'l’a«| Pa0, | 80 78
i PaCo, | 44 42
! D(A-a)0,| 6 10
COMPLE- ".EFEV](L,%) 21]3,67 o 2‘33-74 ...............................................
Espiromem’ai FVC (L-%)] 3,76 - 93 4.55-113
MENTA- ' FEV/FVC% | 56.6 51,2
..... R adloglaf{dllnsu“aC]dn NO P P PP PSPRY TP TIPS
RIOS de | HTP| No
LMmx | Cardiomegalia|No
Electrocardiograma { Normal
Presicn | 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humiditicader| Nu No
Oxigeno | No No
‘Observaciones:
322
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