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DEFINICIONES Y CLASIFICACION
DE LA GRAVEDAD DEL AOS

El documento nacional de consenso de 2005
definia el sindrome de apneas-hipopneas del suefio
(SAHS) como “un cuadro de somnolencia excesiva,
trastornos cognitivo-conductuales, respiratorios, car-
diacos, metabdlicos o inflamatorios secundarios a
episodios repetidos de obstruccién de la via aérea
superior (VAS) durante el suefio”®. Su cuantificacion
se realiza mediante el indice de Alteracién Respiratoria
(IAR) o el Indice de Apneas-Hipopneas (IAH). EI IAR
es el sumatorio de apneas, hipopneas y esfuerzos
respiratorios asociados a microdespertares (ERAM),
dividido por el niimero de horas de suefio. El IAH es
el término habitualmente més utilizado en la literatura,
aunque no es estrictamente equivalente al IAR, ya que
solo incluye a las apneas e hipopneas. Sin embargo,
la tendencia actual es a considerar los ERAM como
hipopneas, por lo que IAR e IAH serfan sinénimos.

Un IAH = 5 se considera “excesivo” o “anormal’,
y en presencia de sintomas relacionados con la enfer-
medad y no explicados por otras causas confirma el
diagndstico de SAHS. Sin embargo, y aunque esta
definicion se basa en la presencia de clinica asociada,
la demostracion de efectos adversos cardiovasculares
en individuos asintomaticos ha llevado a plantear que
el diagnostico de SAHS deberia establecerse también
en pacientes con IAH elevado, aun en ausencia de
sintomas, como lo define la academia americana de
medicina del suerio (AAMS)®. Estas definiciones, sin

embargo, presentan numerosas limitaciones. La prin-
cipal es la eleccién de un I1AH de 5/hora como limite
de la normalidad. Este umbral se estableci¢ arbitraria-
mente sobre cohortes de varones de mediana edad,
por lo que es discutible que sea aplicable a otras pobla-
ciones como mujeres, nifios o ancianos.

En el afio 2021 se ha publicado el documento
internacional de consenso (DIC) sobre apnea obs-
tructiva del suefio (AOS)®), en el que participan 17
sociedades cientfficas, incluyendo cuatro sociedades
internacionales. El DIC propone cambiar la nomen-
clatura de SAHS por la de "AOS" (apnea obstructiva
del suefio), reintroduciendo el término “obstructiva”,
dado que define la naturaleza de la enfermedad y
simplificando la nomenclatura al eliminar las palabras
"hipopnea” y “sindrome”. El DIC considera AOS cuando
se cumplen uno de los siguientes criterios: 1) la pre-
sencia de un IAH > 15/h, con predominio de eventos
obstructivos; 2) la presencia de un IAH = 5/h, con pre-
dominio de eventos obstructivos, acompariado de uno
0 més de los siguientes factores: excesiva somnolencia
durante el dia, suefio no reparador, cansancio excesivo
y/o deterioro de la calidad de vida relacionada con el
suefio, no justificables por otras causas.

En la tabla 1 se detallan los criterios exigidos por
SEPAR, AAMS y DIC para el diagnéstico de AOS y en
la tabla 2 las definiciones de los diferentes eventos
respiratorios.

Clasicamente, la gravedad de la AOS se clasifica
(de forma arbitraria) en tres categorias en funcion del
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TABLA 1. Definiciones aceptadas de apnea obstructiva del sueio (AOS).

Criterios
exigidos

Sociedad Espaiola de Neumologia Academia Americana de Medicina

y Cirugia Tordcica (SEPAR)

IAH > 5/h asociado al menos a
uno de los siguientes:
1. Excesiva somnolencia diurna no
explicada por otras causas
2. Dos 0 més de los siguientes:
a.Crisis asficticas
repetidas durante el
suefio
b.Despertares recurrentes

del Suefio (AASM)

IAH > 5/h asociado al menos a uno

de los siguientes:

1. Excesiva somnolencia diurna,
suefio no reparador, fatiga o
insomnio

2. Despertares por cese de la
respiracion, sensacién de ahogo o
asfixia

3. El compariero de cama u otro

Documento Internacional de
Consenso (DIC)

IAH > 5/h acompariado de uno

0 mas de los siguientes factores

no justificables por otras causas:

1. Excesiva somnolencia diurna

2. Suefio no reparador

3. Cansancio excesivo

4. Deterioro de la calidad de
vida relacionada con el
suefio

durante el suefio
c.Percepcion del suefio
como no reparador
d.Cansancio y/o fatiga 4.
durante el dia
e.Dificultad en la
concentracion

observador refiere ronquido
habitual, pausas de apnea o
ambos

El paciente ha sido diagnosticado
de hipertension arterial, trastorno
del estado de animo, disfuncién
cognitiva, enfermedad coronaria,
enfermedad cerebro vascular,
insuficiencia cardiaca congestiva,
fibrilacién auricular o diabetes
mellitus tipo 2

IAH > 15/h independientemente de
la sintomatologfa

AH > 15/h, con predominio de
eventos obstructivos

IAH: indice de apneas-hipopneas.

TABLA 2. Definiciones aceptadas de los principales eventos respiratorios.

Documento
Internacional
de Consenso (DIC)

Ausencia o reduccién = 90%
de la senal respiratoria de

> 10 segundos de duracion
en presencia de esfuerzo
respiratorio

Academia Americana
de Medicina del Suefio
(AASM)

Reduccién > 90% de la

sefial respiratoria obtenida
mediante termistor oronasal o
un sensor alternativo (estudio
diagndstico) o mediante el
flujo del dispositivo de presion
positiva (estudio de titulacion),
con > 10 segundos de
duracién asociada a esfuerzo
respiratorio

Sociedad Espariola

Eventos
respiratorios

de Neumologia y Cirugia
Torécica (SEPAR)

Ausencia o reduccién > 90% de
la sefal respiratoria (termistor,
cénula nasal o neumotacagrafo)
de > 10 segundos de duracion en
presencia de esfuerzo respiratorio
detectado por las bandas
toracoabdominales

Apnea
obstructiva

Ausencia o reduccién = 90%
de la sefal respiratoria de

> 10 segundos de duracion
en ausencia de esfuerzo
respiratorio

Reduccion > 90% de la sefial
respiratoria con > 10 segundos
de duracion en ausencia de
esfuerzo respiratorio

Ausencia o reduccién > 90% de la
sefial respiratoria (termistor, canula
nasal o neumotacografo) de > 10
segundos de duracion en ausencia
de esfuerzo respiratorio detectado
por las bandas toracoabdominales

Apnea central

Ausencia o reduccion > 90%
de la senal respiratoria de

> 10 segundos que comienza
con ausencia de esfuerzo
respiratorio y se reanuda en la
segunda parte del episodio

Reduccién > 90% de la sefial
respiratoria con > 10 segundos
de duracion que comienza

con un componente central

y termina en un componente
obstructivo

Ausencia o reduccion > 90% de la
sefial respiratoria (termistor, canula
nasal 0 neumotacografo) de

> 10 segundos de duracion que,
habitualmente, comienza con un
componente central y termina en
un componente obstructivo

Apnea mixta
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TABLA 2 (Cont.). Definiciones aceptadas de los principales eventos respiratorios.

Hipopnea

Esfuerzos
respiratorios
asociados a
microdespertares
(ERAM)

Reduccién discemnible (> 30%
y < 90%) de la amplitud de
la sefial respiratoria de > 10
segundos de duracion o

una disminucién notoria del
sumatorio toracoabdominal,
que se acompana de
desaturacion > 3% y/o

un microdespertar en el
electroencefalograma

Periodo > 10 segundos

de incremento progresivo
del esfuerzo respiratorio
(idealmente detectado por
un incremento progresivo
de la presion esofégica) que
acaba con un microdespertar
sin reduccion evidente de la
amplitud del flujo —criterio
de hipopnea-. También
puede detectarse por
periodos cortos de limitacion
del flujo (aplanamiento

de la sefal de la sonda
nasal o reducciones del
sumatorio toracoabdominal)
acompanados de un
microdespertar

Reduccién > 30% (y < 90%) de
la amplitud de la sefial respiratoria
medida por sensor de presién nasal
0 Un sensor alternativo (estudio
diagndstico) o mediante el flujo
del dispositivo de presién positiva
(estudio de titulacion) de > 10
segundos de duracién que se
acompafia de:
a) desaturacion > 3% o
un microdespertar en
el electroencefalograma
(recomendado)
b) desaturacion > 4% (aceptable)
Nota: De forma opcional, se
clasificard como hipopnea
obstructiva si cumple todos y como
central si no cumple ninguno de
los siguientes criterios durante el
evento:
a) existe ronquido
b) existe aumento del aplanamiento
inspiratorio
C) existe movimiento paraddjico de
las bandas toracoabdominales

Periodo > 10 segundos de
incremento progresivo del esfuerzo
respiratorio o aplanamiento de la
porcion inspiratoria de la sefial de
presion nasal (estudio diagnostico)
o del flujo del dispositivo de presidn
positiva (estudio de titulacion),
que acaba con un microdespertar,
sin cumplir criterios de apnea o
hipopnea

Nota: es opcional su cuantificacion.
Para su deteccion, se recomiendan
la manometria esofégica y las
bandas pletismogréficas inductivas
RIP, aunque también se aceptan
como alterativa las bandas
piezoeléctricas

EPIDEMIOLOGIA

Reduccién discernible

(aproximadamente > 30%

y < 90%) de la amplitud

de la sefial respiratoria de

> 10 segundos de duracion

que se acompafa de una

desaturacion (= 3%) y/o

un microdespertar en el

electroencefalograma.

Se considera hipopnea

obstructiva si cumple alguno

de los siguientes criterios

y central si no cumple

ninguno:

+ Aparece ronquido
durante el episodio

+ Si existe movimiento
paraddjico
toracoabdominal
durante el episodio y no
previamente

+ Existe un aplanamiento
inspiratorio de la onda
de presion respecto a la
respiracion basal

El DIC recomienda codificar
este tipo de episodios
como hipopneas y no como
ERAM

IAH global: AOS leve (IAH entre 5-14,9/hora); AOS
moderada (IAH entre 15-29,9/hora); y AOS grave (IAH
> 30/hora). Sin embargo, esta clasificacion presenta
limitaciones reconocidas, como basarse exclusivamente
en el IAH, sin tener en cuenta otros pardmetros impor-
tantes como las desaturaciones, la desestructuracion
del suenio, los arousals, o las variaciones en el IAH
seguin la definicion de hipopnea empleada.

La AOS es una entidad clinica muy frecuente.
Seglin distintos estudios epidemioldgicos realizados
en los afios 90, la prevalencia de AOS definido como
un IAH > 5 asociado a excesiva somnolencia diurna
(Epworth > 10) oscilaba entre el 4-6% en los hombres
y el 2-4% en las mujeres de la poblacién general
adulta. Sin embargo, los estudios epidemioldgicos
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realizados en la Ultima década muestran un aumento
de esta prevalencia, observdndose que un IAH > 5
estd presente en el 21%-84% de los hombres y en
el 9-61% de las mujeres, y la prevalencia de IAH > 15
independientemente de la sintomatologia seria del
11-50% en los hombres y del 6-23% en las mujeres®.
Un estudio estima la prevalencia global de AOS mode-
rado-grave (IAH > 15) en 425 millones de adultos
entre 30-69 anos®.

FISIOPATOLOGIA
El AOS se caracteriza por episodios repetidos de

colapso de la VAS durante el suefio. Esta obstruccion
ocurre a nivel de la faringe, que es una zona especial-
mente colapsable al carecer de anclajes rigidos. Du-
rante el suefio, la permeabilidad de la VAS se basa en
un equilibrio entre las presiones negativas inspiratorias
que tienden a colapsarla y los musculos dilatadores
faringeos (fundamentalmente geniogloso) que la man-
tienen permeable. El AOS se produciria como conse-
cuencia de un desequilibrio entre estas fuerzas(167).

+  Predisposicion anatdémica: todos los factores
que reducen el calibre de la VAS provocan un
incremento de la resistencia al flujo, presiones
inspiratorias mas negativas y mayor tendencia al
colapso. Las anomalias craneofaciales (retrognatia,
micrognatia), el incremento de los tejidos blandos
faringeos (hipertrofia amigdalar o adenoidea, pdli-
pos, etc.), la obstruccion nasal, o el depésito de
grasa en las paredes laterales de la faringe que
ocurre en la obesidad provocarian una reduccion
del calibre de la VAS. En la obesidad, la disminu-
cion de los volimenes pulmonares compromete
aln més el calibre de la VAS.

+  Factores funcionales relacionados con el suefio:
— Musculares: durante el suefio, especialmente

durante la fase REM, disminuye fisiologicamente
la actividad de los musculos dilatadores de la
VAS. Esto conlleva que las presiones negativas
inspiratorias deban ser contrarrestadas por unos
musculos faringeos hipatonicos.

— Sensibilidad del centro respiratorio. Durante el
suefio, debido a la pérdida de algunos refle-
jos que acttian en vigilia, el centro respiratorio
es mas inestable (sobre todo en fase REM)
y se producen fluctuaciones fisioldgicas de la
ventilacion. El principal modulador de la activa-
cion/inhibicion del centro respiratorio durante

el suefio son los niveles de CO, detectados
por los quimiorreceptores. La inestabilidad del
control ventilatorio, junto a la alteracién de los
quimiorreceptores que regulan la actividad de
los musculos faringeos y respiratorios, favore-
cerfa a su vez el colapso de la VAS.

Se precisa la conjuncion de una VAS anatomi-
camente predispuesta, cierta inestabilidad en el con-
trol de la respiracidn propia del suefio, y una ineficaz
compensacion de los musculos dilatadores, para la
aparicion de un AOS.

FACTORES DE RIESGO
Los factores de riesgo més importantes para de-

sarrollar AOS son la obesidad, la edad y el género

masculino®,

+  Obesidad: la obesidad es el principal factor de
riesgo modificable para padecer AOS. El 80% de los
pacientes AOS son obesos (indice de masa corporal
[IMC] = 30 kg/m2). Existe una correlacién lineal
entre el incremento de peso y el IAH: por cada 10 g
de incremento de peso se dobla la probabilidad de
padecer AOS. Sin embargo, més importante que
el IMC es la distribucién de la grasa corporal, y asf,
la obesidad central, medida por el perimetro del
cuello o la indice cintura/cadera, se correlaciona
mejor con la gravedad de la AOS que el IMC.

+  Edad: la prevalencia de la AOS se incrementa con
la edad de forma lineal, de forma que > 50%
de los pacientes mayores de 65 afios tiene un
IAH > 5. Existen dos teorias que intentan explicar
esta elevada prevalencia, una que lo considera un
sesgo de seleccion, es decir, que los casos detec-
tados a edades avanzadas serfan supervivientes
resistentes a las consecuencias de la AOS, y otra
que defiende que este aumento del IAH seria un
reflejo del propio envejecimiento y de una mayor
inestabilidad de la VAS.

+ Sexo: la prevalencia de AOS es 2-3 veces superior
en hombres que en mujeres, si bien tiende a igua-
larse tras la menopausia. La diferente distribucion
de la grasa corporal (mds central en hombres y
mas periférica en mujeres) asi como el compo-
nente protector hormonal serian los principales
responsables de estas diferencias®.

+  Otros: otros factores relacionados con la apa-
ricion o agravamiento del AOS son: el tabaco
(por edema e inflamacion de la VAS), el alco-
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TABLA 3. Sintomas, signos y exploracion Fisica del paciente con AOS.

Ronquidos estruendosos*
Apneas observadas*
Despertares asficticos
Movimientos anémalos

Cansancio crénico
Cefalea matutina

e o o o o o o o o o
e o o o o o o o o o

Somnolencia diurna excesiva* + Variables antropométricas (IMC,
Sensacion de suefio no reparador

perimetro del cuello, cintura y cadera)
+ Distancia hioides-mandibula (cuello
corto)

Despertares frecuentes Irritabilidad + Exploracion ORL bésica

Nicturia Depresién — Obstruccion nasal

Pesadillas Dificultad de concentracion — Hipertrofia de amigdalas o tvula

Suefio agitado Pérdida de memoria — Paladar blando largo

Insomnio Déficit cognitivo, deterioro intelectual — Clasificacion de Mallampati

Reflujo gastroesofégico Impotencia, pérdida de libido — Examen del maxilar y mandibula
(retromicrognatia)

— Calidad de la mordida
+ Auscultacion cardiorrespiratoria
+ Toma de presion arterial

IMC: Indice de masa corporal, expresado en kg/m?; ORL: otorrinolaringoldgico.

*Sintomas de la triada tipica de la AOS.

hol (favorece el edema de la VAS y deprime la
respiracion), los farmacos sedantes y relajantes
musculares (relajan la musculatura de la VAS, difi-
cultan los despertares y deprimen la respiracion),
factores anatémicos que reducen el calibre de la
VAS (véase punto 3.1), predisposicion genética,
y diversas enfermedades y condiciones médicas
como el embarazo, hipotiroidismo, acromegalia,
sindrome de Down, y la insuficiencia renal crénica.
Estudios indican que el IAH se duplica en posicion
supina respecto a posicién lateral en més del 60%
de los pacientes y hasta un 30-40% de pacientes
podrian tener una AOS exclusivamente postural.

CLINICA

+  Sintomas y signos. Los hallazgos clinicos relacio-
nados con la AOS aparecen como consecuencia
de dos hechos fisiopatologicos fundamentales que
acontecen con cada evento respiratorio: la hipoxia
intermitente y la fragmentacién del suefio. La triada
tipica asociada a la AOS consiste en ronquido
estruendoso, pausas respiratorias observadas y
somnolencia diurna excesiva (SDE)(™. Ademas,
los pacientes con AOS pueden presentar nume-
rosos sintomas que se enumeran en la tabla 3.
Hay que tener en cuenta que la clinica asociada a
la AOS es muy inespecifica y muchos de los sinto-
mas pueden estar motivados por otras patologias
diferentes. En la actualidad se reconocen diferen-
tes fenotipos de AOS, que van desde el paciente
obeso, varén, con sintomas tipicos, hasta pacientes

muy poco sintométicos que presentan un AOS
grave con repercusion cardiovascular. Finalmente,
los sintomas tipicos de la AOS se han descrito
en pacientes varones de edad media, por lo que
la presentacion clinica varia en otras poblaciones
COMO Mujeres o ancianos.

+  Exploracion fisica. Aunque no permite estable-
cer el diagnostico, si ayuda a excluir otras enfer-
medades o detectar factores predisponentes. En
la tabla 3 se indica la exploracion basica de un
paciente con sospecha de AOS.

CONSECUENCIAS

Somnolencia diurna excesiva (SDE),
calidad vida, trastornos neurocognitivos,
y accidentabilidad

La SDE es la consecuencia mas reconocida y acep-
tada de la AOS, constituyendo un sintoma clave a la
hora de establecer la sospecha y de indicar el trata-
miento en esta enfermedad. La SDE se explica por la
desestructuracion del suefio y la hipoxia intermitente
(HI) asociada a los eventos respiratorios. Un anélisis
més detallado de la SDE se realiza en otro capitulo de
este libro. La fragmentacién del suefio y la HI también
pueden dar lugar a otra serie de consecuencias como
suefio poco reparador, cansancio diumo, fatigabilidad,
dificultad de concentracion y atencion, cefalea matutina,
pérdida de la libido, impotencia, deterioro cognitivo, y
depresion®?. Actualmente disponemos de suficiente
evidencia para afirmar que los pacientes AOS tienen
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Apneas/
hipoapneas

— Cambios bruscos de presién
intratordcica (presion negativa)

— Hipoxia intermitente

— Hipercapnia

— Microdespertares

Mecanismos
intermedios

— Hiperactividad simpética
- Disfuncion endotelial

— Estrés oxidativo

— Resistencia a la insulina
— Hipercoagulabilidad

— Inflamacion sistémica

Consecuencias
cardiovasculares
— Arritmias
— Ictus

— Hipertension arterial sistémica
— Insuficiencia cardiaca
— Cardiopatfa isquémica

- Muerte stbita

Figura 1. Consecuencias inme-
diatas y mecanismos intermedios

de enfermedad cardiovascular en
el ACS.

peor calidad de vida respecto a sujetos sin esta pato-
logfa. Los conductores con AOS tienen con frecuen-
cia episodios de suefio al volante y méas de un 30%
reconoce haberse quedado dormido conduciendo en
alguna ocasion. Se ha demostrado que el padecer
AOS aumenta entre 3y 7 veces el riesgo de sufrir un
accidente de tréfico respecto a la poblacion general,
tratandose habitualmente de accidentes més graves®.
Como reflejo de ello, la reciente Directiva de la Unién
Europea (2014/8515 UE) sobre el permiso de con-
duccion y el Reglamento General de Conductores en
Esparia incluyen a la AOS como entidad a valorar en
la aptitud para conducir vehiculos a motor(19, La AOS
también aumenta el riesgo de accidentes laborales.

La AOS se ha relacionado con un deterioro cogni-
tivo marcado, en especial en ancianos, pudiendo ser
esta una de las formas clinicas de presentacion de la
enfermedad en edades avanzadas. Se ha observado
que mujeres ancianas con AOS moderado-grave tienen
un riesgo 1,71 veces superior de desarrollar demen-
cia o deterioro cognitivo frente a mujeres sin AOS.
La prevalencia de AOS en pacientes con Alzheimer
es del 33-70%, mientras que los pacientes con Par-
kinson presentan cinco veces mas probabilidades de
presentar una AOS.

Parece existir una relacion bidireccional entre la
AOS y la depresion. La probabilidad de que un paciente
con AOS desarrolle depresion o que un paciente con
depresion presente una AOS es de aproximadamente
1,5 veces mayor que los controles.

Consecuencias cardiovasculares,
metabolicas e inflamatorias

La patogénesis del dafio vascular en la AOS es atin
poco conocida, pero parece tratarse de un proceso
multifactorial y sistémico. Cada episodio de apnea
provoca tres consecuencias inmediatas: 1) presion
intratoracica muy negativa, debido a los esfuerzos
respiratorios realizados contra una VAS cerrada, 2)
microdespertares (arousals) que permiten restablecer
la ventilacién, y 3) HI provocada por la desaturacién y
posterior reoxigenacion brusca con cada apnea. Estas
consecuencias inmediatas ponen en marcha una plé-
yade de mecanismos intermedios vasculares, meta-
bélicos e inflamatorios que, al interaccionar entre si
y con otros factores de riesgo, dan lugar a diversas
enfermedades cardio y cerebrovasculares (Fig. 1)(.

Uno de los principales problemas que encontramos
ala hora de analizar las consecuencias metabdlicas, y en
general cardiovasculares de la AOS, es la dificultad para
determinar si son causados por la propia patologfa del
suefio o por la obesidad asociada. La obesidad induce
un estado de inflamacion sistémica de bajo grado que
podria por si misma explicar muchas de estas alteracio-
nes, constituyéndose en el principal factor de confusion
de esta asociacion AOS-enfermedad cardiovascular.



Apnea obstructiva del suefio

401

En pacientes con AOS se ha descrito la elevacidn
de citokinas inflamatorias como la proteina C reac-
tiva, interleucina-6 y TNF-q, asi como alteraciones en
hormonas producidas por el tejido adiposo como la
leptina o la adiponectina, lo que sugiere que la AOS
se asociaria a un estado de inflamacion sistémica(n.
El 50-80% de los pacientes AOS presentan sindrome
metabdlico, por lo que se ha postulado que la AOS
podria ser un factor de riesgo para el desarrollo del
mismo. En la AOS existe una alteracion del metabo-
lismo glucosado, manifestado por una mayor tenden-
cia a la resistencia insulinica, incluso en pacientes no
obesos. Cada vez existen més datos que sugieren
que la AOS es un factor de riesgo independiente para
desarrollar diabetes mellitus tipo 2 a largo plazo. Un
reciente metaandlisis muestra que nueve de los 10
estudios publicados concluyen una asociacion posi-
tiva entre ambas enfermedades, en especial en AOS
moderada-grave(12. En pacientes con diabetes melli-
tus tipo 2, el grado de hipoxia nocturna se asocia a
un peor control glucémico medido por los niveles de
hemoglobina glicosilada.

La HTA es la consecuencia cardiovascular de la
AOS més undnimemente aceptada, como queda
reflejado en diversas guias y normativas sobre HTA.
Aproximadamente el 30% de los hipertensos presen-
tan AOS, y a la inversa, el 50% de los pacientes AOS
son hipertensos. Disponemos de suficiente evidencia
cientffica para afirmar que la AOS es un factor de riesgo
independiente para desarrollar HTA, existiendo ademas
un efecto dosis-respuesta, con mayor incidencia de
HTA a medida que aumenta la gravedad de la enfer-
medad(®). Asi, se estima que padecer AOS modera-
da-grave aumentaria entre 1,5y 3 veces el riesgo de
desarrollar HTA. Una de las causas fundamentales que
explican esta asociacion es la hiperactividad simpética
mantenida. Mas estrecha aun es la relacion con la HTA
resistente, encontrandose en este grupo especffico de
hipertensos una prevalencia de AOS que oscila entre
el 71-83%.

La AOS también puede modificar el patron ten-
sional dipper nocturno fisioldgico (caida de al menos
un 10% de las cifras tensionales con respecto a las
observadas durante el dia) a un patrén non-dipper (no

se produce esta caida) o riser (las cifras tensionales
incluso aumentan durante la noche), lo que supone
un factor de riesgo cardiovascular adicional.

La prevalencia de AQOS es elevada (50-70%) en
pacientes que han sufrido un episodio de ictus, y mas
alin en pacientes con ictus recurrentes (74%). Dife-
rentes estudios han encontrado que el padecer AOS
aumenta entre 2 y 3 veces el riesgo de sufrir un ictus,
con un incremento de incidencia del 36% por cada 10
puntos de aumento en el IAH0%. Ante estos datos, la
american heart association recomienda valorar la rea-
lizacion de un estudio de suefio en pacientes que han
sufrido un ictus. A la inversa, el ictus también puede
originar apneas tanto centrales (por lesion de centros
respiratorios) como obstructivas (por afectacion de la
musculatura dilatadora faringea), si bien parece que
los eventos centrales suelen reducirse o desaparecer
pasados varios meses del ictus.

La prevalencia de AOS en pacientes con cardio-
patfa isquémica (Cl) es el doble que, en poblacién
general, y hasta el 70% de pacientes ingresados por
Cl aguda padecen AOS no diagnosticado. Aunque
algunos estudios prospectivos han observado que los
pacientes con AOS tienen mayor riesgo de desarrollar
Cl e infarto de miocardio que el grupo control, otros
trabajos, incluido un metaanalisis con mas de 8.000
participantes, no han encontrado que la AOS aumente
el riesgo de Cl(. La AOS también puede influir en la
funcion cardiaca por el aumento de la postcarga y la
precarga que inducen las presiones negativas intrato-
racicas generadas durante las apneas. No estd claro
si esto serfa suficiente para provocar fallo cardiaco en
un corazon sano, pero si que podria empeorar una
insuficiencia cardiaca preexistente.

El 50% de los pacientes con AOS presentan
trastornos del ritmo cardiaco, sobre todo bradiarrit-
mias provocadas por estimulacion vagal secundaria
a la hipoxemia. Si bien no se ha podido demostrar
asociacion con arritmias letales, los sujetos con AOS
fallecen mas durante la noche respecto a poblacion
control sin este problema (46% vs. 26%). Varios
trabajos han encontrado que la AOS grave y la hipoxia
nocturna se asocian a mayor riesgo de padecer fibri-
lacién auricular o recurrencia de la misma tras car-
dioversion.
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La evidencia disponible sugiere que la AOS grave
(IAH > 30) incrementa el riesgo de muerte cardio-
vascular. Dos series poblacionales de 1.522 y 6.441
sujetos y seguimiento de 18 y 8,2 afios han demos-
trado que los sujetos con AOS grave presentan entre
1,4y 5,2 veces més riesgo de mortalidad cardiovas-
cular que el grupo sin AOS(1516), Aunque inicialmente
se sugirid que esta asociacidn estaria circunscrita a
varones jovenes, datos recientes indican que la AOS
grave no tratado es también un factor de riesgo inde-
pendiente para mortalidad cardiovascular en mujeres
y ancianos(”. No se dispone de evidencia actual para
considerar que la AOS leve o moderada (IAH 5-29,9)
se asocie a mortalidad cardiovascular.

Si bien la investigacion de esta asociacion es muy
reciente, diversos estudios experimentales en animales
han demostrado que la HI semejante a la que ocurre
en la AOS en humanos aumenta la velocidad de creci-
miento y la capacidad metastésica de ciertos tumores.
Asimismo, la mayoria de series poblacionales y clini-
cas en humanos coinciden en sefialar un incremento
en la incidencia y mortalidad por cancer de todas las
causas(1819). En varios de estos estudios, la hipoxia
nocturna como marcador de gravedad de la AOS fue
un predictor mas potente de los resultados finales
que el IAH. Un estudio sobre mas de 400 pacientes
con melanoma concluyé que la presencia de AOS se
relacionaba con una mayor agresividad del mismo@.

Se estima que un paciente con AOS cuesta a la
sanidad publica entre 2-3 veces més que un indivi-
duo de semejante edad y género, y que este coste
es mayor a mayor gravedad de la enfermedad y en
pacientes no tratados@). A esto, habria que afiadir
aquellos gastos indirectos tanto laborales como perso-
nales, asi como los asociados a la pérdida de calidad
de vida del paciente con AOS.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

La mejor aproximacion diagnéstica comienza con
una adecuada historia clinica, que nos permita esta-
blecer la sospecha y priorizar el estudio de suefio.
Aunque la triada tipica consiste en ronquidos, pausas
respiratorias observadas y SDE, ninglin pardmetro cli-

nico aislado o en combinacion ha demostrado tener
suficiente valor para establecer el diagndstico de AOS,
por lo que incluso en presencia de una clinica tipica,
siempre es imprescindible realizar un estudio de suefio
para establecer el diagnostico y la gravedad del ACS.
La ausencia de ronquido hace muy improbable la exis-
tencia de una AOS.

Polisomnografia convencional (PSG)
y poligrafia respiratoria (PR)

La PSG consiste en la medicidn de diversas varia-
bles neurofisioldgicas y respiratorias, se realiza en el
laboratorio del suefio de forma vigilada durante el
suefio nocturno, y constituye el método de referen-
cia para el diagnostico de AOS. Una explicacion més
detallada se realiza en otro capitulo de este libro. Sin
embargo, dado que es una técnica relativamente cara,
laboriosa y técnicamente compleja se han desarrollado
técnicas mas simples que pueden emplearse tanto
en el laboratorio del suefio como en el domicilio del
paciente.

La PR consiste en la medicion exclusivamente
de variables cardiorrespiratorias. Una explicacion mas
detallada se realiza en otro capitulo de este libro.
Es fundamental conocer que los poligrafos de dis-
tintos fabricantes son diferentes entre si 'y por tanto
se deben utilizar equipos que estén validados frente
a PSG. La ventaja de la PR es que se puede realizar
con equipos portétiles en el domicilio del paciente,
siendo el estudio més representativo del suefio real.
Como inconvenientes, la PR infraestima el IAH (y por
tanto la gravedad de la AOS) por dos motivos: 1) el
numerador (ndimero de eventos) puede ser menor en
los casos en que existan hipopneas que no se acom-
pafien de desaturacion, pero si de microdespertares,
ya que estos eventos no se detectan con la PR, y
2) el denominador (tiempo) siempre estard sobres-
timado, ya que se considera el tiempo de registro y
no el de suefio. Ademas, la PR no permite valorar la
estructura y calidad del suefio®”. A pesar de estas
limitaciones, diferentes estudios han demostrado la
validez y coste-eficacia de la PR realizada en el domi-
cilio para el diagnostico de AOS, por lo que hoy en
dia se acepta como método diagndstico de primera
eleccion en ciertos pacientes con sospecha de AQOS,
teniendo en cuenta que debe ser interpretada por
personal entrenado y el andlisis debe ser manual y
no automatico®),
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Estrategia diagndstica

La presencia de dos de los tres sintomas clave
(ronquidos, apneas observadas y SDE) debe iniciar el
proceso diagndstico para confirmar o descartar AOS.
La estrategia diagnostica se basa en tres puntos: 1)
grado de sospecha dlinica, 2) coexistencia de patologia
asociada grave, y 3) sospecha de enfermedades no
respiratorias del suefio. El grado de sospecha clinica
de AOS se puede clasificar en alto o moderado-bajo.
Se considera alta sospecha si presenta SDE y al menos
dos de los siguientes criterios: ronquido habitual,
apneas observadas, despertares asficticos o HTA. En
el resto de situaciones, la sospecha se consideraria
moderada o baja.

En pacientes con alta sospecha de AOS, sin comor-
bilidad grave y sin sospecha de patologia no respiratoria
del suefio, se puede usar la PR como técnica inicial
para confirmar AOS, preferentemente en domicilio. En
los casos con patologfa asociada grave o en los que se
sospeche una enfermedad no respiratoria del suefio,
el diagnostico debe de realizarse mediante PSC. En
los casos de moderada-baja sospecha de AQS, si bien
la PR no esté validada para descartar AOS y no existe
consenso en la recomendacion, en la préctica clinica
habitual se suele utilizar, sobre todo dependiendo de
la disponibilidad de cada centro. Siempre que haya una
moderada-alta sospecha de AOS y la PR sea negativa,
habré que realizar una PSG posteriormente para des-
cartar el diagnostico®67).

Oximetria y métodos supersimplificados

La oximetria nocturna tipica del AOS consiste en un
patron de desaturaciones ciclicas en dientes de sierra.
La oximetria nocturna puede utilizarse como screening
0 para establecer la prioridad del estudio de suefio,
pero nunca con fines diagndsticos. En los ultimos
afios se han desarrollado sistemas supersimplificados
monocanal (habitualmente una canula nasal) o bicanal
(canula + oximetro), si bien auin se encuentran en
proceso de validacién, por lo que no se recomiendan
para diagnostico.

TRATAMIENTO

Medidas generales

Se deben recomendar a todo paciente diagnosti-
cado de AOS independientemente de la gravedad y de
la indicacion o no de CPAP. Comprenden una serie de

medidas higiénico-dietéticas, posturales y tratamientos
especificos encaminados a corregir diferentes factores
de riesgo (Tabla 4)@67). En casos leves estas medidas
pueden llegar a corregir la AOS.

Presion positiva continua en la via aérea
superior (CPAP)

La CPAP es el tratamiento de eleccién en la
mayorfa de AOS sintométicos. Consiste en aplicar una
presion positiva continua a través de una interfase,
habitualmente nasal. Su mecanismo de actuacion es
puramente fisico, presurizando la VAS para evitar su
colapso. La CPAP corrige los eventos respiratorios, las
desaturaciones, y los microdespertares, normalizando
las alteraciones hemodinamicas que se producen du-
rante el suefio. La CPAP mejora la calidad del suefio
y revierte las consecuencias derivadas de la fragmen-
tacion del suefio que presentan los pacientes AQOS,
incluida la SDE. La CPAP también mejora la calidad de
vida y reduce el riesgo de accidentes tanto de tréfico
como laborales. Sobre la esfera cardiovascular, corrige
la hiperactividad simpética y reduce la TA, siendo este
efecto més intenso en pacientes con HTA resistente@®).
Menor evidencia existe sobre la capacidad de evitar
otras consecuencias cardiovasculares asociadas a la
AQS. Por todos estos argumentos, la CPAP reduce los
costes sanitarios del AOS y se considera un tratamiento
coste-efectivo.

Aunque la CPAP sigue siendo pieza clave en el
tratamiento de la AOS, sus indicaciones han sufrido
algtin cambio en los Ultimos afios, a raiz de la publica-
cion de varios ensayos clinicos que no han observado
que esta terapia reduzca el riesgo cardiovascular, a
diferencia de la experiencia recogida en la mayoria de
estudios observacionales@. Esto ha originado una gran
controversia sobre la indicacion de CPAP con el tinico
objetivo de prevenir eventos cardiovasculares graves
o fatales en pacientes asintomaticos. En la figura 2 se
detalla el algoritmo terapéutico de la AOS recomen-
dado por el DIC®).

En la actualidad, se recomienda el tratamiento con
CPAP en pacientes con AOS que ademés presenten
SDE, alteraciones de la calidad de vida atribuibles a la
AQS, o HTA (especialmente HTA resistente o refracta-
ria). En pacientes con un IAH < 15/h muy sintomaticos
0 con una elevada morbilidad cardiovascular o cere-
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TABLA 4. Medidas generales para el tratamiento de la AOS.

Pérdida de peso + Recomendar una dieta hipocaldrica, ejercicio fisico, saludable y cambio del estilo
de vida a todo paciente con IMC > 25 kg/m?
+ Valorar cirugia bariatrica si IMC > 35 kg/m?2

Medidas higiénicas del sueiio + Dormir un minimo de seis horas diarias
+ Procurar acostarse y levantarse siempre a la misma hora, ir a dormir sélo cuando

se tenga sueno

+ No dormir durante el dia, o realizar siestas cortas

+ No beber alcohol, al menos cuatro horas antes de acostarse

+ Evitar comidas copiosas antes de acostarse

+ Evitar el ejercicio intenso al menos cuatro horas antes de dormir

+ Los diuréticos pueden alterar la calidad del suefio por lo que se debe aconsejar
su toma por las mafianas

Tratamiento postural * Elevar la cabecera de la cama 30° o fijar una pequefia pelota maciza en la

(evitar dormir en supino)

espalda del pijama del paciente

+ Existen en el mercado equipos més sofisticados basados en emitir una vibracién
incremental para inducir al paciente a que evite la posicion supina, y que podrian
ser més eficaces que las medidas anteriores

Supresion del habito tabaquico  + Se recomienda el abandono del tabaco

Evitar la ingesta de sedantes + Si existe insomnio, son preferibles farmacos no benzodiacepinicos (trazodona,
mirtazapina)
Tratamiento médico de las « Es importante corregir la obstruccion nasal, por ejemplo, con corticoides nasales.

alteraciones nasales

No se recomiendan los vasoconstrictores nasales. No solo mejora la AQS, sino

también la tolerancia a CPAP
+ Si existe patologfa estructural, debe ser valorado por ORL para posible
tratamiento quirtrgico (hipertrofia cornetes, desviacion septal, pdlipos, etc.)

Control de otras enfermedades ~ + Tratamiento efectivo de hipotiroidismo, reflujo gastroesofagico, insuficiencia renal,

asociadas etc.

brovascular, el DIC considera que de forma excepcio-
nal se podria realizar un tratamiento de prueba con
CPAP, reevaluando posteriormente al paciente para
decidir si se mantiene la indicacion de CPAP o se retira.
Finalmente, en el controvertido caso de pacientes con
IAH > 15 asintomaticos, el DIC no considera indicado
el tratamiento con CPAP de forma sistemética con el
fin de reducir el riesgo cardio-cerebrovascular, si bien
deja la opcion a una valoracion individualizada. Sin
embargo, a la luz de las limitaciones de los ensayos
dlinicos en que se basan estas recomendaciones, otros
autores consideran precipitado desaconsejar la CPAP
en este grupo, especialmente en pacientes con IAH
elevados e importante hipoxemia nocturna, ya que
esta actitud podria privar a algunos pacientes de un
beneficio cardio o cerebrovascular, en base a asumir
una adherencia inadecuada, u obviando la posibilidad
de que el paciente pertenezca a un subgrupo sus-
ceptible de resultar beneficiado con esta terapia. Asf,
un metaanélisis de estos mismos ensayos clinicos ha
encontrado que en pacientes con un uso > 4 horas/

noche, la CPAP si tendria un efecto beneficioso, aun-
que circunscrito a la esfera cerebrovascular@). Parece
claro que se necesita més evidencia para establecer
recomendaciones més potentes en este grupo de
pacientes asintométicos, especialmente con formas
mas graves y que conlleven importante hipoxemia
nocturna.

(6.26)

La presion eficaz es aquella que corrige todos los
eventos nocturnos en todas las fases de suefio y pos-
turas, mejorando la arquitectura del suefio. Este nivel
de presion es distinto para cada paciente por lo que
es necesario realizar una prueba de titulacion.

La titulacion empirica mediante formula matema-
tica no se aconseja como método definitivo. El patron
oro es la titulacién manual mediante PSG de noche
completa. Se recomienda comenzar con una presion
baja, p. €}, 4 cm, e ir aumentando progresivamente
1 cm cada 5-10 minutos hasta corregir todos los even-
tos respiratorios, incluidos las limitaciones al flujo aéreo
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}

Intervencion basica:

+ dieta/ejercicio fisico

|

IAH >15 .
No Si

Buenos habitos e higiene de suefio —————» | Tratamiento de otras causas

Considerar cirugfa bariétrica si IMC > 35 kg/m?

(hipertrofia amigdalar, hipotiroidismo, etc.)

l

Evidencia de al menos 1 de las siguientes:

+ Somnolencia diurna excesiva (Epworth > 10)

+ Afectacion de la calidad vida atribuible a la AOS (ronquidos
intensos, crisis asficticas nocturnas, insomnio, cefalea nocturna o
matutina, nicturia, repercusion social, mal rendimiento
académico o profesional, cansancio excesivo, fatigabilidad, etc.)

+ Hipertension arterial (sobre todo resistente y/o refractaria)

No | Si

Circunstancias individualizadas
que justifiquen prueba de CPAP

Tratamiento alternativo. Individualizado
+ Posicional
+ Dispositivos avance mandibular

Y

Rechazo de CPAP

|

Valorar CPAP

+ Cirugfa ORL o maxilo-facial
+ Otras

con el paciente

Figura 2. Algoritmo terapéutico en la AOS propuesto por el Documento Internacional de Consenso.

y el ronquido. La presién debe ser efectiva en REM
y en supino.

Puesto que la titulacion con PSG es laboriosa y
costosa, se han desarrollado alternativas, siendo la
més importante la titulacidn mediante CPAP inteligente
(autoCPAP). Estos dispositivos tienen unos algoritmos
internos que, en lugar de suministrar una presion fija,
modifican la presion adaptandose a las diferentes
situaciones que ocurren durante el suefio (posicidn,
fases de suerio, etc.), por lo que podria sustituir a la
titulacion convencional. Estd demostrado que la titu-
lacion con autoCPAP durante una o varias noches en
domicilio permite calcular una presién eficaz equiva-
lente a la PSG, por lo que actualmente se considera
un método de eleccién en muchos pacientes. No se
recomienda si existe comorbilidad cardiaca o respira-
toria, hipoventilacion o desaturaciones importantes (ya
que no podemos comprobar si la hipoxia se corrige) o
cuando predominen los eventos centrales. En cualquier

caso, si la titulacion con autoCPAP no es adecuada, por
ejemplo, por fuga excesiva o IAH residual elevado, se
debe realizar una titulacion convencional. La presion
efectiva se calcula mediante el andlisis visual de la
gréfica, siendo preciso al menos cuatro horas vélidas de
registro. Se escogerd la presion minima que, sin tener
en cuenta los picos de fuga, cubra en torno al 90%
de toda la gréfica de presion(. Si existe fuga excesiva
(>24 L/min) durante mas de un tercio de la noche,
el registro no es vdlido.

Los efectos adversos atribuibles a la CPAP son
relativamente frecuentes y pueden ocurrir en mas del
50% de los casos, si bien son leves y transitorios y
suelen solucionarse con medidas simples.67 Entre los
mas frecuentes se encuentran la rinitis, obstruccion
nasal, sequedad orofaringea, fugas por boca o peri-
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mascarilla, lesiones cutdneas en la zona de apoyo de
la interfase, aerofagia o claustrofobia. La adicién de un
humidificador con calefactor, la adecuada colocacion
de la interfase o el cambio a otra que se adapte mejor,
combinado con una adecuada instruccion y formacién
del paciente suelen solucionar la mayoria de estos
problemas. El reconocimiento y correccidn precoz de
estos efectos adversos es muy importante, ya que
condiciona en gran medida la adherencia a largo plazo.

Aunque no existe unanimidad sobre las variables
que predicen la adherencia a CPAP, son claves la edu-
cacion sanitaria, la solucion de problemas relacionados
con el tratamiento y la percepcidn subjetiva de mejoria
clinica, en especial en casos muy sintométicos o con
SDE grave. Estd demostrado que la adherencia en las
primeras semanas de tratamiento predice la adheren-
cia a largo plazo, por lo que es fundamental invertir
tiempo y esfuerzo en conseguir la mejor tolerancia
y cumplimiento posible en estas primeras semanas.
Algunas herramientas como la telemedicina, pueden
contribuir a mejorar la adherencia.

Los criterios utilizados para definir una correcta
adherencia a CPAP son arbitrarios y no estén bien
estandarizados. Como tratamiento cronico, es funda-
mental informar al paciente que la CPAP es un trata-
miento a largo plazo y que solo es Util mientras se
usa, habiéndose comprobado que la retirada, incluso
durante breves periodos, provoca reaparicion de los
sintomas y alteraciones hemodindmicas previas a la
instauracion de este tratamiento. Se debe recomen-
dar a todo paciente con CPAP que la utilice todos los
dias y todo el tiempo de suerfio, incluida la siesta si
es prolongada. Diferentes trabajos demuestran que el
cumplimiento minimo que se asocia a mejoria sinto-
mética es de 3-3,5 h/noche, y parece que es preciso
un uso superior a 4-5 horas/noche para reducir las
cifras tensionales o revertir algunas de las consecuen-
cias cardiovasculares del AOS. Estd demostrado un
efecto dosis-respuesta, con més mejoria de parametros
dlinicos y cardiovasculares cuanto mayor es el nimero
de horas de uso de CPAP.

En todo paciente que tenga un cumplimiento
mantenido < 3 h/noche deberd indagarse las posi-
bles causas de la mala adherencia para actuar sobre
aquellas que sean susceptibles de corregir, asi como
comprobar si existe mejoria clinica suficiente que jus-

tifique mantener la terapia, o por el contrario, esté
indicado su retirada.

Tratamientos diferentes a la presion

positiva en el AOS"

« Dispositivos de avance mandibular (DAM). Se
trata de unas férulas o protesis que avanzan la
mandibula aumentando el &rea de seccion de la
VAS, disminuyendo su colapsabilidad. Se requieren
modelos hechos a medida y ajustables, siendo
menos Utiles los prefabricados. Son menos efica-
ces que CPAP pero mas que placebo para reducir
el IAH, y producen una mejorfa clinica y de la SDE
similares a las obtenidas con CPAP. La evidencia
de los DAM sobre el riesgo cardiovascular, sin
embargo, es muy escasa. Las variables asociadas
a éxito terapéutico con DAM son padecer un AOS
no grave, IMC bajo, género femenino, edad joven
y AOS de predominio supino. Actualmente se con-
sidera que puede ser el tratamiento de eleccion
en el AOS leve-moderado, especialmente en pre-
sencia de las variables antes citadas. También se
podrfa considerar en AOS graves que no toleren
CPAP. El problema de los DAM es su escasa difu-
sion en nuestro medio, la necesidad de disponer
de odontologos o protésicos formados, y que debe
ser financiado por el propio paciente.

«  Tratamiento quirdrgico. El tratamiento quirtrgico
en el AOS incluye un amplio abanico de técni-
cas, desde la cirugia nasal y palatofaringea hasta
una cirugfa multinivel muy agresiva. El principal
problema es la falta de estudios bien disefiados
y con grupo control, por lo que no disponemos
de datos rigurosos sobre su eficacia. La mayoria
de normativas y gufas no recomiendan la cirugfa
como tratamiento de primera eleccion en la AOS,
y solo el avance maxilo-mandibular se recomienda
como alternativa, y al mismo nivel que la CPAP,
en pacientes graves que rechacen otros tratamien-
tos. También se recomienda la amigdalectomia en
pacientes adultos con hipertrofia amigdalar grado
3-4, asi como la correccién de la obstruccidn nasal
que mejore la adaptacion al tratamiento con CPAP.
El DIC incluye a la cirugia como una herramienta
mas dentro de una aproximacion integral, basada
en una medicina personalizada, donde las diferen-
tes opciones terapéuticas sean complementarias,
y no excluyentes®.
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Electroestimulacion. Probablemente el tratamiento
mas prometedor consiste en la estimulacion eléc-
trica del nervio hipogloso, que al aumentar el tono
del musculo geniogloso, contrarrestaria la tendencia
al colapso de la VAS. Varios trabajos han obtenido
resultados esperanzadores con esta técnica, aunque
es preciso validarla en series méas amplias.
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