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atendidos en el SUH (6-7 casos/1.000hab/afio en los 2 grupos). La
edad + DS (62 + 21 vs. 65 + 19 afios). El indice de comorbilidad de
Charlson (media + DS) fue de 1,9 + 1,6 vs. 2,1 + 1,8, que ponderado
en funcién de la edad ascendia a 4,1 +2,1 vs. 4,5+ 2,3. El grupo
estudio y el control tuvieron una distribucion de casos sin
diferencias significativas respecto a los grupos de riesgo de la
escala de Fine (PSI: Pneumonia Severity Index). Podemos afirmar
que la implementacion de la guia ha permitido mejorar de forma
significativa el proceso asistencial de la NAC en nuestro SUH. Se
consigue aumentar el tratamiento empirico adecuado, mayor
diagnostico etiologico, mejor adecuacion de solicitud de pruebas
complementarias microbioldgicas, menor estancia hospitalaria,
menor duracion de tiempo de antibidtico y menor tasa de
reconsultas. Y como esperabamos al realizar el estudio un mayor
indice de administracion de antimicrobianos adecuados en las
primeras 4h de estancia del paciente en el SUH. En relacion a la
mortalidad en porcentaje absoluto durante los 30 dias posteriores al
ingreso (imputada por los colaboradores del estudio al propio
proceso infeccioso o por complicaciones derivadas de él), es menor
en el grupo estudio (8 vs. 11%) aunque sin diferencias significativas
posiblemente por el tamafio de la muestra.
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Coriorretinopatia central serosa como forma de debut
del sindrome de apneas-hipopneas del sueiio

Central Serous Chorioretinopathy as First Sign of Onset of Sleep
Apnea-Hypopnea Syndrome

Sr. Director:

En los Gltimos afos se han producido grandes avances en el
conocimiento de la fisiopatologia del Sindrome de Apneas-
Hipopneas durante el Suefio (SAHS). Ademas de las relaciones
clasicas con el riesgo cardiovascular o los accidentes de trafico, se
ha relacionado con trastornos metabolicos (aterogénesis o altera-
ciones del metabolismo hidrocarbonato), entidades neurologicas
(enfermedad cerebrovascular o hipertension intracraneal) o incluso
alteraciones oculares (sindrome del parpado caido o glaucoma)'?.

Presentamos un caso de coriorretinopatia central serosa (CCS)
en un paciente joven que fue la forma de debut del SAHS, en
nuestro conocimiento el primer caso descrito en la literatura
espafiola. Varon de 37 afos, exfumador, con antecedentes de
diverticulitis intervenida quirGrgicamente y migrafias sin aura
habituales. Acudi6 a urgencias por presentar cuadro de pérdida de
vision en ojo derecho de 48 h de evolucién, motivo por el cual fue
valorado por oftalmologia. La exploracion del fondo de ojo
derecho reveld un aciimulo de fluido en la zona macular con
desprendimiento del neuroepitelio. Se realizd6 una angiografia
fluoresceinica apreciandose una zona hipofluorescente en el area
del despegamiento y un punto de fuga hiperfluorescente en la fase
tardia (fig. 1A). También se practic6 una tomografia de coherencia

optica que mostro el desprendimiento del neuroepitelio con fluido
subretiniano (fig. 1B), hallazgos compatibles con el diagndstico de
CCS. Ante historia previa de roncopatia, fue remitido a nuestra
unidad de suefio para valoraciéon. En la anamnesis dirigida
presentaba cuadro de 3-4 meses de evolucion consistente en
roncopatia, pausas de apnea referidas, rinorrea acuosa, sequedad
bucal matutina y excesiva somnolencia diurna (test de Epworth
de 13 puntos). No presentaba alteraciones a la exploracion del
macizo craneofacial ni hipertrofia amigdalar, con un Mallampati
II, un IMC de 28.5kg/m? y una tensién arterial de 130/85 mmHg.
El Radio Allergo Sorbent Assay (RAST) fue positivo débilmente a
D. pteronyssinus y D. farinae. En la polisomnografia (PSG) existia
una alteracion arquitectural del suefio, con aumento de suefio
superficial, a expensas de eventos respiratorios, en su mayoria
obstructivos, con un indice de alteraciones respiratorias (RDI) de
64,2h~!, una saturacién de oxigeno (Sa0,) media de 94% y un
tiempo por debajo de 90% de SaO, (TC90) de 5,5%. Se inicid
tratamiento con presion positiva continua en la via aérea (CPAP) a
7 cmH,0 y antagonistas de los receptores de leucotrienos, con
mejoria de la sintomatologia respiratoria y disminuciéon de
la somnolencia diurna (Epworth 6 puntos). La evolucion
oftalmolégica fue favorable, recuperando la agudeza visual en 4
semanas y desapareciendo las alteraciones del fondo de ojo.
Dentro de las alteraciones oftalmologicas del SAHS, se ha
descrito excepcionalmente la CCS®>~>. En esta entidad, se produce
una alteracion corioretiniana consistente en un desprendimiento
seroso de la retina neurosensorial en la regién macular, permi-
tiendo el paso de liquido desde la coroides y su depdsito en el
espacio subretiniano. Suele ocurrir en varones jovenes y de
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Figura 1. A) Angiografia fluoresceinica donde se aprecia una zona hipofluores-
cente coincidente con la zona del despegamiento y un punto de fuga
hiperfluorescente (flecha blanca) en la fase tardia de llenado arteriovenoso.
B) Tomografia de coherencia 6ptica que demuestra un desprendimiento de la
retina neurosensorial con fluido subretiniano.

mediana edad, presentandose clinicamente con alteraciones en la
agudeza visual y metamorfopsias>~. En su etiopatogenia existen
2 teorias: la reversion de la polaridad del epitelio pigmentario de
la retina y el aumento de la permeabilidad vascular de la
circulacién coroidal®. Los factores de riesgo para su aparicion
incluyen: personalidad tipo A, embarazo, sindrome de Cushing,
tratamiento con corticoesteroides o simpaticomiméticos®. Esta
entidad se relaciona con un aumento en los niveles de catecola-
minas?, habiéndose sefialado dicho hallazgo como el posible nexo
de union con el SAHS.

En los pacientes con SAHS la tension arterial durante la noche
suele seguir un patron Non-Dipper, debido a que los episodios
repetidos de obstruccion de la via aérea superior provocan una
liberacion de catecolaminas, cuyos niveles son detectables tanto
en suero como en orina, incrementando la actividad simpatica,
con una clara relacién dosis respuesta’*°.

Teniendo en cuenta todo lo expuesto anteriormente, parece
l6gico pensar que el aumento de los niveles de catecolaminas que
se producen en los pacientes afectos de SAHS favoreceria, en los
sujetos predispuestos, a la apariciéon de CCS. Este seria el caso de
nuestro paciente, en el que no concurrian factores de riesgo ni
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toma de medicacion potencialmente responsable de la CCS.
Ademas, la tension arterial limite que presentaba seria un
marcador de la activacién simpatica, cuyo efecto estaria implicado
en la génesis de la CCS.

En trabajos previos, Leveque et al® encontraron un mayor
riesgo de padecer SAHS entre los pacientes afectos de CCS, (OR de
3,67). Kloos et al* hallaron una prevalencia de SAHS del 22% entre
36 pacientes con CCS. Ademas, recientemente se ha descrito un
caso en el que el tratamiento mediante CPAP resolvi6 la CCS, y no
la terapia oftalmoldgica, apoyando la teoria que relaciona ambas
entidades’.

Las alteraciones oculares en el SAHS se han revisado reciente-
mente?, aunque es dificil separar los hallazgos asociados a
trastornos como la diabetes o la HTA de la contribucién propia
del SAHS, por lo que este campo se encuentra en plena
investigacion.

Ante estos hallazgos, podriamos concluir que la activaciéon
simpatica que se produce en los pacientes con SAHS puede actuar,
en sujetos con predisposicion, como un factor desencadenante de
CCS. Es por ello que, los pacientes con CCS tendrian mayor riesgo
de SAHS que la poblacién general y, por tanto, deberia valorarse su
remision desde las consultas de oftalmologia a las unidades de
suefio para su cribado.
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