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Introducción

Sin temor a equivocarnos podríamos decir que,
hasta hace escasamente 25 años, un tercio de la
vida del hombre había quedado excluida del campo
de estudio de la fisología y de la patología humanas.
Sólo en los últimos años se ha comprendido que el
sueño representa un estado por derecho propio,
diferente de la vigilia (cosa que ha sido siempre
evidente para los poetas). El sueño ha dejado de
ser lo que queda cuando se elimina la vigilia, para
pasar a ser otra «forma de ser» del organismo, de
igual jerarquía que aquélla. En tanto que estado, el
sueño condiciona y modifica toda la fisiología del
individuo, y puede presentar una patología que es
propia. Probablemente el ejemplo más evidente y
mejor estudiado hasta hoy de este «descubri-
miento» del sueño, que nos permite a nosotros
simples ex-tisiólogos, participar de esta aventura,
es el síndrome de apneas del sueño''4. Es apasio-
nante comprobar que respirar, hecho tan natural
durante el día en aquellos individuos cuyos pulmo-
nes, tórax y músculos respiratorios son normales,
pueda convertirse, en la misma persona, en algo
imposible durante el sueño.

En este artículo expondremos nuestro punto de
vista personal con respecto al tratamiento del
síndrome de apneas del sueño, luego de un breve
repaso fisiopatológico y clínico.

Definiciones, fisiopatología

Una serie de criterios electrofisiológicos, basa-
dos en el estudio del electroencefalograma (EEG),
del electrooculograma (EOG) y del tono muscular
(electromiograma, EMG), permiten el reconoc-
miento del estado del sueño, y dentro de él la cla-
sificación en 2 grandes períodos; sueño lento o
NREM, que se suele dividir en superficial (esta-
dios I, II), y profundo (estadios III, IV) y sueño
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paradójico o REM (rapid eye movements). El
sueño NREM se caracteriza por un enlenteci-
miento con aumento de voltaje del trazado del
EEG, acompañado por una disminución del tono
muscular. Estas características se acentúan progre-
sivamente del estadio I al IV. Durante el sueño pa-
radójico, el trazado EEG se acelera y su voltaje
disminuye, al mismo tiempo que aparecen los mo-
vimientos oculares rápidos. Este tipo de trazado
recuerda el de la vigilia. Sin embargo, el tono mus-
cular, en especial el de los músculos posturales, se
reduce a su mínima expresión, y por momentos se
observan descargas fásicas de breve duración5'6.
Desde el punto de vista respiratorio, se observa
una disminución progresiva de la ventilación mi-
nuto, una respiración irregular de tipo oscilatorio
en el sueño lento superficial (que puede incluso
llegar al Cheyne-Stokes) y sumamente regular en
el sueño lento profundo. El sueño paradójico se
acompaña de un ritmo respiratorio que puede ser
anárquico, incluyendo períodos de apnea. La
PaCO; aumenta de entre 4 a 6 mmHg, mientras la
Pa0¡ y el pH disminuyen ligeramente5-7. El estu-
dio del sueño y de las variables cardiorrespiratorias
durante este estado se hace mediante registros
continuos de EEG, EMG, EOG, electrocardio-
grama, los movimientos respiratorios, flujo aéreo
naso-bucal y de la Sa0¡. Este examen se denomina
polisomnografía.

El síndrome de apneas del sueño (SAS) se ca-
racteriza por la aparición, exclusivamente durante
el sueño, de episodios repetidos de apnea2. Se
acepta convencionalmente como apnea toda inte-
rrupción de la ventilación de más de 10 s de dura-
ción2. Los sujetos normales pueden presentar ap-
neas, generalmente en sueño lento superficial o
paradójico; pero su número no excede 4 a 6 por
hora de sueño, y su duración 15 a 20 s (el número
de apneas por hora de sueño se denomina índice
de apnea)-. Los pacientes aquejados de SAS
muestran de 10 a más de 100 apneas por hora, con
duraciones que van de los 10 a los 200 segundos.
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Las apneas se clasifican en centrales (AC), obs-
tructivas (AO) y mixtas (AM). En las apneas cen-
trales hay interrupción de la contracción de los
músculos respiratorios. Por ello, tanto los movi-
mientos respiratorios como el flujo aéreo desapa-
recen transitoriamente. En las apneas obstructivas,
los movimientos respiratorios persisten, pero son
ineficaces: el flujo aéreo se interrumpe. Las apneas
mixtas comienzan por una apnea central seguida
inmediatamente de una apnea obstructiva. Las ap-
neas provocarán una caída progresiva de la satura-
ción en oxígeno de la sangre arterial, que depen-
derá de la duración de la apnea y del nivel de SaO;
inicial. Cada apnea termina con una reacción de
despertar, que interrumpe el estado de sueño del
paciente. La repetición de las reacciones de des-
pertar explica la fragmentación y la desestructura-
ción del sueño de estos pacientes. Un determinado
paciente puede presentar los tres tipos de apnea a
lo largo de la noche, pero la gran mayoría de ellas
en casi todos los pacientes son AO o AM, por lo
que su fisiopatología, que es la base de su trata-
miento, merece ser considerada detalladamente.

La contracción de los músculos inspiratorios
produce una presión alveolar negativa. Esta pre-
sión negativa es transmitida a través de las vías aé-
reas hasta los orificios nasales (o la boca) y oca-
siona la entrada de aire ambiente hasta los
alveolos. Cuando las paredes de un tubo, por el
que transmite una onda de presión negativa, son
flexibles, dichas paredes tienen tendencia al colap-
so. Si las paredes son muy flexibles y la presión ne-
gativa es de valor elevado, el conducto puede llegar
a cerrarse completamente. La tendencia a la oclu-
sión dependerá de la flexibilidad de las paredes,
del valor de la presión negativa, del diámetro del
conducto y de la presencia de turbulencias. Todas
estas condiciones pueden reunirse en la faringe del
paciente, cuyas paredes son exclusivamente mus-
culares y cuyo diámetro presenta grandes variacio-
nes, con zonas de estrangulación que favorecen la
aparición de turbulencias. Normalmente, los
músculos de las vías aéreas superiores (VAS),
desde el dilatador del ala de la nariz hasta los ab-
ductores de las cuerdas vocales, muestran contrac-
ciones fásicas que preceden a la contracción de los
músculos inspiratorios8'16. Esta contracción antici-
pada permite aumentar la rigidez de las VAS, im-
pidiendo así su oclusión. Durante el sueño, la con-
tracción anticipada de los músculos de las VAS, al
mismo tiempo que su tono de base, disminuyen de
intensidad. La estabilidad de las VAS es por lo
tanto menor durante el sueño. Un factor anató-
mico (estructural) agregado podrá, pues, desenca-
denar la oclusión durante el sueño, pero no du-
rante la vigilia. Este factor podría ser una
macroglosia, una micrognatia, un velo del paladar
o unas amígdalas palatinas hipertróficas o una
compliance faríngea elevada como parecen tener
los pacientes con SAS17'18. También es posible,

aunque no se haya demostrado, que los pacientes
con SAS sufran de una alteración que retarde, du-
rante el sueño, la contracción de los músculos de
las VAS. Cualquier otro factor que aumente la re-
sistencia al flujo aéreo más allá de la faringe, como
por ejemplo una obstrucción nasal, provocará un
aumento en la presión negativa necesaria para la
inspiración y favorecerá por ende el colapso a ni-
vel faríngeo.

Cuadro clínico

El interrogatorio de un paciente de SAS típico
revelará la existencia de ronquidos, generalmente
presentes cada noche y en todos los decúbitos. Los
ronquidos pueden haberse originado meses o años
antes de la aparición del resto de los síntomas.
Cuando el cónyuge puede precisarlo, se interro-
gará sobre si los ronquidos están interrumpidos
por episodios de silencio total, durante los cuales
el rostro del paciente suele adquirir rasgos de su-
frimiento creciente. El sueño es agitado, acom-
pañado de movimientos bruscos y amplios. Pue-
den existir transpiración y salivación abundantes.
El despertar matinal es difícil y el paciente puede
tener una impresión de borrachera que se disipa
más o menos lentamente. Las cefaleas matinales
son frecuentes. La mayoría de los pacientes seña-
lan una somnolencia excesiva, que llega a interferir
con todos los actos de la vida. Los pacientes pue-
den quedarse dormidos en cuanto se encuentran
en situación sedantaria, y aún en momentos de ac-
tividad. Por tal razón, los accidentes de automóvil
no son raros. La hipersomnia (más raramente el
insomnio) es frequente. Alrededor de la mitad de
los enfermos de sexo masculino presentan impo-
tencia sexual. Igualmente, cerca de la mitad sufren
de hipertensión arterial. El deterioro intelectual, la
irritabilidad, los cambios de personalidad suelen
observarse en los casos más graves. La obesidad,
que formó una parte esencial del SAS en los pri-
meros años de su descripción, no se asocia de
forma obligatoria al SAS. Si bien muchos pacien-
tes son obesos, vemos cada vez más que pueden no
serlo. Aún se ignora cuál es el mecanismo de apa-
rición de la mayoría de los síntomas. La fragmen-
tación del sueño, debida a la repetición de reaccio-
nes de despertar que permiten la terminación de
cada apnea, explica parcialmente la hipersomnia y
la somnolencia, pero aún debemos descubrir cuál
es el efecto exacto de la hipoxia que acompaña
cada apnea. De igual forma, ignoramos por qué un
paciente con pocas apneas por hora puede mani-
festar muchos más síntomas que otro con muchas
más apneas.

Tratamiento

Se han propuesto varios tipos de tratamiento
para mejorar los síntomas del SAS, desde la admi-
nistración de medicamentos hasta los remedios ca-
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seros, pasando por la cirugía de reconstrucción fa-
cial. Cuando es diagnosticada una causa primaria
(p.ej., la hipertrofia amigdalina en la infancia o el
hipotiroidismo en el adulto), su tratamiento permi-
tirá la curación del SAS. En lo que resta de este
artículo consideramos los diferentes tratamientos
posibles desde un punto de vista crítico, basado en
las publicaciones de la literatura y en nuestra pro-
pia experiencia.

Medidas generales

1. El alcohol y los sedantes (p.ej., las benzo-
diazepinas) tienen un efecto pernicioso sobre la
frecuencia y la duración de las apneas. Esto se
debe a que disminuyen el tono muscular de los
músculos de las VAS, pero no del diafragma, favo-
reciendo por lo tanto el colapso de dichas
VAS19-20. Probablemente, también aumenta el um-
bral del despertar con respecto a la hipoxia y la hi-
percapnia. De ahí que la ingestión de alcohol y de
sedantes esté contraindicada en los pacientes con
SAS.

2. La pérdida de peso es una de las medidas
generales más útiles y, en nuestra opinión, debe
formar parte de la estrategia terapéutica del SAS.
En algunos casos, ciertamente minoritarios, la pér-
dida de peso puede ser suficiente para eliminar
completamente la sintomatología. El mecanismo
de acción del adelgazamiento no se conoce, pero
podría ser múltiple: aumento de la capacidad resi-
dual funcional, reducción del espesor de la pared
faríngea y aumento del diámetro faríngeo. Aún en
aquellos casos en que esté indicado otro trata-
miento, el adelgazamiento permitirá una consoli-
dación de la mejoría, y facilitará en última instan-
cia una posible curación22"24.

3. La descongestión nasal puede disminuir la
resistencia al flujo aéreo, provocando una reduc-
ción de las presiones negativas inspiratorias, con la
consiguiente disminución de la tendencia al co-
lapso de las VAS21. Lamentablemente, las gotas
nasales que contienen fármacos adrenérgicos pro-
vocan, cuando su efecto desaparece, un fenómeno
de rebote contraproducente. Además, la habitua-
ción acompañada de pérdida del efecto, es relati-
vamente rápida.

Tratamiento farmacológico

La lista de medicamentos ensayados en el SAS
es larga y, por desgracia, los resultados son poco
convincentes.

— Progesterona: esta hormona tiene un efecto
estimulante respiratorio, que puede justificar la
menor incidencia del SAS en la mujer. Se la ha
probado en, al menos, dos estudios clínicos, con
resultados variables y poco alentadores25-26.

— Acetazolamida: esta droga estimula la respi-
ración ya que provoca una acidosis metabólica que

tiende a compensarse por alcalosis respiratoria (hi-
perventilación). Parece que su uso debe reservarse
a las AC, pero en estos casos, paradójicamente
puede transformarlas en AO o AM27-28.

— Nicotina.estricnina: la nicotina y la estricnina
tienen una acción estimulante sobre los músculos
de las VAS, pero no sobre los músculos respirato-
rios. En este sentido, son la contrapartida fisiopa-
tológica del alcohol. Su uso disminuye el número y
el tiempo de las apenas, pero la corta duración de
su acción (nicotina) y los efectos secundarios (es-
tricnina) impiden su aplicación. De todos modos,
los fármacos con este tipo de efecto representarán
probablemente la solución ideal para el SAS29'30 en
el futuro.

— Almitrina: este nuevo estimulante respirato-
rio, que actúa probablemente a través de los cuer-
pos carotídeos, no ha demostrado ser clínicamente
útil en las AO ni en las AC31-32.

— Antidepresivos: los tricíclicos, como la pro-
triptilina, reduen, sólo transitoriamente, la dura-
ción del sueño paradójico. Puesto que las apneas
suelen (no siempre) ser más largas y severas en
este estadio de sueño, su acortamiento tendrá un
efecto beneficioso. En algunos casos moderados
de SAS, la protriptilina puede hacer desaparecer la
sintomatología o al menos mejorarla. Sin embargo,
también aquí los efectos secundarios (impotencia,
retención urinaria, arritmias cardíacas) limitan se-
riamente su utilización33'34.

— Otras drogas: como simple mención, recor-
demos que la teofilina, la naloxona, la bromocrip-
tina y el L-triptófano han sido ensayados en el
SAS sin resultados positivos.

Oxigenoterapia

Una de las hipótesis de trabajo en la físiopato-
logía del SAS es que la hipoxia resultante de las
apneas es responsable de los síntomas de esta enti-
dad. Por ello, la idea de suministrar oxígeno du-
rante el sueño a estos pacientes con la intención de
reducir la hipoxia, aún si las apneas persisten, es
atractiva. Los primeros ensayos mostraron una
prolongación de las apneas bajo tratamiento con
oxígeno, produciendo una acidosis respiratoria
aguda35. Más tarde, otros autores describieron una
disminución del tiempo pasado en apnea, y una
mejoría sintomática36. Sin embargo, un estudio re-
ciente de Gold et al, demuestra que la oxigenotera-
pia nocturna durante un mes no tiene efecto al-
guno sobre la hipersomnia, y que provoca una
hipercapnia significativa aunque discreta37. Todos
estos estudios permiten concluir que la oxigenote-
rapia dista de ser un tratamiento eficaz en el SAS.
Tal vez la situación será distinta en el «overiap
syndrome», es decir, en aquellos pacientes que
presentan a la vez un SAS y una enfermedad obs-
tructiva crónica hipoxemiante38.
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Cirugía

El primer tratamiento eficaz del SAS fue la tra-
queostomía. La cánula de traqueostomía, situada
por debajo de la zona de obstrucción de las VAS,
permanece cerrada durante el día y se abre por la
noche para permitir la respiración. La traqueos-
tomía hace desaparecer la mayoría de los síntomas
del SAS a partir de la primera noche de sueño nor-
mal, y no cabe duda que muchos pacientes se nie-
gan a cambiar su cánula por otros tipos de tera-
péutica menos agresiva descritos en los últimos
años. Sin embargo, creemos que actualmente esta
intervención debe ser abandonada por completo,
excepto en casos excepcionales. En sujetos relati-
vamente jóvenes, como lo son la mayoría de estos
pacientes, una traqueostomía es sumamente muti-
lante. Por otra parte, las complicaciones tardías
(dolor, granulomas, hemorragias locales, infeccio-
nes iterativas, tos crónica) e inmediatas (esta ope-
ración no está exenta de mortalidad perioperato-
ria), son suficientemente graves como para
adoptar otras conductas terapéuticas con menos
efectos indeseables.

Uvulo-palato-faringoplastia ( U P F P )

Esta operación consiste en la resección amplia
de tejido faríngeo incluyendo los pilares del velo
del paladar, una gran parte del propio velo del pa-
ladar y el tejido mucoso y submucoso de las pare-
des latero-posteriores de la faringe. La UPFP es la
técnica preferida por los otorrinolaringólogos para
el tratamiento del SAS. Sin embargo, las series pu-
blicadas hasta ahora muestran resultados poco
convincentes. Por un lado, la UPFP es eficaz en
sólo un 50 a 60 % de los casos. Aún más preocu-
pante es el hecho de no disponer todavía de crite-
rios que permitan predecir en el preoperatorio, en
qué pacientes la operación tendrá éxito y en qué
pacientes no39'42. Por otra parte, la UPFP es eficaz
contra los ronquidos en la casi totalidad de los ca-
sos. Y esto plantea el problema de los pacientes
cuyas apneas persisten después de la cirugía, pero
que pueden erróneamente considerarse curados
puesto que el ronquido ha desaparecido40. Final-
mente, la UPFP, como la traqueostomía, no está
exenta de complicaciones inmediatas o tardías,
como el reflujo nasal de líquidos o la rinolalia.
Pensamos que, en los pacientes en los que el ron-
quido es un síntoma del SAS y no un fenómeno
aislado, deben ser ensayados otros procedimientos
antes de decidir la realización de una UPFP.

Cirugía de reconstrucción

Este tipo de cirugía pretende aumentar el diá-
metro de la faringe, desplazando ventralmente su
pared anterior, es decir, la lengua. Ya sea el
avance mandibular (con o sin hioidectomía de sus-

pensión asociada) o el avance facial (maxilotomía
y mandibulotomía) son de probada eficacia en el
SAS, pero su dificultad técnica hace que, hasta
ahora, su uso no se haya difundido43.

Cirugía nasal y amigdalina

Es necesario hacer la distinción entre los niños y
los adultos. En los primeros, cuando la hipertrofia
amigdalina es factor etiológico del SAS, la extrac-
ción de las amígdalas tiene un efecto curativo. En
cambio, en el adulto, este procedimiento no in-
fluye en la evolución del SAS. Lo mismo puede
decirse de la cirugía de las cavidades nasales, en
casos de tabique desviado o hipertrofia mucosa.
Sin embargo, en determinadas circunstancias, la
cirugía nasal puede estar indicada con el fin de fa-
cilitar el tratamiento por presión positiva continua
por vía nasal (PPCn), que se detallará más ade-
lante.

Intubación naso-faríngea

Pese a no ser un acto quirúrgico, se la incluye
aquí por «afinidad otorrinolaringológica». El pa-
ciente aprende a insertar por vía nasal un tubo fle-
xible, de diámetro interno variable según los auto-
res, cuya extremidad distal se sitúa en la
hipofaringe. Esta intubación se practica cada no-
che. Aunqe difícil de aceptar, dado el carácter re-
flexógeno de esta zona, en los casos en que el pa-
ciente consigue soportar la intubación, ésta puede
favorecer la eliminación de las apneas con mejoría
sintomática rápida y notable. Sin embargo, este
procedimiento puede no ser eficaz, de modo que
un control poligráfico es necesario para juzgar de
su efecto44.

Presión positiva continua por vía nasal

En 1981, Sullivan et al describieron este trata-
miento, con resultados sumamente alentadores45.
Esencialmente, un flujo aéreo elevado suficiente
para exceder el flujo instantáneo máximo (peak
flow) de una respiración corriente, es administrado
por vía exclusivamente nasal. Este flujo crea una
presión positiva en la vía aérea, que persiste tanto
durante la inspiración como durante la espiración.
La presión positiva continua actúa a nivel faríngeo,
manteniendo separadas las paredes del conducto e
impidiendo por lo tanto su colapso45.

Dos tipos de sistema de PPCn se han empleado
hasta ahora. El primero es un sistema de flujo fijo
(alrededor de 45 a 60 litros por minuto), en el que
la presión se regula por medio de una válvula gra-
duable situada a la salida del sistema. El segundo
funciona basándose en una resistencia fija a la sa-
lida, y la variable regulada es el flujo45'50. La
fuente de flujo puede ser un compresor, un venti-
lador o una turbina. El carácter unidireccional del
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Fig. 1. Sistemas de presión positiva continua por vía nasal.
Arriba: sistema de flujo fijo. A: fuente de flujo. B: mascarilla na-
sal. C: válvula espiratoria con resistencia variable. Abajo: sis-
tema de resistencia fija. A: fuente de flujo variable. B: mascarilla
nasal. C: escape espiratorio con resistencia fija.

flujo está asegurado por el propio nivel elevado del
flujo, sin necesidad de válvulas direccionales
(fig. 1). El paciente se conecta al circuito por me-
dio de una mascarilla nasal. Ésta puede ser fabri-
cada a medida con pasta de silicona dental de en-
durecimiento rápido, que asegura un buen
hermetismo pero cuyo peso es elevado (alrededor
de 100 g de pasta son necesarios para una máscara
confortable), o bien pueden usarse máscaras dis-
ponibles en el comercio, cuyo peso es de sola-
mente unos pocos gramos. Actualmente, una firma
francesa y otra estadounidense proponen sistemas
de PPCn especialmente concebidos para los pa-
cientes con apneas del sueño (Pression +, Sefram,
Nancy, y Sieepeasy, Respironics, Monroeville, PA,
USA). El ajuste de la presión debe hacerse en
forma individual para cada paciente, bajo control
polisomnográfico, aumentando lentamente la pre-
sión hasta el momento en que todos los estadios
del sueño están libres de apneas y ronquidos, en
todos los decúbitos. La presión necesaria varía en
general entre 5 y 15 cm de agua.

En la gran mayoría de los casos, las apneas cen-
trales (o el componente central de las apneas mix-
tas) desaparecen al mismo tiempo que las apenas
obstructivas. En algunos raros casos, las apneas

centrales persisten (o aparecen) pero su número,
duración y consecuente caída de la saturación en
oxígeno de la sangre arterial son de mucha menor
gravedad que la de las apneas obstructivas.

Hemos podido comprobar que los pacientes so-
portan mal la primera noche de PPCn, por lo que
exigimos tres noches de habituación antes de reali-
zar la polisomnografía bajo tratamiento. Los resul-
tados de la PPCn suelen ser casi tan espectacula-
res, desde el punto de vista sintomático y subjec-
tivo, como los de la traqueostomía. Desde el punto
de vista polisomnográfico, suele haber una alta
proporción de sueño lento profundo (fenómeno de
rebote), sumamente estable, como también largos
períodos de sueño paradójico.

Pese a sus ventajas (incruenta, segura, eficaz), la
PPCn dista de ser un tratamiento ideal. Cualquiera
que haya intentado dormir con una mascarilla na-
sal por la que pasan 60 1 de aire por minuto, com-
prenderá la dificultad del paciente que debe some-
terse a ella cada noche. Además, la PPCn no deja
de plantear problemas locales: edema de la mu-
cosa nasal, hipersecreción nasal, irritación cutánea
perinasal en los lugares de apoyo de la mascarilla,
edema periocular, irritación de la trompa de Eus-
taquio. En algunos raros casos, la reacción nasal es
tal, que las cavidades nasales se obstruyen total-
mente durante algunas horas cada noche. En estos
casos, el tratamiento deja de ser eficaz con reapari-
ción de las apneas y de la sintomatología. En nues-
tra opinión, esto constituye una indicación de rino-
plastia y turbinectomía, con el fin de ensanchar las
cavidades nasales y permitir una aplicación co-
rrecta de la PPCn.

Por las razones que acabamos de exponer, ade-
más de por el precio del aparato que es de alrede-
dor de 2.000 U$S, es en general el paciente con
sintomatología completa, gravemente afectado por
la enfermedad, quien más ventajas obtendrá del
tratamiento y quien será más propenso a utilizarlo
en forma cotidiana. Los pacientes con sintomato-
logía frustra, suelen considerar que el beneficio
subjetivo no justifica el esfuerzo que exige un tra-
tamiento por PPCn.

Los resultados a largo plazo muestran que, de
los pacientes que aceptan la PPCn, alrededor de
un 15 % no la utiliza en forma cotidiana. Del
resto, una minoría consigue perder peso y puede
llegar a la curación completa51, mientras que la
mayoría no la consigue y debe continuar la aplica-
ción del tratamiento por PPCn por un tiempo in-
determinado.

Conclusión

Hemos pasado brevemente revista a la gama te-
rapéutica disponible actualmente para el trata-
miento del síndrome de apneas del sueño, inten-
tando considerar las ventajas y los inconvenientes
de cada una de las propuestas. El último paso de-
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Síndrome de apneas del sueño

Paciente leve Paciente grave

Dieta 4- PPCn

Bien soportado Mal soportado

Efecto nulo Dieta + PPCn Dieta+UPFP

Efecto benéfico Efecto nulo

Traqueostomía

Fig. 2. Árbol de decisión en el síndrome de apneas del sueño.
Este esquema está basado en los resultados de la literatura y en
la experiencia de los autores. PPCn: presión positiva continua
por vía nasal. UPFP: Uvulopalatofaringoplastia. Paciente leve o
grave (ver texto).

dad anatómica, parece una solución lógica. En pa-
cientes con sintomatología franca, índice apneico
elevado, caídas importantes de la saturación (>
10 %), o todos ellos a la vez, la dieta debe ir aso-
ciada a un ensayo de la PPCn, y a su indicación a
domicilio si el paciente la soporta. Si no sucediera
así, la UPFP debe llevarse a cabo con control poli-
gráfico 2 a 3 meses después. Si el síndrome de ap-
neas del sueño (silencioso ahora) persiste, y si un
nuevo ensayo de PPCn es mal soportado, la tra-
queostomía es la única solución que queda.

Es evidente que los controles frecuentes, mejor
en el domicilio del paciente52, son necesarios para
asegurar que el tratamiento, sea este cual fuere, si-
gue siendo eficaz.

En resumen, el tratamiento mutilante inicial del
síndrome de apneas del sueño, la traqueostomía,
ha dejado paso a terapéuticas menos agresivas,
aunque aún poco confortables. Es de esperar que
en el futuro una solución farmacológica nos acer-
que aún más al tratamiento ideal.

bería ser la descripción de una estrategia terapéu-
tica. Lamentablemente, por el momento, la elec-
ción es poco racional y está supeditada al gusto o
al prejuicio personal de cada especialista en el
tema, debido a la falta de datos a largo plazo. Re-
sumiendo, podríamos decir que disponemos de
dos tratamientos: uno de ellos (PPCn) es práctica-
mente siempre eficaz, pero su costo y sus exigen-
cias hacen que muchos pacientes lo rechacen; el
otro (UPFP), por sus características quirúrgicas
(tratamiento puntual con resultados «definitivos»)
tal vez es aceptado más fácilmente, pero hasta el
momento no es eficaz más que en la mitad de los
casos. Mientras carezcamos de estudios prospecti-
vos sobre los resultados a largo plazo de estas dos
soluciones, el tratamiento de un paciente depen-
derá esencialmente de la formación del médico
que le va a tratar, clínico o cirujano.

De todos modos, he aquí nuestra actitud actual
(fig. 2): hecho el diagnóstico de un síndrome de
apneas del sueño por poligrafía, el consejo tera-
péutico dependerá de ésta y de la clínica. En un
paciente con pocos síntomas, con un índice ap-
neico bajo y con caídas poco importantes de la sa-
turación en O; de la sangre arterial durante el
sueño (< 10 %), un régimen de adelgazamiento
es la única medida a adoptar en primera instancia
(incluso en aquellos pacientes no obesos). La si-
tuación debe reevaluarse al cabo de 2 a 3 meses. Si
no hubo pérdida de peso, un ensayo de trata-
miento por PPCn con control poligráfíco se im-
pone. Si el paciente soporta el tratamiento, éste se
mantendrá. En caso contrario, un nuevo ensayo de
adelgazamiento seguido eventualmente de una
UPFP, si el examen ORL revela alguna anormali-
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