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Hacia donde va el diagnéstico del sindrome
de apneas-hipopneas durante el sueno?

J. Duran-Cantolla

Unidad Respiratoria de Trastornos del Suefio. Servicio de Neumologfa.
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Pocos aspectos de la medicina han experimentado un
desarrollo tan rapido en los ltimos afios como los tras-
tornos respiratorios durante el suefio y, especialmente,
el sindrome de apneas-hipopneas del suefio (SAHS).
Sélo en 2004 se publicaron 1.144 articulos, por lo que
esta informacion ha facilitado su conocimiento entre los
médicos y en la poblacién, y se ha puesto en evidencia
que no se trata de una nueva entidad, sino que ha estado
siempre entre nosotros sin que se le haya prestado la de-
bida atencién. Ahora la sociedad reclama su derecho a
que quienes la presentan sean atendidos con rapidez,
obtengan un diagndstico preciso y reciban un tratamien-
to adecuado.

El SAHS es una enfermedad muy prevalente, que
afecta al 4-6% de los varones y al 2-4% de las mujeres
entre la poblacién general adulta de edades medias!?.
Ademads, su prevalencia aumenta claramente con la
edad’. Por otra parte, estd asociado al deterioro de la ca-
lidad de vida*, a la aparicién de hipertension arterial>>$,
al desarrollo de enfermedades cardiovasculares’ y cere-
brovasculares® y a los accidentes de trafico®!?. Asimis-
mo, se acepta un exceso de mortalidad relacionado con
el SAHS!'""3, Por otra parte, su tratamiento con presién
positiva continua de la via respiratoria (CPAP) es el més
eficaz en todo el mundo'*. Por lo tanto, se trata de un
importante problema de salud publica'®. Incluso estu-
dios recientes han demostrado que no diagnosticar Yy,
por consiguiente, no tratar a los pacientes con SAHS
supone un consumo de recursos sanitarios 2-3 veces
mayor que el de la poblacién sin dicha enfermedad!®!’.

La Sociedad Espaiiola de Neumologia y Cirugia To-
racica (SEPAR) defini6 el SAHS como un cuadro ca-
racterizado por somnolencia, trastornos neuropsiquiatri-
cos y cardiorrespiratorios secundarios a una alteracién
anatomica y funcional de la via respiratoria superior
que conduce a episodios repetidos de obstrucciéon du-
rante el suefio, lo cual provoca descensos de la satura-
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cién arterial de oxigeno (Sa0,) y despertares transito-
rios que dan lugar a un suefio no reparador'®. Es una de-
finicién que destaca las consecuencias clinicas, sin es-
pecificar cuantas apneas y/o hipopneas son necesarias
para diagnosticar el SAHS. Este planteamiento tiene
una légica evidente, dado que las definiciones de los
eventos respiratorios han ido evolucionando y adn lo
hardn mads en el futuro. En este sentido, la propia SEPAR
ha ido adaptando los criterios de definicion de los even-
tos respiratorios y su nimero en funcién de la evolucién
de los conocimientos sobre la fisiopatologia del SAHS
y la introduccién de cambios tecnoldgicos. Es precisa-
mente la aplicacién de los criterios de la SEPAR de
2002 y su comparacion con la normativa de 1993 lo que
ha motivado el interesante trabajo de Aguirregomoscor-
ta et al'® en el presente nimero de ARCHIVOS DE BRON-
CONEUMOLOGIA. Estos autores comparan, en 118 pacien-
tes evaluables, los resultados de aplicar la normativa de
1993 (donde se usaban termistores para la definicién de
apneas/hipopneas) y la de 2002 (donde se afiadia el uso
de la canula nasal y las bandas de esfuerzo toracoabdo-
minal) en cuanto al indice de apneas, indice de hipopne-
as e indice de apneas-hipopneas (IAH). Los autores en-
contraron que el 64% de los pacientes que con la
normativa de 1993 se habrian catalogado como ronca-
dores simples (IAH < 10) se considerarian afectados
por el SAHS con la normativa de 2002. Asimismo, casi
el 48% al que no se habria prescrito tratamiento con la
normativa de 1993 (IAH < 30) pasaria a recibir trata-
miento con CPAP atendiendo a la de 2002. Los autores
reflexionan sobre la necesidad o no de modificar los
puntos de corte establecidos para el IAH en el diagnds-
tico de SAHS. De forma afiadida, nos ofrecen la oportu-
nidad de abrir un debate que muestre las fortalezas y
debilidades de los criterios que se emplean para estable-
cer el diagnéstico de esta entidad.

En 1976 Guilleminault et al* evaluaron a 40 volunta-
rios sanos de 18 a 60 afios mediante polisomnografia y
observaron que las mujeres tenian una media de 2,1 ap-
neas por hora de suefio y los varones de 6,7. Sobre la
base de estos resultados decidieron, de forma arbitraria,
establecer el limite de la normalidad en 5 apneas por
hora de suefio y fijaron un tiempo de 10 s o mayor para
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considerar una apnea. Estos criterios, universalmente
aceptados, tienen muchas limitaciones. No contemplan
la presencia o ausencia de desaturaciones asociadas y/o
despertares transitorios (arousal) electroencefalografi-
cos, por lo que no evaldan el “dafio” en términos de in-
tercambio gaseoso y/o fragmentacién del suefio. Por
otra parte, es muy posible que una pausa de 10 s no sea
lo mismo a los 30 que a los 80 afios de edad, e incluso
podria ser diferente en varones y en mujeres. Ademads,
no se tiene en cuenta la comorbilidad asociada, como
las enfermedades cardiacas y/o respiratorias que reduz-
can la reserva de oxigeno o aumenten su consumo, lo
que podria condicionar que pausas de menos de 10 s
pudieran tener significacion patolégica. A pesar de todo
esto, el concepto de apnea se ha mantenido sin cambios,
con la salvedad de que con los sensibles equipos actua-
les no suele verse un cese total del flujo, por lo que se
acepta como apnea cuando el cese de la sefial respirato-
ria es > 90%.

Block et al?! introdujeron el concepto de hipopnea
para referirse a la reduccién parcial de la sefial respira-
toria que cursaba con desaturacién y comprobaron que
sus repercusiones clinicas eran similares a las de las ap-
neas, por lo que se acuiié el término de “sindrome de
hipopneas durante el suefio”?. No obstante, la defini-
cién de hipopnea ha sido controvertida. La American
Academy of Sleep Medicine (AASM)? la define como
una reduccién discernible de la sefial respiratoria que
cursa con una cafda de la SaO, = 3% y/o un despertar
transitorio®*. Sin embargo, el criterio no es unanime en
todos los laboratorios y los descensos de la sefial del
flujo varian del 30 al 90% o cualquier reduccién que el
observador considere ‘“significativa” o ‘“‘discernible”.
Asimismo, las desaturaciones oscilan entre el 2 y el 4%.
Incluso la definicién de despertar transitorio no es ho-
mogénea y hay una gran variabilidad inter e intraobser-
vador. Ademas, algunos grupos no lo incluyen en la de-
finicién de hipopnea. Por otra parte, el termistor, que es
un excelente medidor de apneas, no es un buen sistema
para detectar hipopneas?. Por ello, en los tltimos afios
se han introducido sefiales semicuantitativas para la me-
dicién del flujo ventilatorio, mediante canulas nasales
conectadas a un transductor de presién®*?’. Estos siste-
mas también ayudan a identificar los esfuerzos respira-
torios relacionados con el despertar transitorio que for-
man parte del concepto de sindrome de resistencia
aumentada de la via respiratoria superior, introducido
por Guilleminault para describir el caso de sujetos sin
apneas ni desaturaciones que presentaban arousals re-
petidos como consecuencia de un aumento progresivo
de la presién intrapleural, medida mediante un bal6én
esofagico®.

Por todo lo dicho, es evidente que, segin la defini-
cién de hipopnea elegida, el IAH final puede sufrir una
importante variabilidad®3. A pesar de estas limitacio-
nes, en general se acepta que una hipopnea es una re-
duccién de la sefial respiratoria > 30% y < del 90%
(medida por cénulas y/o bandas de esfuerzo toracoab-
dominal) que cursa con un descenso de la SaO, > 3%
y/o un despertar transitorio. De hecho, con los sistemas
actuales de detecciéon de hipopneas, es controvertido
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considerar independientes el sindrome de resistencia
aumentada de la via respiratoria superior y el SAHS3"%2,
y por ello las dltimas recomendaciones de la AASM in-
cluyen estos esfuerzos respiratorios relacionados con el
despertar transitorio como hipopneas y dentro del con-
cepto del SAHS. Asi, un IAH > 5 asociado a sintomas
relacionados con la enfermedad y no explicados por
otras causas se considera diagndstico de SAHS?. No
obstante, utilizar el criterio de un IAH > 5 de manera
genérica, cuando se sabe que éste varia con la edad y no
es igual entre varones y mujeres parece exagerado®. Por
otra parte, la excesiva somnolencia durante el dia
(ESD), el sintoma mds importante que, junto a un IAH
anormal, define el SAHS, es extraordinariamente preva-
lente entre la poblacién general'?. Ademds, ni siquiera
se ha encontrado una asociacién entre el IAH y la
ESD?, por lo que otros factores que atin no se conocen
bien estan interactuando en todo el proceso.

Ademas de todas estas limitaciones, nuestro conoci-
miento epidemioldgico sobre el SAHS y sus consecuen-
cias esta basado en estudios que se llevaron a cabo
usando termistores y con medios técnicos que ahora se
considerarfan insuficientes'”’. Por otra parte, los crite-
rios de la SEPAR de 2002 se basaron en evidencias
cientificas y obtuvieron el consenso de expertos. No
obstante, se tiene que saber que, a las dificultades pro-
pias en la identificacién de los eventos respiratorios, se
afiade el hecho de que no se tiene un umbral real de
IAH sobre el que decidir. Es decir, esto no es la gluce-
mia, al menos por ahora. Hay que considerar anormal
un IAH > a 5-10, pero probablemente el indice difiera
en funcién de la edad y el sexo, y se desconoce cudles
deberian ser los umbrales de normalidad en esos gru-
pos. Asimismo, la ESD sélo debera atribuirse al SAHS
cuando no haya podido explicarse por otras causas. De
forma complementaria, ain hay que saber si se podra
decidir tratar con CPAP a los pacientes basdndose sé6lo
en un determinado valor de IAH, en funcién de sus po-
tenciales consecuencias cardiovasculares, o si se debera
continuar exigiendo la presencia de sintomas, como la
ESD, o la aparicion de complicaciones'® antes de tomar
esta decision.

Todas las limitaciones expresadas, con ser muchas,
no son los Unicos retos a los que debemos enfrentarnos.
En Espaiia hay entre 1.200.000 y 2.150.000 sujetos con
SAHS relevante y, por tanto, subsidiario de recibir trata-
miento con CPAP*. No obstante, tan sélo se ha diag-
nosticado y tratado al 5-9%%. Por otra parte, aunque las
unidades de suefio se han triplicado en los tdltimos 9
afios, son insuficientes y no estdn adecuadamente dota-
das para atender esta demanda creciente, por lo que se
originan inaceptables listas de espera, que a veces lle-
gan a | o mds afios*. La polisomnografia convencional
es la prueba de referencia®-¢, pero no estd exenta de
problemas, ademds de ser costosa, consumir elevados
recursos y estar al alcance de pocos centros. Ademas,
no es posible, ni coste-efectivo, realizarla a toda la po-
blacién con sospecha de SAHS, por lo que se necesitan
otras opciones diagndsticas mds sencillas. Los sistemas
simplificados como la poligrafia respiratoria (PR) son
equipos aceptados en el diagnéstico del SAHS*. La
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PR, realizada tanto en el hospital como en el domicilio,
ha supuesto un abaratamiento de las pruebas, pero sobre
todo ha permitido descentralizar el diagndstico de las
unidades de referencia, habitualmente saturadas, y ha
facilitado el acceso diagndstico a centros mas pequefios
que trabajan coordinadamente con las unidades de refe-
rencia. Es necesaria una mejor validacion de la PR, fun-
damentalmente en el domicilio del paciente®, y no sélo
haciendo andlisis de correspondencia entre el IAH de la
polisomnografia y el de la PR, sino validando las deci-
siones terapéuticas efectuadas y evaluando si son simi-
lares con ambos sistemas.

Finalmente, los recientes sistemas monocanal, con
medicidén directa de eventos respiratorios (termistores y
cénulas nasales), aunque atn escasamente validados®*4,
si demuestran su utilidad supondrdn un cambio impor-
tantisimo en el proceso de diagndstico del SAHS, dado
que estan disefiados como “sistemas expertos que pue-
den ser manejados por no expertos”, lo que puede supo-
ner la implicacién directa de los médicos de atencién
primaria tanto en el diagnéstico como en el tratamiento
y control de los pacientes con SAHS. Esto supone la
realizacién de un trabajo coordinado y multidireccional
entre centros de referencia (laboratorios de suefio) y
centros colaboradores (unidades de suefio sin polisom-
nograffa pero con sistemas de PR) y médicos de aten-
cién primaria, que podria favorecer y agilizar el diag-
noéstico y tratamiento de los pacientes. Por tltimo, es
muy posible que la genética y la identificacién de mar-
cadores bioldgicos relacionados con el SAHS no sélo
funcionen como factores de riesgo, sino que podran em-
plearse como herramientas diagndsticas.

Es muy evidente que la realidad del SAHS estd cam-
biando en todo el mundo, por lo que el suefio ya no serd
patrimonio exclusivo de los sofiadores. Son muchos los
profesionales que han dedicado su esfuerzo, su ilusién y
gran parte de sus suefios para que nosotros podamos
verlos y hacerlos realidad en un futuro que ya estd aqui
para quedarse. Esperemos que seamos capaces, entre
todos, de ponerlos en marcha y disfrutarlos.
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