CONSENSO NACIONAL SOBRE EL SINDROME DE APNEAS-HIPOPNEAS DEL SUENO (SAHS)

Tratamiento médico del SAHS

El tratamiento del sindrome de apneas-hipopneas del
suefio (SAHS) tiene como objetivo resolver los signos y
los sintomas de la enfermedad, y normalizar la calidad
del suefio, el indice de apnea-hipopnea (IAH) y la desa-
turacién de hemoglobina. Asimismo, se pretende redu-
cir el riesgo de complicaciones sistémicas y, en el area
de la salud publica, disminuir los costes directos e indi-
rectos generados por esta enfermedad. Las propuestas
del espectro terapéutico planteado para el SAHS no son
excluyentes ni dnicas, por lo que la aproximacion al tra-
tamiento del SAHS debera ser multidisciplinaria.

Medidas generales

El objetivo de las medidas generales es, basicamente,
reducir los factores de riesgo que favorecen o agravan
un SAHS. Entre ellas se encuentran las que se describen
a continuacion:

— Higiene de sueiio. Es imprescindible conseguir una
adecuada higiene de suefio. Hay que tener en cuenta que
la causa més frecuente de somnolencia excesiva durante
el dia es el mal habito de suefio, condicionado por hora-
rios de suefio irregulares y/o inadecuadas rutinas de sue-
fio'2. Ademds, se ha observado que la privacién de suefio
reduce el tono muscular e incrementa la colapsabilidad
de la Via aérea superior (VAS)*#, por lo que puede agra-
var un SAHS preexistente. Por ello, la insuficiencia de
suefio, definida como superar en 2 h la media de horas
que se duerme en el tiempo laboral frente al tiempo de
ocio?, debe ser evitada. Asimismo, se debe asegurar un
ambiente adecuado que favorezca y mantenga el suefio;
para ello es necesario evitar una temperatura 0 unos co-
lores inadecuados, disminuir los ruidos, etc.

— Obesidad. Aunque no estd clara su patogenia en la
enfermedad, es evidente que un porcentaje relevante de
pacientes con SAHS es obeso y que la reducciéon de peso
en estos pacientes se traduce en una mejoria del SAHS®,
con una disminucién del nimero de apneas y una mejo-
ria de la oxigenaci6én nocturna’. Ademds, la propia obe-
sidad es capaz de favorecer la aparicién de una excesiva
somnolencia diurna (ESD)3. Por desgracia, s6lo una mi-
noria de pacientes obesos con SAHS consigue reducir
su peso, y atin son menos los que logran mantenerlo
una vez reducido. Sin embargo, la pérdida ponderal en
pacientes obesos puede ser curativa. Reducciones del 5-
10% son capaces de disminuir el IAH y mejorar la sin-
tomatologia. La pérdida de peso precisa un cambio en
los habitos alimentarios y en el estilo de vida que la ma-
yoria de los pacientes no cumple. No obstante, hemos
podido comprobar que una simple y breve intervencion

de enfermeria en la consulta externa conseguia que el
11% de los pacientes obesos con SAHS perdiera mds
del 10% del indice de masa corporal (IMC) y lo mantu-
vieran estable al cabo de 2 afios’. Por ello, insistir en la
pérdida de peso en pacientes obesos o con sobrepeso es
un objetivo al que no debemos reununciar’. Los pacien-
tes con obesidad mérbida (IMC = 40) con fracaso multi-
dieta pueden ser candidatos a tratamiento mediante ciru-
gia de la obesidad (cirugia bariatrica)'*!!, cuya eficacia a
corto plazo en el tratamiento del SAHS es evidente, aun-
que es mas cuestionable a largo plazo'?. Ademds, hay
que tener en cuenta que la mayoria de las técnicas de
gastroplastia tienen un riesgo, que ain es mayor en pa-
cientes con SAHS, y que conllevan importantes efectos
secundarios. Por ello, su indicacion en pacientes con
SAHS debe ser sopesada cuidadosamente.

— Alcohol. Su consumo precipita y/o agrava un SAHS
existente debido a la depresion de la actividad de la
musculatura dilatadora faringea, lo que favorece un dese-
quilibrio entre las fuerzas dilatadoras y las constrictoras
de la VAS. Ademads, las apneas son de mayor duracién y
las desaturaciones son mds severas, lo que sugiere una
depresion ventilatoria de los estimulos hipéxicos e hi-
percédpnicos. Por todo ello es aconsejable que los suje-
tos con SAHS se abstengan de consumir alcohol, espe-
cialmente durante las horas vespertinas'®.

— Tabaco. Los fumadores tienen un mayor riesgo de
desarrollar roncopatia y se ha observado que ésta puede
disminuir tras reducir el hibito'*. Asimismo, se ha ob-
servado que los fumadores, en probable relacién con fe-
némenos de irritacién e inflamacién de la VAS, que
tiende a incrementar su resistencia, tienen mayor riesgo
de desarrollar un SAHS". Por ello, el abandono del ta-
baco debe ser una medida general que se debe tener en
cuenta en estos pacientes; ademas, se debe evitar la pro-
bable ganancia ponderal secundaria.

— Fdrmacos. Las benzodiacepinas disminuyen la res-
puesta ventilatoria a la hipoxia y la hipercapnia durante
el suefio y también durante la vigilia. Es mejor evitar su
empleo en pacientes con SAHS!'S. Por otra parte, se ha
sugerido que los bloqueadores beta podrian producir un
agravamiento del SAHS. Si es necesario utilizar inducto-
res del suefo, es preferible emplear hipndticos no ben-
zodiacepinicos (zolpidem, zopiclona, zaleplén) que no
produzcan alteraciones respiratorias durante el suefio y
que tengan una vida media corta.

— Hipotiroidismo. El hipotiroidismo afecta al 0,5%
de la poblacion general y llega hasta el 7% en las muje-
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res ancianas'’. Ademds, la prevalencia de SAHS en su-
jetos con hipotiroidismo es mads elevada que en la po-
blacién general'®. Se ha observado una significativa re-
duccién del ndmero de apneas e hipopneas en pacientes
con hipotiroidismo y SAHS después del tratamiento
sustitutivo no relacionado con otros factores!®. Por ello,
si ante un paciente con sospecha de SAHS hay indicios
de que puede tener hipotiroidismo, se solicitard una de-
terminacion de las hormonas tiroideas.

— Posicion corporal. Algunos pacientes s6lo tienen
SAHS al adoptar la posicién de dectbito supino y to-
dos los SAHS se agravan en esa posicién, por lo que
es mejor evitarla!®. Se define un SAHS postural cuan-
do el IAH en la posicién en dectibito supino es al me-
nos el doble que en decubito lateral?. Por tanto, la
posibilidad de un SAHS postural debera ser investiga-
da en todos los pacientes con sospecha clinica y, en
caso de confirmarse, deberd evitarse la posicion en de-
cubito supino. Esto puede intentarse por medio de la
colocacién de una o varias pelotas en la espalda, fija-
das con firmeza a una camiseta. Aunque parece tener
una cierta eficacia en los casos més leves y a corto-
medio plazo?!, suele fallar a medio-largo plazo, bien
porque el paciente deja de usarlas o, simplemente,
porque se acostumbra a ellas. Otra alternativa es ele-
var la cabecera de la cama unos 30°, dado que se ha
observado que reduce la resistencia de la VAS, lo que
podria ser util para reducir la severidad de un SAHS
postural. Sin embargo, su efecto para reducir el IAH
es escaso?.

Tratamiento farmacolégico

En cuanto a la bisqueda de un potencial tratamiento far-
macoldgico del SAHS, se han ensayado més de 100 medi-
camentos con escasos resultados®, por lo que hasta el
momento no constituyen una alternativa terapéutica efi-
caz. En general, los estudios han sido realizados con se-
ries pequefias, con frecuencia no controladas, y no sabe-
mos practicamente nada acerca de sus efectos a largo
plazo. Los mas empleados han sido la protriptilina y la
medroxiprogesterona. Sin embargo, sus efectos secun-
darios limitan su accién, por lo que deben considerarse
una opcién de dltimo recurso.

En los dltimos afios se estd investigando el papel de
los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotoni-
na®*. En ratas se han obtenido resultados alentadores
con ondansetrén, un antagonista selectivo de receptor
5-HT3, y similares resultados se han observado en mo-
delos animales con perros buldog con el 5-HT2 y
SHT1C-2%2, Por tanto, la investigacion farmacoldgica
en SAHS podria centrarse en este grupo de sustancias,
asi como en el control farmacolégico de las motoneu-
ronas que regulan el tono de la VAS. Sin embargo, atin
estamos lejos de encontrar la “pastilla” para el trata-
miento del SAHS. Por ello, de momento no hay una in-
dicacién prictica del tratamiento farmacolégico del
SAHS y sélo de manera excepcional deberian emplear-
se medicamentos tras sopesar cuidadosamente el ries-
go-beneficio.
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El papel del oxigeno como tratamiento complemen-
tario del SAHS continda siendo controvertido?”-?. Ini-
cialmente se desaconsejé al observar que producia una
prolongacién de la duracién de las apneas en sujetos
normocépnicos. Sin embargo, también se comprobd que
habia una reduccién del nimero total de apneas, con la
consiguiente disminucién del porcentaje de tiempo en
apnea. Su mecanismo de accién no estd claro y se ha
postulado un efecto a través de la estabilizacion del sis-
tema del control ventilatorio. En general parece que no
produce beneficio a sujetos con SaO, = 90%, no modi-
fica la arquitectura del suefio ni mejora el ESD. Sin em-
bargo, su empleo podria considerarse en pacientes con
SAHS e insuficiencia respiratoria cuya oxigenacién no
mejora a pesar del tratamiento con presion positiva con-
tinua de la via respiratoria superior (CPAP). En este sen-
tido, hay que decir que es muy inusual que un paciente
presente una insuficiencia respiratoria sélo por un
SAHS, especialmente si hay hipercapmia. En general,
suele tratarse de pacientes con obesidad y que presentan
otros problemas cardiacos o respiratorios asociados. No
obstante, incluso en estos pacientes con comorbilidad
asociada no es infrecuente que el tratamiento con CPAP
revierta la insuficiencia respiratoria al suprimir el factor
agravante del SAHS. Por ello, es aconsejable esperar
unos 3 meses antes de instaurar el tratamiento con oxi-
geno, dado que muchas veces la CPAP es suficiente para
controlar la hipoxemia. En todo caso, la prescripcién de
oxigeno a pacientes asintomdticos que, sin embargo,
presentan alteraciones severas de la SaO, en relacién
con las apneas, es muy discutible. Ademads, desconoce-
mos su efecto a largo plazo en pacientes con SAHS. Por
ello, si se decide su empleo, es necesario que su eficacia
se documente mediante una prueba de suefio que permi-
ta comprobar los valores de SaO, y, si es preciso, de
PaCo,.

Tratamiento médico de la nariz

La nariz desempeifia un papel discutido en la fisiopato-
logia del SAHS. La tendencia mds extendida es la de que
la obstruccién nasal es un coadyuvante en el desarrollo
del SAHS y su resolucién consigue una mejoria, pero no
su curaciéon®3. Houser et al®! realizaron en 2002 un estu-
dio mediante rinometria acustica en 50 pacientes con ri-
nitis alérgica (10 con SAHS y 40 sin SAHS) y demostra-
ron que la mayor congestién nasal esta relacionada con
SAHS en una poblacién con rinitis alérgica®.

En otros estudios, como el de Teculescu et al®? en
Francia en 2001, en el que se administré un cuestiona-
rio a 300 varones empleados en una universidad local
sobre clinica respiratoria nocturna y diurna, y en el que
se realiz6 un estudio antropométrico y una pequefia ex-
ploracién no invasiva, el modelo de regresion logistica
hall6 que entre las 8 variables independientes asociadas
a ronquido destacaba el bloqueo nasal nocturno®. En
otro estudio de similares caracteristicas realizado por
Young et al** en 2001, estos autores demostraron que la
obstruccién nasal nocturna habitual supone un incre-
mento de 3 veces en la posibilidad de roncar, con inde-
pendencia del sexo, la edad, el IMC, el tabaquismo y el
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asma, y sugirieron que esta relacion puede tener una par-
ticular importancia, ya que la congestién nasal puede ser
facilmente controlada con tratamiento farmacolégico.

En varios trabajos se sefiala la posibilidad de tratar la
roncopatia crénica y la apnea del suefio moderada me-
diante farmacos topicos nasales en pacientes con obs-
truccién nasal y rinitis, alérgica o no. Hay un gran
acuerdo en que dicho tratamiento no reduce significati-
vamente, en la gran mayoria de los casos, los valores ob-
jetivos de IAH, pero puede mejorar la calidad del suefio
nocturno, su fragmentacion y, en algunos casos, la tole-
rancia y el cuamplimiento del tratamiento con CPAP.

En 2004, Kiely et al** realizaron un estudio cruzado y
aleatorizado con placebo en 23 roncadores (13 con
SAHS y 10 sin SAHS) y valoraron el efecto de la flutica-
sona topica nasal en la resistencia nasal y en la reduccién
de valor del IAH. Estos autores hallaron diferencias sig-
nificativas en ambos pardmetros a favor de los tratados
con este farmaco comparados con el grupo placebo.

Hughes et al**, en 2003 también realizaron un estudio
doble ciego con placebo en 22 pacientes con obstruc-
cion nasal tratados con budesonida nasal y valoraron el
efecto sobre la somnolencia diurna y la fatiga. Encon-
traron una clara mejoria de estos pardmetros en el grupo
de tratamiento en el que también mejor6 la obstruccién
nasal. Craig et al*® realizaron un estudio de similares ca-
racteristicas en 1998, doble ciego y controlado, en 20 su-
jetos con rinitis alérgica y llegaron a las mismas conclu-
siones. En otros estudios, como los de Mclean et al*” en
2005 o Staevska et al en 20043, se demostré que, ade-
mads, se producia una mejoria en los microdespertares y
en la arquitectura del suefio en estos pacientes tratados
médicamente de su obstruccién nasal. Ademas, sefiala-
ron un punto interesante en la relacién de los problemas
nasales, anatémicos y funcionales con la tolerancia y el
cumplimiento de la CPAP. De hecho, Esteller et al®
también demostraron una relacién significativa entre es-
tas alteraciones y los efectos indeseables de la terapia
con CPAP y el incremento del cumplimiento de este tra-
tamiento con la resolucién de los problemas de permea-
bilidad nasal.

El tratamiento médico de las enfermedades nasales
debe formar parte del arsenal terapéutico del SAHS leve
y la roncopatia patoldgica, y debe ser complementario a
otros tratamientos en los casos de SAHS mas graves. Este
tratamiento en los casos de SAHS tratados con CPAP
puede mejorar su tolerancia fisica o reducir la intensi-
dad de la presion, al igual que la postura puede condi-
cionar la intensidad de presién necesaria y, por tanto,
debe tenerse en cuenta en el ajuste. La evaluacion de
qué casos o enfermedades son eventuales candidatos a
ser tratados médicamente de enfermedad nasal se basa
fundamentalmente en el interrogatorio del paciente y la
exploracién ORL, por lo que ésta siempre debera hacer-
se (véase el apartado de exploracién de la VAS y ORL
de este documento).

Estimulacion eléctrica

La idea de tratar el SAHS mediante la estimulacion
eléctrica transcutanea se conoce desde 1989, afo en el

que Miki et al** publicaron sus resultados en 6 pacientes
estimulados durante el suefio mediante 2 electrodos in-
tradérmicos en la regiéon submentoniana. La estimula-
cién se realizaba en el momento de detectar la apnea.
Con este sistema consiguieron reducir el IAH de 39,2 a
11,7 en dichos pacientes. Sin embargo, en estudios pos-
teriores de los mismos autores o de Guilleminault en
1995 no se consiguié mejorar el nivel de SAHS ni de la
estructura del suefio. La estimulacion antes de la apnea
tampoco mejord estos resultados*!.

Yang et al*®, en el afio 2000 publicaron un estudio
con 19 varones afectados de SAHS que fueron tratados
mediante estimulacion eléctrica transcutdnea submaxi-
lar durante la noche. Estos autores observaron que la
efectividad del tratamiento estd condicionada al lugar
de estrechamiento observado mediante endoscopia. Los
mejores resultados, valorados con polisomnografia e in-
terrogatorio, se obtienen en los casos en los que la obs-
truccidén se localizaba en la region retrolingual, a dife-
rencia de los casos con una obstrucciéon més alta o en
varias zonas. Segun estos autores no se produjeron alte-
raciones en los pardmetros de suefio.

Mann et al*?, en 2002 encontraron en 14 voluntarios
sanos que la estimulacién transcutdnea del geniogloso
aumentaba significativamente el didmetro de la via res-
piratoria alta como resultado del efecto de desplazar la
lengua hacia delante.

Oliven et al* llevaron a cabo la estimulacién de la
parte anterior de la lengua mediante electrodos de su-
perficie colocados en la zona sublingual. En el estudio
participaron 6 pacientes afectados de SAHS y 7 perso-
nas sanas. Se midié la fuerza de protrusion de la lengua
en vigilia y la resistencia de las vias respiratorias supe-
riores durante el suefio. En estado de vigilia, la estimu-
lacién eléctrica produjo una fuerza de protrusion similar
en pacientes y controles. Durante la noche, la estimula-
cién eléctrica sublingual caus6 un descenso de la resis-
tencia ventilatoria, tanto en los sanos como en los afec-
tados de SAHS. Los mismos autores demostraron, unos
afios mds tarde, que mediante este sistema se consiguen
mejorfas evidentes en las curvas de flujo/volumen y en
los descensos de la presidn critica en pacientes con
SAHS, tanto si los electrodos se implantan en el miiscu-
lo geniogloso como si se hace directamente sobre el ner-
vio hipogloso®.

Edmonds et al*® ensayaron otra modalidad terapéutica.
Estos autores practicaron, en 8 pacientes con SAHS gra-
ve, una estimulacién transcutdnea submandibular y por
encima y por debajo del hioides en intervalos de 45 min
(duracién del impulso: 0,3 ms, frecuencia de 50 Hz, in-
tensidad del impulso 15-40 mA). No observaron ningtin
cambio en el IAH ni en la estructura del suefio. Tampo-
co hubo modificaciones en la tomografia computarizada
(TC), y en los medidores de presion faringea no se ob-
servaron indicios de que este tipo de estimulacion eléc-
trica disminuyera el colapso de las vias respiratorias su-
periores.

Hay que tener en cuenta que hay unas limitaciones
para modificar los pardmetros eléctricos. Si el estimulo
supera un determinado umbral, que es variable en cada
individuo, se produce un microdespertar (arousal), con
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la consiguiente alteracion de la estructura del suefio de-
bido a la estimulacidn, lo que no es ttil para disminuir
la sintomatologia del SAHS*.

En resumen, en la bibliografia actual no hay datos de
que la estimulacién eléctrica durante el suefio produzca un
efecto inmediato y claro sobre el SAHS con mejoria del
IAH, tanto si se practica con estimulador intramuscular
transmucoso como transcutdneo’. Por esta razén parece
interesante el concepto del entrenamiento diurno de la
musculatura del suelo de la boca. En este caso, el efecto no
aparece de forma inmediata, sino con una cierta latencia.
Un primer caso clinico describe una mejoria del IAH en
un paciente con un SAHS leve (IAH de 13,2) después de
una estimulacién eléctrica diaria en vigilia en la zona sub-
mentoniano durante tan sélo 2 semanas. El IAH postrata-
miento fue de 3,9, mientras que un tratamiento placebo en
el mismo paciente no obtuvo un efecto comparable®,

En 2003, Verse et al*’, mediante un sistema denomi-
nado Silent One (aparato comercializado en Alemania)
practicaron, ademads de la estimulacién nocturna, un en-
trenamiento de la musculatura del suelo de la boca y de
los musculos suprahioideos durante el dia. Estos autores
estudiaron a 15 pacientes (14 varones y 1 mujer) con
edades comprendidas entre 37 y 74 afos. Los resultados
de su estudio indican que se trata de una modalidad te-
rapéutica de fécil aplicacidon para los pacientes y con
muy pocos efectos indeseables. Se consiguié una reduc-
cién estadisticamente significativa del IAH de 8 puntos
de promedio, de 29,2 a 21,2 (p < 0,05), tras una aplica-
cion de 4-5 semanas. No obstante, la curacion del
SAHS con el Silent One se consigue en pocos casos. En
concreto, s6lo en 3 pacientes (20%) hubo una reduccién
del IAH > 50% y solo 2 pacientes (13,3%) cumplieron
criterios de curacién (reduccién del IAH = 50% a un
valor < 10). La somnolencia diurna (escala de Epworth)
se redujo levemente de 10,7 a 9,4, lo que tuvo significa-
cién estadistica (p < 0,01). Ademds, se consiguié una
reduccién altamente significativa del ronquido. En la
escala analégicavisual hubo una reducciéon promedio de
7+22a34+2(p<0,005).

Hay otro aparato de reciente introduccién también en
el mercado aleman, el Apnoe Stim. Acerca de este apa-
rato se dispone de los datos de 40 pacientes tras una
aplicacién de 5 semanas*®®. En contraposicién al Silent
One, el Apnoe Stim trabaja con un electrodo intraoral y
un electrodo adhesivo cutdneo submentoniano. La pauta
terapéutica consiste en una aplicacion durante el dia (en
vigilia) de 30 min, 2 veces al dia, sin aplicacién noctur-
na. Después del tratamiento se constaté un descenso del
IAH no significativo de 31,8 + 20,4 a 20,4 = 19,7. No
obstante, en casi el 65% de los pacientes se produjo una
reducién del IAH = 50%. No quedan claras las razones
por las que, a pesar de una tasa de respuesta del 65%, el
IAH para todo el grupo no se redujo de forma mas clara
y estadisticamente significativa. Por desgracia, faltan en
esta publicacién los datos individuales de cada paciente,
epidemiolégicos y de la polisomnografia antes y des-
pués del tratamiento, lo que no permite mds interpreta-
ciones de los resultados.

Otro estudio reciente e interesante es el de Randerath
et al* realizado en 2004. Estos autores investigan la efi-
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cacia de la neuroestimulacion eléctrica de los misculos
linguales a modo de entrenamiento durante el dia. Para
ello realizaron un estudio aleatorizado, doble ciego y
controlado con placebo en 67 casos con un IAH entre
10 y 40 (33 tratados y 34 con placebo), de los que com-
pletan el estudio 57. El entrenamiento diurno consiste
en sesiones de 20 min, 2 veces al dia durante 8 sema-
nas. Sus resultados son efectivos para reducir el ronqui-
do, pero no se observan diferencias significativas en
cuanto a la disminucién del TAH®.

En resumen, parece ser que la estimulacion eléctrica
transcutdnea o transmucosa durante el dia y a modo de
entrenamiento de los musculos encargados de mantener
la VAS abierta podria ser una alternativa terapéutica
para los casos con roncopatia o SAHS leve, sin efectos
secundarios ni alteraciones de los parametros de suefio.
Sin embargo, los estudios no son aiin concluyentes para
plantear una aplicacién generalizada de estos sistemas.
De forma complementaria debe sefialarse que los apara-
tos de estimulacién eléctrica estarian contraindicados de
forma absoluta en pacientes con estimulacién cardiaca
permanente.

Otros tratamientos

El reflujo gastroesofdgico (RGE) es una afeccién
muy comun en la poblacién general que, entre otras en-
fermedades, también se ha relacionado con el SAHS-%,
Sin embargo, no se ha podido demostrar si hay una rela-
cion causal entre el SAHS y RGE, o si son dos entida-
des muy prevalentes que comparten factores de riesgo
comunes y, por tanto, pueden ser concurrentes en un
mismo individuo®*3, Por otro lado, algunos estudios
han sugerido un beneficio cruzado de los tratamientos
con inhibidores de la bomba de protones® y también
se ha observado una reducciéon del RGE en pacientes
con SAHS o sin é]l mediante el tratamiento con CPAP>2.

El factor determinante en la aparicién del RGE es la
incompetencia del esfinter esofdgico inferior, que facili-
tarfa un flujo de contenido gastrico retrogrado en pre-
sencia de un aumento del gradiente de presion entre la
cavidad abdominal y la toricica. Dadas las presiones
negativas extremas que inducen los pacientes con
SAHS, seria razonable asumir que esta poblacion tiene
un mayor riesgo para la aparicién de RGE>*3!, Por otro
lado, el RGE puede favorecer la aparicion de SAHS y
se han sugerido alteraciones en la actividad neuromus-
cular faringea o laringea por efecto directo del jugo gds-
trico sobre los tejidos laringofaringeos, o por la activi-
dad neural mediada por reflejos sobre la laringe y la
faringe similares a los observados en el pulmén cuando
sucede un broncospasmo reflejo en presencia de reflu-
jo336!, Este riesgo aumentado se podria asociar con un
retraso del aclaramiento dcido durante la noche secun-
dario a la supresiéon de los mecanismos normales de
aclaramiento esofdgico: salivacién y peristaltismo eso-
fagico®' 2. Se ha demostrado que la migracién proximal
de 4cido instilado en el es6fago distal estd significativa-
mente favorecida durante el suefio®'.

En algunos estudios se han obtenido reducciones sig-
nificativas del IAH con el tratamiento médico antirre-
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flujo®-, En otros, sin embargo, se considera que el tra-
tamiento del RGE no parece reducir la gravedad del
SAHS y si, en cambio, mejora la de los microdesperta-
res>63, Por todo ello, es posible que en el futuro pueda
considerarse el tratamiento con inhibidores de la bomba
de protones como una alternativa terapéutica en casos
seleccionados de SAHS.

Es posible que otros tratamientos también puedan te-
ner un papel futuro en el tratamiento del SAHS. Asi, la
dialisis puede reducir la severidad del SAHS en pacien-
tes con insuficiencia renal®. En estudios recientes se ha
sugerido que la programacién del marcapasos a fre-
cuencias mds altas en pacientes subsidiarios de este tra-
tamiento podria reducir el IAH®, aunque en otros estu-
dios no se ha evidenciado esta accién®. Por otra parte,
dado el importante papel de los mecanismos inflamato-
rios en las complicaciones relacionadas con el SAHS,
seria tedricamente posible que los farmacos que pueden
reducir los componentes inflamatorios, como la
aspirina®”%® y las estatinas®-’?, tuvieran un efecto benefi-
cioso o protector en pacientes con SAHS.

Esta aproximacion no ha sido estudiada y podria con-
vertirse en una alternativa terapéutica en pacientes que
no toleraran la CPAP. En otras palabras, si el SAHS me-
diante la activacion de diferentes mecanismos inflamato-
rios y de otro tipo es capaz de producir dafio cardiovas-
cular y cerebrovascular, es posible que la administracién
de farmacos, aunque no actuara directamente en la co-
rreccion del SAHS, evitara la apariciéon de fenémenos
intermedios de riesgo y, por tanto, redujera el riesgo fi-
nal de complicaciones. Todo esto es todavia muy espe-
culativo, pero las evidencias fisiopatoldgicas sugieren que
todas las posibilidades deben estar abiertas y deberian ser
investigadas.
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