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Tratamiento del sindrome
de apneas-hipoapneas durante
el suefio

Sr. Director: He leido el excelente edito-
rial de Durdn Cantolla' y las recomendacio-
nes SEPAR sobre el tratamiento del sindrome
de las apneas-hipoapneas durante el suefio”.
En dichas recomendaciones, se pone especial
énfasis en los sintomas a la hora de establecer
el tratamiento especifico (p. ej., CPAP), y el
indice de apnea-hipoapnea (IAH) que se
toma como referencia para adoptar determi-
nadas decisiones terapéuticas es que sea ma-
yor o menor a 30. Incluso, se deduce del pun-
to 4 que puede no aconsejarse tratamiento
especifico a pesar de un IAH elevado, por en-
cima de 30, si no existen sintomas ni factores
de riesgo.

En el editorial que precede a las recomen-
daciones, se hace referencia al exceso de
mortalidad asociado al sindrome de apneas-
hipoapneas obstructivas durante el suefio
(SAHOS) y se sefiala, entre otros, el articulo
de He et al’. En dicho articulo, se encontra-
ron diferencias apreciables en la mortalidad a
partir de un indice de apnea de 20, de forma
que la supervivencia acumulada a los 8 afios
fue de 0,63 en los que tenfan mas de 20 ap-
neas a la hora y de 0,96 en los que tenian me-
nos de 20 apneas/h. Esta diferencia en la
mortalidad fue especialmente evidente en pa-
cientes menores de 50 afios, y ninguno de los
pacientes tratados con traqueostomia o CPAP
nasal fallecié.

Este trabajo sirvié en la anterior “Normati-
va sobre diagndstico y tratamiento del sindro-
me de apnea obstructiva del suefio™™, para es-
tablecer el IAH de 20 como base para la
adopcion de medidas especificas de trata-
miento. Este mismo articulo es utilizado por
otros autores para seguir aconsejando un limi-
te de apneas por encima de 20 para realizar
tratamiento especifico®. Es obvio que el meta-
andlisis de Wright et al® ha creado ciertas du-
das sobre los problemas de salud que el sin-
drome de apneas obstructivas durante el
suefio (SAOS) puede ocasionar, pero también
es evidente que dicho articulo ha sido amplia-
mente criticado, incluso en su metodologia.

Serfa aconsejable que se explicaran los mo-
tivos por los cuales el IAH ha sido elevado a
30 y cudl es el soporte bibliogrifico por el que
se ha elegido este valor del IAH. Por otro
lado, mientras el articulo de He et al no sea
rechazado, probablemente serfa aconsejable
que se continuara utilizando el valor del JAH
de 20 establecido en la anterior normativa.

A. Leén Jiménez
Seccién de Neumologia. Hospital
Universitario Puerta del Mar. Cadiz
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Respuesta de los autores

Sr. Director: Los comentarios del Dr.
Le6n Jiménez a las recomendaciones SEPAR
sobre el tratamiento del sindrome de apneas-
hipoapneas del suefio (SAHOS) y el editorial
que les precede introducen una interesante re-
flexion a propésito de las dificultades de de-
finicién e identificacién de pacientes a tratar
en el SAHOS. Aunque no existen dudas de
tratamiento en los casos graves, el problema
se plantea a la hora de decidir qué hacer con
los casos leves-moderados y con aquellos pa-
cientes con un indice de apnea-hipoapnea
(IAH) elevado sin sintomas.

Desgraciadamente, el trabajo de He et al!
s6lo contribuye parcialmente a resolver el
problema. Efectivamente, cuando este estu-
dio fue llevado a cabo no se identificaban las
hipoapneas, por lo que sus conclusiones se li-
mitaron a las apneas estableciendo un mayor
riesgo de mortalidad en aquellos sujetos con
un indice de apnea (IA) mayor de 20. Sin em-
bargo, algunas de sus conclusiones también
han sido criticadas debido a la metodologia
empleada y a la baja tasa de respuestas. De
hecho, incluso el reciente trabajo de Baham-
mam et al’, sobre el que se refiere el Dr.
Leén Jiménez, también hace referencia a un
1A > 20, sin referencia a las hipoapneas cuya
trascendencia clinica puede ser tan importan-
te 0 mas que la de las apneas. Por otra parte,
es una impresién comun entre los profesiona-
les que se dedican a los trastornos respirato-
rios del suefio, que a pacientes con un IA 2
20 corresponde un IAH > 30 o incluso 2 40,
aunque esto no ha sido contrastado. En todo
caso, el empleo de puntos de corte estrictos
probablemente no sea conveniente y no se
ajuste a nuestro relativo y todavia joven co-
nocimiento del sindrome.

La recomendacién SEPAR actual ha sido
llevada a cabo por muchos de los expertos
que participaron en la realizada en 1993 y se
llegd a una decisién de consenso por todo el
grupo. Esta decision estuvo basada en la pro-
pia experiencia y opinién de los miembros y
apoyada por decisiones similares tomadas
por el Ministerio de Sanidad Francés y Aus-
traliano®, que también introducen el criterio
de tratamiento con CPAP para un IAH 2> 30.
De forma complementaria, hace sélo unos
meses un reciente acuerdo auspiciado por el
INSALUD entre la SEPAR, 1a Sociedad Es-
pafiola de Neurologia y la Sociedad Espafiola

de Neurofisiologfa Clinica estableci6 el crite-
rio de consenso para el tratamiento con
CPAP, en presencia de sintomas y, un IAH >
20-30. Asi mismo, y aunque la experiencia
todavia es limitada, el Dr. Marin en Zarago-
za, que también fue uno de los redactores de
las recomendaciones de 1993, encontré un
exceso de mortalidad para los pacientes con
un IAH > 30 frente a un IAH < 30%

Es posible que el desarrollo de las investi-
gaciones, actualmente en marcha, conduzcan
a modificaciones de las recomendaciones ac-
tuales. De hecho, en este momento y auspicia-
do por el grupo de Insuficiencia Respiratoria
y Trastornos del Suefio de la SEPAR, estd en
avanzado estado de desarrollo un ensayo cli-
nico multicéntrico para conocer la eficacia del
tratamiento con CPAP, frente a medidas ge-
nerales, en pacientes con un [AH > 10 y < 30,
cuyas conclusiones contribuirdn a mejorar
nuestro conocimiento y capacidad de decisién
terapéutica sobre este tipo de pacientes.

Las recomendaciones actuales representan
una decision de consenso. Sin embargo, en
cada uno de sus puntos el facultativo que
debe tomar la decision de tratar o no dispone
de libertad suficiente para que pueda evaluar
cada caso. No obstante, a la luz de los cono-
cimientos actuales, la indicacién de un trata-
miento costoso como la CPAP, de duracién
indefinida y de efectos a largo plazo desco-
nocidos, debe ser prescrito con prudencia. En
esta linea, nosotros aconsejamos restringir la
CPAP a los casos claros y, en los demas pa-
cientes, individualizar la decision.

J. Durin Cantolia’

y J.M. Montserrat Canal™

“Unidad de Suefio.
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Granulomatosis de Wegener.
Variante broncocéntrica

Sr. Director: La granulomatosis de Wege-
ner (GW) es una entidad clinicopatolégica de
causa desconocida. Histolégicamente se ca-
racteriza, de forma tipica, por la combinacién
de vasculitis, granulomas y necrosis'. En los
ultimos aiios, se han descrito diversas varian-
tes histoldgicas de este proceso®. En este arti-
culo, describimos un caso de GW en el que la
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inflamacién broncocéntrica constituyé el ha-
llazgo histolégico predominante.

Mujer de 49 afios, con antecedentes de si-
nusitis maxilar, que consultd por fiebre, tos
seca y sindrome constitucional de 6 semanas
de evolucién. En la auscultacién pulmonar
presentaba roncus diseminados. En la analiti-
ca sanguinea, se observaron leucocitosis,
trombocitosis y elevacién de la velocidad de
sedimentacién globular (VSG). Los anticuer-
pos séricos anticitoplasma de neutréfilos
(ANCA) fueron positivos (patrén perinu-
clear), al igual que los anticuerpos antimielo-
peroxidasa. Los andlisis de orina fueron nor-
males. En la tomografia axial computarizada
(TAC) de los senos paranasales, se aprecio
un engrosamiento mucoso del seno maxilar
derecho. La radiografia y la TAC toracicas
demostraron una consolidacién de bordes mal
definidos, con broncograma aéreo, en el 16-
bulo superior del pulmén derecho (LSD), y
muiltiples infiltrados de menor tamafio en el
resto de los 16bulos. La fibrobroncoscopia re-
velé una leve estenosis de los bronquios seg-
mentarios del LSD, de aspecto inflamatorio.
Las citologias, las tinciones y los cultivos del
aspirado bronquial fueron negativos. La biop-
sia bronquial demostré cambios inflamato-
rios. Por dltimo, se realiz6 una biopsia pul-
monar abierta por toracotomia. Todos los
fragmentos analizados presentaron, macros-
cépicamente, una superficie pleural lisa, bri-
Hlante de color rosado a rojizo. Microscépica-
mente, en todos existia un ndédulo de
localizacién peribronquial/vascular, constitui-
do por parénquima consolidado, en el que se
identificaban células gigantes multinuclea-
das, células plasmadticas y células histiocita-
rias. En la periferia del nédulo, se apreciaban
muchos espacios alveolares ocupados por fi-
brina y detritus. Tanto las estructuras bron-
quiales de gran calibre situadas en el centro
de los nédulos como las estructuras respirato-
rias de menor calibre presentaban una gran
celularidad linfoide polimorfa en la lamina
propia, con frecuentes foliculos linfoides con
centros germinales prominentes. El infiltrado
linfoide contenia numerosas células plasmati-
cas. Ademds, se apreciaban frecuentes image-
nes linfoepiteliales, y numerosas células gi-
gantes multinucleadas, en la vecindad del
epitelio de superficie de las estructuras bron-
quiales. Tanto la arteria de gran calibre cen-
tronodular como los vasos arteriales de me-
nor calibre presentaban una llamativa
infiltracién de sus paredes por linfocitos (fe-
notipo T mediante inmunohistoquimica), con
edema parietal y ausencia de imdgenes de ne-
crosis fibrinoide. Ocasionalmente, se identifi-
caban células grandes multinucleadas en la
pared de los vasos. Finalmente, en la periferia
se observaba un componente linfoplasmocita-
rio policlonal. Estos hallazgos fueron inter-
pretados como una variante broncocéntrica
de GW. La ausencia de necrosis extensa de
contornos geogrificos, con exudado inflama-
torio agudo, se consideré debida a que era
una forma evolucionada. El cultivo de bacte-
rias, micobacterias y hongos fue negativo en
las muestras de biopsia. Segiin estos hallaz-
£0s, se pautd tratamiento corticoide e inmu-
nodepresor (metotrexato), con buena respues-
ta clinicorradioldgica.

Si bien la GW puede afectar practicamente
a cualquier 6rgano o tejido, las lesiones mds
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frecuentes se detectan en el aparato respirato-
rio y en los rifiones. La manifestacion exclu-
siva o predominante en las vias respiratorias,
sin afeccidn renal, define su forma limitada,
considerada por algunos autores como un es-
tadio temprano de esta enfermedad. Los ha-
llazgos histolégicos pulmonares tipicos con-
sisten en la combinacién de inflamacion
necrosante granulomatosa, necrosis parenqui-
matosa extensa y vasculitis necrosante’. Sin
embargo, la GW puede producir una gran va-
riedad de lesiones histoldgicas en el pulmén,
incluyendo fibrosis intraluminal y/o intersti-
cial, hemorragia alveolar, infiltrados eosiné-
filos, neumonia organizativa crénica, bron-
quiolitis aguda o crénica y, mas raramente,
linfadenopatia hiliar o mediastinica’. Nuestro
caso presentd otra variante, la forma bron-
cocéntrica. Aunque la afeccién de las vias aé-
reas en la GW no constituye un nuevo hallaz-
go*, pocos registros se centran en la lesién
predominantemente broncocéntrica (MEDLI-
NE, 1983-1997). Yoseum® describié 5 casos
de GW con necrosis patérgica broncocéntrica
extensa, en los que la destruccién vascular
constituia un hallazgo poco llamativo. Esto
soportaba la hipdtesis de que el proceso pri-
mario en la GW no es sélo una vasculitis,
sino también una necrosis idiopética del cola-
geno, que puede producir una reaccidén granu-
lomatosa. Asi, la lesion vascular seria un re-
flejo del abundante colidgeno mural en la
adventicia perivascular. Posteriormente, Pa-
piris et al? encontraron a 5 pacientes con GW
que presentaban un agrupamiento broncovas-
cular radiolégico, con una distribucién bron-
cocéntrica. Ellos pusieron en relacién este ha-
llazgo con la posible presencia de infiltrados
inflamatorios y/o granulomas en el tejido in-
tersticial axial. De hecho, se ha descrito la
aparicion temprana de granulomas proceden-
tes del tejido conectivo en el curso de la GW.
En nuestro caso, nos planteamos el diagndsti-
co diferencial con lesiones inmunoproliferati-
vas, incluyendo la granulomatosis linfomatoi-
de. No obstante, la llamativa presencia de
células gigantes multinucleadas en la zona de
consolidaciéon parenquimatosa no apoyaba
este diagnostico. El diagnéstico diferencial
de la GW broncocéntrica también deberia in-
cluir a la granulomatosis broncocéntrica. Sin
embargo, los pacientes que padecen esta en-
fermedad suelen tener una historia previa de
asma, asi como eosinofilia tisular y sangui-
nea’. Ademds, sus caracteristicas histol6gicas
no incluyen la necrosis patérgica ni la vascu-
litis necrosante. Por ultimo, también deberia
incluirse la etiologia infecciosa en el diagnds-
tico diferencial®. En nuestro caso, todas las
tinciones y cultivos fueron negativos.

En conclusion, la GW puede manifestarse
histolégicamente con un patrén broncocéntri-
co. El conocimiento de esta variante es im-
portante para establecer un diagndstico co-
rrecto e instaurar un tratamiento apropiado lo
mas precozmente posible.

J. de Miguel Diez, J.L. Garcia Satué
y J.A. Serrano Iglesias

Servicio de Neumologia. Hospital
Universitario de Getafe. Madrid.
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Edema pulmonar debido
a inhalacion de diéxido
de nitréogeno

Sr. Director: El dcido nitrico se usa ha-
bitualmente para diversos fines industria-
les. Su vertido accidental genera 6xidos de
nitrogeno, de los cuales el didxido de nitro-
geno (NO,) es el més téxico. La inhalacion
masiva de NO, es una causa conocida de
edema pulmonar no cardiogénico (EPNC),
aunque con sélo algunos casos descritos en
la bibliografia'* referidos como tal. Presen-
tamos el caso de un paciente que desarrollé
un cuadro de EPNC tras la inhalacién de
estos vapores, como consecuencia de la
manipulacién de dcido nitrico, asi como su
evolucién radiolégica y funcional a largo
plazo.

Varén de 66 afios, fumador de 15 paque-
tes/afio, sin otros antecedentes de interés, que
acudié a urgencias por un cuadro de tos seca
y disnea progresiva de varias horas de evolu-
¢i6n, que comenzd tras la inhalacién de los
vapores desprendidos al verter dcido nitrico
en una caldera de cobre, durante sus labores
de agricultura. En la exploracién, destacaba
tnicamente una disminucién del murmullo
vesicular en ambas bases, con crepitantes a
ese nivel. A su llegada a nuestra hospital,
la gasometria arterial demostraba: pO, 43
mmHg, pCO, 42 mmHg, pH 7,41 y satura-
cién de oxigeno del 82%. La analitica rutina-
ria de sangre y orina estaba dentro de la nor-
malidad, salvo una ligera leucocitosis sin
desviacién izquierda. La radiografia de torax
demostré un infiltrado alveolar bilateral difu-
so (fig. 1). El paciente fue ingresado durante
24 h en la unidad de cuidados intensivos
(UCI), sin precisar ventilaciéon mecanica. Ini-
cialmente, fue tratado con antibiéticos de am-
plio espectro y corticoides a dosis altas. Du-
rante los siguientes dias, la evolucién clinica
y gasométrica fue satisfactoria. Las pruebas
de la funcién pulmonar demostraron un sin-
drome obstructivo ligero-moderado: FVC
2,75 (84%), FEV, 1,47 (57%), FEV /CVF
53%, TLC 5,78 (97%), VR 2,64 (110%),
RV/TLC 113%, DLCO 115% y KCO 115%.
A los 10 dias de su ingreso fue dado de alta
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