CARTAS AL DIRECTOR

Sindrome de apnea obstructiva
del sueiio y narcolepsia.
A propésito de 2 casos

Sr. Director: El sindrome de apnea obs-
tructiva del suefio (SAOS) es una enfermedad
frecuente que se caracteriza por presentar epi-
sodios recurrentes de obstruccién al flujo
aéreo durante el suefio, causados por el co-
lapso de la via aérea superior. Los sintomas
del SAOS son variables, y se sospechan, ante
la presencia de ronquidos con pausas respira-
torias, despertamientos nocturnos frecuentes
y somnolencia diurna excesiva.

La narcolepsia es un trastorno poco fre-
cuente, de causa desconocida, que cursa con
somnolencia diurna excesiva, en forma de
episodios breves y repetidos de suefio durante
el dfa, manifestaciones anormales del suefio
REM vy, con frecuencia, cataplejia.

La asociacién del SAOS y de la narcolep-
sia se presenta en alrededor del 0,03% de los
casos de somnolencia diurna excesiva'. Pre-
sentamos a dos enfermos con dicha asocia-
cién.

Varén de 41 afios, fumador de 20 cigarri-
llos diarios desde hacfa 23 afios, no bebedor,
con hipoacusia izquierda, que acudié por pre-
sentar somnolencia diurna excesiva, ronquido
habitual y pausas de apnea desde los 34 afios.
La somnolencia interferia con su trabajo dia-
rio y le impedia conducir. Referia presentar
dos o tres episodios de suefio involuntario
diarios, alucinaciones hipnagégicas e hipno-
pémpicas y pardlisis de suefio desde hacia
5 afos. No relataba antecedentes de trauma-
tismo craneoencefalico ni enfermedad neuro-
l6gica conocida, ni historia familiar de narco-
lepsia. La exploracion fisica evidencié unas
constantes dentro de la normalidad y un indi-
ce de masa corporal (IMC) de 26 kg/m”. El
estudio otorrinolaringolégico demostré la
existencia de una hipoacusia de transmision
izquierda compatible con una otosclerosis,
siendo el velo del paladar, la dvula, el cavum
nasofaringeo, la hipofaringe y el espacio glo-
tico normales. La exploracién psiquidtrica no
demostré alteraciones. En la escala de Ep-
worth tenia 18 puntos. En los exdmenes com-
plementarios, se observaron una colesterole-
mia de 337 mg/dl y una trigliceridemia de
233 mg/dl. Las hormonas tiroideas eran nor-
males. En la gasometria arterial: PaO, 82,6
mmHg, PaCO, 46,7 mmHg, pH 741, y
HCO; 29,5 mmol/l. La radiografia del térax
era normal. Una radiografia del macizo fa-
cial, evidencié un quiste submucoso en el
seno maxilar. En la tomografia computariza-
da cerebral no se aprecié nada anormal. El
HLA-DR2 era positivo. Se realizé un estudio
polisomnogrifico nocturno monitorizado con
video, y se observé que el suefio estaba mal
estructurado, con aumento de fases superfi-
ciales y disminucién muy perceptibie del sue-
fio profundo. La latencia del suefio fue de
2 min, con una eficiencia de suefio del 95%.
Se observaron un total de 303 apneas y 233
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hipopneas con una saturacién de oxihemoglo-
bina minima de 60%, resultando un indice de
apnea-hipopnea (IAH) de 55. Se realizé una
nueva polisomnografia, y se demostré que
con una CPAP a 9 cmH,0 mejoraba la es-
tructura del suefio y desaparecian las altera-
ciones respiratorias. Sin embargo, 10 meses
después el enfermo continuaba con somno-
lencia diurna excesiva, por lo que se repitié la
polisomnografia con CPAP y se realizé un
test de latencias mdltiples del suefio (TLMS),
observandose una latencia media de suefio
de 2 min y de sueiio REM, en dos tests, de
9 min.

Varén de 41 afios, con antecedentes de
asma bronquial, fumador de 25 cigarrillos
diarios desde los 21 afios, que referfa somno-
lencia diurna excesiva, cansancio y ronquido
habitual acompafiado de pausas de apnea
desde los 32 afios, asi como varios episodios
de debilidad muscular subita desde hacia
4 meses. La somnolencia interferia con su
trabajo diario y le impedia conducir. Referia
presentar episodios de suefio involuntario,
alucinaciones hipnagégicas, asi como paréli-
sis del sueflo ocasional. No existian antece-
dentes de traumatismo craneoencefilico o
enfermedad neuroldgica conocida, ni historia
familiar de narcolepsia. La exploracién fisica
evidencié unas constantes vitales dentro de
la normalidad y un IMC de 23 kg/m?®. Tenia
sibilancias espiratorias difusas. La explora-
cién neuroldgica era normal. La exploracién
del otorrinolaringélogo no evidencié altera-
ciones en el velo del paladar, la tvula, el
cavum nasofaringeo, la hipofaringe y el es-
pacio glético. Ademds, presentaba manifes-
taciones de tristeza, irritabilidad, anhedonia
anticipatoria y abulia, siendo el resultado de
la exploracion psiquidtrica compatible con
un sindrome subdepresivo de origen orgdni-
co, secundario a la excesiva somnolencia
diurna. La escala de Epworth era de 21 pun-
tos. La bioquimica, el hemograma, las hor-
monas tiroideas y la coagulacién estaban
dentro del rango de la normalidad. En la ga-
sometria arterial: PaO, 86,6 mmHg, PaCO,
44,2 mmHg, pH 7,44 y HCO,~ 26,5 mmol/l.
La espirometria era normal. La radiografia
del térax y la del macizo facial eran norma-
les. La tomografia computarizada cerebral no
demostré anormalidades significativas. El
HLA-DR2 era positivo. Se realiz6 un estudio
polisomnografico con monitorizacién por vi-
deo, que demostré que el suefio estaba deses-
tructurado y fragmentado, con desaturacio-
nes muy perceptibles en fase REM. La
latencia del suefio fue de 4 min, con una efi-
ciencia del 70%. Se observaron un total de
47 apneas obstructivas y 50 hipopneas con
una saturacién minima del 86%, resultando
un IAH de 20. Se realizé, asi mismo, un
TLMS que confirmé la existencia de hiper-
somnia y demostré una latencia media de 3,2
min. Se observé una entrada sueiio REM en
dos tests, con una latencia media de 8 min.

La asociacién de SAOS y narcolepsia es
poco frecuente. Los 2 pacientes que se pre-
sentan referian ronquidos y pausas respirato-
rias, también descritas por la pareja, junto
con un IAH mayor de 10. Ademas, presenta-
ban los criterios clinicos y poligréificos de
narcolepsia incluidos en el ICSD-90°. Los 2
enfermos presentaban somnolencia diurna

excesiva segiin la valoracion de la escala de
Epworth® y del TLMS*. El tratamiento del
primer enfermo con CPAP no consiguié me-
jorar la somnolencia diurna excesiva. Este
hecho se produce en el 5% de los casos con
SAOS e hipersomnolencia, y se atribuye a di-
versas causas, como la falta de cumplimiento
del tratamiento, el tratamiento no efectivo, el
incremento de peso o el desarrollo de otros
problemas asociados®; todo ello fue descarta-
do en nuestro paciente. El segundo era un pa-
ciente asmdtico controtado y con un IAH de
20, en el que las manifestaciones clinicas de
la narcolepsia eran mds evidentes, ya que ha-
bia presentado clinica compatible con una ca-
taplejia.

El diagnéstico de la narcolepsia es funda-
mentalmente clinico, no ofreciendo dificulta-
des cuando estan presentes los sintomas capi-
tales (episodios recurrentes de suefio diurno y
cataplejia). Asi ocurrié con nuestro segundo
paciente. No obstante, es frecuente que la
anamnesis no aporte una evidencia suficiente
de cataplejia, y se requiere en tales casos la
prictica de pruebas objetivas, fundamental-
mente estudios genéticos y polisomnografi-
cos'®,

Podemos concluir que debe sospecharse la
presencia de una narcolepsia asociada en to-
dos aquellos casos de SAOS que refieren epi-
sodios repetidos de suefio durante el dia o de
pérdida del tono muscular y cuando no desa-
parece la somnolencia diurna excesiva tras el
tratamiento con CPAP. En estos casos, la rea-
lizacién de un TLMS y una determinacién
del genotipo HLA-DR2 ayudard a confirmar
el diagnéstico.
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