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Introduccion

Sin temor a equivocarnos podriamos decir que,
hasta hace escasamente 25 afos, un tercio de la
vida del hombre habia quedado excluida del campo
de estudio de la fisologia y de la patologia humanas.
Sélo en los Gltimos afos se ha comprendido que el
suefio representa un estado por derecho propio,
diferente de la vigilia (cosa que ha sido siempre
evidente para los poetas). El suefio ha dejado de
ser lo que queda cuando se elimina la vigilia, para
pasar a ser otra «forma de ser» del organismo, de
igual jerarquia que aquélla. En tanto que estado, el
suefio condiciona y modifica toda la fisiologia del
individuo, y puede presentar una patologia que es
propia. Probablemente el ejemplo mas evidente y
mejor estudiado hasta hoy de este «descubri-
miento» del sueflo, que nos permite a nosotros
simples ex-tisi6logos, participar de esta aventura,
es el sindrome de apneas del suefio!**. Es apasio-
nante comprobar que respirar, hecho tan natural
durante el dia en aquellos individuos cuyos pulmo-
nes, térax y musculos respiratorios son normales,
pueda convertirse, en la misma persona, en algo
imposible durante el suefio.

En este articulo expondremos nuestro punto de
vista personal con respecto al tratamiento del
sindrome de apneas del suefio, luego de un breve
repaso fisiopatolégico y clinico.

Definiciones, fisiopatologia

Una serie de criterios electrofisiol6gicos, basa-
dos en el estudio del electroencefalograma (EEG),
del electrooculograma (EOG) y del tono muscular
(electromiograma, EMG), permiten el reconoc-
miento del estado del suefio, y dentro de él la cla-
sificacién en 2 grandes periodos; sueiio lento o
NREM, que se suele dividir en superficial (esta-
dios I, II), y profundo (estadios III, IV) y sueiio
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paraddjico o REM (rapid eye movements). El
suefioc NREM se caracteriza por un enlenteci-
miento con aumento de voltaje del trazado del
EEG, acompafiado por una disminucién del tono
muscular. Estas caracteristicas se acentdan progre-
sivamente del estadio I al IV. Durante el suefio pa-
radéjico, el trazado EEG se acelera y su voltaje
disminuye, al mismo tiempo que aparecen los mo-
vimientos oculares rdapidos. Este tipo de trazado
recuerda el de la vigilia. Sin embargo, el tono mus-
cular, en especial el de los musculos posturales, se
reduce a su minima expresién, y por momentos se
observan descargas fasicas de breve duracion®®.
Desde el punto de vista respiratorio, se observa
una disminucién progresiva de la ventilacién mi-
nuto, una respiracién irregular de tipo oscilatorio
en el sueio lento superficial (que puede incluso
llegar al Cheyne-Stokes) y sumamente regular en
el suefio lento profundo. El sueiio paraddjico se
acompaiia de un ritmo respiratorio que puede ser
andrquico, incluyendo periodos de apnea. La
PaCO, aumenta de entre 4 a 6 mmHg, mientras la
PaO, y el pH disminuyen ligeramente®’. El estu-
dio del suefio 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
polisomnografia.

El sindrome de apneas del suefio (SAS) se ca-
racteriza por la aparicion, exclusivamente durante
el suefio, de episodios repetidos de apnea’. Se
acepta convencionalmente como apnea toda inte-
rrupcion de la ventilacién de mdas de 10 s de dura-
cién® Los sujetos normales pueden presentar ap-
neas, generalmente en suefio lento superficial o
paraddjico; pero su nimero no excede 4 a 6 por
hora de suefio, y su duracién 15 a 20 s (el nimero
de apneas por hora de suefio se denomina indice
de apnea)’. Los pacientes aquejados de SAS
muestran de 10 a mds 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 (AQ) y mixtas (AM). En las apneas cen-
trales hay interrupcién de la contraccién de los
musculos 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 provocaran una caida progresiva de la satura-
cién en oxigeno de la sangre arterial, que depen-
derd de la duracién de la apnea y del nivel de SaO,
inicial. Cada apnea termina con una reaccién de
despertar, que interrumpe el estado de suefio del
paciente. La repeticiéon de las reacciones de des-
pertar explica la fragmentacion y la desestructura-
cién del suefio de estos pacientes. Un determinado
paciente puede presentar los tres tipos de apnea a
lo largo de la noche, pero la gran mayoria de ellas
en casi todos los pacientes son AO o AM, por lo
que su fisiopatologia, que es la base de su trata-
miento, merece ser considerada detalladamente.

La contraccién de los misculos inspiratorios
produce una presién alveolar negativa. Esta pre-
sién negativa es transmitida a través de las vias 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 presién negativa, son
flexibles, dichas paredes tienen tendencia al colap-
so. Si las paredes son muy flexibles y la presién ne-
gativa es de valor elevado, el conducto puede llegar
a cerrarse completamente. La tendencia a la oclu-
sion dependera de la flexibilidad de las paredes,
del valor de la presién negativa, del didmetro 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 didmetro presenta grandes variacio-
nes, con zonas de estrangulacién que favorecen la
aparicion de turbulencias. Normalmente, los
musculos de las vias aéreas superiores (VAS),
desde el dilatador del ala de la nariz hasta los ab-
ductores de las cuerdas vocales, muestran contrac-
ciones fasicas que preceden a la contraccién de los
misculos inspiratorios®'¢. Esta contraccion antici-
pada permite aumentar la rigidez de las VAS, im-
pidiendo asi su oclusién. Durante el sueiio, la con-
traccién anticipada de los misculos 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 sueiio. Un factor anaté-
mico (estructural) agregado podrd, pues, desenca-
denar la oclusiéon durante el suefio, pero no du-
rante la vigilia. Este factor podria ser una
macroglosia, una micrognatia, un velo del paladar
o unas amigdalas palatinas hipertréficas o una
compliance faringea elevada como parecen tener
los pacientes con SAS'!¥. También es posible,
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aunque no se haya demostrado, que los pacientes
con SAS sufran de una alteracién que retarde, du-
rante €l suefio, la contraccién de los musculos de
las VAS. Cualquier otro factor que aumente la re-
sistencia al flujo aéreo mas alla de la faringe, como
por ejemplo una obstruccién nasal, provocard un
aumento en la presién negativa necesaria para la
inspiracién y favorecera por ende el colapso a ni-
vel faringeo.

Cuadro clinico

El interrogatorio de un paciente de SAS tipico
revelara la existencia de ronquidos, generalmente
presentes cada noche y en todos los decibitos. Los
ronquidos pueden haberse originado meses o afios
antes de la aparicién del resto de los sintomas.
Cuando el cédnyuge puede precisarlo, se interro-
gard sobre si los ronquidos estin interrumpidos
por episodios de silencio total, durante los cuales
el rostro del paciente suele adquirir rasgos de su-
frimiento creciente. El sueio es agitado, acom-
paflado de movimientos bruscos y amplios. Pue-
den existir transpiracién y salivacién abundantes.
El despertar matinal es dificil y el paciente puede
tener una impresion de borrachera que se disipa
mas o menos lentamente. Las cefaleas matinales
son frecuentes. La mayoria de los pacientes sefia-
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 situacién sedantaria, y ain en momentos de ac-
tividad. Por tal razén, los accidentes de automoévil
no son raros. La hipersomnia (més 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 hipertensién arterial. El deterioro intelectual, la
irritabilidad, los cambios de personalidad suelen
observarse en los casos mas graves. La obesidad,
que formé una parte esencial del SAS en los pri-
meros anos de su descripcién, no se asocia de
forma obligatoria al SAS. Si bien muchos pacien-
tes son obesos, vemos cada vez mds que pueden no
serlo. Adn se ignora cudl es el mecanismo de apa-
ricién de la mayoria de los sintomas. La fragmen-
tacion del suefo, debida a la repeticién de reaccio-
nes de despertar que permiten la terminacién de
cada apnea, explica parcialmente la hipersomnia y
la somnolencia, pero atin debemos descubrir cual
es el efecto exacto de la hipoxia que acompaiia
cada apnea. De igual forma, ignoramos por qué un
paciente con pocas apneas por hora puede mani-
festar muchos mds sintomas que otro con muchas
ma4s apneas.

Tratamiento

Se han propuesto varios tipos de tratamiento
para mejorar los sintomas del SAS, desde la admi-
nistraciéon de medicamentos hasta los remedios ca-
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seros, pasando por la cirugia de reconstruccidn fa-
cial. Cuando es diagnosticada una causa primaria
(p-€j., 1a hipertrofia amigdalina en la infancia o el
hipotiroidismo en el adulto), su tratamiento permi-
tird la curacién del SAS. En lo que resta de este
articulo consideramos los diferentes tratamientos
posibles desde un punto de vista critico, basado en
las publicaciones de la literatura y en nuestra pro-
pia experiencia.

Medidas generales

1. El alcohol y los sedantes (p.¢j., las benzo-
diazepinas) tienen un efecto pernicioso sobre la
frecuencia y la duracién de las apneas. Esto se
debe a que disminuyen el tono muscular de los
misculos de las VAS, pero no del diafragma, favo-
reciendo por lo tanto el colapso de dichas
VAS!9-20, Probablemente, también aumenta el um-
bral del despertar con respecto a la hipoxia y la hi-
percapnia. De ahi que la ingestién de alcohol y de
sedantes esté contraindicada en los pacientes con
SAS.

2. La pérdida de peso es una de las medidas
generales mds ttiles y, en nuestra opinioén, 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 sintomatologia. El mecanismo
de accién del adelgazamiento no se conoce, pero
podria ser miltiple: aumento de la capacidad resi-
dual funcional, reduccién del espesor de la pared
faringea y aumento del didmetro faringeo. Ain en
aquellos casos en que esté indicado otro trata-
miento, el adelgazamiento permitird una consoli-
dacién de la mejoria, y facilitard en dltima instan-
cia una posible curaci6n??24,

3. La descongestién nasal puede disminuir la
resistencia al flujo aéreo, provocando una reduc-
cién de las presiones negativas inspiratorias, con la
consiguiente disminucién de la tendencia al co-
lapso de las VAS?. Lamentablemente, las gotas
nasales que contienen firmacos adrenérgicos pro-
vocan, cuando su efecto desaparece, un fen6meno
de rebote contraproducente. Ademads, la habitua-
cién acompaiiada de pérdida del efecto, es relati-
vamente rapida.

Tratamiento farmacolégico

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 clinicos, con
resultados variables y poco alentadores®>26.

— Acetazolamida: esta droga estimula la respi-
racién ya que provoca una acidosis metabélica que
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tiende a compensarse por alcalosis respiratoria (hi-
perventilacion). Parece que su uso debe reservarse
a las AC, pero en estos casos, paraddjicamente
puede transformarlas en AO o AM?7%,

— Nicotina.estricnina: la nicotina y la estricnina
tienen una accién estimulante sobre los musculos
de las VAS, pero no sobre los misculos respirato-
rios. En este sentido, son la contrapartida fisiopa-
tologica del alcohol. Su uso disminuye el niimero y
el tiempo de las apenas, pero la corta duracién de
su accién (nicotina) y los efectos secundarios (ges-
tricnina) impiden su aplicacién. De todos modos,
los fairmacos con este tipo de efecto representaran
probablemente la solucién ideal para el SAS** en
el futuro.

— Almitrina: este nuevo estimulante respirato-
rio, que actia probablemente a través de los cuer-
pos carotideos, no ha demostrado ser clinicamente
itil en las AO ni en las AC3!32,

— Antidepresivos: los triciclicos, como la pro-
triptilina, reduen, solo transitoriamente, la dura-
cién del sueio paraddjico. Puesto que las apneas
suelen (no siempre) ser més largas y severas en
este estadio de suefio, su acortamiento tendra un
efecto beneficioso. En algunos casos moderados
de SAS, la protriptilina puede hacer desaparecer la
sintomatologia o al menos mejorarla. Sin embargo,
también aqui los efectos secundarios (impotencia,
retencidn urinaria, arritmias cardiacas) limitan se-
riamente su utilizacién3>34,

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

Oxigenoterapia

Una de las hipétesis de trabajo en la fisiopato-
logia del SAS es que la hipoxia resultante de las
apneas es responsable de los sintomas de esta enti-
dad. Por ello, la idea de suministrar oxigeno du-
rante el suefio a estos pacientes con la intencién de
reducir la hipoxia, ain si las apneas persisten, es
atractiva. Los primeros ensayos mostraron una
prolongacién de las apneas bajo tratamiento con
oxigeno, produciendo una acidosis respiratoria
aguda®. Mis tarde, otros autores describieron una
disminucién del tiempo pasado en apnea, y una
mejoria sintomética®. 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 discreta®’. Todos
estos estudios permiten concluir que la oxigenote-
rapia dista de ser un tratamiento eficaz en el SAS.
Tal vez la situacién serd distinta en el «overlap
syndrome», es decir, en aquellos pacientes que
presentan a la vez un SAS y una enfermedad obs-
tructiva crénica hipoxemiante3s.
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Cirugia

El primer tratamiento eficaz del SAS fue la tra-
queostomia. La cdnula de traqueostomia, situada
por debajo de la zona de obstruccién de las VAS,
permanece cerrada durante el dia y se abre por la
noche para permitir la respiracién. La traqueos-
tomia hace desaparecer la mayoria de los sintomas
del SAS a partir de la primera noche de suefio nor-
mal, y no cabe duda que muchos pacientes se nie-
gan a cambiar su cdnula por otros tipos de tera-
péutica menos agresiva descritos en los ultimos
afos. Sin embargo, creemos que actualmente esta
intervencién debe ser abandonada por completo,
excepto en casos excepcionales. En sujetos relati-
vamente jovenes, como lo son la mayoria de estos
pacientes, una traqueostomia es sumamente muti-
lante. Por otra parte, las complicaciones tardias
(dolor, granulomas, hemorragias locales, infeccio-
nes iterativas, tos cronica) e inmediatas (esta ope-
racioén no estd exenta de mortalidad perioperato-
ria), son suficientemente graves como para
adoptar otras conductas terapéuticas con menos
efectos indeseables.

Uvulo-palato-faringoplastia (UPFP)

Esta operacién consiste en la resecciéon amplia
de tejido faringeo 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 otorrinolaring6logos 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
s6lo un 50 a 60 % de los casos. Auin mas preocu-
pante es el hecho de no disponer todavia de crite-
rios que permitan predecir en el preoperatorio, en
qué pacientes la operacion tendrd éxito y en qué
pacientes no*>#2, 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 cirugia, pero
que pueden erréneamente considerarse curados
puesto que el ronquido ha desaparecido*®. Final-
mente, la UPFP, como la traqueostomia, no esta
exenta de complicaciones inmediatas o tardias,
como el reflujo nasal de liquidos o la rinolalia.
Pensamos que, en los pacientes en los que el ron-
quido es un sintoma del SAS y no un fenémeno
aislado, deben ser ensayados otros procedimientos
antes de decidir la realizacién de una UPFP.

Cirugia de reconstruccion

Este tipo de cirugia pretende aumentar el dia-
metro de la faringe, desplazando ventralmente su
pared anterior, es decir, la lengua. Ya sea el
avance mandibular (con o sin hioidectomia de sus-
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pension asociada) o el avance facial (maxilotomia
y mandibulotomia) son de probada eficacia en el
SAS, pero su dificultad técnica hace que, hasta
ahora, su uso no se haya difundido*3.

Cirugia nasal y amigdalina

Es necesario hacer la distincién entre los nifios y
los adultos. En los primeros, cuando la hipertrofia
amigdalina es factor etiologico del SAS, la extrac-
cién de las amigdalas tiene un efecto curativo. En
cambio, en el adulto, este procedimiento no in-
fluye en Ia evolucién del SAS. Lo mismo puede
decirse de la cirugia de las cavidades nasales, en
casos de tabique desviado o hipertrofia mucosa.
Sin embargo, en determinadas circunstancias, la
cirugia nasal puede estar indicada con el fin de fa-
cilitar el tratamiento por presién positiva continua
por via nasal (PPCn), que se detallard mas ade-
lante.

Intubacion naso-faringea

Pese a no ser un acto quirtirgico, se la incluye
aqui por «afinidad otorrinolaringolégica». El pa-
ciente aprende a insertar por via nasal un tubo fle-
xible, de didmetro interno variable segin los auto-
res, cuya extremidad distal se sitda en la
hipofaringe. Esta intubacién se practica cada no-
che. Aunge dificil de aceptar, dado el caracter re-
flexégeno de esta zona, en los casos en que el pa-
ciente consigue soportar la intubacién, ésta puede
favorecer la eliminacién de las apneas con mejoria
sintomdtica rdpida y notable. Sin embargo, este
procedimiento puede no ser eficaz, de modo que
un control poligrafico es necesario para juzgar de
su efecto’*.

Presién positiva continua por via nasal

En 1981, Sullivan et al describieron este trata-
miento, con resultados sumamente alentadores*.
Esencialmente, un flujo aéreo elevado suficiente
para exceder el flujo instantineo mdximo (peak
flow) de una respiracién corriente, es administrado
por via exclusivamente nasal. Este flujo crea una
presion positiva en la via aérea, que persiste tanto
durante la inspiracién como durante la espiracion.
La presién positiva continua actia a nivel faringeo,
manteniendo separadas las paredes del conducto e
impidiendo por lo tanto su colapso*’.

Dos tipos de sistema de PPCn se han empleado
hasta ahora. El primero es un sistema de flyjo fijo
(alrededor de 45 a 60 litros por minuto), en el que
la presion se regula por medio de una vélvula gra-
duable situada a la salida del sistema. El segundo
funciona basdndose en una resistencia fija a la sa-
lida, y la variable regulada es el flujo**0. La
fuente de flujo puede ser un compresor, un venti-
lador o una turbina. El cardcter unidireccional del
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Fig. 1. Sistemas de presién positiva continua por via nasal.
Arriba: sistema de flujo fijo. A: fuente de flujo. B: mascarilla na-
sal. C: valvula 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 esta asegurado por el propio nivel elevado del
flujo, sin necesidad de valvulas direccionales
(fig. 1). El paciente se conecta al circuito por me-
dio de una mascarilla nasal. Esta puede ser fabri-
cada a medida con pasta de silicona dental de en-
durecimiento rdpido, que asegura un buen
hermetismo pero cuyo peso es elevado (alrededor
de 100 g de pasta son necesarios para una mascara
confortable), o bien pueden usarse mdscaras 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 suefio (Pression +, Sefram,
Nancy, y Sleepeasy, Respironics, Monroeville, PA,
USA). El ajuste de la presién debe hacerse en
forma individual para cada paciente, bajo control
polisomnografico, aumentando lentamente la pre-
sién hasta el momento en que todos los estadios
del sueiio estn libres de apneas y ronquidos, en
todos los deciibitos. La presién necesaria varia en
general entre 5 y 15 ¢cm de agua.

En la gran mayoria 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

45

centrales persisten (0 aparecen) pero su nimero,
duracién y consecuente caida de la saturacién en
oxigeno 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 habituacién antes de reali-
zar la polisomnografia bajo tratamiento. Los resul-
tados de la PPCn suelen ser casi tan espectacula-
res, desde €l punto de vista sintomatico y subjec-
tivo, como los de la traqueostomia. Desde el punto
de vista polisomnogréfico, suele haber una alta
proporcion de suefio lento profundo (fenémeno de
rebote), sumamente estable, como también largos
periodos de suefio paraddjico.

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-
prender4 la dificultad del paciente que debe some-
terse a ella cada noche. Ademads, la PPCn no deja
de plantear problemas locales: edema de la mu-
cosa nasal, hipersecrecion nasal, irritacién cutinea
perinasal en los lugares de apoyo de la mascarilla,
edema periocular, irritacién de la trompa de Eus-
taquio. En algunos raros casos, la reaccién 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-
cién de las apneas y de la sintomatologia. En nues-
tra opinién, esto constituye una indicacién de rino-
plastia y turbinectomia, con el fin de ensanchar las
cavidades nasales y permitir una aplicacién co-
rrecta de la PPCn.

Por las razones que acabamos de exponer, ade-
mas de por el precio del aparato que es de alrede-
dor de 2.000 USS, es en general el paciente con
sintomatologia completa, gravemente afectado por
la enfermedad, quien mas ventajas obtendra del
tratamiento y quien serd mds propenso a utilizarlo
en forma cotidiana. Los pacientes con sintomato-
logia 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 minoria consigue perder peso y puede
llegar a la curacién completa’!, mientras que la
mayoria no la consigue y debe continuar la aplica-
cién del tratamiento por PPCn por un tiempo in-
determinado.

Conclusion

Hemos pasado brevemente revista a la gama te-
rapéutica disponible actualmente para el trata-
miento del sindrome de apneas del sueiio, inten-
tando considerar las ventajas y los inconvenientes
de cada una de las propuestas. El tltimo paso de-
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Sindrome de apneas del suefio

Paciente leve Paciente grave

Dieta Dieta 4+ PPCn

/ N

Efecto Bien soportado Mal soportado
benéfico

Efecto nulo Dieta+ PPCn Dieta-+ UPFP

Efecto nulo

Efecto benéfico

Traqueostomia

Fig. 2. Arbol de decisién en el sindrome de apneas del suefio.
Este esquema estd basado en los resultados de la literatura y en
la experiencia de los autores. PPCn: presién positiva continua
por via nasal. UPFP: Uvulopalatofaringoplastia. Paciente leve o
grave (ver texto).

beria ser la descripcion de una estrategia terapéu-
tica. Lamentablemente, por el momento, la elec-
cién es poco racional y estd supeditada al gusto o
al prejuicio personal de cada especialista en el
tema, debido a la falta de datos a largo plazo. Re-
sumiendo, podriamos decir que disponemos de
dos tratamientos: uno de ellos (PPCn) es préctica-
mente siempre eficaz, pero su costo y sus exigen-
cias hacen que muchos pacientes lo rechacen; el
otro (UPFP), por sus caracteristicas quirtrgicas
(tratamiento puntual con resultados «definitivos»)
tal vez es aceptado mas facilmente, pero hasta el
momento no es eficaz mds 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-
derd esencialmente de la formacion del médico
que le va a tratar, clinico o cirujano.

De todos modos, he aqui nuestra actitud actual
(fig. 2): hecho el diagnéstico de un sindrome de
apneas del suefio por poligrafia, €l consejo tera-
péutico dependerd de ésta y de la clinica. En un
paciente con pocos sintomas, con un indice ap-
neico bajo y con caidas poco importantes de la sa-
turacién en O, de la sangre arterial durante el
suefio (< 10 %), un régimen de adelgazamiento
es la tinica medida a adoptar en primera instancia
(incluso en aquellos pacientes no obesos). La si-
tuacién debe reevaluarse al cabo de 2 a 3 meses. Si
no hubo pérdida de peso, un ensayo de trata-
miento por PPCn con control poligrifico se im-
pone. Si el paciente soporta el tratamiento, éste se
mantendra. En caso contrario, un nuevo ensayo de
adelgazamiento seguido eventualmente de una
UPFP, si el examen ORL revela alguna anormali-
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dad anatémica, parece una solucidn légica. En pa-
cientes con sintomatologia franca, indice apneico
elevado, caidas importantes de la saturacién (>
10 %), o todos ellos a la vez, la dieta debe ir aso-
ciada a un ensayo de la PPCn, y a su indicacién a
domicilio si el paciente la soporta. Si no sucediera
asi, la UPFP debe llevarse a cabo con control poli-
grafico 2 a 3 meses después. Si el sindrome de ap-
neas del suefo (silencioso ahora) persiste, y si un
nuevo ensayo de PPCn es mal soportado, la tra-
queostomia es la Unica solucién que queda.

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

En resumen, el tratamiento mutilante inicial del
sindrome de apneas del sueiio, la traqueostomia,
ha dejado paso a terapéuticas menos agresivas,
aunque aun poco confortables. Es de esperar que
en el futuro una solucién farmacolégica nos acer-
que ain mas al tratamiento ideal.
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