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RESUMEN

Objetivo: El conocimiento cientifico y clinico sobre los trastornos respiratorios del sueno
se ha desarrollado de manera acelerada en las ultimas décadas. El objetivo de este estudio
es presentar la experiencia adquirida en nuestro pais en 25 afios de desarrollo de esta
disciplina con la creacion de unidades de suefio en el ambito de la neumologia.

Métodos: Se analizaron retrospectivamente 3109 pacientes. Se revisaron las historias
clinicas, los estudios del suefio (niveles 1 a 4) y los cuestionarios para la cuantificacion de
sintomas. Se utilizé una historia clinica electrénica en los dltimos siete afios de registro.
Resultados: Se identificaron cinco tipos de trastornos respiratorios durante el suefio:
Sindrome de Apneas-Hipopneas Obstructivas del Suefio (81,3%); Hipoxemia durante el
suefio en la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (7,3%); Sindrome de
Hipoventilacion-Obesidad (4,5%); Respiraciéon Periodica de Cheyne-Stokes-Apneas
Centrales (4,0%) e Hipoventilaciéon Alveolar Crénica por Trastornos Neuro-Musculo-
Esqueléticos (2,9%). Se presentan los hallazgos clinicos, su vinculacion con los resultados
de variables fisiologicas de laboratorio y los resultados del tratamiento.

Conclusiones: La creacidon de unidades de suefio permiti6 la referencia de pacientes para
el diagndstico y el tratamiento, dando lugar a una nueva disciplina de la neumologia. La
prevalencia de las apneas obstructivas del suefio es muy elevada, con progresivo y
sostenido incremento. El tratamiento con modalidades no invasivas ha permitido la
correccion de los trastornos con significativa reduccion de la morbilidad y la mortalidad.
Palabras clave:

Trastornos respiratorios del suefio; apnea del suefio; desaturacién nocturna; hipoventilacion
nocturna; respiracion de Cheyne-Stokes; CPAP nasal.

Objetivo: O conhecimento cientifico e clinico de distirbios respiratorios do sono tem sido
desenvolvido em um ritmo acelerado nas ultimas décadas. O objetivo deste estudo é
apresentar a experiéncia adquirida no nosso pais em 25 anos de desenvolvimento desta
disciplina, com a criacdo de unidades de sono no campo da medicina respiratoria.
Métodos: 3109 pacientes foram analisados retrospectivamente. Os prontuarios médicos,
estudos do sono (niveis 1-4) e questionarios para quantificar os sintomas foram revistos.
Um prontuario eletrénico foi utilizado nos ultimos sete anos do registro.

Resultados: Foram identificados cinco tipos de disturbios respiratorios durante o sono:
Sindrome da Apnéia e Hipopnéia Obstrutiva do Sono (81,3%); Hipoxemia durante o sono
em Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica (7,3%); Sindrome de Hipoventilacdo-Obesidade,
(4,5%); Respiracao periodica Cheyne-Stokes-Apneia Central (4,0%) e Hipoventilacdo
Alveolar Cronica por Distarbios Neuro-musculo-esqueléticos (2,9%). Os achados clinicos
sdo apresentados, a sua ligacdo com os resultados de variaveis fisiolégicas de laboratério e
os resultados do tratamento.

Conclusoes: A criacdo de unidades de sono permitiu o encaminhamento de pacientes para
diagndstico e tratamento, levando a uma nova disciplina da pneumologia. A prevaléncia das
apneas obstrutivas do sono é a maior, com aumento progressivo e sustentado. As
modalidades de tratamento nao-invasivo permitiu a corregdo de disturbios com
significativa reducdo da morbidade e mortalidade.

Palavras chave:

Disttirbios respiratdrios do sono; apnéia do sono; dessaturagdo noturna; hipoventilagdo
noturna; Cheyne-Stokes; CPAP nasal.

respiragdo




Objective: The scientific and clinical knowledge of sleep-disordered breathing has been
developed at an accelerated pace in recent decades. The aim of this study is to present the
experience gained in our country in 25 years of development of this discipline with the
creation of sleep units in the field of respiratory medicine.

Methods: 3109 patients were retrospectively analyzed. Medical records, sleep studies
(levels 1-4) and questionnaires for quantifying symptoms were reviewed. An electronic
medical record was used in the last seven years of the study.

Results: Five types of respiratory disorders were identified during sleep: Obstructive
Sleep Apnea-Hypopnea Syndrome (81.3%); Hypoxemia during sleep in Chronic Obstructive
Pulmonary Disease (7.3%); Obesity-Hypoventilation Syndrome (4.5%); Cheyne-Stokes
Periodic Breathing-Central Apneas (4.0%) and Chronic Alveolar Hypoventilation of Neuro-
musculo-skeletal Disorders (2.9%). Clinical findings, their link to the results of laboratory
physiological variables and treatment outcomes are presented.

Conclusions: The implementationof sleep units allowed the referral of patients for
diagnosis and treatment, leading to a new discipline of pulmonology. The prevalence of
obstructive sleep apneas is the higher, with progressive and sustained increase. Treatment
with non-invasive modalities has allowed the correction of disorders with significant
reduction in morbidity and mortality.

Key words:

Sleep breathing disorders; sleep apnea; nocturnal desaturation; sleep hipoventilation;
Cheyne-Stoke breathing; nasal CPAP.




INTRODUCCION

En afios recientes los trastornos de la respiracidon inducidos por el suefio han sido objeto de
particular atencién de cientificos basicos y médicos clinicos. Se ha constituido un cuerpo de
conocimiento basado, al menos en parte, en el caudal de datos generados por la aplicacion de
alta tecnologia a la monitorizaciéon fisiolégica del suefio. Ha sido posible describir los
mecanismos fundamentales de los trastornos respiratorios y se disefiaron tratamientos
innovadores que impulsaron un avance del conocimiento cientifico sin precedentes. La
traslacion del laboratorio a la clinica fue posible en plazos muy breves, por lo que la ciencia
médica y la tecnologia aplicada se potenciaron mutuamente en su capacidad para
diagnosticar y tratar a los pacientes.

Hasta la década de 1980, algunos sindromes estaban difusamente definidos y se confundian
con enfermedades pulmonares crénicas. A modo de ejemplo, en un prestigioso tratado de
medicina (1) se mencionaba solamente a “la respiracién periédica de la obesidad extrema”, y
en un reconocido libro de cardiologia (2), se presentaba a la apnea del suefio como una de las
formas de “disnea que despierta a los pacientes”. En los libros de texto de medicina
respiratoria nacional se podia encontrar una dnica mencién relacionada vagamente al tema,
que se referfa a pacientes bronquiticos cronicos como “ciandticos progresivos y
somnolientos” (3). En 1981 se publicaron los resultados del primer tratamiento no invasivo
para las apneas del suefio (4), por lo que se puede sefialar esta fecha como el punto de
inflexion en el crecimiento de la disciplina. Con una mascara de silicona adaptada a la nariz,
fue posible aplicar presion positiva a la via aérea durante el suefo, evitando la traqueostomia
o la intubacién traqueal. En 1989 se edité el primer tratado de medicina del suefio (5), y
desde ese momento el numero de publicaciones dedicadas a problemas clinicos del suefio
aumentd exponencialmente, superando a las publicaciones que trataban el tema
exclusivamente del punto de vista fisiologico.

En los anos siguientes se conocieron exhaustivamente la fisiopatologia, la epidemiologia y la
clinica de las apneas por obstruccién de la via aérea orofaringea durante el suefio. Por
primera vez se asoci6 este hecho, que es dependiente de un estado fisiol6gico nocturno, con
una constelaciéon de sintomas ostensibles durante el dia. Los tratamientos fueron evaluados
en ensayos clinicos y un nimero muy importante de pacientes fue reconocido, obteniendo
beneficios terapéuticos que implicaron la disminucién de la mortalidad y de la morbilidad.

En 1990 nuestro grupo de trabajo comenzo el estudio de pacientes con obesidad mérbida e
hipercapnia, con métodos para registro fisiolégico durante la vigilia (6, 7, 8, 9). La
disponibilidad de un poligrafo dedicado a la investigaciéon en el Hospital de Clinicas, hizo
posible el estudio de estos pacientes durante el suefio. Inmediatamente fue necesario
desarrollar un abordaje clinico novedoso e implementar tratamientos no disponibles hasta
ese momento (10). Participamos de este modo en el desarrollo de esta nueva disciplina, que
fue tomada como un area asistencial clinica especifica por los neumologos de todo el mundo
(11).

En el proceso de implementaciéon de una unidad de suefio, conducido por el Laboratorio de
Exploraciéon Funcional Respiratoria del Hospital de Clinicas, participaron activamente: la
Catedra de Fisiopatologia, aportando infraestructura, instrumental y docentes interesados en
el area; el Laboratorio de Neurofisiologia, formando médicos y técnicos en las bases de la
monitorizacion del suefio; la Escuela Universitaria de Tecnologia Médica, permitiendo a sus
técnicos dedicarse a los estudios del suefio, y la Facultad de Odontologia, colaborando con el
tratamiento.



El objetivo de este trabajo es resumir, en un conjunto no publicado previamente, la
experiencia en el desarrollo de esta disciplina, presentando la revision retrospectiva de las
caracteristicas clinicas de los pacientes asistidos, los hallazgos fisiolégicos y los resultados del
tratamiento. Se presentan datos inéditos de la aplicaciéon de una historia clinica electrénica.
Se destacan los datos cuantitativos, asi como los aspectos cualitativos mas relevantes.

METODOS

Se revisaron los registros de 3109 pacientes, (2279 del sistema mutual y 830 del Hospital
de Clinicas), del periodo comprendido entre 1990 y 2014. En un subgrupo de pacientes
con apneas del suefio (n = 447), se aplic6 una historia clinica electrénica (HCE),
desarrollada para este fin por Evimed (www.evimed.net, Apéndice 1), que permitio el
relevamiento de casos desde 2010 a 2014. Este conjunto fue usado para relacionar los
resultados de la anamnesis y el examen fisico con datos fisiologicos. Para la evaluacién
cuantitativa de los sintomas se aplic6 la escala de somnolencia de Epworth (12). Este
cuestionario pregunta al sujeto acerca de la probabilidad de quedarse dormido en ocho
diferentes situaciones cotidianas (Apéndice 2). Se utilizé el cuestionario de resultados
funcionales del suefio FOSQ (13), para investigar el impacto de la calidad del suefio en
multiples actividades de la vida diaria (Apéndice 3).

Los estudios del suefio incluyeron: polisomnografia atendida por técnico en laboratorio del
suefio (nivel I, AASM) (14) en sus modalidades de noche completa y noche dividida,
polisomnografia portatil del suefio (nivel 2, AASM), poligrafia respiratoria durante el suefio
(nivel 3, AASM) y oximetria de pulso durante el suefio (nivel 4, AASM) (15, 16, 17, 18).

La polisomnografia incluyo6 registro simultaneo de: video con luz infrarroja, posicién corporal,
electroencefalograma, electrooculograma, electromiograma mentoniano y de miembros,
micréfono en el cuello, electrocardiograma, flujo aéreo nasal y bucal (termistor), flujo nasal
(presion), movimientos respiratorios abdominales y toracicos (sensor piezoeléctrico) y
saturaciéon de oxigeno del pulso. La estadificacion del suefio se realizé en forma manual
mediante lectura del registro diferida, siguiendo criterios estandarizados de Rechtschaffen y
Kales (19). A partir de 2007 se us6 la actualizacion de la estadificacion de la AASM (20). Para
la clasificacion de los diagnosticos se utilizo la Clasificacion Internacional de Trastornos del
Suefio (21).

Los instrumentos utilizados fueron: poligrafos Grass 49, ATI Delphos, Akonic, Copumedics
Somte y Apnea Link; oximetros Criticare 504 y NonlIn.

Se solicitaron radiografias cefalométricas y tomografias axiales computarizadas de la via
aérea superior.

Se realiz6 el anadlisis estadistico de los datos con test de t, test de correlacidon-regresion,
correlacion de Pearson, test de Man Whitney y relacién de ocurrencia de eventos, segun
correspondiese.

RESULTADOS

Frecuencia de consultas.

La frecuencia de pacientes referidos y de las consultas directas ha mostrado un aumento
persistente, que parece no haber alcanzado un maximo. En 1991 se comenz6 la realizacion
de polisomnografias, a razén de 20 por afio. En incremento casi continuo, se lleg6 a la suma
de 346 en 2014. No hubo diferencias destacables entre el crecimiento de la consulta del
Hospital de Clinicas y la del sistema mutual (Figura 1).


http://www.evimed.net/
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Figura 1. Nimero de pacientes referidos por afio. La frecuencia aumentd casi constantemente y el
incremento parece persistir. Barra de color oscuro: Hospital de Clinicas. Barra de color claro: sistema mutual.

Datos demograficos.

e Sexo

Se apreci6 una frecuencia mayor de los pacientes del sexo masculino en la practica mutual
(71,9%), mientras que la frecuencia de pacientes del sexo femenino fue mayor en el Hospital
de Clinicas (57,2%).

¢ Edad

La media de edad en el momento de la consulta fue de 52,7 + 13,5 (rango 5 a 92), con un
maximo en la década de 51 a 60 afios, y una distribucién homogénea en las otras décadas

(Figura 2).
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Figura 2. Distribucion de la edad de los pacientes en el momento de la consulta, en intervalos de 10 afios.

La frecuencia de jovenes que son referidos por apneas del suefio ha cambiado notoriamente
en los ultimos afios. Este aumento percibido clinicamente, se revisé retrospectivamente en el
periodo 1998-2014, en el que fue posible calcular la proporcién de pacientes menores de 30
afios referidos por apneas del suefio. De 1676 pacientes del sistema mutual, 139 de ellos
tenian menos de 30 anos. Esta proporcién en 1998 correspondi6 a 4,8% por aflo, mientras
que en 2014 aumenté a 9,1% (Figura 3) (22).
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Figura 3. Proporcion de pacientes menores de 30 afios referidos por apneas del suefio, segin afio de la consulta.
Se observa un incremento sostenido en la tltima década.

Trastornos Respiratorios del Suefio

Se diagnosticaron 2843 pacientes (91,4%) con trastornos respiratorios del suefio (TRS), 266
con trastornos no respiratorios del suefo (7,2%) y 42 con sintomas inespecificos o con
estudios del suefio normales o insuficientes (1,4%) (Figura 4).
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Figura 4. Diagnoésticos en 3019 pacientes referidos. Trastornos respiratorios del suefio = 2843 (91.4%);
Trastornos no respiratorios del suefio 224 (7,2%); sin diagndstico= 42 (1,4%)

Los trastornos respiratorios del suefio se presentan catalogados en cinco grupos: Sindrome
de Apneas-Hipopneas Obstructivas del Suefio (SAHOS): 2310 pacientes (81,3%); Hipoxemia
durante el suefio en la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (HEPOC): 208 (7,3%);
Sindrome de Hipoventilacién-Obesidad (SHO): 129 (4,5%); Respiracion Periodica de Cheyne-
Stokes-Apneas Centrales (RPCS-AC): 114 (4,0%); Hipoventilacion Alveolar Crénica por
Trastornos Neuro-Musculo-Esqueléticos (HAP): 82 (2,9%). Si bien existié superposicion de
diagnosticos y asociacion con trastornos del suefio no respiratorios, para este calculo se
considero el trastorno predominante que condujo el diagndstico y la terapéutica (Tabla 1).
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Tabla 1. Pacientes con trastornos respiratorios del sueiio

% Cédigo ICD-10-CM

SAHOS 2310 81,3 G47.33
HEPOC 208 7,3 G47.36
SHO 129 4,5 E66.2
RPCS-AC 114 4,0 R0O6.3
HAC 82 2,9 G47.36
Total 2843 100

Grupos diagnosticos de 2843 pacientes con trastornos respiratorios del suefio, de un total de 3109 referidos.
SAHOS: Sindrome de Apneas-Hipopneas Obstructivas del Suefio; HEPOC: Hipoxemia durante el Suefio en la
EPOC ; RPCS-AC : Respiracion Periédica de Cheyne-Stokes-Apneas Centrales; SHO: Sindrome de
Hipoventilacion-Obesidad; HAC: Hipoventilacién Alveolar Crdnica por Trastorno Neuro-Musculo-Esquelético.

Los diagnosticos no respiratorios del suefio fueron: Movimientos periédicos de los miembros
inferiores durante el suefio: 114 (50,9%); Insomnio: 57 (25,4%); Trastornos del ciclo
circadiano: 29 (12,9%); Parasomnias: 14 (6,3%) y Trastornos centrales con
hipersomnolencia: 10 (4,5%) (Tabla 2).

Tabla 2. Pacientes con trastornos del suefio no respiratorios

Codigo ICD-10-

N % CM
Movimientos de MMII 114 50,9 G47.61
Insomnio 57 25,4 F51.01
Trastornos circadianos 29 12,9 G47.21-22
Parasomnias 14 6,3 G47.52
Trastornos Centrales 10 4,5 G47.411-19
Total 224 100

Grupos diagnoésticos de 224 pacientes con trastornos no respiratorios del suefio, de un total de 3109
referidos. Movimientos de MMII: movimientos peridédicos de los miembros inferiores durante el suefio.
Insomnio: insomio crénico. Trastornos circadianos: trastornos del ritmo circadiano suefio-vigilia. Trastornos
Centrales: trastornos del sistema nervioso central con hipersomnolencia. Cddigo ISC-10-CM: Cddigo de la
Clasificacion Internacional de Trastornos del Suefio y de la Clasificacion Internacional de Enfermedades.
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1. Sindrome de Apneas-Hipopneas Obstructivas del Sueiio (SAHOS)

El sindrome de apneas-hipopneas de tipo obstructivo durante el suefio (SAHOS), es la
presentacion clinica de la limitacion episddica del flujo respiratorio en la via aérea superior
durante el suefio, que se acompafa de hipoxia y re-oxigenacién intermitente, con esfuerzos
respiratorios asociados a micro-despertares. Durante el suefio, especialmente cuando se
reduce el tono muscular, la via aérea orofaringea puede ocluirse, parcial o totalmente,
especialmente en pacientes con alteraciones anatémicas o trastornos de la funcién de control
de la respiracién (Figura 5) (23).

Tensor
del paladar

.......

Q) Presion inspiratoria
negativa

Figura 5. A la izquierda: representacion de corte de la via aérea orofaringea. Los musculos inervados por
pares craneanos bulbares contribuyen a mantenerla abierta, contrarrestando la presidn negativa inspiratoria,
gracias a su actividad ténica permanente y a su estimulacién fésica inspiratoria. A la derecha: en decubito
dorsal, durante el suefio, la hipotonfa muscular y las alteraciones anatémicas predisponentes favorecen el
desplazamiento posterior de la base de la lengua, obstruyendo el pasaje del aire (Modificado de: Arcos JP.
Fisiopatologia de la obstruccion de la via aérea superior durante el suefio. En: Medicina del Sueiio. David P y
Blanco M. (eds) Editorial Mediterrdneo, Santiago, 2007, p:176, Fig.17).

En la practica clinica se utiliza la siguiente definiciéon sindromadtica: presencia de somnolencia
excesiva diurna persistente, asociada a mas de 5 eventos respiratorios obstructivos por hora
de sueno. Debido a que todos los individuos normales pueden presentar un nimero escaso de
apneas e hipopneas durante el suefio, existe consenso en un limite de separaciéon entre
normal y patoldgico, de 5 eventos respiratorios por hora de suefio (Indice de Apneas +
Hipopneas por hora de suefio, IAH).

a. Hallazgos clinicos

La descripcién de la clinica y de los hallazgos fisioldgicos de los pacientes con SAHOS
referidos desde 1991 a 1998, fue presentada en 1996 y publicada en 1999 (24, 25). Se
presentan a continuacion los datos recogidos en la historia clinica electronica desde 2008 a
2014.

e Sintomas
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Se analizaron los sintomas en pacientes referidos por SAHOS con historia clinica electrénica
(n = 447, 291 mujeres y 156 varones). Por claridad expositiva se presentan agrupados en:
sintomas durante el suefio, sintomas del despertar, y sintomas de la vigilia.

Los sintomas mdas observados durante el suefio (sintomas percibidos durante el horario de
suefio por el paciente o relatados por su acompanante) fueron: el ronquido (67.3%) y la
nocturia (61.1%). Le siguen en frecuencia las apneas observadas por el acompafiante
(43,0 %), los ahogos que inducen despertar (35,1%), los movimientos percibidos por el
acompanante (34,2%), los sintomas de reflujo gastro-esofagico (32,2%) y el insomnio de
conciliacién o mantenimiento (18,3%). Menos frecuentes fueron los despertares conscientes
que fragmentan el suefo, la somniloquia, el bruxismo, las pesadillas y el sonambulismo
(Tabla 3).

Tabla 3. Sintomas del sueiio

Sintomas del sueiio %

Ronquido 67,3
Nocturia 61,1
Apneas observadas 43,0
Ahogos 35,1
Actividad motora 34,2
Reflujo gastroesofagico 32,2
Insomnio 18,3
Fragmentacidn del suefio 12,1
Somniloquia 10,5
Bruxismo 10,3
Pesadillas y terrores 10,3
Sonambulismo 1,3

Frecuencia de sintomas relatados durante el suefio por el paciente o su acompafiante, registrados en el grupo
de pacientes con historia clinica electrénica (n=447).

Los sintomas del despertar y del estado entre suefio-vigilia frecuentes fueron: la fatiga
matinal o sensacién de suefio no reparador (56,8%), las cefaleas (18,1%) y la sudoracién
excesiva (32,7%). Otros sintomas fueron la confusiéon témporo-espacial al despertar, la
marcha vacilante o ebriosa, las alucinaciones hipnagégicas e hipnopémbicas y la paralisis del
suefio (Tabla 4).
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Tabla 4. Sintomas del despertar

Sintomas del despertar %

Fatiga matinal 56,8
Cefaleas 32,7
Sudoracion 18,1
Confusion 11,4
Marcha ebriosa 8,1
Alucinaciones 2,0
Paralisis del suefio 0,9

Frecuencia de sintomas relatados en el despertar por el paciente, registrados en el grupo de pacientes con
historia clinica electrénica (n=447).

Los sintomas de la vigilia o diurnos (sintomas percibidos en vigilia que son consecuencia de
las apneas del suefio) fueron: la somnolencia diurna excesiva persistente (58,4%), la
irritabilidad (27,1%), los sintomas de depresidon (22,1%), la fatiga o astenia persistente
(21,9%) y las situaciones de conciliacion inadvertida del suefio durante la conduccién de
vehiculos (21,5%). Los sintomas menos observados fueron la afectacion de la memoria, la
disminucién del rendimiento laboral, la disminucién de la atencion, los bostezos frecuentes y
los accidentes de transito vinculados a somnolencia (Tabla 5).

Tabla 5. Sintomas de la vigilia

Sintomas %
Somnolenciaexcesiva

persistente 58,4
Irritabilidad 27,1
Sintomas de depresion 22,1
Fatiga persistente 21,9
“Casi accidente” de transito 21,5
Disminucién de memoria 11,9
Disminucién de rendimiento 10,5
Disminucioén de atencién 5,6
Bostezos frecuentes 4,0
Accidente de transito 3,1

Frecuencia de sintomas relatados durante la vigilia, registrados en el grupo de pacientes con historia clinica
electrénica (n=447).
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La somnolencia cuantificada mediante la escala de somnolencia de Epworth (ESE) tuvo un
puntaje promedio de 10,4 + 6,2. Utilizando el limite de corte habitual de 10 para la ESE, la
sensibilidad para predecir IAH > 5 fue de 84,3% y la especificidad 16,4%. El 48,6% de los
pacientes tuvieron un puntaje igual o mayor a 10, que indica somnolencia moderada a severa
(Figura 6). No se encontrd correlacion entre el puntaje de Ewporth y los indices de severidad

de las apneas del suefio: IAH, Indice de desaturacién de oxigeno (IDO) e Indice de despertares
(Idesp).

Escalade Somnolenciade Epworth
30,0
25,0
8
% 20,0
3
o 150
o
<4
£ 100
=]
=
- l:
0,0 " T . : ;
05 69 10-13 13-16 17-20 21-24
Puntos de la escala

Figura 6. Distribucion del puntaje de la escala de Epworth (cuantificaciéon de la somnolencia excesiva diurna
en situaciones cotidianas). Los puntajes mayores a 10 indican somnolencia moderada a severa.

El impacto del trastorno del sueno en distintos aspectos de la vida diaria se evalu6 mediante
el Cuestionario sobre Resultados Funcionales del Suefio (FOSQ) en 243 pacientes (160
hombres y 83 mujeres). El puntaje global estuvo muy disminuido: 14,56 + 3,9 para los
hombres y 13,40 + 3,9 para las mujeres, indicando una considerable repercusion diurna del
trastorno del suefio (Tabla 6).
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Tabla 6. Resultados funcionales del suefno

Area evaluada Hombres Mujeres
n 160 83
Vigilancia 2,7+095 2,6+0,97

Desempefio social 3,0+1,06 2,7+1,27
Nivel de actividad 29+088 2,8+0,81
Productividad 32+071 2,9+ 0,80
general
Actividad sexual 28+1,32 2,3+1,53
Resultado global 14,6 £3,9 13,4+3,9

Puntajes obtenidos mediante el cuestionario FOSQ (n=243).

Son destacables algunos sintomas y situaciones clinicas de observacion aislada, pero que por
su forma de presentaciéon pueden constituir motivos de consulta: accidente anestésico que
obliga a la re-intubacién en el postoperatorio inmediato; bradicardia durante el suefio
registrada en el monitoreo del electrocardiograma, y episodio sincopal al levantarse en la
noche (en general se trata de conciliacidn inadvertida del suefio con caida al piso).

e Signos:
- Obesidad

El peso corporal aumentado ha sido un hallazgo constante en los pacientes con apneas del
suefio. El peso corporal promedio fue de 100,8 + 25,9 kg. Resulté en un indice de masa
corporal (IMC) promedio de 34,7 + 8,3 kg/m? (Figura 7). El 64,4% de los pacientes tuvieron
un IMC igual o mayor a 30.
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Figura 7. Distribucion del indice de masa corporal (kg/m2). Los valores superiores a 25 indican sobrepeso; los
superiores a 30, obesidad; los superiores a 35, obesidad mérbida.

- Anatomia de la via aérea superior

El examen fisico dirigido permitié encontrar los siguientes signos frecuentes caracteristicos
del SAHOS: cuello grueso (circunferencia = 43,3 #* 4,4 cm, minimo = 38, maximo = 58; plano
hioideo descendido; regiones parotideas ocupadas; mal oclusiéon dental; macroglosia;
indentaciones linguales; signos de Mallampati patoldgicos; estrechamiento latero-lateral de
faringe anormal; Givula congestiva; hipertrofia amigdalina y limitacién del flujo nasal) (Tabla
7) (Figuras 8,9, 10, 11).



Tabla 7. Examen fisico

Signos %
Plano hioideo descendido 57,3
Macroglosia 38,9
Signo de Mallampati :
Grado 1 10,9
Grado 2 21,2
Grado 3 30,3
Grado 4 37,6
Estrechamiento latero-lateral de la
faringe:
Grado 1 15,2
Grado 2 29,0
Grado 3 43,4
Grado 4 12,5
Indentaciones linguales 34,2
Regiones parotideas ocupadas 31,1
Uvula congestiva 30,4
Paladar anormal 25,7
Mal oclusion dental 20,6
Hipertrofia amigdalina 20,6
Limitacién del flujo nasal 14,3

Frecuencia de signos fisicos en el grupo de pacientes con historia clinica electrénica (n=447)
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Figura 8. Lipodistrofia con circunferencia de cuello = 47,1cm

Figura 9. En el panel de la izquierda [tomado de Tsai WH (26)]: esquema de la distancia crico-mental normal. A
la derecha: foto de paciente con plano hioideo descendido y distancia crico-mental nula.
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Figura 10. Sobremordida horizontal y vertical (overjety overbite)

Figura 11. Lengua “festoneada”, con marcas por huellas de piezas dentales.
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b. Factores de Riesgo:
e Factores Hormonales

De las enfermedades endoOcrinas predisponentes para apneas obstructivas del suefio se
estudiaron el hipotiroidismo y la acromegalia. Se revisaron retrospectivamente 441 pacientes
del Hospital de Clinicas. El hipotiroidismo se presentd en 61 de 291 mujeres (20,9%) y en 6
de 150 hombres (3,95%) (p < 0,0001). El diagndstico de apneas del suefio fue escasamente
mas frecuente entre los no hipotiroideos (84,6% vs. 70,6% p = 0,032). El IAH fue algo mayor
en los no hipotiroideos (30,7 + 28,1 vs. 22,0 + 29,1, p < 0,05).

Se estudié una serie consecutiva de pacientes con acromegalia (27), consistente de nueve
hombres y nueve mujeres portadores de clinica de acromegalia con somatomedina C (IGF-1)
aumentado y nadir de hormona de crecimiento (GH) > 1 ng/ml, post sobrecarga de glucosa.
La remision luego del tratamiento se definié6 como IGF-1 normal, con nadir de GH < 1 ng/ml.
Los tumores hipofisarios fueron predominantemente macro-adenomas. El tamafio tumoral
fue de 15,2 + 10,9 mm. La mediana de la edad al diagnéstico de acromegalia fue de 52,7 (27 a
71) afios. El tiempo de evolucion al diagnéstico polisomnografico fue de 8,7 + 8,2 anos. La
remision se demostré en 4 pacientes, 12 estaban en actividad y 2 se perdieron en el
seguimiento. El ronquido y las apneas observados fueron sintomas comunes. La somnolencia
diurna no fue un hallazgo relevante (Epworth = 6,8 + 4,7). Los hallazgos del examen fisico
fueron: macroglosia (Figura 12), signo de Mallampati grado 3,1 * 1,3, y estrechamiento
lateral de la faringe grado 2,4 £ 0,7.

Figura 12. Macroglosia evidente en paciente con acromegalia tratada, en remision.

La circunferencia de cuello fue de 41,3 + 4,7cm. Se diagnostic6 apneas del suefio de tipo
obstructivo en 17 pacientes, con los siguientes hallazgos polisomnograficos: IAH = 27,0



23

25,2; IDO = 15,3 + 16,8; Tiempo en Hipoxia = 31,4 * 33,2%; Eficiencia del suefio = 71,6 *
16,6%; Estadio N1 = 27,3 + 19,3%; Estadio N2 = 36,7 + 9,7%; Estadio N3 = 23,4 + 13,0% y
EstadioR=11,9 *8,0%.

De los factores hormonales predisponentes para apneas del suefio, se relevé la menopausia,
encontrando en este estado al 68% de las mujeres que consultaron. El embarazo con
ganancia ponderal exagerada no fue estudiado sistematicamente. Ha sido observado como
factor de riesgo en pacientes aisladas, y no fue un hallazgo frecuente.

e Desplazamiento de fluidos

El desplazamiento cefalico de fluidos puede contribuir a la modificacién de la via aérea
orofaringea, promoviendo su obstruccion durante el suefio. En un grupo no seleccionado de
pacientes se estudié la variaciéon de la circunferencia del cuello inducida por el decubito
dorsal y el suefo. La circunferencia del cuello durante el decubito y luego del periodo de
suefio, aumenté de 41,5 + 4,8 cm a 42,9 + 4,6 cm (p=0,008). Se acompaii6é de una disminuciéon
significativa del diametro del tobillo de 28,5 * 3,5cm a 27,9 + 4,0 cm (p < 0,0001).

¢. Co-morbilidad

Se presentan los antecedentes de trastornos cardiovasculares en los pacientes con historia
clinica electrénica (Figura 13). La hipertension arterial sistémica fue un hallazgo frecuente en
los pacientes referidos por SAHOS (65,2%). Le siguen en frecuencia las arritmias (15,7%),
coronariopatia (6,1%) e insuficiencia cardiaca (5,4%). La hipertension arterial pulmonar fue
un hallazgo infrecuente, principalmente vinculado a patologia pulmonar asociada, o sindrome
de hipoventilacién-obesidad.

Co-morbilidad cardiovascular
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Figura 13. Porcentaje de pacientes con antecedentes cardiovasculares (n=447). HTA: hipertension arterial
sistémica.
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Actualmente estamos investigando la prevalencia de SAHOS en una cohorte en estudio de
hipertension arterial (28). A la fecha se han realizado poligrafias respiratorias a 65 sujetos
(55% varones), a los que se les habia realizado previamente un monitoreo ambulatorio de
presion arterial. Los resultados preliminares muestran una prevalencia general de apneas del
suefo = 23,1% y de hipertension arterial = 40%. De los individuos con apneas del suefio,
46,6% (7/15) presentaban hipertension arterial, mientras que en los individuos sin apneas
del suefio se hall6 un 38,0% (19/50) de hipertensos. El estudio completo de la cohorte
arrojara mas datos sobre esta asociacion.

Otras enfermedades frecuentes fueron: diabetes (32,4%), tabaquismo (32,2%),
enfermedades pulmonares obstructivas (18,3%) y rinitis (17,2%) (Tabla 8).

Tabla 8. Antecedentes personales

Antecedentes %
Obesidad y sobrepeso 67,8
Diabetes 32,4
Tabaquismo 32,2
Enfermedades pulmonares

obstructivas 18,3
Rinitis 17,2
Amigdalectomia 8,2
Alcoholismo 51
Trastorno siquiatrico 4,0
Traumatismo encefalico 3,1
Epilepsia 1,8
Cirugia nasal 1,6

Frecuencia de antecedentes personales patolégicos en el grupo de pacientes con historia clinica electrénica
(n=447).

La medicacién recibida con posible efecto sobre el sistema de control de la respiracién
incluy6: sedantes e hipnéticos, antidepresivos, relajantes musculares, antialérgicos,
hormonas de reemplazo y antisicoticos (Tabla 9).
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Tabla 9. Tratamientos farmacolégicos

Farmacos %

Sedantes e hipnéticos 12,8
Antidepresivos 9,6
Relajantes musculares 9,4
Antialérgicos 6,0
Reemplazo hormonal 5,8
Antisicoticos 0,9

Frecuencia de farmacos recibidos por el grupo de pacientes con historia clinica electrénica (n=447).

d. Estudios del Suerio

Fue posible revisar los datos de las polisomnografias de 1779 pacientes con SAHOS. La
estructura del suefio mostro eficiencia del suefio disminuida (73,3 + 0,15%), con tiempo de
vigilia intra-suefio aumentado. La latencia a la conciliacién del suefio (22,5 * 20,3min) y al
suefio Estadio R (con movimientos oculares rapidos)(157,5 = 86,9min), estuvieron
aumentadas. El tiempo de suefio en estadios superficiales estuvo levemente aumentado
(Estadio N1 = 6,2 + 2,1% y Estadio N2 = 57,3 * 18,9%). El tiempo en Estadio R estuvo
disminuido (38,2 + 32,1min, 14,0%), y la fragmentacion del suefio se manifesté por un indice
aumentado de micro-despertares por hora de suefio (IDesp) (33,5 * 27,8) (Tabla 10).

Tabla 10. Estructura del suefio y eventos respiratorios en pacientes con SAHOS

N=1779 minutos %

TTR 372,5+1109 - -
TTS 272,8+1123 - e
Eficiencia - 73,3015 -
Latencia a S1 223+203 - -
Latenciaa R 1575+86,9 - -
Suefio EstadioN1 16,9+ 10,4 62+21 -
Suefio Estadio N2 156,3 + 66,9 573+189 -
Suefio Estadio N3 59,7 + 46,6 219+153 -
Suefio Estadio R 38,2+32,1 14,0+11,9 -
[Desp e T 33,5+27,38
IAH e 29.8+22,5
o e 30.9 + 34,6
TA90 22,7 + 64,3 89+163 ----

TTR: tiempo total de registro desde “luz apagada” hasta “luz prendida”; TTS: tiempo total de suefio;
Latencia a S1: tiempo desde “luz apagada” hasta el comienzo de S1; Eficiencia del sueiio: TTS/TTR
(%) Latencia a REM: tiempo desde “luz apagada” hasta el sueiio REM; Estadio N1: suefio
superficial; Estadio N2 : suefio superficial con husos y complejos K; Estadio N 3: suefio profundo;
Estadio R: suefio con movimientos oculares rapidos; IDesp: indice de microdespertares por hora de
suefio; IAH: indice de apneas+hipopneas por hora de suefio; IDO: indice de desaturaciones cortas >
3% por hora de suefio; TA90: tiempo acumulado con Sp0; <90%.
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Las apneas e hipopneas del suefio de tipo obstructivo (Figura 14) se cuantificaron con el
indice apneas + hipopneas por hora de suefio (IAH). El promedio estuvo aumentado (29,8
22,5).
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Figura 14. Ejemplo de registro polisomnografico de una apnea del suefio de mecanismo obstructivo. En el
panel superior: tiempo en segundos. El electroencefalograma (EEG) y el electro-dculograma (EOG) muestran
Estadio del suefio R (movimientos oculares rapidos) con hipotonia muscular en el electromiograma mentoniano
(EMG). Durante la apnea se observa ausencia de sefial en el micréfono del cuello (Mic) y el Flujo nasal y bucal,
respiratorio con aumento progresivo del esfuerzo toracico (Mov Tx) y desaturaciéon de oxigeno (Sp0Oz) de 98% a
57%. En el ECG se aprecia enlentecimiento de la frecuencia. Luego de 44s se produce un despertar (activacion de
EMG y EEG) con recuperacion de la ventilacion (5 respiraciones), ronquido y taquicardia. Posteriormente, nueva
conciliacion del suefio y comienzo de otra apnea.

La saturacién del pulso de oxigeno (SpO2) obtenida en decubito dorsal y en vigilia antes de
comenzar el estudio, estuvo disminuida: 93,0 + 7,2. La SpO; minima y la SpO; promedio
durante el suefio (76,1 + 11,3 % y 91,8 + 5,5%) estuvieron disminuidas. Como consecuencia
de una apnea o una hipopnea, se produce un cambio en la saturacién arterial de oxigeno,
caracterizado por hipoxia y re-oxigenacion. Este fenomeno discreto en el registro se
denomina “dip” (bajada), que se caracteriza por una disminucion lenta y progresiva, seguida
de una recuperacién al valor normal, mas acelerada (Figura 15). El trazado es el resultado
combinado de: la desoxigenacion de la sangre capilar durante su transito pulmonar en el
momento de la apnea, el tiempo circulatorio hasta el foto-detector del oximetro y la re-
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oxigenacion de la sangre arterial luego de la recuperacion de la ventilaciéon (29). Su duraciéon
total en general no supera a 1 minuto. Estos episodios que siguen a las apneas e hipopneas se
cuantificaron con el indice de desaturaciones (> 3%) por hora de suefio (IDO), que se
encontro aumentado (30,9 * 34,6). La suma del tiempo transcurrido con SpOz menor a 90%
durante estos episodios, se calcula automaticamente con software adecuado y se expresa
como TA90% (tiempo acumulado con Sp02<90%). Este parametro que indica la gravedad
global de la hipoxia durante el suefio, se encontr6é aumentado (8,9 + 16,3%).
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Figura 15. Ejemplo de dips de desaturacion. Registro de SpO; durante 5 minutos de suefio. Panel superior:
trazado en “diente de sierra” (disminucién con menor pendiente que el aumento) caracteristico de dips de
desaturacién por apneas del suefio de tipo obstructivo. El cursor (en negro) sefiala el valor minimo de SpO;:
86, y el maximo de frecuencia de pulso: 90. Panel inferior: frecuencia del pulso con variaciones sincrénicas;
reduccion de la frecuencia durante la apnea y aumento durante la recuperacion de la ventilacion.

El trazado de dips de desoxigenacion debe distinguirse de los episodios de resaturacion a
partir de una SpO2 disminuida, inducida por tos, suspiros, hiperventilaciéon por despertares y
otras condiciones que aumenten la ventilacién por minuto (Figura 16). Esto no es detectado
por los sistemas de lectura automatizados, y debe reconocerse durante la estadificacion
manual del registro.
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Figura 16. Ejemplo de episodios de re-saturacion. Registro de SpO; durante 5 minutos de suefio. Panel
superior: SpO; basal disminuida. Aumento a valores mas cercanos al normal luego de episodios de tos. Panel
inferior: frecuencia del pulso sin variaciones sincrénicas con las disminuciones de la SpO5,.
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El diagnodstico de apneas-hipopneas del suefio de tipo obstructivo se confirmo6 por el criterio
de IAH > 5, en el 74,0% de los pacientes con sindrome clinico (Figura 17).

Rendimiento diagnéstico
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Figura 17. Barra de color oscuro: porcentaje de pacientes con sindrome clinico de apneas hipopneas
obstructivas del suefio e IAH > 5. Barra de color claro: pacientes con SAHOS con IAH <5.

El 26,0% con IAH < 5, corresponde a resultados verdaderos negativos, o a las siguientes
categorias diagnésticas no consideradas para este trabajo: sindrome de aumento de
resistencia de la via aérea superior durante el suefio (SARVS) y ronquido patolégico. Los
grados de severidad se evaluaron por el IAH, el IDO y el IDesp (Figura 18). En los pacientes
con trastornos leves y severos por IAH, los tres indices generalmente coincidieron. En los
grados moderados el Idesp fue mayor que el [AH y el IDO.
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Grados de Severidad de Apneas del Suefio

50,0

40,0 1
S
<
@ 30,0 — |3 I1AH
= ® DO
g 20,0 —| | OIDesp
o

10,0 -

0,0 T T T 1

<5 5-14 15-29 >30

Eventos por hora de suefio

Figura 18. Distribucién de los indices de severidad en estudios de pacientes con SAHOS. IAH: indice de
apneas+hipopneas por hora de suefio; IDO: indice de desaturaciones > 3% de SpO; por hora de suefio; IDesp:

indice de micro-despertares por hora de suefio. Grado leve: IAH=5 a 15; grado moderado: IAH = 15 a 30; grado
severo IAH>30.

Cualitativamente fue frecuente distinguir algunas formas de presentacion predominante de
los estudios:

a. Fragmentacion del suefio (Figura 19)
b. Hipoxia-reoxigenaciéon (Figura 20)
c. Hipoxia acumulativa (Figura 21)
d. Apneas en Estadio R (Figura 22)

e. Apneas posicionales (Figura 23)
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Figura 19. Ejemplo de apneas del suefio de mecanismo obstructivo con severa fragmentacion del suefio.
En el panel superior: se grafican los estadios del suefio. Se observa suefio estadio N1 N2 interrumpido por
numerosos periodos de vigilia. En el panel inferior: registro de SpO; con dips de desaturacion de grado leve por
apneas e hipopneas obstructivas. Idesp: muy aumentado.

IAH =70
IDO =65
Idesp =55
TA90 = 0%

Figura 20. Ejemplo de apneas del sueiio de mecanismo obstructivo con hipoxia- reoxigenacion
severa. En el panel superior: suefio fragmentado por eventos respiratorio.s En el panel inferior: registro de
Sp02 con severos dips de desaturacién por apneas e hipopneas obstructivas. IDO: muy aumentado.
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Figura 21. Ejemplo de apneas del suefio con hipoxia acumulativa severa .En el panel superior: suefio
fragmentado por eventos respiratorios. En el panel inferior: registro de SpO; con desaturacion en vigilia, dips de
desaturacién de grado leve. La SpO; se mantiene cercana al 90% y no recupera el valor normal al fin de las
apneas. (TA90: muy aumentado).
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Figura 22. Ejemplo de apneas del suefio de mecanismo obstructivo durante sueiio estadio R. En el panel
superior: suefio N 1, 2, 3 y R. En el panel inmediato inferior: registro de SpO, con de desaturacién por apneas e
hipopneas obstructivas sélo presentes en estadio R. En el panel siguiente: indicador de posicion corporal que
muestra decubito dorsal durante todo el registro (*). IAH en Estadio R: muy aumentado.
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Figura 23. Ejemplo de apneas del suefio de mecanismo obstructivo posicionales. En el panel superior:
suefio N 1, 2, 3 y R. En el panel inmediato inferior: registro de SpO,con desaturacién por apneas e hipopneas
obstructivas sé6lo presentes en el decubito dorsal. En el panel siguiente: indicador de posiciéon corporal:
decubito dorsal; v decubito ventral ; > dectbito lateral derecho; < dectibito lateral izquierdo.

Se investigd a la obesidad como factor de riesgo predictor de la severidad de las apneas del
suefo. Se excluy6 de este analisis a los pacientes con IMC > de 40 Kg/m?, para no incluir a los
pacientes con sindrome de hipoventilacién-obesidad. Existié una correlacion significativa,
con importante dispersion de valores, entre el indice de masa corporal y el indice de apneas-
hipopneas por hora de suefio (r? = 21,1%, p < 0.001) (Figura 24). En pacientes menores de
30 afios esta correlacion se mantuvo (r2 =21,9%, p < 0.0004) (Figura 25) (22).
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indice de Masa Corporal y severidad de apneas del suefio en
adultos > 30afios
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Figura 24. En pacientes adultos, relacién entre el indice de masa corporal y el indice apneas +
hipopneas del suefio.
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Figura 25. En pacientes menores de 30afios, relacion entre el indice de masa corporal y el indice
apneas + hipopneas del suefio.
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Se investig6 al examen de la orofaringe, evaluado por los signos de Mallampati, como
predictor de severidad de apneas del suefio. Mostré los grados mas bajos asociados a IAH
menores, aunque en forma no significativa (Figura 26).
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20,00 ‘|'
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Figura 26. Grados de Mallampati y severidad de apneas del suefio (IAH). El examen de la orofaringe
durante la apertura bucal y protrusiéon de la lengua (sin fonacién) permite evaluar globalmente las estructuras
anatémicas. Grado I: paladar blando, tvula, istmo de las fauces, pilares anteriores y posteriores visibles. Grado
II: paladar blando, parte de la ivula e istmo de las fauces visibles. Grado III: paladar blando y sélo base de la
uvula visibles. Grado IV: solamente es visible el paladar duro.

La somnolencia medida por la escala de Epworth no se correlacioné con la fragmentacion del
suefo ni con los eventos respiratorios. Otros hallazgos clinicos no mostraron capacidad para
predecir la severidad de las apneas del suefio.

e. Imagenologia.

En casos seleccionados se utilizé la tomografia axial computarizada y la radiologia
cefalométrica para la evaluacion de la obstruccion anatéomica de la via aérea superior. Es
posible evaluar los defectos de la oclusién dental (sobre-mordida horizontal y vertical), el
espacio aéreo faringeo posterior (Figura 27), y las ocupaciones anatémicas anormales de la
rino-, oro- e hipo-faringe (Figuras 28 y 29).
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Figura 27. Radiografia cefalométrica. A la izquierda: en posicién de reposo. A la derecha: con dispositivo
de reposicionamiento mandibular. S: punto medio en la entrada de la silla turca; B: punto supramental; N:
punto nasion; 1: angulo SBN; 2: espacio aéreo posterior; 3: distancia del plano mandibular al hioides.
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Figura 28. TAC de orofaringe. A la Izquierda: espacio aéreo faringeo posterior dentro de la normalidad, con
forma semilunar. A la derecha: espacio aéreo faringeo posterior puntiforme en un caso de obesidad mérbida.
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Figura 29. TAC de orofaringe: espacio aéreo faringeo reducido por hipertrofia amigdalina.

f. Biomarcadores

Con el objetivo de conocer si los biomarcadores de dafio cardiovascular pueden contribuir
al mejor conocimiento de los pacientes con SAHOS, realizamos un estudio piloto, en el que
estudiamos 5 controles sanos, 6 pacientes con SAHOS no tratado y 6 pacientes con SAHOS
tratado con presiéon positiva continua por via nasal. Los pacientes no presentaban
diferencias en edad, género, co-morbilidades, medicacién recibida, ni en la somnolencia.
Encontramos un mayor grado de albiumina oxidada (HSA-S-SR=32,8+ 0,73 vs 43,3 + 1,63
vs 48,3 + 5,1) en los pacientes con respecto a los controles. En el analisis de la variabilidad
de la frecuencia cardiaca (VFC) encontramos un aumento en las diferencias de los
intervalos RR asociados al tono vagal (Rmssd 278.3 + 342.8 vs 42.6 + 23.8 vs 104,7 + 147,5;
p>0,05) y en la distribucion del espectro de las baja frecuencias (VLF (%) = 37,5 + 19.3 vs 30,8
+ 9,2 vs 48,4 + 30,4; p < 0.05). Concluimos que el SAHOS determina cambios en el estado
redox de la albumina, y alteraciones de la VFC en pacientes con SAOS en comparacion con los
controles (30).

g- Tratamiento del SAHOS
e Tratamiento con CPAP nasal

La aplicaciéon de presion positiva a través de la nariz, CPAPn (del inglés: Continuous Positive
Airway Pressure), es el tratamiento del SAHOS que ha demostrado mayor eficacia. Actia como
soporte neumatico de la via aérea orofaringea, evitando su colapso, aumenta la capacidad
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residual funcional pulmonar y evita el desplazamiento cefalico del contenido abdominal. Sus
efectos demostrados son: correccion de la oclusién episédica de la via aérea; normalizacién
de la estructura del suefio; disminucion de la somnolencia diurna excesiva; reduccion de la
hipertension arterial sistémica; reduccion de los eventos cardiovasculares; reduccion de los
accidentes de transito y laborales; mejoria del humor y la calidad de vida relacionada a la
salud, y reducciéon de la mortalidad.

Su indicacidn se realiz6 siguiendo el algoritmo presentado en el Cuadro 1 (31, 32, 33). Los
indices para la clasificacion de severidad en leve, moderada y severa, fueron una guia usada
en el contexto clinico de cada paciente. Se tuvieron en cuenta también la repercusion
fisioldgica en vigilia, las ocupaciones de riesgo, la edad y las preferencias personales. El
paciente "descompensado”, con pérdida del ciclo circadiano de suefio-vigilia y riesgo de vida
por falla respiratoria o cardiaca, fue definido en términos clinicos.

Cuadro 1

Diagndstico clinico-fisiolégico de SAHOS

IAH< 5 IAH=5y<30 IAH = 30
Considerar DRM
Considerar cirugia ¢SDEo
co-morbilidad
asociada? —» Si | —> CPAP nasal
No
v l
v
Control clinico Adelgazamiento
Terapia posicional
(peso, co-morbilidad, Considerar DRM Control clinico
efecto de medicacién) Considerar cirugia

IAH: indice apneas+hipopneas por hora de suefio
DRM: dispositivo de reposicionamiento mandibular
SDE: somnolencia excesiva diurna




Tratamiento del SAHOS descompensado

IAH >30

Sintomas Pérdida del ciclo suefio - vigilia
Insuficiencia cardiaca derecha descompensada

Tratamiento Internacion

CPAP nasal durante 5 a 7 dias por 24 horas
Tratamiento de la causa de descompensacion
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En 1992, por primera vez fue posible registrar los efectos del tratamiento con CPAPn luego de
la adquisicién de un equipo portatil de tipo domiciliario, financiado con fondos de
investigacion de la UdelaR (CSIC)(34). Aplicamos el tratamiento a un paciente con apneas del
suefio obstructivas y sindrome de hipoventilacién-obesidad. El resultado fue la correccion de
eventos obstructivos, la mejoria de la saturacién de oxigeno y la consolidacion del suefo
profundo y del suefio REM.

A partir de esa experiencia se comenzo6 la indicacién del tratamiento en pacientes que
tuvieran posibilidad de acceder al equipo. Durante la década de 1990 el acceso a los estudios

del suefio y a la CPAPn fue muy inhomogéneo, ya que la salud publica y los sistemas mutuales

no cubrian el costo del equipo. El costo de los equipos de CPAP ha sido variable, si bien se ha

registrado una disminucién constante (Figura 30).

Evolucion del precio de equipos de CPAP nasal
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Figura 30. Precio promedio en Montevideo de los equipos de CPAPn desde 1999 a 2010 y su relacién con el

valor del délar.
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Actualmente las posibilidades de estudio son mas uniformes, y los prestadores de salud han
facilitado el acceso a la CPAPn. Los pacientes que aportan al sistema de seguridad social como
los empleados o las empresas unipersonales (DISSE) lo reciben sin costo. Algunas
mutualistas lo otorgan en préstamo, pero alin no esta reconocido en las prestaciones basicas.
La salud publica lo otorga sin costo, con variaciones de acuerdo a la disponibilidad del centro
de salud correspondiente. Los jubilados lo obtienen con préstamos o subsidios, dependiendo
de su sistema de retiro.

En una experiencia inicial de seguimiento de pacientes severos que comenzaron el
tratamiento con CPAP (35), se estudiaron 43 pacientes a los que se les indicé tratamiento con
CPAPn. El 50% de los pacientes comenz6 el tratamiento. El promedio de utilizacién del
equipo durante el suefio fue de 5,5 hs/noche, medido por contador incorporado en el equipo.
La eficacia fue evaluada por la mejoria significativa de los sintomas: somnolencia (ESE), fatiga
matinal, ronquido y fragmentacion del suefio. Los efectos adversos registrados fueron de
escasa entidad, entre los que merece destacarse la rinitis, la irritacién ocular, la claustrofobia
y la dermatitis de contacto.

Entre las complicaciones de la CPAPn observamos el trastorno llamado Apneas Centrales
Emergentes (Cod. ICD-10-CM G47.39) o Sindrome de Apneas Complejo. Se trata de apneas
centrales inducidas por CPAPn, en pacientes con las siguientes caracteristicas: sexo
masculino, IMC cercano a la normalidad, somnolencia leve y dificultad en la adaptacién a
CPAP. Es frecuente observar algunas apneas centrales en la PSG basal, con predominio en
suefio NoR, durante el patron de EEG alternante ciclico, con Idesp aumentado. La CPAPn
suprime las apneas obstructivas, pero aparecen apneas centrales o respiraciéon periédica de
forma permanente durante el tratamiento. Esto ha sido observado con baja frecuencia y se
han comunicado los resultados oportunamente (36).

En un estudio retrospectivo posterior (37) del periodo 1998-2010, se realiz6 un
relevamiento mediante seguimiento clinico o entrevista telefénica, de la forma de acceso a
CPAPn, la adherencia al tratamiento y la continuacién del tratamiento durante un afio. Se
revisaron 1204 pacientes estudiados con PSG o PGR, de los cuales 931 fueron diagnosticados
con SAHOS. Se indic6 CPAPn a 666 pacientes segun los criterios: IAH mayor de 30 6 1AH
entre 15 y 30 asociado a sintomas severos o co-morbilidad significativa (Tabla 11).
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Tabla 11. Pacientes evaluados para seguimiento de CPAPn

HC Mut
SAHOS 350 581
Leve (%) 24,9 22,9
Moderado (%) 18,9 22,7
Severo (%) 56,6 54,4
Edad 52.2+10.7 59.3+15.3
Masc % 61.2 62.3
IMC 325+7.2 36.2+9.3
IAH 426 £17.3 45.6 + 15.4
ESE 134+ 6.4 15.2 +8.24
Indicacién de CPAPn 238 (68.0%) 428 (73.7%)
Iniciaron CPAPn 107 (45.0%) 257 (60.0%)

Caracteristicas de los pacientes seguidos para investigar la adherencia a CPAPn. HC: pacientes del Hospital de
Clinicas. Mut: pacientes del sistema mutual.

El tratamiento comenzo6 con el 45% de los pacientes del Hospital de Clinicas y el 60% de los
pacientes del drea mutual, a quienes se indicé CPAPn. La imposibilidad de acceder al equipo
por restriccién econdémica no constituyd el mayor obstaculo para el comienzo del tratamiento
(16,4% y 4,7%). El resto de los pacientes no comenzo el tratamiento y pertenecen a un grupo
denominado “rechazo inicial del tratamiento” cuya tasa fue de 38,7% y 35,3%. (Figura 31).
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Comienzo de tratamiento luego de la
indicacion de CPAPN
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Figura 31. El 45% de los pacientes del HC y el 60% del sistema mutual comenzaron tratamiento con CPAPn. No
pudieron hacerlo por imposibilidad econémica de adquirir el equipo, el 16,4% y el 4,7%. El 38,7% y el 35,3%
rechazaron el tratamiento.

La forma de acceso al tratamiento fue: sin costo (empleados con aporte a la seguridad social,
DISSE); con costo parcial (seguros de salud y cajas de auxilio) y con costo completo a cargo
del paciente (Figura 32).
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Forma de Acceso a CPAP
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Figura 32. El 78% de los pacientes del Hospital de Clinicas accedieron al equipo de CPAPn con costo completo
personal, mientras que solo el 35% de los pacientes del sistema mutual debieron pagarlo.

Para identificar los factores asociados al rechazo inicial del tratamiento se realiz6é un estudio
con diseno caso-control anidado. El “caso” se defini6 como: paciente con indicaciéon de CPAPn,
que no comenzd el tratamiento. El “control” se definié como: paciente con indicacion de
CPAPn, que comenzo el tratamiento y lo continud por lo menos durante un afio. Los criterios
de exclusién fueron: restriccién econémica para su adquisicién y fallecimiento antes del afio
de seguimiento. Se aparearon los casos por sexo, edad (intervalo de 10 afios) e IMC (intervalo
de 5 kg/m?). Los resultados se presentan en la Tabla 12.
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Tabla 12. Factores asociados con el rechazo inicial a CPAPn

Casos Controles P OR
n 42 126
Masc, n (%) 30 (71) 83 (66)
Edad 57.1+11.2 55.2+8.7
ESE <10 25 (60) 46 (37) <0.02 1.75
IAH <30 26 (62) 45 (36) <0.005 2.31
Eventos adversos 25 (59) 40 (32) 0.003 2.89
Educacion secundaria 11(26) 30 (24) Ns
Sin actividad laboral n (%) 27 (64) 41 (33) <0.005 3.17

Pacientes apareados por sexo, edad e IMC: 42 casos (pacientes que rechazaron el tratamiento con CPAPn) y
126 controles (pacientes que comenzaron el tratamiento y lo continuaron durante un afio).

Se identificaron los siguientes factores asociados con el rechazo inicial: somnolencia leve

(ESE < 10), grado leve o moderado (IAH < 30), eventos adversos, sin educacién secundaria y

ausencia de actividad laboral.

Para evaluar la adherencia a la CPAPn fue posible seguir durante un afio a 90 pacientes del
sector publico y 185 del sector privado. La adherencia al tratamiento fue la siguiente:
adherencia completa (> 5 horas de uso por noche) = 82,2% y 78,9%; adherencia parcial (< 5
hs/noche) = 13,3% y 11,4% y abandono del tratamiento= 8,9 % y 10,3% (Figura 33).
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Figura 33. Adherencia a CPAPn. Completa: uso continuo por > 5hs/noche, durante un afio; Parcial: uso
< 5hs/noche durante un afio. Abandono: interrupcién permanente del tratamiento antes de un afio.

e Tratamiento con dispositivo de reposicionamiento mandibular

El tratamiento con un dispositivo removible que avanza la mandibula transitoriamente
durante el suefio, permite una opcién terapéutica alternativa a la CPAPn (Figura 34). En
algunos casos es mejor aceptado, por su comodidad de uso. Esta especialmente indicado en
pacientes con defectos de la oclusion dental, que provocan la reduccién del espacio aéreo
faringeo posterior. Se obtuvo eficacia clinica en la reduccién del ronquido y mejoria en los
parametros fisiolégicos, que fueron publicados en su oportunidad (38, 39, 40). Los pacientes
se seleccionaron para tratamiento con dispositivo de reposicionamiento mandibular (DRM)
en base a anomalias faciales o maloclusién dental. Se estudiaron con ortopantomografia
dental y teleradiografia con analisis cefalométrico.
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Figura 34. Dispositivo de removible de reposicionamiento mandibular. A la izquierda: en posiciéon de
reposo. A la derecha: con dispositivo de reposicionamiento mandibular.

e Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirtrgico para la correccion de las apneas del suefio fue indicado
excepcionalmente en casos de hipertrofia amigdalina en el adulto y malformaciones craneo-
faciales severas.

2. Hipoxemia durante el sueiio en la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica.

La conciliacién del suefio modifica el estado de equilibrio del intercambio gaseoso pulmonar,
al disminuir el consumo de oxigeno y la produccién metabdlica de anhidrido carbénico.
Fisiologicamente, esto se traduce en cambios de la PaO2y la PaCO; de 2 6 3 milimetros de
mercurio, sin consecuencias en la saturaciéon de la hemoglobina por el oxigeno, En pacientes
portadores de enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), que en vigilia presentan
PaO; y PaCOz normales, pueden aparecer durante el suefio hipoxemia e hipercapnia
significativas, con repercusiones organicas.

Para la formulacién del diagndstico de desaturacion arterial de oxigeno durante el suefio en
EPOC, se requiere (por consenso) que la monitorizacién de la saturaciéon de oxigeno del pulso
durante el suefio muestre un tiempo acumulado, con valores de SpO2 menores a 90% (TA90),
igual o mayor al 30% del tiempo total de suefio.

Con la introduccién del primer oximetro de pulso con memoria de datos (adquirido con
recursos de CSIC, UdelaR), fue posible estudiar el curso temporal de la saturacién de oxigeno
por periodos prolongados (41). Los resultados del primer grupo de 49 pacientes fueron
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presentados oportunamente. Sufrian de EPOC con los siguientes criterios de inclusion:
enfermedad avanzada, o hipoxemia moderada en vigilia, o hipertensién arterial pulmonar
(42).

Se analizaron los distintos criterios diagnésticos: tiempo acumulado con SpO; menor a 94%,

menor a 90% y menor a 85%. Se destacan 3 formas de presentacion de la desaturacion
durante el suefio:

a. Una forma en que la hipoxemia en vigilia permite predecir con alta probabilidad la
ocurrencia de desaturacion durante todo el suefio (Figura 35). El registro de SpO:
muestra caracteristicamente que la SpOz no recupera los valores normales luego de la
hiperventilacion, indicando que el mecanismo predominante de la hipoxemia no es la
hipoventilacion.

b. Una forma en pacientes sin hipoxemia destacable en vigilia, en los que la desaturacion
es exclusivamente dependiente del estado fisioldgico del suefio (Figura 36).

c. La forma de co-morbilidad con SAHOS, en la que los episodios de hipoxia-resaturacion
se sobreimponen a periodos de desaturacidn prolongados (Figura 37).
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Figura 35. Registro de saturacién del pulso de oxigeno durante 8 hs de suefio en paciente de 62 afios, con
limitacion severa del flujo espiratorio, (VEF1s = 49%) y PaO; de vigilia = 54T. En el panel superior, registro de
oximetria y en el inferior, la frecuencia del pulso. Se observa saturacién disminuida en vigilia al comienzo del
registro y disminuciéon durante el suefio con valores inferiores a 80%, por periodos de 20 a 30 minutos,
correspondientes a los periodos de suefio REM.
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Figura 36. Registro de saturacion del pulso de oxigeno durante 8 hs de suefio en paciente de 56 afios con
limitacidn severa del flujo espiratorio (VEF1s = 55%) y PaO; de vigilia = 69T. La saturacién en vigilia est4 en
valores cercanos a la normalidad, pero durante el suefio presenta periodos por debajo del 90%. Durante varios
minutos de sueiio REM hay hipoxia profunda y taquicardia, hecho que es dificil de pronosticar por la clinica en

vigilia.
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Figura 37. Registro polisomnografico en paciente de 67 afios con limitacién severa del flujo espiratorio,
(VEF1s = 50%). En el panel superior, resumen de estadios de suefio. En el inferior, registro de SpO. que
muestra desaturacidn en vigilia, periodos de desaturacion prolongados inducidos por el suefio y dips por

apneas obstructivas durante el suefio REM.
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Se observo una correlacion significativa entre la PaO2 (r2 = 0,55 p < 0.001), la PaCO; (r2 =
0,42, p < 0,05) en vigilia y el TA90%. No hubo asociacién con los datos de funcién pulmonar,
ni con los sintomas.

El tratamiento que hemos utilizado es la oxigenoterapia durante el suefio. Corrige
eficazmente la hipoxemia (con bajo flujo de oxigeno), disminuye la hipertension arterial
pulmonar, mejora la policitemia, y ha tenido una repercusién diversa sobre la mortalidad.

La dosis de oxigeno ha sido estudiada muy escasamente, y la literatura en esta indicacion es
muy acotada. Las recomendaciones de las guias indican aumentar la dosis de oxigeno por
catéter nasal en 1L/min durante el suefio, pero con una evidencia débil. El oxigeno resulta en
eventos adversos durante el suefio, especialmente la cefalea, que se supone vinculada a la
hipercapnia y la acidosis inducida por la supresién del estimulo hipoxémico de control de la
respiracion. En nuestra practica clinica realizamos titulacién de la dosis de oxigeno,
asegurando que se logre, con el sistema de oxigenoterapia prescrito, una SpO2 mayor del 90%
durante el suefio.

Se estudiaron los efectos de la ventilaciéon no invasiva en EPOC, cuyos resultados se
publicaron en 2007 (43, 44). La aplicacion de presion final espiratoria de 3 cm Hz0 asociada a
presion de soporte de 12cm H20, aument6 en forma significativa el volumen corriente, la
ventilacion/minuto y el flujo medio inspiratorio. El trabajo respiratorio disminuyé de 0,90 +
0,01a0,30+0,06]/],ylaPaCO2de 41,2 +1,5a 38,7 £ 1,9 T. Se ha indicado como tratamiento
a largo plazo en casos aislados, segun criterios clinicos.

3. Respiracion Peridodica con Apneas Centrales en la insuficiencia cardiaca.

En pacientes con insuficiencia cardiaca en etapa avanzada, la conciliacién del suefio puede
inducir apneas de mecanismo central por abolicién del impulso neuromuscular inspiratorio.
Estas se diferencian claramente de las apneas de mecanismo obstructivo, por colapso de la
via aérea orofaringea. Este trastorno se acompafia en general de respiracion periodica de
Cheyne-Stokes (RPCS-AC). Los resultados de una serie consecutiva de pacientes del Hospital
de Clinicas fueron presentadosy publicados (45, 46, 47, 48) (Figura 38).
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Figura 38. (Tomada de Rev Urug Cardiol 2008; 23: 249-57). Trazado representativo de un periodo de
respiracién periddica con apneas centrales. Hipnograma: esquema de estadios de suefio. El paciente esta en
estadio N1 (suefio superficial) y se despierta en dos oportunidades coincidiendo con los periodos de
hiperventilacién. Flujo: flujo respiratorio medido en nariz y boca. Se observan cinco apneas en cinco minutos,
seguidas de periodos de ventilacion creciente-decreciente. Tdrax y abdomen: la ausencia de movimientos
respiratorios del térax y del abdomen durante las apneas, indica su mecanismo central (sin esfuerzo
inspiratorio). Sp0;: dips de desaturacidn del pulso de oxigeno siguiendo a apneas, con recuperacion del valor
normal durante la hiperventilacion. FC: frecuencia cardiaca a partir del ECG. Taquicardia durante la
hiperventilacién con despertar.

Los hallazgos mas relevantes fueron: la prevalencia de respiracién periodica de Cheyne-
Stokes con apneas centrales (37%) en un grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca de
distinta etiologia, con fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo promedio de 26,8 +
6,3%), vy la hipoxia-reoxigenacién. Mientras que los pacientes con insuficiencia cardiaca en
etapa estable sin RPCS-AC durante el suefio mantuvieron la SpO2 en valores normales, los
pacientes con RPCS-AC durante el suefio presentaron un tiempo acumulado con desaturacion
significativa (TA90 =25%).

La historia clinica mostro escasa sintomatologia funcional diurna vinculada a trastornos del
suefio, especialmente la somnolencia, que no constituy6 un hecho relevante. De los sintomas
que aparecieron durante el suefio, se destaca, en el relato de los acompafantes, la inquietud y
los movimientos corporales. No consignaron ronquido significativo, ni observacién de apneas
ostensibles como es habitual en el sindrome de apneas-hipopneas de tipo obstructivo. Sin
embargo, la fragmentacion del suefio, cuantificada como despertares por hora (micro-
despertares, diagnosticados por el EEG y el EMG, que en general no se acompafian de
despertar consciente), se ubicé en un rango similar al del sindrome de apneas obstructivas.
Estos despertares presentan un mecanismo particular, distinto al de las apneas obstructivas.
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Cuando se colapsa la via aérea orofaringea, es necesario recuperar el tono muscular para
abrirla, lo que sucede después de un micro-despertar. En los pacientes con RPCS-AC, el
despertar no precede a la terminacion de la apnea, sino que se produce luego de comenzada
la ventilacién, en general coincidiendo con el maximo de volumen corriente alcanzado. Esta
reaccion se acompafia de movimientos muy aparatosos, que son confundidos con periodos de
excitacion psicomotriz, cuando en realidad acompafian a los amplios movimientos
respiratorios. La estructura del suefio se encuentra muy alterada y la eficiencia del suefio
muy disminuida, en valores inferiores a los de los pacientes con apneas obstructivas. Los
movimientos periddicos de los miembros inferiores durante el suefio fueron de observacion
frecuente y contribuyeron a la fragmentacion del mismo (49, 50).

En el estado actual del conocimiento no existe aun consenso sobre un tratamiento Unico para
la RPCS-AC en la insuficiencia cardiaca. Debido a que la optimizacion del tratamiento médico
no suprime las apneas, se han intentado otros abordajes terapéuticos. Debido a su alta
prevalencia y a la coexistencia con apneas obstructivas (Figura 39), se ha seguido un
algoritmo para el diagnostico y tratamiento (51) (Cuadro 2).

Apneas Cerntrales y Obstructivas
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Figura 39. (Tomada de Rev Urug Cardiol 2008; 23: 249-57). Relacidn entre apneas centrales y obstructivas.
Circulos llenos: pacientes con RPCS. Circulos abiertos: pacientes sin RPCS. Las lineas punteadas indican
[IAH=10. La diagonal indica igual nimero de apneas centrales y obstructivas. La mayoria de los pacientes
tiene escasas apneas obstructivas, excepto 3 casos que presentan IAHO >10. Es relevante la evaluacion de
riesgo de apneas de mecanismo obstructivo o de mecanismo central, para guiar el estudio y el tratamiento.
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Cuadro 2

Sospecha clinica RPCS-AC

e Edad avanzada

e Insuficiencia cardiaca avanzada (FEVI<40%)

e Disnea y movimientos con excitacion durante el sueiio
e Apneas observadas

e Fibrilacion auricular

Polisomnografia

(registro con capacidad de estadificar el suefio
y diferenciar apneas centrales de obstructivas)

e Acetazolamida
e CPAP nasal

Proceso de diagnoéstico y tratamiento para pacientes con sospecha clinica de RPCS-AC.

El uso de acetazolamida ha mostrado eficacia en suprimir las apneas en series cortas de
pacientes. La CPAPn durante el suefio mejord la funcion del ventriculo izquierdo y la
sobrevida sin trasplante, siempre que las apneas centrales fueran suprimidas al inicio del
tratamiento. La ventilacion servo-asistida suprime las apneas centrales y la respiracion
periddica, pero su aplicacién a largo plazo tiene resultados controvertidos.
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4. Hipoventilacion alveolar progresiva de los trastornos neuro-musculo-esqueléticos
(HAC)

La hipoventilacién alveolar cronica es un trastorno caracterizado por la instalacion
progresiva de hipoxemia e hipercapnia en pacientes con trastornos neuro-musculo-
esqueléticos (T-NME). Se reserva esta denominacién para la evolucion a la hipoventilacién
que se instala en forma lenta, en el curso de meses o afios, dando lugar a formas crénicas de
insuficiencia respiratoria. Una de las primeras manifestaciones es la desaturacién de oxigeno
durante el suefio. Depende de la hipotonia muscular de los musculos respiratorios, que se
instala desde la conciliacion del suefio y se profundiza especialmente en el estadio R, cuando
el inico musculo respiratorio activo es el diafragma (Figura 40).
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Figura 40. Resumen de polisomnografia de un paciente con distrofia muscular. En los paneles de arriba a abajo:
histograma del suefio, SpO,, frecuencia del pulso y posicidn corporal. Se observa un periodo inicial de vigilia
prolongado, seguido de suefio superficial, suefio profundo y dos periodos de suefio REM (01:15 y 03:50).

La SpO; en vigilia es 96%. Disminuye luego de la conciliacién del suefio y es especialmente baja durante el
suefio REM.

Las enfermedades que se han observado frecuentemente son las distrofias musculares, las
neuropatias, las miopatias, la esclerosis lateral amiotroéfica, las secuelas de poliomielitis, las
polineuritis crénicas, las polimiositis y las deformidades de la pared toracica (en particular la
cifoescoliosis) (52).

Los resultados de la primera serie de pacientes estudiados se publicaron en 1999 (53). Se
destaca el valor pronoéstico de la Capacidad Vital, la Presién Inspiratoria Maxima y la PaCO>
en vigilia, para predecir la ocurrencia de desaturacién de oxigeno durante el suefio. Se han
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utilizado estos datos de la funcién pulmonar en vigilia para indicar el estudio del suefio con
alta probabilidad diagnéstica (Figuras 41, 42).

Capacidad Vital Forzada y Desaturacion de O, en el Suefio
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Figura 41 (Tomada de Rev Med Uruguay 1999; 15: 126-134.). Capacidad vital forzada medida en vigilia y tiempo
acumulado con SpO; < 90 durante el suefio. Los pacientes con CVF mayor a 40% no tuvieron desaturacion

significativa durante el sueno.
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Figura 42 (tomada de Rev Med Uruguay 1999; 15: 126-134.). Curvas de caracteristicas de recepcién del operador
(ROC) que comparan la capacidad para predecir la desaturaciéon de oxigeno durante el suefio (TA20%), de la
PaCOy, la CVF y la Pimax. Punto a: PaCO; = > 46 T; punto b: CVF=< 36%; punto c: Pimax = < -49cmH;0

El tratamiento utilizado ha sido la ventilaciéon no invasiva durante el suefio (54). Permite
corregir la HAP y sus consecuencias a corto y largo plazo, asi como mejorar los indices de
calidad de vida relacionada a la salud y reducir la mortalidad. El seguimiento de este
tratamiento fue presentado sucesivamente hasta 2010 (55, 56, 57). El maximo periodo de
seguimiento alcanzé 14 afios de sobrevida con ventilacidn nocturna, que corrigié la
desaturacién y redujo la PaCO;.

Las complicaciones mas frecuentes fueron la irritacién cutdnea nasal y la rinitis, relacionadas
a la utilizaciéon de la mascara nasal. Menos frecuentemente se observd la ocurrencia de
infecciones respiratorias y neumonias, que han sido manejadas con el tratamiento habitual y
extension de la ventilacion no invasiva a la vigilia cuando fue necesario.

5. Sindrome de Hipoventilacion-Obesidad.

El sindrome de hipoventilaciéon asociado a la obesidad mérbida (SHO) se caracteriza por
obesidad extrema (IMC mayor a 35 k/m?2), ronquido, somnolencia, eritrocianosis y edemas de
miembros inferiores. Los exdmenes muestran policitemia, hipoxemia e hipercapnia en vigilia,
hipertension arterial pulmonar con cor pulmonar y desaturaciéon de oxigeno durante el
suefio. Para asegurarse que el mecanismo de la hipercapnia es la hipoventilaciéon por
obesidad, es necesario excluir otros mecanismos de hipercapnia, como la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica avanzada, la cifoescoliosis severa o las enfermedades
neuromusculares.
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Los criterios diagnosticos utilizados fueron: obesidad morbida, PaCO; arterial > 42 T en
vigilia, espirometria normal y desaturaciéon de oxigeno durante el suefio (TA90 > 30% del
TTS).

Los registros de SpO2 de los pacientes con SHO tienen caracteristicas particulares. La SpOz en
vigilia se encuentra disminuida y generalmente se normaliza cuando se solicita al paciente
que realice una hiperventilaciéon voluntaria. Esto sugiere que el mecanismo predominante
productor de hipoxemia es la hipoventilacion.

En el 90% de los pacientes con SHO se asocian apneas del suefio de mecanismo obstructivo,
por lo que, en el registro de SpOz con desaturaciones prolongadas y severas que provoca la
hipoventilacién, se sobreimponen dips de desaturacién por apneas. Durante el suefio,
cuando predomina la hipotonia muscular, caracteristicamente los dips de desaturacion que
siguen a las apneas, no muestran una re-oxigenaciéon con recuperacion de la SpO; a valores
normales (Figura 43). Esto los distingue de los registros de SAHOS sin obesidad extrema, en
los que la saturacion vuelve al valor normal luego del micro-despertar con recuperacion de la

ventilacion.
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Figura 43. Polisomnografia en paciente con obesidad moérbida (IAH = 45,3). En el panel superior, estadios de
suefo. En el siguiente, registro de SpO; con desaturacion en vigilia que se corrige con la hiperventilacion.
Desaturacién prolongada inducida por el suefio. En los paneles siguientes flujos respiratorios y movimientos del
torax, apneas obstructivas que predominan en suefio REM (sefialado por el cursor negro).

Con menos frecuencia, la hipoventilacion transcurre con obstruccién parcial de la orofaringe,
sin apneas, con limitacién del flujo inspiratorio, hipoventilacién y desaturacién sostenida
(Figura 44).
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Figura 44. Polisomnografia en paciente con obesidad mérbida (IAH = 42,5). En el panel superior, estadios de
suefio. En el siguiente, registro de SpO, con desaturacion en vigilia que se corrige con la hiperventilacion.
Desaturacién prolongada inducida por el suefio. En los paneles siguientes, flujos respiratorio y movimientos del
torax, que no muestran episodios de apneas durante el suefio REM (sefialado por el cursor negro).

El tratamiento indicado en este trastorno es la ventilacién no invasiva durante el suefio. El
seguimiento realizado en los primeros pacientes estudiados, que no tuvieron acceso al
tratamiento, mostr6 una mortalidad elevada (24).

DISCUSION Y COMENTARIOS

Esta revision incluye el trabajo clinico y de laboratorio realizado durante veinticinco afios,
que tiene la particularidad de haber comenzado sin experiencia previa en nuestro pais. La
literatura internacional registra al primer estudio que describié las apneas obstructivas del
suefio en 1965 (58) y no fue hasta 1977, que pudo vincularse este fenomeno del suefio con
los sintomas diurnos (59). El término “polisomnografia” se acuiné en 1974 y se utilizé por
primera vez para definir al estudio paraclinico, reconociendo que habia pasado de la
medicina experimental a la medicina clinica (60). En 1978, investigadores y clinicos
europeos y norteamericanos publicaron los resultados del primer simposio que agrupé las
bases conceptuales del SAHOS (61). Luego del éxito del tratamiento no invasivo con CPAPn,
la Sociedad Americana del Térax reconocid la importancia de los TRS para la neumologia
en la década de 1990, y posteriormente la disciplina se estableci6 como una
subespecialidad (62).

Si bien en nuestro pais existian antecedentes de estudios polisomnograficos dedicados a la
investigacion farmacolégica, no se habian realizado con fines diagnésticos clinicos y
terapéuticos. La Sociedad de Tisiologia y Enfermedades del Térax dedic6 una primera
reunion cientifica al tema en 1992 (63) y destin6 una mesa del congreso para su discusion
en 1996 (64). Debido al desconocimiento de la patologia, su ensefianza no estaba incluida
en el curriculo de grado ni de postgrado, por lo que fue necesario difundir el tema entre
médicos generales y especialistas. Durante el aprendizaje de la semiologia, fue para
nosotros un descubrimiento, encontrar que la somnolencia excesiva diurna persistente era
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una de las principales causas de accidentes de transito, accidentes laborales y errores con
consecuencias catastroficas. Impactados por las repercusiones laborales y sociales,
difundimos el concepto del suefio como un derecho fisiolégico y un deber de los
ciudadanos con responsabilidades sociales, introducido por el Grupo Espafiol de Suefio
(65). Los trastornos respiratorios del suefio pasaron de ser considerados una “rareza
médica”, a un motivo de consulta comun. Para esta labor docente fue necesario actualizarse
en cursos en el extranjero y difundir los conocimientos en forma continua y diversificada
(Apéndice 4). Culminé con la publicaciéon de una guia para médicos generales donde se
resumieron los principales aspectos diagnodsticos de los trastornos respiratorios del suefio
(66).

La instalaciéon de la unidad de suefio del Hospital de Clinicas fue posible mediante los
recursos obtenidos a través de proyectos de investigacion (Apéndice 4). Se habilité un
laboratorio del suefio, ubicado lejos de areas asistenciales, en donde se pudo obtener suefio
fisioldgico sin interrupciones. Se entrenaron técnicos de neurofisiologia y de
neumocardiologia para la monitorizaciéon del suefio y la aplicaciéon de tratamientos. Se
implementé la ensefianza de la semiologia y se incluy6 el tema en el programa de
postgrado de neumologia. Las unidades de suefio constituyen la forma de organizacion
mas eficaz para el diagnostico y tratamiento (67)(68). De acuerdo a consensos
internacionales, estas unidades deben estar ubicadas en centros asistenciales de tercer nivel
de complejidad, con prestaciones médicas y quirdrgicas de todas las sub-especialidades, con
uso intensivo de recursos humanos y equipamientos para procedimientos de alta tecnologia.
Es posible asi elegir los niveles de complejidad de estudios y tratamientos segun la
evidencia de su indicacidn, sin limitaciones de infraestructura o de situacion econémica.

En nuestra opinién, la medicina del suefio es una sub-especialidad que requiere un
entrenamiento clinico previo sélido, que permita considerar en conjunto al diagnéstico, a
los diagndsticos diferenciales, a las co-morbilidades, a los exdmenes paraclinicos y a las
opciones terapéuticas. No es posible adquirir las destrezas necesarias para el manejo
responsable de pacientes sin tener los conocimientos de un postgrado clinico previo. Los
mejores modelos a seguir en este sentido, aconsejan un afio de dedicaciéon completa a
medicina del suefio, luego de haber completado postgrados como neumologia, cardiologia
o neurologia. Esta forma de organizacion hizo posible cumplir con tres objetivos
primordiales: eficacia en la asistencia; docencia de la disciplina en el postgrado de
neumologia, delimitando claramente competencias, y permitir el desarrollo de la
investigacion en un ambiente académico adecuado.

Una limitante de este estudio es la imposibilidad de haber analizado los efectos de la curva
de aprendizaje de una disciplina nueva. Sus efectos seguramente influyeron en las distintas
capacidades de reconocimiento clinico y durante la adquisiciéon de destrezas. La actividad
fue progresivamente modulada por conocimientos adquiridos en el extranjero, que se
aplicaron a medida que fueron adquiridos y no con un plan sistematico.

El crecimiento de la disciplina ha sido exponencial, como se refleja en el aumento de
publicaciones disponibles en bases de datos de literatura médica.

Como ha sucedido en otros campos de la medicina, el aumento de la oferta de servicios
diagndsticos y de tratamiento se acompana de un aumento de la demanda de los pacientes,
por lo que la prevalencia de los TRS es ain un objeto de estudio no completamente
conocido. Una encuesta realizada en conjunto en cinco ciudades (Montevideo, México,
Santiago de Chile y Caracas) sobre obesidad, habitos de suefio, insomnio, consumo de
sedantes y sintomas respiratorios relacionados con el suefio, en individuos de 40 afios y
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mas, mostré una prevalencia asociada de ronquido, somnolencia y apneas presenciadas, en
mujeres y hombres respectivamente de: 2,4 y 1,5% en Caracas, 0,5y 3,7% en Montevideo,
2,4y 4,4% en México y 5,0 y 8,8% en Santiago (69). Esta cifra es muy similar a los datos
publicados de estudios con polisomnografia en poblacion general. El primer estudio de
prevalencia en la cohorte de Wisconsin sobre 1069 hombres y mujeres entre 30 y 60 afios
con diagndstico por polisomnografia, mostr6 una prevalencia (IAH mayor a 5 +
somnolencia excesiva diurna) de 4% en hombres y 2% en mujeres (70). Si se toma
solamente el criterio del IAH, el valor es de 16% en hombres y de 9% en mujeres. El
seguimiento de estos pacientes, publicado en 2013 (71), mostr6 un aumento de la
prevalencia a 10% en hombres y 9% en mujeres. Un estudio de Hong Kong (72) tiene
valores similares: SAHOS sintomatico en individuos de 30 a 60 afios, 2% en mujeres y 4%
en hombres. El estudio de Espafia (73), sefialé6 una prevalencia en hombres de 6.5%
utilizando el criterio de IAH mayor a 5, con presencia de somnolencia. Fue mayor en
hombres que en mujeres (en relacion 2-1 antes de la menopausia), y aumenté con la edad
(el triple en ancianos) y con el indice de masa corporal. En Sao Paulo, Brasil (74), se ha
informado una prevalencia de SAHOS de 16,9% (segin IAH = 15 por polisomnografia
completa en el laboratorio), en una muestra de 1.042 voluntarios representativos de la
poblacién de 20 a 80 afios.

Los diagnoésticos presentados en esta revisién se enmarcan en la mas reciente clasificacion
de la Asociaciéon Americana de Medicina del Suefio (21). Este esfuerzo internacional por
clasificar los trastornos del suefio comenzé en 1979 con su primera edicién. Ha brindado a
los clinicos un marco para comprender la historia natural de los trastornos, los factores
patogénicos y el prondstico. Ha permitido evaluar las intervenciones terapéuticas vy,
conociendo su respuesta, ajustar la exactitud de la clasificacion nosoldgica. Ha sido
especialmente util en una disciplina tan joven como la medicina del suefio, cuyo
conocimiento corta transversalmente a diversas especialidades. Se trata de una
clasificacion de criterio hibrido (clinico y fisiopatolégico) de gran utilidad en la practica
asistencial. Debido a la permanente evolucidn y debido a lo elusivo de las etiologias de los
TRS, no seria de extrafiar que las denominaciones sufran cambios. Por el contrario, los
criterios fisiopatologicos estan bastante establecidos en base a solidas evidencias
experimentales, por lo que no se esperan grandes cambios en ese aspecto.

El 92% de los nuestros pacientes tuvieron un TRS identificable. Un 7% fue derivado por
trastornos del suefio no respiratorios. Esto es esperable debido a confusion diagndstica o a
ausencia de centro de referencia, como en el caso de los portadores de Movimientos
Periddicos de los Miembros, entidad que también produce fragmentacién del suefio y
somnolencia. Cabe destacar que los trastornos circadianos no han sido objeto de atencion
por las distintas especialidades. De la misma manera es remarcable la baja consulta por
trastornos centrales como narcolepsia, en linea con la baja prevalencia publicada (75, 76).

El conocimiento de la presentaciéon clinica del SAHOS ha sido uno de los objetivos
principales de nuestro estudio. En nuestra opinion, debe tener la misma jerarquia que los
métodos paraclinicos en el momento de evaluar la gravedad y de guiar la terapéutica. Su
conocimiento es el fundamento del diagnéstico, permitird en un futuro ajustar los
endotipos y fenotipos actualmente propuestos, y disefiar tratamientos ajustados a la
respuesta.

La primera revisién de la presentacion clinica del SAHOS (25), nos permitié sentar las
bases para la recoleccion prospectiva, con una historia clinica electrénica de sintomas,
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signos, repercusiones funcionales, factores de riesgo y factores agravantes. El formulario
creado para el ingreso de los datos constituyd, ademas de un método de recoleccion
sistematica, un recurso didactico adicional. Los estudiantes de postgrado que fueron
expuestos a la HCE sin entrenamiento previo, pudieron completarla correctamente en 20
min, adquiriendo destrezas con su uso y conociendo tépicos para su estudio posterior.

Un hallazgos novedoso de estos datos es la alta frecuencia de la nocturia (despertar a
orinar mas de 2 veces en la noche) y del reflujo gastroesofagico. Estos sintomas pueden
ser atribuidos a otras enfermedades, retrasando el diagnostico. Han sido descritos los
mecanismos fisiopatoldgicos por los cuales las apneas del suefio producen nocturia,
(aumento de secreciéon de péptidos natriuréticos por dilatacién auricular) y reflujo
gastroesofagico (disfunciéon del esfinter esofdgico inferior), ambos inducidos por las
presiones subatmosféricas elevadas que se alcanzan durante los esfuerzos inspiratorios
con la via aérea orofaringea ocluida (maniobra de Miiller) (77, 78, 79).

El interrogatorio del sintoma somnolencia requiere, para su evaluacién, un entrenamiento
especifico, ya que muchas veces es negado, ocultado por verguenza o simplemente
admitido como una caracteristica peculiar innata. No es de extrafiar por lo tanto las pobres
correlaciones que se obtienen con los cuestionarios disponibles. Deben excluirse los
determinantes de la somnolencia de mecanismo no respiratorio: secuela diurna del
insomnio, niimero de horas de suefo insuficiente, fragmentacién del suefio por afecciones
médicas, trastornos circadianos del ritmo suefio-vigilia, afecciones neurolégicas, afecciones
psiquiatricas y efecto de farmacos o drogas. La caracteristica mas importante de la
somnolencia inducida por las apneas del suefio obstructivas es su persistencia en el tiempo.
Puede ser registrada como variable dicotémica, pero es mejor considerar, ademas de la
somnolencia explicitamente relatada, los sintomas equivalentes: tendencia a conciliar el
suefio en situaciones inapropiadas, la conciliacién del suefio inadvertida (micro-suefios) y
las alucinaciones hipnagogicas. Los sintomas asociados pueden ser: disminucion de la
destreza, conductas automaticas, siestas prolongadas y mas horas de suefio los dias libres,
fatiga permanente, disminucién de atencién y memoria, irritabilidad, cambios en el humor
y disminucidn de la libido. Con estas consideraciones cinicas presentes, hemos utilizado la
escala de cuantificacién de la somnolencia de Epworth y el cuestionario de resultados
funcionales del suefio. Los valores obtenidos en el puntaje de la escala de Epworth en
nuestros pacientes son similares a los publicados en otras series (80). Su sensibilidad y
especificidad no la hacen un instrumento util para el diagndstico. Es posible que pueda
demostrar su aplicacion clinica en el seguimiento de tratamientos (81). Como se ha
informado en otros estudios (82), tiene una débil correlacion con los indices de severidad
de las apneas del suefio. La evaluacion de los resultados funcionales del suefio mostro
resultados que indicaron la mala calidad del suefio. EL FOSQ nos ha resultado un
instrumento adecuado en el ambito de la investigacion clinica, pero no resulta practico en
la asistencia, debido al prolongado tiempo necesario para completarlo.

La presentacién clinica ha sido estudiada en forma integral en diversos estudios. El
abordaje mas completo probablemente sea el que estudia a toda la poblacién de Islandia.
Utilizando el método estadistico de analisis de conglomerados (80) en una cohorte con
apneas del suefio de grado moderado y severo, se identificaron 3 grupos: el de “suefio
trastornado”, el de “minimos sintomas” y el de “somnolencia diurna excesiva”. Este tipo de
caracterizacidn es importante para mejorar el diagnodstico precoz del SAHOS y ofrece bases
para un tratamiento personalizado.
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En esa linea de investigacion se inscribe la busqueda de fenotipos fisiopatolégicos (83) o
conductuales (84), que puedan explicar las causas no anatémicas del SAHOS. Es muy
probable que estén relacionados con los tipos cualitativos que hemos observado. El tipo A,
con severa fragmentacion del suefio, puede corresponder al fenotipo de “umbral de
despertar bajo”, que se despierta prematuramente frente a la limitacién del flujo aéreo. Los
tipos B y C probablemente correspondan al fenotipo “anatémico” (via aérea muy
colapsable) o al fenotipo “mala respuesta muscular” (respuesta inadecuada de los musculos
dilatadores de la faringe a la presion negativa). El tipo D se corresponde con lo descrito
para mujeres con escasos sintomas y apneas que predominan en suefio estadio R. El tipo E
puede corresponder a un tipo anatémico en el que la posiciéon corporal determina las
apneas por los efectos de la fuerza de gravedad sobre la orofaringe. Durante la aplicacién
del tratamiento con CPAP nasal pueden aparecer pacientes con “ganancia de asa elevada”
(hipersensibilidad del sistema de control de la ventilacion).

El diagnéstico de estos fenotipos permitira el disefio de terapéuticas mas certeras e
individualizadas, pero requiere, para su pasaje a la aplicacion clinica, de la implementacion
sencilla de tecnologia que hoy atn resulta compleja.

La obesidad fue el factor de riesgo con mayor asociacién con la severidad de las apneas del
suefio. Es especialmente destacable el hallazgo de jovenes con grados severos de obesidad,
esperable de acuerdo a los datos de las encuestas nacionales (85, 86) y de otros paises (87,
88).

El hipotirodismo es reconocido clasicamente como un factor de riesgo para apneas del
suefio, aunque con evidencias controversiales. Las observaciones en casos individuales de
comas mixedematosos, o de pacientes no tratados, han llevado quizas a sobreestimar la
vinculacién patogénica. La hipotesis vincula a la acumulacién de tejido mixedematoso en el
cuello y a los posibles cambios del sistema de control de la ventilacién con la obstruccién
de la via aérea orofaringea. En nuestra serie, la presencia de hipotiroidismo tratado, no se
asocié a mayor prevalencia de apneas del suefio como se ha descrito en otras publicaciones
que cuestionan la validez de la asociacién (89).

Las apneas del suefio de tipo obstructivo fueron casi una constante en la serie de pacientes
con casi 9 afios de evolucion de acromegalia. Esta prevalencia es superior a la observada en
otras series publicadas (90). El grado de severidad y la repercusion clinica fueron variables.
El tiempo de evolucién y la remision humoral no parecen modificar la ocurrencia de
apneas.

El desplazamiento cefalico de fluidos durante el decubito dorsal es un hecho conocido en la
fisiologia cardiovascular. Su rol en la patogenia de las apneas del suefio fue propuesto por
el grupo canadiense que ha dedicado un considerable esfuerzo en estudios experimentales
del tema (91). Se sugiere que el desplazamiento rostral de fluidos puede contribuir al
estrechamiento de la via aérea superior debido a edema intersticial y trasudacion de
fluidos a la mucosa. Nuestros resultados con medidas sencillas de cirtometria corporal, se
encuentran alineados con otros hallazgos similares (92).

En conjunto, los factores de riesgo mas relevantes para apneas del suefio parecen ser la
obesidad, el sexo masculino y la menopausia. Los sintomas muestran un valor predictivo
muy bajo y los hallazgos del examen fisico no los superan (93).

La hipertensién arterial sistémica y las arritmias cardiacas fueron frecuentes en nuestros
pacientes con SAHOS. Desde el comienzo de las investigaciones clinicas en el SAHOS, fue
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reconocida la relacion con la enfermedad cardiovascular. Inicialmente, y luego de estudios
de seguimiento de cohortes (94, 95) fueron documentadas la alta prevalencia de arritmias
nocturnas, la hipertension arterial sistémica y la falla cardiaca entre los pacientes con
SAHOS. Los potenciales efectos de las apneas del suefio obstructivas sobre el sistema
cardiovascular son multiples. Los mecanismos fisiopatoldgicos actiian tanto aguda como
cronicamente, y se resumen en tres hechos claves: aumento de la presion intratoracica
negativa que aumenta la post-carga del ventriculo izquierdo; hipoxia-reoxigenacion e
hipercapnia durante la apnea, y despertares del suefio al término de la apnea con aumento
de la actividad nerviosa simpatica, lo cual promueve oscilaciones agudas de la presion
arterial y contribuye a la agravacion y perpetuacion de la hipertension arterial sistémica
(96).

Experimentalmente, el modelo de hipoxia intermitente con re-oxigenaciéon inmediata (que
reproduce lo que sucede durante las apneas del suefio), estimula el factor nuclear KAPA, un
complejo proteico que controla la transcripcion del DNA. Es un regulador general de la
expresion de genes inflamatorios, y regula citoquinas tales como el factor de necrosis
tumoral y la interleukina 8, que contribuyen a la ateroesclerosis por induccion de
expresion de moléculas adhesivas. Por el contrario, la hipoxia sostenida tiene una baja
capacidad de estimulacion del factor nuclear KAPA. Sin embargo, es un gran estimulador
del factor inducible por hipoxia (HIF1), regulador de genes que promueven la perfusion
tisular y la oxigenacién (97).

Estas hipotesis bioldgicamente plausibles, asociadas a evidencia epidemioldgica de grandes
estudios (98, 99) han introducido un considerable cambio en la practica médica.
Actualmente, la recomendacion clinica frente a hipertensién arterial sistémica severa o
refractaria, es la busqueda de apneas del suefio como primera causa identificable (100).

La busqueda de marcadores bioldgicos que identifiquen a las apneas del suefio es un campo
de investigacion creciente. A pesar de las deficiencias en el disefio de nuestro estudio,
medimos y reportamos una alteracion en estado redox de la albimina en pacientes con
SAHOS. No encontramos literatura reportada en ese sentido. En referencia a las
alteraciones de la VFC, son similares a las reportadas por otros autores (101). Encontraron
que sujetos con SAHOS con somnolencia tenian un VLF mayor que aquellos que no
presentaban somnolencia, independientemente de la presencia o ausencia de insuficiencia
cardiaca. Los puntajes de Epworth se correlacionaron inversamente con VLF en todos, lo
que sugeriria que los pacientes con SAHOS severo sin somnolencia, tienen una mayor
modulacién simpatica que aquellos con somnolencia. Esto sugiere un estado de alerta
mediado adrenérgicamente.

En nuestros estudios diagnosticos hemos encontrado un 26% de pacientes sintomaticos
con IAH < 5, que es el limite aceptado de la normalidad. Estos pacientes son catalogados
como roncadores patolégicos o portadores del sindrome de resistencia aumentada de la via
aérea superior. No lo hemos analizado detalladamente, porque la tecnologia disponible
para su diagnostico no ha estado disponible en forma permanente. Los grados de severidad
observados se han distribuido homogéneamente (Figura 18). La gravedad del SAHOS se ha
descrito desde hace 30 afios, sobre la base de un modelo que asume un espectro continuo
del trastorno. En un extremo estarian los individuos normales, que experimentan escasos
eventos de hipopneas o apneas sin repercusiones fisiopatoldgicas ni consecuencias para su
salud. En el otro extremo, estarian los pacientes muy afectados por eventos de 20 a 60
segundos de duracién, que se repiten hasta 100 veces por hora, con consecuencias
neuroldgicas, cardiovasculares y sicolégicas. El indice mas usado para esta cuantificacion
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discreta de la severidad de la enfermedad es el IAH, que se complementa con el IDO y el
Idesp. La validez del modelo ha sido cuestionada debido a la diferente susceptibilidad
individual a los eventos repetitivos durante el suefio (102). Sin embargo, hasta que se
logre una mejor comprension de este fendmeno, el IAH se continuara utilizando como el
pardmetro util para completar el diagndstico y planificar el tratamiento (103).

Uno de los hallazgos no esperados de este estudio fue la alta tasa de rechazo inicial al
tratamiento con CPAPn. Si bien la adherencia estd dentro de los valores esperados para
tratamientos cronicos (104), no esperabamos que tantos pacientes manifestaran rechazo
por comenzar la terapéutica. Los hechos asociados (escasa somnolencia, trastorno no
severo y falta de responsabilidad laboral) indican que la repercusion sintomatica es el
principal escollo para aceptar el trastorno que implica dormir con un aparato aplicado a la
nariz. Se han estudiado los factores asociados a adherencia al tratamiento con CPAPn. Se
han publicado asociaciones estadisticas débiles entre la adherencia a la CPAPn y la
severidad del trastorno, los puntajes clinicos, asi como el origen étnico, el género
masculino, los sintomas depresivos y el nivel socioeconémico (105).

El diagnostico de la HEPOC ha permitido conocer las caracteristicas clinicas de este grupo
de pacientes y prescribir los tratamientos con evidencias certeras. La implementacién de la
oxigenoterapia a largo plazo es compleja y con implicancias econémicas considerables para
los sistemas de salud. La dosis de oxigeno para el tratamiento de la HEPOC ha sido
estudiada muy escasamente, y la literatura en esta indicaciéon es muy escasa (106, 107).
Las recomendaciones de las guias indican aumentar la dosis de oxigeno por catéter nasal
en 1L/min durante el suefio, pero con una evidencia débil. El evento adverso del oxigeno
mas temido es la acidosis respiratoria, por lo que en nuestra practica clinica realizamos
titulacion de la dosis de oxigeno. De esta forma buscamos la dosis minima que asegure, con
el sistema de oxigenoterapia prescrito, una SpO2 mayor a 90% durante el suefio.

Existen diferentes reportes en referencia a los efectos beneficiosos de la VNI en pacientes
con EPOC estable. Se ha encontrado mejoria de la PaCO2, mejor distribucion del flujo
aéreo, y un incremento en la PaO; que se correlacion6 fuertemente con una mejor
redistribucién del flujo sanguineo a areas bien ventiladas (108). La comparacién con
distintas modalidades de VNI, no evidencid diferencias significativas (109). En conjunto los
datos publicados no aportan evidencia para la indicacién rutinaria de VNI en pacientes con
EPOC estable (110).

La RPCS-AC es un trastorno frecuente pero poco reconocido entre los pacientes con
insuficiencia cardiaca, y provoca fragmentacion del suefio y somnolencia diurna, ademas de
contribuir al deterioro cardiovascular. Existen pocos estudios acerca de la real prevalencia
de RPCS-AC en la insuficiencia cardiaca. Nuestros datos son similares a los reportados por
otros autores (111). El reconocimiento es de singular importancia para el pronéstico de
pacientes con insuficiencia cardiaca, ya que, una vez presente, la respiracién periddica
participa de un circulo vicioso que activa el sistema nervioso auténomo simpatico y
contribuye al deterioro de la funcién cardiaca y a la mortalidad. Existe controversia acerca
del mejor tratamiento para este trastorno. La acetazolamida, la CPAPn y la servo-
ventilacion asistida han sido comparadas en su eficacia, con resultados ain no
concluyentes (112, 113, 114). Los eventos adversos tampoco han sido completamente
estudiados sistematicamente.

Las posibilidades de tratamiento con ventilaciéon no invasiva a pacientes con enfermedades
neuromusculares, abrié un campo nuevo al ejercicio de la neumologia y desplegé un
espectro de desafios insospechados. Los pacientes con este tipo de enfermedades crénicas
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lograron una sobrevida no conocida previamente. Crearon asociaciones civiles para
reclamar sus derechos y los servicios de salud publica ofrecieron asistentes personales
para discapacitados graves. Se abrieron a la discusion dilemas morales que abarcaron
desde la defensa de una vida plena basada en la premisa “yo soy mi cerebro” (115) hasta la
solicitud de la eutanasia (116, 117). Desde el momento en que aplicamos ventilacién no
invasiva a la primera paciente en 1995, aprendimos que tratdbamos con un grupo especial
de personas decididas a luchar por su vida, atin con esfuerzos que parecen desmesurados.
Esta actitud para enfrentar su enfermedad crénica los diferencia claramente de los
pacientes con insuficiencia respiratoria por otros mecanismos, que habitualmente
enfrentan su enfermedad con una resignacion sin esperanza. Probablemente esta respuesta
conductual se vincule con la ausencia de sintomas generados por el aumento del trabajo
respiratorio. Los portadores de HAC por enfermedad neuromuscular manifiestan escasas y
vagas sensaciones frente a la hipoxemia y la hipercapnia. La ausencia de trabajo muscular
aumentado hace que no se reconozca facilmente la falla respiratoria. Aprendimos a
jerarquizar las sensaciones sutiles que relatan los pacientes frente a la insuficiencia
respiratoria grave, y que se corrigen inmediatamente al instalar la VNI.

Nuestros pacientes han tenido una sobrevida similar a otras series publicadas (118). La
aparicion de complicaciones y los resultados globales del tratamiento estan vinculados a la
situacion socioeconomica y a la accesibilidad del tratamiento integral de la discapacidad.
Hemos seguido los lineamientos del grupo de Newark para las indicaciones y decisiones
clinicas (119).

La prevalencia del SHO no es completamente conocida. Se ha estimado en el 0,3-0,4% de la
poblacién general (120). La impresion clinica es que su valor aumenta con el incremento
de la prevalencia general de la obesidad en las tultimas décadas. Hemos observado dos
caracteristicas clinicas de este grupo de pacientes que los distinguen del SAHOS: la
mortalidad precoz y la consulta por descompensacion cardiorrespiratoria grave. Desde la
publicacion del primer estudio clinico con gran nimero de pacientes que mejoraron con la
cirugia bariatrica, se abri6 un pronostico mas auspicioso (121). La implementacion en
nuestro pais de la cirugia bariatrica (122) ha abierto un campo terapéutico nuevo, aunque
aun no esta disponible para todos los pacientes.

En conclusién, hemos presentado las caracteristicas clinicas y las observaciones fisiolégicas
de los pacientes con TRS, agrupadas en cinco categorias diagndsticas. Este estudio
retrospectivo tiene los sesgos de toda revision, pero creemos que aporta la experiencia
adquirida durante 25 afios, marcada por las incertidumbres de abrir una disciplina nueva,
las irregularidades que provocé el efecto de la curva de aprendizaje y las certezas
aportadas por instrumentos como la HCE, que permitieron el registro sistematico de las
observaciones clinicas.
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Apéndice 2.

Escala de Somnolencia de Epworth

Para las siguientes situaciones, marque la posibilidad que tendria de dormirse:

0 = nunca me dormiria

1 = alguna probabilidad de dormirme

2 = moderada probabilidad de dormirme
3 = alta probabilidad de dormirme

1. Sentado ¥ 1eYendo......eeriessesessssssssssss s sessssens

2. Mirando teleViSiON....cessssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssseanes

3. Sentado, inactivo en un sitio publico (cine 0 clase) .......mnneereennes
4. Enun auto, como pasajero durante una hora.........eeneenees

5. Acostado para descansar en la tarde.......——————.

6. Sentadoy conversando cOn algUien........oeerernsesesneessssssesssensnes

7. Sentado tranquilamente luego de un almuerzo sin alcohol.......ccccccueune...

8. En un auto, durante una detencion del transito de algunos minutos...........

Total
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Apéndice 3.
CUESTIONARIO
RESULTADOS FUNCIONALES DEL SUENO
Copyright : T.Weaver, University of Pennsylvania
Autorizado a L.E.F.R,, Dres.José P.Arcos y Adriana Muifio
Nombre: Fecha:
Edad: Sexo: Talla: Peso:

DIRECTIVAS:  Por favor, marque en el cuadro debajo de la respuesta a cada pregunta.

Elija sélo una opcién para cada pregunta Por favor, trate de ser lo mas exacto como le
sea posible.

Formato de respuesta

(0) (4) (3) (2) (1)
No hago esta Sin Si, Si, Si,
actividad por | dificultad un poco dificultad | dificultad
otras de moderada extrema
razones dificultad

Preguntas (no utilice este formato con pacientes)

BN~

8
9
1
1
1
1
1
1
1

1
1

1
2

2

2
2

. (Tiene dificultad en concentrarse en las cosas que hace debido a que se siente con suefio o cansado?

. (Tiene generalmente dificultad en recordar cosas debido a que se siente con suefio o cansado?

. (Tiene dificultad en terminar de comer debido a que se siente con suefio o cansado?

. (Tiene dificultad en practicar un hobby (por ejemplo, jardineria, costura, jugar a las cartas) debido a
que se siente con suefio o cansado?

. (Tiene dificultad en completar tareas debido a que estd muy cansado o con suefio para manejar o
tomar un 6mnibus?

. ¢(Tiene dificultad en llevar las cuentas, escribir cheques, pagar cuentas, llenar formularios, etc. debido a
que se siente con suefio o cansado?

. (Tiene dificultad en realizar su trabajo, o una actividad voluntaria debido a que se siente con suefio o
cansado ?

. ¢ Tiene dificultad en mantener una conversacidn telefénica debido a que le viene suefio o se cansa?

. (Tiene dificultad con las visitas que vienen a su casa, debido a que le viene suefio o se cansa?

0. ;Tiene dificultad en ir de visita a la casa de sus amigos o familiares, debido a que le viene suefio o se
cansa?

1. ;Tiene dificultad en trabajar en la casa (por ejemplo, limpiar la casa, lavar la ropa, sacar la basura, o
hacer reparaciones) debido a que se siente con suefio o cansado?

2. ;Tiene dificultad en hacer cosas que le pide su familia o amigos debido a que se siente con suefio o
cansado?

3. ¢Se ha visto afectada la relaciéon con su familia,amigos o compafieros de trabajo, porque se siente
con suefio o cansado? Describa como se ha visto afectada.

4. ;Tiene dificultad en realizar ejercicio, o participar en actividades deportivas debido a que se siente
con suefio o cansado?

5. ¢Tiene dificultad para estar tan activo como Ud. quisiera en la noche debido a que se siente con
sueflo o cansado?

6. ;Tiene dificultad para estar tan activo como Ud. quisiera en la_mafiana debido a que se siente con
suefio o cansado?

7. ;Tiene dificultad para estar tan activo como Ud.

8. quisiera en la tarde debido a que se siente con suefio o cansado?;Tiene dificultad en mantener el
ritmo de otras personas de su misma edad debido a que se siente con suefio o cansado?

9. (Puede Ud. marcar su nivel general de actividad

0. ;Tiene dificultad en manejar un auto por distancias cortas (menos de 150 kilémetros), debido a que
se siente con suefo o cansado?

1. ;Tiene dificultad en manejar un auto por distancias largas (mas de 150 kilémetros), debido a que se
siente con suefio o cansado?

2. ;Tiene dificultad en mirar una pelicula en el cine o un video debido a que le viene suefio o se cansa?

3. ;Tiene dificultad en disfrutar una obra de teatro, o una lectura debido a que le viene suefio o
se cansa?




24.

25.
26.
27.
28.
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¢;Tiene dificultad en disfrutar un concierto debido a que le viene suefio o se cansa? ;Tiene dificultad
en mirar la television debido a que se siente con suefio o cansado? ;Tiene dificultad en participar en
ceremonias religiosas, o en reuniones de grupo o de clubes, debido a que se siente con suefio o
cansado?

;Han sido afectadas sus relaciones sexuales o intimas, debido a que se siente con suefio o cansado ?
;Ha sido afectado su deseo sexual debido a que se siente con suefio o cansado?

(Ha sido afectada su excitacidn sexual debido a que se siente con suefio o cansado?

(Ha sido afectada su capacidad de tener un orgasmo debido a que se siente con suefio o cansado?
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Apéndice 4.

Proyectos Aprobados en Trastornos Respiratorios del Sueiio

1991-

1993-

1995-

1999-

2003-

2005-

2008-

Estudio Polisomnografico de la Apnea del Suefio. Proyecto aprobado y financiado por la Comisién
Intersectorial de Investigacidn Cientifica de la Universidad, Uruguay.

Efectos fisiologicos de la ventilacion no invasiva nocturna en EPOC. Proyecto aprobado y financiado
por la Comision Intersectorial de Investigacidn Cientifica de la Universidad, Uruguay.

Tratamiento Controlado de las Apneas del Suefio con Dispositivo Ortdsico Dental. Proyecto
aprobado y financiado por la Comisién Intersectorial de Investigacion Cientifica de la Universidad,
Uruguay.

Diagnostico de Respiracion Periddica-Apneas centrales en la Insuficiencia Cardiaca. Proyecto
aprobado y financiado por el Consejo Nacional de Investigaciones Cientificas y Tecnolégicas,
Uruguay.

Efectos de la CPAP y del oxigeno en las apneas del suefio de la insuficiencia cardiaca. Proyecto
aprobado con contrapartida financiadora por la Fundacion "Manuel Pérez", Facultad de Medicina,
Uruguay.

Efectos agudos cardio-respiratorios y neurohumorales del uso de CPAP en pacientes con
insuficiencia cardiaca crénica severa Proyecto Aprobado y Financiado por la Comisién
Intersectorial de Investigacion Cientifica de la Universidad.

Efectos de la CPAP sobre marcadores de dafio vascular en pacientes con apneas del suefio. Proyecto
aprobado y financiado por la Comisién Intersectorial de Investigacién Cientifica de la Universidad,
diciembre 2008.

Asistencia a cursos de actualizacion y visitas a Unidades de Sueiio.

Arcos JP:

Porto Alegre, 24-27 de mayo de 1992. Visita al Laboratoério del Suefio del Pavilhdo Pereira-Filho.
(Director: Denis Martinez)

XIX Jornadas Rioplatenses de Tisiologia y Neumologia. Montevideo, 29-30 de octubre de 1992.

American Thoracic Society Annual Meeting, San Francisco, USA, 15-19 de mayo de 1993.

o Curso: Treatment of Obstructive Sleep Apnea.
XX Jornadas Rioplatenses de Tisiologia y Neumologia. Buenos Aires, 27 y 28 de octubre de 1994
American Thoracic Society International Conference. Seattle, USA, 21 al 24 de mayo de 1995.

o Curso: Pathophysiological Basis of Obstructive Sleep Apnea and its Consequences.

Simposio Internacional de SUIDES: Fisiologia y Patologia del Suefio, Montevideo 17 y 18 de mayo de
1997.

Chicago, USA, 18-24 de abril 1998. Visita al Hospital Universitario de la Universidad de Illinois, Sleep and
Ventilatory Disorders Center. (Director: Robert Basner). II Congreso de la Asociacion
Latinoamericana del Térax, Sao Paulo, Brasil, 26 de agosto de 1998.

American Thoracic Society International Conference. San Diego, USA. 23-29 de abril de 1999.

o Curso: Sleep across the age spectrum.
American Thoracic Society International Conference, Toronto, Canada,. 5-10 de mayo de 2000.
o Curso: Sleep Apnea and Cardiovascular Disease.

American Thoracic Society International Conference, San Francisco, USA,18-23 de mayo de 2001.
o Curso: Pediatric Sleep Disordered Breathing.

World Conference: Sleep Odissey 2001. World Federation of Sleep Research Societies. Punta del Este,
Uruguay 21-24 de octubre de 2001.

American Thoracic Society International Conference, Atlanta, USA.17-22 de mayo de 2002.

o Curso: Sleep Disordered Breathing in Children and Adults: a pragmatic aproach.

III Congreso de la Asociacion Latinoamericana del Térax, Punta del Este, Uruguay, 11-13 de diciembre
de 2002

American Thoracic Society International Conference, Seattle, USA.16-21 de mayo de 2003.

o Curso: Non-Invasive Positive Pressure Ventilation:Principles and Practice.

Sociedade Brasileira do Sono, Sao Paulo, Brasil. 1-2 de agosto de 2003.

o Reunidn de expertos para acuerdo latinoamericano sobre tratamiento con CPAP de la apnea
del sueno.
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American Thoracic Society International Conference, Orlando, USA.21-26 de mayo de 2004.
o Curso: Sleep Disordered Breathing: update on basic and clinical science.
American Thoracic Society International Conference, San Diego, USA.20-25 de mayo de 2005.
o Curso: Comprehensive update on the management of sleep apnea.
V Congreso de la Asociacién Latinoamericana del Térax, Cancin, México 3-7 de julio de 2006.
European Respiratory Society Meeting, Munich, Alemania, 22-26 setiembre de 2006.
American Thoracic Society International Conference, Toronto, Canada 18-23 de mayo de 2008.
o Curso: Controversies in the diagnosis and management of sleep apnea.
American Thoracic Society International Conference, San Francisco, 19-24 de mayo de 2007.
o Curso: Sleep disorders update.
European Respiratory Society Meeting, Berlin, Alemania, 22-26 de setiembre de 2008.
American Thoracic Society International Conference, San Diego, 21-26 de mayo de 2009.
o Curso: Non respiratory sleep disorders for the pulmonologist.
European Respiratory Society Meeting, Viena, Austria, 14-18 de setiembre de 2009.
European Respiratory Society Meeting, Barcelona, Espafia, 18-22 de setiembre de 2010.
American Thoracic Society International Conference, Denver, 14-18 de mayo de 2011.
o Curso: Comprehensive update on polisomnography interactive state of the art review and
case discussions.
American Thoracic Society International Conference, San Francisco, 18-23 de mayo de 2012.
o Curso: Current and Emerging Treatments for Sleep Disordered Breathing.
European Respiratory Society Meeting, Viena, Austria, 2-6 de setiembre de 2012.
American Thoracic Society International Conference, Philadelphia 15 de mayo de 2013.
o Curso: Measures of Sleep Disordered Breathing Severity and Health Related Outcomes.
European Respiratory Society Meeting, Munich, Alemania, 3-7 de setiembre de 2014.

Musetti A:

Hospital Txagorritxu, Vitoria-Gasteiz, Espafia. XIV 26 al 31 de octubre de 2009. Taller teorico-
practico sobre Trastornos Respiratorios durante el Suefio, curso basico y curso avanzado.
Universidad de Chile, Laboratorio de Suefio y Neurobiologia Funcional. 5 - 16 de abril de 2010.
Entrenamiento en actigrafia (Pasantia CSIC).

Universidad Austral, Buenos Aires, Argentina, Marzo-diciembre de 2010. Curso: Medicina del Suefio.

Chiappella L:

Barcelona Enero 1997. Actualizacion técnica en la Unidad de Suefio del Hospital Clinic (Director: J.
Monserrat.).

Universidad de Chile, Laboratorio de Suefio y Neurobiologia Funcional. 5 - 16 de abril de 2010.
Entrenamiento en actigrafia (Pasantia CSIC).

Otaiio N:

Barcelona Enero 1997. Actualizacidn técnica en la Unidad de Suefio del Hospital Clinic (Director: ].
Monserrat.).

Difusion del tema Trastornos Respiratorios del Suefio en eventos educativos y

reuniones cientificas.

Arcos JP. Curso de Actualizacion Clinica Médica "C". Hospital de Clinicas, 23 de julio de 1990.

= Tema: Ronquido y Apnea del suefio.

Arcos JP. Jornadas Cientificas Clinica Médica "C". Homenaje a Prof. G. Canessa. 13 de mayo de 1993.

= Tema: Oximetria Nocturna en la EPOC

Arcos JP.Curso de Actualizacion Clinica Médica "D". Montevideo, 10 de junio de 1993.

= Tema:Trastornos Respiratorios del Suefio en el Anciano

Arcos JP. Mesa redonda sobre Discapacidad Motriz Severa. Comisién Honoraria del Discapacitado, Ministerio

de Salud Publica, 8 de diciembre de 1999.
= Relato: Rol del asistente en la insuficiencia respiratoria.

Arcos JP. VIII Encuentro de Técnicos Neumocardidlogos, 16 diciembre 1996. Coordinador de la mesa:

Ventilacion no invasiva.

Arcos JP. Jornadas de Cirugia Buco-maxilo-facial, CASMU, Montevideo, 22 de mayo de 1998.

= Coordinador de la Mesa: Apneas del suefio
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Arcos JP. Tratamiento temprano en ortopedia dento-maxilo-facial. Facultad de Odontologia, 3 de octubre
1998.
= Relator del tema: Apneas del suefio.

Arcos JP. Jornadas de Medicina del Suefio. Bahia Blanca, Argentina, 19 de agosto 1999.
= Temas: Apneas del suefio y Desaturaciéon nocturna en la EPOC.

Arcos JP. Jornadas de Actualizacién en Medicina Ambulatoria, Montevideo, 12 de noviembre de 1999.
= Tema: Somnolencia.

Arcos JP. XV Congreso Uruguayo de Neumologia, Montevideo 14 de octubre de 2000.
= Coordinador de mesa redonda: Tratamiento del Sindrome de Apneas del Suefio.

Arcos JP. X Congreso Uruguayo Médico-Quirdrgico de Emergencia.
= Conferencia: Apneas del Suefio.

Arcos JP. 1]Jornadas de Obesidad y Aterosclerosis, Punta del Este, noviembre 2001.
= Tema: Obesidad y Apnea del Suefio.

Arcos JP.Curso enfermedades neuromusculares, Instituto de Neurologia, Montevideo 12 de octubre de
2001.
= Tema:Evaluacion y Ventilacion no invasiva en enfermedades neuromusculares

Arcos JP. 12 Muestra y Foro para personas con Capacidades Diferentes, Catedra de Fisiatria, Montevideo
24 de julio 2001
= Tema: Asistencia ventilatoria no invasiva en trastornos neuro-musculo -esqueléticos.

Arcos JP. Introducciéon a la Medicina del suefio, Sociedad Uruguaya de Investigacion en el Suefio,
Montevideo, 19 de abril de 2001.
= Tema: Relacién clinico-fisiolégica en las apneas del suefio de mecanismo obstructivo.

Arcos JP. Curso de maestria del Programa de Investigacion Biomédica, Facultad de Medicina.
= Tema: Trastornos Respiratorios del Suefio, 26 de junio 2001.

Arcos JP.Congreso Paraguayo de Neumologia, Asuncion, 4 de junio 2001.
= Temas: Diagndstico diferencial de las apneas del suefio y Tratamiento de las apneas del suefio

obstructivas.

Arcos JP. Jornadas Rioplatenses de Otorrinolaringologia, San José, 11 de agosto 2001.
= Tema: Apneas del suefio

Arcos JP.Jornadas de Actualizacién en Fisiologia y Medicina del Suefio. Sociedad Uruguaya de Investigacion
en el Suefio, Salto, Uruguay, 24 agosto 2001
= Tema: Apneas del suefio

Arcos JP.Congreso de Medicina Interna, Montevideo 8 de noviembre de 2001
= Tema: Diagnéstico y tratamiento de las apneas del suefio.

Arcos JP.Curso de actualizacién de la Sociedad Uruguaya de Obesidad, Montevideo 20 de noviembre de
2001.
= Tema: Sindrome de apneas del suefio.

Arcos JP. Jornadas de Actualizacion en Neumologia. Catedra de Neumologia, Montevideo, 24 de agosto de
2002
» Tema: Bases fisioldgicas de la respiracion en el suefio

Arcos JP. Jornadas de Medicina del Suefio. Sociedad Uruguaya de Investigaciéon en el Suefio, Colonia, 21
diciembre 2002
= Tema: Apneas del suefio.

Arcos JP. Jornada de Educacion Médica Continua de la Sociedad de Nefrologia del Uruguay, 27 de agosto
de 2003.
* Tema: Trastornos respiratorios del suefio: su importancia en nefrologia.

Arcos JP. Jornadas de Actualizacion del Hospital Cetrangolo, Buenos Aires, 18-21 de setiembre de 2003.
= Tema: Respiracion periddica en la insuficiencia cardiaca

Arcos JP. Jornadas de Actualizacion en Neurofisiologia. Montevideo, 20 de setiembre de setiembre de
2003.
= Tema: Apneas del suefio.

Arcos JP. Jornadas de Actualizaciéon en Medicina del Suefio, SUIDES. Punta del Este, 8 de noviembre de
2003.
= Tema: Enfermedad cardiovascular y apneas del suefio.

Arcos JP. XVIII Congreso Uruguayo de Cardiologia. Encuentro de Técnicos Neumocardi6logos. Montevideo,
30 de noviembre de 2003.
= Tema: Respiracion periddica durante el suefio en la insuficiencia cardiaca.

Arcos JP. X Jornadas de la Sociedad Médica de Maldonado, 24 de abril de 2004.
= Tema: Apneas del suefio: diagnostico precoz en medicina general.

Arcos JP. X Congreso Federaciéon Latinoamericana de Sociedades del Suefio, Montevideo, 7 de noviembre
de 2004.
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= Coordinador del curso: Trastornos respiratorios del suefio en la insuficiencia cardiaca.
Arcos JP. Curso de Actualizacion de la Clinica Neumolégica, 15 de junio de 2005.
= Coordinador del la sesion interactiva: Apneas del suefio de tipo obstructivo
Arcos JP. Reunion de la Asociaciéon Panamericana de ORL, Montevideo 19 de agosto de 2005
= Tema: Conducta frente a las apneas del suefio.
Arcos JP. Congreso Nacional de Medicina Interna, Montevideo, 1 de diciembre de 2005.
= Tema: Apneas del suefio en la insuficiencia cardiaca.
Arcos JP.Jornadas de la Sociedad de Neurologia, Montevideo, 8 de agosto de 2006
= Tema: repercusiones cardiovasculares de las apneas del suefio.
Arcos JP. Curso Anual de Técnicos Neumocardi6logos del Hospital de Clinicas, 19 de agosto de 2006.
= Coordinador: Ventilaciéon No Invasiva.
Arcos JP.VII Congreso Internacional de Rehabilitacion Infantil de ORITEL.
= Panelista en mesa d insuficiencia respiratoria, Montevideo, 8-10 de agosto de 2007.
Arcos JP. XV Congreso Sudamericano de Cirugia de Tordacica, XVIII Congreso Uruguayo de Neumologia,
Montevideo, 5 al 8 de diciembre de 2007.
= Coordinador del Curso Pre-congreso: Sindrome de Apneas del Suefio.
= Coordinador del Simposio: Historia Clinica Electrénica.
Arcos JP. Jornadas de actualizacion en Alergia y Asma. Montevideo, 12 de junio de 2008-11-19.
= Tema: Rinitis y apneas del Suefio.
Arcos JP. 36° Congreso Argentino de Medicina Respiratoria, Mar del Plata, Argentina, 15 al 18 de
diciembre de 2008.
= Conferencia: Sindrome de apneas del suefio complejo.
Arcos JP. 24° Congreso Uruguayo de Cardiologia. Montevideo, 5 de diciembre de 2008
= Correlato: Apneas del suefio en la Insuficiencia Cardiaca.
Arcos JP. Jornadas de Medicina del Suefio, Universidad Austral, Buenos Aires, Argentina, 18 de abril de
2009.
= Conferencia: Sindrome de apneas del suefio complejo.
Arcos JP. Curso del Hospital de Clinicas: Principios y Practica de la Medicina del Suefio, Montevideo, 25 y
26 de junio de 2009.
= Coordinador y Expositor.
Arcos JP. Jornada de Formacién Médica Continua en Asma, EPOC y Apneas del Suefio para médicos de la
Red de Atencién Primaria, Hospital G. Saint Bois, Montevideo, 17 de octubre de 2009.
= Coordinador y expositor.
Arcos JP. 32 Conferencia Internacional sobre Avances en EPOC. Asociacién Argentina de Medicina
Respiratoria, Buenos Aires 16 de abril de 2010.
= Conferencia: Alteraciones del Suefio en la EPOC.
= Mesa Redonda. Presentacidon de casos clinicos.
Arcos JP. EVIMED Montevideo, Uruguay, 1 al 31 de julio de 2010. www.evidoctor.net.
= Coordinador del curso a distancia: Trastornos del Suefio Frecuentes,
Arcos JP. Curso FEMI de educacion médica continua para médicos generales: 29 de julio de 2010, FEMI,
Montevideo.
= Coordinador del curso: Apneas del Suefio.
Arcos JP. Curso on-line de la Sociedad Chilena de Enfermedades Respiratorias 2010, (www.serchile.cl)
= Tema: Oxigenoterapia en la EPOC
Arcos JP. Jornadas de Actualizacién en Medicina Ambulatoria, 19 de junio 2011.
= Conferencia: Somnolencia diurna excesiva, un motivo de consulta frecuente.
Arcos JP. Jornadas de Actualizacion dellnstituto del Térax, Montevideo 18 de agosto 2011.
= Coordinador de Curso Interactivo: Apneas del Suefio
Arcos JP.39° Congreso Argentino de Medicina Respiratoria, Buenos Aires, 8 al 12 octubre de 2011.
= Conferencia: Acceso y adherencia a la CPAP nasal en Uruguay.
Arcos JP. Congreso de Neumologia y Tisiologia de la Provincia de Buenos Aires, Mar del Plata, 26 de abril
de 2013.
= Tema: Superposiciéon de EPOC y SAHOS.
Arcos JP. Simposio Internacional de Medicina del Suefio, Actualizacién en Trastornos Respiratorios del
Suefio, Universidad Austral, Facultad de Ciencias Biomédicas, Buenos Aires, 19 de junio 2013.
= Relatos:
= ;Qué debe saber un médico de atencidn primaria para detectar trastornos respiratorios durante el
suefio?
= ;A quién debo pedirle una polisomnografia y a quien un estudio domiciliario?
Arcos JP. Curso: Bases Neurobioldgicas del Suefio, Depto. de Fisiologia, Facultad de Medicina, 28 de junio
de 2013.
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= Tema: Fisiologia y Fisiopatologia Respiratoria en el Suefio.
Arcos JP. Jornada aniversario de la Sociedad de Medicina Interna del Uruguay, 25 de junio de 2013.
= Coordinador de Mesa: Apneas Obstructivas del Suefio.
Arcos JP. Academia Nacional de Medicina, 21 de agosto de 2013.
= Conferencia: La importancia de las apneas del suefio en la siniestralidad vial.
Arcos JP. Jornada de Educacion Neuroldégica Continua, Montevideo, 14 de junio de 2014.
= Tema: Trastornos del Suefio.
Arcos JP. Jornada de Educaciéon Médica Continua.
= Tema: Apneas del suefio y Siniestralidad Vial. Minas 17 de mayo de 2014.
Arcos JP. Curso de Actualizacion de la Catedra de Anestesiologia, Piridpolis 2 de agosto de 2014.
= Tema:Sindrome de Apneas-Hipopneas Obstructivas del suefio
Arcos JP. Curso de las Clinicas Médicas del Hopital de Clinicas, 11 de noviembre de 2014.
= Tema: ;Qué hay de nuevo en apneas del suefio?
Arcos JP. Curso: Bases Neurobiolégicas del Suefio, Depto. de Fisiologia,Facultad de Medicina, 19 de
noviembre de 2014.
= Tema: Fisiologia y Fisiopatologia Respiratoria en el Suefio.
Arcos JP. XX Congreso Uruguayo de Neumologia, Montevideo 13-15 de noviembre de 2014.
= Coordinador de Mesa: Trastornos Respiratorios del Suefio.
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Glosario

AASM: American Association of Sleep Medicine

CPAPn: Presion positiva continua en la via aérea por via nasal

DRM: Dispositivo de reposicionamiento mandibular

EEG: Electroencefalograma

EMG: Electromiograma

ECG: Electrocardiograma

EOG: Electro-6culograma

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

ESE: Escala de somnolencia de Epworth

FOSQ: Cuestionario sobre Resultados Funcionales del Suefio

GH: Hormona de crecimiento

HAC: Hipoventilacién Alveolar Crénica por Trastornos Neuro-Musculo-Esqueléticos
HEPOC: Hipoxemia durante el suefio en la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
HIF1: Factor inducible por hipoxia

HSA-S-SR: Albiimina oxidada

IAH: Indice de apneas + hipopneas por hora de suefio

IAHR: Indice de apneas + hipopneas por hora de suefio en suefio estadio R
Idesp: Indice de despertares por hora de suefio

IDO: Indice de desaturacién de oxigeno por hora de suefio

IGF-1: somatomedina C

IMC: Indice de Masa Corporal (kg/Talla?)

MMII: Movimientos periddicos de los miembros inferiores durante el suefo
N1: Estadio del suefio N1 (S1)

N2: Estadio del suefio N1 (52)

N3: Estadio del suefio N1 (S3+54)

R: Estadio del suefio R (REM)

Pa0y. Presion arterial de oxigeno

PaCOgz: Presion arterial de anhidrido carbénico

PGR: Poligrafia respiratoria

PSG: Polisomnografia

RPCS-AC: Respiracion Periodica de Cheyne-Stokes - Apneas Centrales
SAHOS: Sindrome de Apneas-Hipopneas Obstructivas del Suefio

SARVS: Sindrome de Aumento de Resistencia de la Via aérea superior durante el suefio
SHO: Sindrome de Hipoventilacién-Obesidad

Sp02. Saturacion del pulso de Oxigeno

TA90: Tiempo acumulado con Sp0O2 <90%

T-NME: Trastornos Neuro-Musculo-Esqueléticos

TRS: Trastornos Respiratorios del Suefio

TTR: Tiempo total de registro

TTS: Tiempo Total de Suefio

VFC: Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca

VLF: Variabilidad de Baja Frecuencia

VNI: Ventilacion No Invasiva
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