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Fig. 2. TAC de térax con adenopatias hiliares
bilaterales y subcarinicas.

funcionales relativamente conservadas, con la
extensa afectacion parenquimatosa. En la for-
ma nodular se describe un patrén restrictivo
que no cambia o incluso empeora a pesar del
aclaramiento radioldgico, sugiriéndose en
ellos la persistencia de enfermedad activa o el
desarrollo de fibrosis pulmonar residual®,
como pudimos comprobar en la biopsia trans-
bronquial. Este defecto restrictivo se ha con-
firmado en los nédulos menores de 2 cm en-
contrados en la TAC, si bien en los de mayor
tamafio no existe un patrén definido®.

Los noédulos pulmonares grandes se consi-
deran un estadio precoz de la enfermedad, re-
versible, al desaparecer de manera esponta-
nea o con esteroides™, tal como pudimos
comprobar con el paciente aqui estudiado.
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Hipoacusia y vértigo como efecto
secundario al uso de sistema de
presion positiva continua en la via
aérea (CPAP nasal) en el sindrome
de apnea obstructiva del suefio
(SAOS)

Sr. Director: La aplicacién de CPAP na-
sal es el tratamiento de eleccion en el SAOS.
La tolerancia en general es buena y la efica-
cia también, sobre todo en los casos mds se-
veros. Las complicaciones menores habitua-
les son irritacién cutdnea local, sequedad de
mucosas nasal y faringea, congestién nasal,
rinorrea e irritacién ocular entre otras'. Se
han descrito complicaciones mayores: epista-
xis masiva?, arritmia atrial®, meningitis bacte-
riana®, neumoencéfalo® y distensién gdstrica,
aspiracién y riesgo, sobre todo en nifios, de
complicaciones otoldgicas.

Presentamos el caso de un paciente de 40
afios, con historia de roncador habitual, hi-
persomnolencia diurna de 6 afios de evolu-
cién, en situaciones pasivas, incluso condu-
ciendo. Apneas nocturnas, nicturia, cansancio
matutino, sequedad de garganta. Pérdida de
memoria, falta de concentracién, sobrepeso
(IMC 29 kg/m?). Edema de Gvula con alguna
frecuencia. Antecedentes: a los 20 afnos sep-
toplastia. Diagnéstico de hipoacusia neuro-
sensorial bilateral (audiometria, 28 de sep-
tiembre de 1981) en relacion con detonacién
durante el Servicio Militar. En la explora-
cién: orofaringe con hipertrofia de dvula y pi-
lares faringeos. Gasometria arterial: PaO, 75
mmHg; PaCO, 40 mmHg; pH 7,40; SatO,
95%, tuncién pulmonar, ECG, analitica y ra-
diografia de térax normales. La polisomno-
graffa nocturna completa del 2 de julio de
1996 detecta un SAOS de cardcter moderado
(IAH 20/h; SatO, minima 80%). Segun los
hallazgos y la clinica se instaura tratamiento
con CPAP nasal (presién 8 cmH,0) el 9 de
julio de 1996 con mejoria clinica importante
(nocturna y diurna). A los 15 dias presenta
episodios de mareo, vértigo (con nduseas y
vémitos) e hipoacusia derecha progresiva que
el ORL atribuye a CPAP. Le realizan audio-
metria (el {6 de agosto de 1996): pérdida sig-
nificativa en ofdo derecho en relacién a la de
1981. Un escéner cerebral, del pefiasco y de
los senos paranasales (el 5 de agosto de
1996) se informa como: TAC de senos, des-
viacién del tabique; TAC craneal, normal
para su edad; TAC del pefiasco: ocupacién de
celdillas mastoideas en probable relacién con
proceso inflamatorio; sin alteraciones en el
ofdo medio e interno. Se retira CPAP y la au-
diometria a los 40 dias es similar a la basal de
1981, sin clinica. Se aconseja pérdida de peso
y valoracién de cirugfa faringea.

Parece existir relacién directa entre el uso
de CPAP y la clinica del paciente, con recu-
peracion en el estudio audiométrico y mante-
niéndose libre de sintomas otoldgicos 9 me-
ses después de retirar CPAP, aunque se
reproduce la clinica de SAOS. La presion

aplicada no parece excesiva ya que la toleran-
cia, adaptacién y respuesta fueron muy bue-
nas y precoces, con mejoria clinica y del pa-
trén de suefio. El paciente tiene antecedentes
de alteraciones otorrinofaringeas, que proba-
blemente hayan influido en el proceso, pero
es evidente que la CPAP fue la desencade-
nante. Desconocemos si la hipoacusia unila-
teral podria estar en relacién con anatomia de
la zona, proceso inflamatorio o influencia
postural durante la aplicacién de CPAP.

En la bibliografia revisada, no hemos en-
contrado efectos secundarios en relacién con
barotrauma, al menos como mds habituales.
Sélo en las indicaciones de la ATS (Ameri-
can Thoracic Society) para uso de CPAP®, se
hace referencia a posibilidad de complicacio-
nes otoldgicas en nifios, y Hoffstein' cita “do-
lor de oidos” referido por algin paciente en
cuestionarios al efecto, en posible relacién
con efecto mecdnico por aumento de presion
a ese nivel y congestion, que en los senos
puede disminuir el drenaje y originar proble-
mas en pacientes con anomalias preexisten-
tes. Creemos de interés sefalar este tipo de
efecto secundario de la CPAP, poco habitual,
si bien el paciente que nos ocupa, como ya se
ha comentado, presentaba antecedentes de
cierto grado de hipoacusia. El no poder utili-
zar CPAP obliga a insistir en otras alternati-
vas de tratamiento, sobre todo en personas
con SAOS mds severos.
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