
EDITORIAL

Síndrome de la apnea obstructiva del sueño.
Controversias en el tratamiento

J. Duran Cantolla

Unidad de Sueño. Servicio de Neumología. Hospital Txagorritxu. Vitoria.

En los últimos años estamos asistiendo a un progresi-
vo incremento del número de pacientes diagnosticados
de síndrome de apneas-hipoapneas obstructivas durante
el sueño (SAHOS). Recientes estudios epidemiológicos
han mostrado una elevada prevalencia de la entidad',
que parecen confirmarse en los estudios llevados a cabo
en nuestro país2'5, por lo que es muy probable que este-
mos sólo ante la punta del iceberg y que exista un eleva-
do nivel de infradiagnóstico. No obstante, todavía no
conocemos bien la historia natural del síndrome y sólo
recientemente estamos identificando sus factores de
riesgo. Es por ello que algunas cuestiones referentes al
tratamiento no han sido totalmente resueltas; ¿deben ser
tratados los casos leves?, ¿debemos tratar pacientes
asintomáticos con un elevado índice de apnea-hipoapnea
(IAH)?, ¿existen otras variables objetivas útiles además
del IAH?, ¿cuál es el valor pronóstico de las desatura-
ciones nocturnas?, ¿cuál es el riesgo-beneficio y la efi-
cacia del tratamiento a largo plazo?

Se acepta que más de 5 apneas o 10 hipoapneas por
hora de sueño es anormal6, y que la aparición de apneas
e hipoapneas recurrentes asociadas a síntomas relacio-
nados con la enfermedad es indicativa de tratamiento7.
En esta línea debemos entender el SAHOS como un
trastorno que cursa con episodios repetidos de obstruc-
ción de la vía aérea superior durante el sueño, que pro-
vocan constantes desaturaciones de la oxihemoglobina
y/o despertares transitorios que dan lugar a un sueño no
reparador8, y que se manifiesta clínicamente por la pre-
sencia de excesiva somnolencia durante el día, cansan-
cio crónico, alteraciones del área cognitiva y problemas
cardiovasculares y respiratorios. El objetivo del trata-
miento deberá conducir a aliviar los síntomas, reducir la
potencial morbimortalidad y mejorar la calidad de vida
de los pacientes.

Las evidencias sugieren que existe una relación entre
el SAHOS no tratado y la aparición de complicaciones
cardiovasculares9'", cerebrovasculares12, accidentes de

Correspondencia: Dr. J. Duran Cantolla.
Unidad de Sueño. Servicio de Neumología. Hospital Txagorritxu.
José Achotegui, s/n. 01008 Vitoria. Álava.

Recibido: 30-12-97; aceptado para su publicación: 13-1-98.

(Arch Bronconeumol 1998; 34: 171-173)

tráfico13'17 y que existe un exceso de mortalidad asocia-
do al SAHOS18'21. Por otra parte, disponemos de trata-
mientos útiles, siendo la presión positiva continua en la
vía aérea (CPAP) la terapéutica considerada como más
eficaz22-23. Por todo ello, se ha afirmado que la identifi-
cación de los pacientes subsidiarios de tratamiento
constituye un importante problema de salud24.

Recientemente se ha suscitado una importante con-
troversia sobre la importancia del SAHOS y su necesi-
dad de tratamiento. La revisión mediante metaanálisis
de los trabajos publicados entre 1966 y 1995 realizada
por Wright et al25 sobre la potencial morbimortalidad
del SAHOS y la eficacia del tratamiento con CPAP con-
cluye afirmando que se ha sobredimensionado la impor-
tancia del síndrome, dado que existe una limitada evi-
dencia del incremento de la morbimortalidad en
pacientes con SAHOS y que su relación con la apari-
ción de arritmias cardíacas, cardiopatía isquémica, mio-
cardiopatía, hipertensión arterial pulmonar y accidentes
cerebrovasculares es controvertida y no concluyente.
Añaden que la mayoría de los trabajos no han tenido en
cuenta variables potencialmente confusionales como la
obesidad, el tabaquismo, la edad y el consumo de alco-
hol. Además, sostienen que sólo unos pocos estudios
han sido realizados con suficiente nivel de calidad como
para ser capaces de determinar la eficacia del tratamien-
to. Finalmente, estos autores sí coinciden en señalar de
un modo claro que las apneas e hipoapneas dan lugar a
una excesiva somnolencia durante el día y también, pro-
bablemente, a accidentes de tráfico.

La publicación del citado trabajo ha tenido una rápi-
da contestación por parte de autores de prestigio26'31.
Sheenerson et al26 critican la metodología, la falta de
objetividad y la inexactitud de la revisión efectuada, así
como el no haber tenido en cuenta el diferente grado de
severidad del SAHOS, en los análisis. Semple et al27

afirman que Wright et al ignoran sus propias conclusio-
nes en cuanto al efecto del SAHOS, que causa excesiva
somnolencia durante el día y aumenta los accidentes de
tráfico, insistiendo en el riesgo de salud que podría su-
poner la negación de tratamiento a pacientes con estos
síntomas, opinión que comparten el resto de autores26'3'.
Engleman et al28, autores del primer ensayo terapéutico
controlado con CPAP, defienden la eficacia de este tra-
tamiento frente al uso de un placebo. Gibson et al29 y
Stradling et al3' lamentan que los autores no hayan ex-
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plicado que la principal indicación del tratamiento con
CPAP es para mejorar la excesiva somnolencia durante
el día, síntoma que Wright et al ponen en el mismo ni-
vel que el riesgo cardiovascular y la mortalidad, lo que
les lleva a la confusión en sus conclusiones.

Todo este debate ha puesto de relieve que las eviden-
cias actuales sobre mortalidad y riesgo cardiovascular y
SAHOS, aunque significativas, aún no son concluyen-
tes. De forma que es muy posible que la situación ac-
tual del SAHOS sea similar a la vivida en los años se-
tenta con la hipertensión arterial, sobre la que hoy día
ya nadie duda de que se trata de una "enfermedad silen-
ciosa que mata" y que debe tratarse independientemente
de los síntomas. Publicaciones muy recientes eviden-
cian que incluso sujetos con un IAH bajo pueden sufrir
deterioro cognitivo32 y accidentes de tráfico"'-'7 que po-
drían ser evitados con el empleo de la CPAP33 34. Es pro-
bable que el estudio prospectivo multicéntrico longitu-
dinal que actualmente está llevando a cabo el Instituto
Nacional de la Salud de los Estados Unidos para cono-
cer la mobimortalidad cardiovascular y cerebrovascular
asociada a las apneas durante el sueño pueda demostrar
con certeza esta asociación. En el momento actual, los
médicos que tenemos la responsabilidad del tratamiento
de estos pacientes y que conocemos, mejor que nadie,
el sufrimiento físico y psíquico que padecen, no debe-
mos olvidar que nuestro principal objetivo terapéutico
es la supresión de los síntomas. Esta finalidad goza de
amplio consenso científico sin discrepancias y se consi-
gue mediante la aplicación de la CPAP2223. No existe un
tratamiento crónico, con el perfil de incomodidad que
presenta la CPAP, que arroje cifras tan elevadas de cum-
plimiento diario. Así, en Europa, más del 80% de los
pacientes cumplen un tiempo de CPAP superior a 4-5
h/noche353'', tiempo que objetivamente se ha demostra-
do eficaz en el tratamiento22. Por otra parte, los efectos
secundarios son en general leves y transitorios3''. Sin
embargo, la CPAP es aún un tratamiento joven y desco-
nocemos qué efecto podrá tener su empleo crónico du-
rante 20 años o más sobre la vía aérea superior, por lo
que debemos ser prudentes y limitar su indicación a los
casos claros.

Las recomendaciones terapéuticas presentadas en
este número por Montserrat et alas del Grupo de Insufi-
ciencia Respiratoria y Trastornos del Sueño de la SE-
PAR representa el consenso alcanzado por un grupo de
expertos nacionales a la luz de los conocimientos actua-
les sobre el tratamiento del SAHOS. Se ha combinado
la presencia de un IAH igual o superior a 30 junto con
síntomas relevantes y/o enfermedades relacionadas
como el principio básico para establecer las indicaciones
del tratamiento con CPAP. Es posible que otros paráme-
tros como la duración media de las apneas-hipoapneas,
el porcentaje de sueño pasado en apnea-hipoapnea o la
presencia de desaturaciones nocturnas puedan ser
igualmente importantes. Sin embargo, mientras la tras-
cendencia clínica de los mismos no sea demostrada,
parece prudente combinar un parámetro objetivo bien
conocido (IAH) y un conjunto de manifestaciones clí-
nicas y/o enfermedades asociadas para instaurar el tra-
tamiento.
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Nuestras autoridades sanitarias están preocupadas
por el incremento del gasto sanitario que ha supuesto el
tratamiento con CPAP a las personas que padecen un
SAHOS cuyo coste medio por sujeto está en torno a las
185.000 ptas. anuales. Esta preocupación deberían ex-
tenderla al gasto que supone no tratar a estos pacientes,
no sólo en cuanto al consumo de recursos sanitarios38 -39,
sino también en términos de absentismo, calidad de
vida y accidentes de tráfico, laborales y domésticos.
Nuestro deber es prescribir este tratamiento siempre
que esté indicado y conseguir un buen cumplimiento
del mismo, al que indudablemente está contribuyendo
la introducción de los modernos sistemas de CPAP. El
trabajo de Wright et al25, aun a pesar de sus arriesgadas
y muy discutibles conclusiones, debería ser un estímulo
para médicos y autoridades que conduzca al desarrollo
de estudios que nos permitan precisar mejor las indica-
ciones de tratamiento en los casos leves y moderados de
SAHOS.
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