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Eficacia de la presión positiva a demanda en el tratamiento
del síndrome de apnea obstructiva del sueño

I. García Arroyo, J. Terán Santos, J. Cordero Guevara y L. Rodríguez Pascual

Unidad de Trastornos Respiratorios del Sueño. Sección de Neumología. Hospital General Yagüe. Burgos.

El tratamiento de elección del síndrome de apnea obstruc-
tiva del sueño es la presión positiva continua nasal. El ajuste
preciso del nivel de presión se realiza mediante polisomno-
grafía. Recientemente, se han diseñado sistemas de presión
positiva a demanda, que adaptan el nivel de presión en cada
ciclo respiratorio según las modificaciones de flujo.

OBJETIVO: Comparar el sistema de titulación manual
(presión positiva continua nasal) con un sistema de presión
positiva a demanda en pacientes diagnosticados de síndrome
de apnea obstructiva del sueño.

PACIENTES Y MÉTODOS: Se incluyeron 18 pacientes de forma
consecutiva, diagnosticados de síndrome de apnea obstructiva
del sueño mediante polisomnografía convencional con índices
de apnea-hipopnea superior a 10/h (IAH > 10) y síntomas clí-
nicos de somnolencia diurna y/o factores de riesgo cardiovas-
culares. A todos se les realizó polisomnografía convencional
de titulación con presión positiva continua nasal y con presión
positiva continua a demanda, analizadas de forma ciega.

RESULTADOS: No se encontraron diferencias significativas
entre el sistema de presión positiva continua nasal y a de-
manda en los parámetros neurofísiológicos analizados (ar-
quitectura del sueño, despertares, eficiencia de sueño) ni en
los respiratorios (índice de apnea-hipopnea y saturación de
oxígeno) a excepción de la Sat0¡ mínima en REM que mejo-
ró de forma estadísticamente significativa con presión posi-
tiva continua nasal (p < 0,03). Las medias de presión final de
presión positiva continua nasal y presión a demanda fueron
similares y hay que reseñar que los pacientes con presión
positiva continua a demanda presentaron como media un
65,7 ±22% del tiempo presiones inferiores a la titulada con
presión positiva continua nasal.

CONCLUSIÓN: El sistema automático de presión positiva
continua a demanda es tan eficaz como la presión positiva
continua nasal en la titulación del tratamiento de pacientes
con síndrome de apnea obstructiva del sueño.

Palabras clave: Síndrome de apnea obstructiva del sueño. Pre-
sión positiva continua a demanda. Tratamiento.

(Arch Bronconeumol 1999; 35: 208-213)

Efficacy of demand positive airway pressure
(nDPAP) for treating obstructive sieep apnea
syndrome

The treatment of choice for obstructivo sieep apnea syn-
drome (OSAS) is nasal continuous positive airway pressure
(nCPAP). The precise level of pressure is adjusted by poly-
somnography. Devices to deliver pressure on demand have
recently been designed to adapt the level of pressure to each
respiratory cycle according to flow modification.

OBJECTIVE: To compare the manual titering nCPAP sys-
tem with that of demand continuous positive airway pressu-
re (nDPAP) in patients diagnosed of OSAS.

PATIENTS AND METHODS: Eighteen consecutive patients
whose OSAS was diagnosed by conventional polysomno-
graphy were enrolled with apnea-hypopnea indexes over
10/hour (AHÍ > 10) and clinical symptoms of daytime drow-
siness and/or cardiovascular risk factors. Titering polysom-
nographs were performed for all patients with nCPAP and
with nDPAP and analyzed blindiy.

RESULTS: No significant differences between nCPAP and
nDPAP were found in neurophysiological variables analy-
zed (sieep architecture, arousals, sieep efficiency) or in res-
piratory variables (AHÍ, oxygen saturation) with the excep-
tion of minimum SatO, during REM sieep, which was
significantly better with nCPAP (p < 0.03). Mean end pres-
sure with nCPAP and mean pressure with nDPAP were si-
milar; it is aiso worth noting that mean pressure was lower
with nDPAP than with titered nCPAP pressure a mean
65.7 ±22% of the time.

CONCLUSIÓN: Automatic nDPAP is as effective as titered
nCPAP for treating patients with OSAS.

Key words: Obstructive sieep apnea syndrome. Demand conti-
nuous positive airway pressure. Treatment.
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Introducción
Hasta la década de los años ochenta, el único trata-

miento eficaz en el síndrome de apnea obstructiva del
sueño (SAOS) era la traqueostomía12, pero suponía
una terapéutica agresiva no exenta de complicaciones,
efectos secundarios y alteraciones psicológicas muy
importantes, además de pérdida de la fonación. En
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I. GARCÍA ARROYO ET AL- EFICACIA DE LA PRESIÓN POSITIVA A DEMANDA EN EL TRATAMIENTO
DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO

1981, Sullivan et al3 describieron un dispositivo que
funcionaba como una férula neumática que estabiliza-
ba las paredes de la faringe e impedía su colapso du-
rante el sueño, el sistema CPAP (presión positiva con-
tinua nasal). Su eficacia está comprobada4'17; sin
embargo, también se han descrito efectos secundarios,
disminución del cumplimiento a medio-largo plazo y
abandono del tratamiento13'17. En un intento de mejo-
rar, Mahadevia et al18 describieron un sistema de pre-
sión positiva sólo en la fase espiratoria (EPAP). San-
ders y Kern, en 1990'9, propusieron el sistema de
presión binivel (BIPAP), con mayor presión durante la
fase inspiratoria que en la espiratoria, como alternativa
para pacientes que rechazaban el sistema CPAP o que
necesitaban niveles elevados de presión para impedir
el cierre de la vía aérea superior.

En los últimos años, algunos trabajos publicados
apuntaban que el concepto de una sola presión positiva
para todos los individuos era demasiado simplista y
que, en teoría, el mejor dispositivo sería aquel que de-
tectase los cambios de resistencia en la vía aérea supe-
rior en cada momento del ciclo respiratorio y ajustase
automáticamente el nivel de presión; como consecuen-
cia, surgió el concepto de CPAP inteligente20'22.

Por otra parte, sabemos que las características del
sueño nocturno dependen de muchos factores (alcohol,
dieta, cansancio, alteraciones anatómicas o funcionales
en la esfera otorrinolaringológica o infecciones de la vía
aérea superior) y también sabemos que los eventos res-
piratorios más largos y con mayores desaturaciones se
producen en la fase REM y en decúbito supino23. Parece
lógico pensar que es en estas situaciones cuando se ne-
cesita mantener un nivel de presión adecuada para im-
pedir el cierre de la faringe. En 1993, se diseñó un siste-
ma de presión positiva vía nasal "a demanda" (DPAP).
Este dispositivo evalúa en cada ciclo respiratorio la pre-
sión, el flujo nasal y el tiempo y percibe que se está
produciendo una obstrucción en la vía aérea superior
cuando, tras más de 8 s, no detecta un flujo nasal pico
de 20 1/min. La respuesta consiste en aumentar la pre-
sión hasta que se restablece el flujo aéreo; posterior-
mente, disminuye el nivel de presión de forma progresi-
va hasta alcanzar la basal24'25.

En el presente trabajo se ha pretendido valorar la efi-
cacia de este nuevo sistema en la titulación de un grupo
de pacientes diagnosticados de SAOS, en relación a la
corrección de los eventos respiratorios, la arquitectura
del sueño y el nivel de presión requerido, comparándolo
con el sistema CPAP convencional.

Pacientes y métodos

Se incluyeron 19 pacientes que habían sido diagnosticados
de SAOS tras realizar una polisomnografía (PSG) basal noc-
turna de 8 h de duración y vigilada. Los estudios se realizaron
en la unidad de trastornos respiratorios del sueño en nuestro
hospital entre mayo de 1996 y mayo de 1997. Los criterios de
inclusión fueron: índice de apnea-hipopnea (IAH) > 10/h, es-
pirometría con FEV|/FVC > 70, P0¡ > 60 mmHg, enfermeda-
des cardiovasculares o somnolencia incapacitante o peligrosa
(accidentes de tráfico, profesiones de riesgo, etc.) y consenti-
miento informado.
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Los criterios de exclusión fueron: falta de colaboración vo-
luntaria o secundaria a patología psiquiátrica o por problema
social, patología respiratoria (enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica), síndrome overlap, síndrome de hipoventila-
ción-obesidad, enfermedades neuromusculares y/o alteracio-
nes de la caja torácica y síndrome de resistencia de la vía
aérea superior.

A todos los pacientes se les realizó historia clínica, explora-
ción física completa (incluyendo índices de obesidad), cues-
tionarios sobre ronquido, escala de somnolencia (Epworth) y
una batería de exploraciones complementarias que incluía es-
pirometría basal en sedestación (MasterLab, Jaeger 2.1)26 y
gasometría arterial diurna.

Todos recibieron información sobre el tipo de enfermedad
que padecían y sobre el tratamiento que se les iba a prescribir.
No recibieron información sobre las diferencias entre los dos
sistemas de presión positiva CPAP y DPAP para no interferir
sobre los resultados de cada estudio de titulación. Además, se
aconsejó que se abstuvieran de dormir durante el día o de in-
gerir alcohol, café o cualquier otro tipo de droga o excitante.

Los estudios PSG se realizaron un polisomnógrafo Sensor-
Medics 4000 Series Sieep Diagnostic (EE.UU.). Se monitorizó
el electroencefalograma (EEG) con 4 canales (C3A2, C4A1,
02A1, 01A2), electrooculograma (EOG), electromiograma
(EMG) submentoniano y tibial anterior, electrocardiograma
(ECG), flujo oronasal a través de termistor, esfuerzo toracoab-
dominal con bandas de estiramiento, ritmo cardíaco, posición
corporal, saturación de oxígeno por pulsioxímetro digital (Oh-
meda, Biox 3740. Health Care, Louisville, EE.UU.), ronquido
y vigilancia videoasistida mediante cámara infrarroja instalada
en la habitación.

La corrección de la PSG fue manual, siguiendo los criterios
de Rechtschaffen y Kales27. Se definió estudio compatible con
SAOS cuando el IAH fue > 10/h. Se estableció la existencia
de apnea como el cese de flujo oronasal al menos durante 10
s, hipopnea como la disminución al menos de un 50% en el
flujo oronasal acompañado de un descenso brusco en la satu-
ración arterial de oxígeno de al menos un 4% con o sin des-
pertar electroencefalográfico o arousal. Se definió el arousal
como el cambio brusco en la frecuencia del EEG que puede
incluir ondas theta, alfa y/o frecuencias de grado mayor de 16
Hz pero no husos del sueño, de duración superior a 3 s, estan-
do el paciente dormido pre y posterior al arousalls.

Se estudiaron las siguientes variables polisomnográficas:
eficiencia del sueño definido como el porcentaje del cociente
entre el tiempo de sueño electroencefalográfico medido en
minutos y el tiempo en cama en minutos, porcentaje del sueño
en vigilia, porcentaje de sueño no REM (fases 1, 2, 3 y 4),
porcentaje de sueño REM, latencia en minutos hasta la fase 1
y número de arousals. En las variables cardiorrespiratorias se
cuantificó: la saturación de oxígeno en vigilia (Sat0;v), la sa-
turación de oxígeno mínima y media en sueño no REM y en
sueño REM (SatO^med no REM, Sat0;min no REM,
SatO^med REM, Sat0¡min REM), el IAH total y el IAH en
fase no REM y REM.

Tras la PSG diagnóstica, se realizó una PSG de titulación
con CPAP y otra consecutiva con DPAP, monitorizando los
mismos canales que en el estudio basal. El intervalo de días
entre los tres estudios fue mayor de una semana. El estudio de
titulación con CPAP se realizó con un sistema de presión po-
sitiva continua convencional (Puritan Bennett 318. Compa-
nion) conectado a una tubuladura y ésta a una mascarilla nasal
estándar de silicona adaptada al paciente (nasal CPAP System
Components. Sullivan. ResMed Ltd. Australia). La monitori-
zación de la presión fue posible tras conectar el sistema a un
manómetro que registra la presión de forma continua digital
(Puritan Bennett 3180. Remote Control Companion) y que
posee dos mandos mediante los cuales se ajusta el nivel de
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TABLA I
Comparación entre polisomnografía basal. con CPAP y DPAP en las variables de sueño

Variable

Eficiencia (%) 78,3 ± 1 0 1,2 (-5,1/7,5) -3,8 (-9,6/1,9) -5,05 (-11/0,9)
Vigilia (%) 19,4 ± 9 6,1 (-6,5/6,6) 3,8 (-1,6/9,3) 3,8 (-2,2/9,8)
Fase 1 (%) 32,6 ±15,3 6,5 (-2,4/15,3) 4,7 (-5,1/14,6) -1,7 (-7,1/3,6)
Fase2(%) 37,3 ± 1 5 3,7 (-3,2/10,8) -2.3 (-11,8/7,3) -6,1 (-13,5/1,4)
Fase 3 (%) 3,4 ± 4,4 -2,7 (-5,8/0,3) -2,2 (^,9/0.6) 0,6 (-0,8/2)
Fase 4 (%) 1,8 ± 3,4 -2,1 (-5,1/0,8) 0,03 (-2,3/2,3) 2,2 (0,2/4,5)
REM(%) 5,6 ±5,6 -5,2 (-9,6/-0,7)*** -3,9 (-8,4/0,5) 1,2 (-2/4,5)
Arousals (n.") 184±131 113,8(31/196,8)*** 131,8(64/199,7)*** 18(-19/55)

PSG basal
Media (DE)*

PSG basal-CPAP
diferencia media (IC del 95%)**

PSG basal-DPAP
diferencia media (IC del 95%)**

PSG CPAP-DPAP
diferencia media (IC del 95%)**

*Media con desviación estándar. **Diferencia de medias con un intervalo de confianza del 95%. *^-^p < 0.05. PSG: polisomnografía; CPAP: presión positiva continua na-
sal; DPAP: presión positiva vía nasa] a demanda.

TABLA II
Comparación entre polisomnografía basal, con CPAP y DPAP en las variables respiratorias

Variables

IAH 52,8 ±27,7 47,2(33,4/60,9)*** 48(34,7/61.3)*** 0,8 (-3,4/5,2)
Sat0,v(%) 92,6 ±3,2 6,1 (-6,5/6,6) 3,8 (-1,6/9,3) 3,8 (-2,2/9,8)
Sat0,med no REM (%) 88,8 ± 6,3 4,2(1,7/6,7)*** 4,1(1,6/6,6)*** -0,1 (-0,9/0,7)
Sat0;min no REM (%) 66,8 ±-19,5 -15 (-21,4/-8,7)*** -16,5 (-23,9/-9,2)*** 1,5 (-3,4/6,8)
Sat0';med REM (%) 84,6 ± 8,8 8,2(3,8/12,5)*** 7,5(3,5/11,6)*** 0,5 (-0,15/1,3)
SatO^nin REM (%) 69,6 ± 4,3 11,7(5,1/18,4)*** 15,6(10,1/21,2)*** -3,6 (-7/-0.3)*

PSG basal
media (DE)*

PSG basal-CPAP
diferencia media (IC del 95%)**

PSG basal-DPAP
diferencia media (IC del 95%)**

PSG CPAP-DPAP
diferencia media (IC del 95%)**

*Media con desviación estándar. **Diferencia de medias con un intervalo de confianza del 95%. ***p < 0,005.
IAH: índice apnca-hipopnea: PSG: polisomnografía. CPAP: presión positiva continua nasal; DPAP: presión positiva vía nasal a demanda.

presión. De esta forma, tras programar una presión inicial de
4 cmI-LO, se aumentaba en 1 cmH,0 si se observaban eventos
respiratorios en la pantalla del polisomnógrafo como disminu-
ción o abolición de la amplitud de la curva de flujo oronasal,
acompañados de desaturaciones o arousals o persistencia del
ronquido. Posteriormente, se esperaba 5-10 min para que el
paciente se acomodase al nuevo nivel de presión y estabiliza-
se la fase de sueño; si se objetivaban nuevos eventos respira-
torios se ascendía de forma progresiva hasta el nivel de pre-
sión final necesario para corregirlos. Además, se monitorizó
continuamente las fugas aéreas permitiendo un límite máximo
de fuga similar al del sistema DPAP. El estudio de titulación
con DPAP se realizó con un sistema de presión positiva a de-
manda (Innovative Medical System. Manchester. EE.UU.)
adaptado de igual forma que la CPAP al paciente. El nivel de
presión inicial fue también de 4 cmH,0 y se monitorizó conti-
nuamente a través de un manómetro conectado al sistema
(Puritan Bennett. Companion Manometer. Indianápolis.
EE.UU.). Los límites de presión de este sistema son: 2,5
cmI-L,0 como límite inferior y 20 cmt-1,0 como superior. El
dispositivo DPAP incorpora además un sistema de alarma que
se dispara cuando se desconecta la mascarilla o cuando la
fuga aérea supera los 15 1/min. También dispone de un tiempo
de retraso al principio del estudio de 15 s, 15, 25 o 35 min
para funcionar en modo automático. El sistema mantiene el
nivel de presión inicial programada hasta que detecta un des-
censo brusco del flujo pico por debajo de 20 1/min durante
más de 8 s, momento en el cual la presión se eleva hasta el ni-
vel que logra restablecer el flujo aéreo; posteriormente, el ni-
vel de presión disminuye de forma progresiva a lo largo de
4-5 ciclos respiratorios hasta el nivel basal programado. En
ambos estudios de titulación se obtuvieron las presiones fina-
les de los registros con CPAP y las variaciones de presión de
los registros con DPAP, calculándose la presión media de las
oscilaciones de cada uno. Se procedió también al cálculo del
porcentaje de tiempo que, con DPAP, cada paciente permane-
cía con presiones menores que las prescritas con CPAP. La
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corrección de estudios con CPAP y DPAP se realizó de forma
ciega.

Para el análisis estadístico estimamos un tamaño muestral
de 12 pacientes para detectar una diferencia entre el nivel de
presión con CPAP y DPAP >. I cmH¡0 con una potencia del
80% y un error alfa del 5%. Las variables cualitativas se des-
criben como frecuencias absoluta y relativa y las cuantitativas
como media y desviación estándar. Se realizó un ANOVA
para medidas repetidas y en aquellas que eran significativas
se hizo la comparación de medias a través de la t de Student
para datos apareados, estableciéndose una significación p <
0,05 y calculándose los intervalos de confianza del 95%.

Resultados

Se incluyeron 19 pacientes de los que uno se excluyó
por mala adaptación al sistema CPAP como a DPAP,
por lo que el tamaño muestral final fue de 18 pacientes
(17 varones y una mujer). La edad media fue de 55 ± 9
años (límites: 30-67), el índice de masa corporal fue
de 22-45, con una media de 30,87 ± 6 kg/m2. Doce
(66,7%) tenían antecedentes patológicos de origen car-
diovascular (8 hipertensión arterial, dos de ellos asocia-
dos a infarto de miocardio), otros dos cardiopatía reu-
mática e isquémica, respectivamente. En cuanto a la
sintomatología, todos eran roncadores habituales, dato
que nos confirmaron sus respectivas parejas o familia-
res, y la puntuación en la escala Epworth de somnolen-
cia diurna osciló entre 8-21 puntos con una media de
15,44 ± 3,7. Tres pacientes habían tenido algún acci-
dente de tráfico secundario a su somnolencia.

En cuanto a las exploraciones complementarias des-
tacamos que la función respiratoria se encontraba den-
tro de límites normales, pero tres cumplían criterios de
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I. GARCÍA ARROYO ET AL.- EFICACIA DE LA PRESIÓN POSITIVA A DEMANDA EN EL TRATAMIENTO
DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO

Fig. 1. Nivel de presión final
con presión positiva continua
nasal (CPAP) y presión media
con presión positiva vía nasal a
demanda (DPAP) de cada pa-
ciente.

obstrucción de vía aérea superior (MEF50/MIF50 > 1)
y uno presentaba morfología de "dientes de sierra". Los
resultados de la gasometría arterial basal fueron norma-
les. En cuanto a la exploración ORL, 13 pacientes te-
nían hipertrofia uvulopalatina y uno de ellos, además,
tenía desviación de tabique nasal y otro retrognatia.

Comparación de la estructura de sueño entre las tres
polisomnografías

No se observaron diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre la PSG basal y la PSG con CPAP, excep-
to en el porcentaje de sueño REM, que mejoró de forma
significativa con CPAP (p < 0,02) con una disminución
también significativa del número de arousals (p < 0,01).
Entre la PSG basal y la PSG con DPAP no hubo dife-
rencias, salvo una mejoría estadísticamente significativa
en el número de arousals con DPAP (p < 0,001). Tam-
poco hubo diferencia entre los valores de la PSG con
CPAP y DPAP (tabla I).

Tampoco observamos diferencias estadísticamente
significativas al comparar el tiempo total de sueño
(TTS) basal frente a TTS con CPAP (diferencia de me-
dias: 11,2; p < 0,46), entre el TTS basal frente al TTS
con DPAP (diferencia de medias: 5,2; p < 0,72) ni entre
el TTS con CPAP respecto al TTS con DPAP (diferen-
cia de medias: 16,4; p < 0,26).

Comparación de las variables respiratorias

En las PSG de titulación, con CPAP y también con
DPAP, se observó la corrección del IAH (p < 0,0001).
Tanto la CPAP como la DPAP mejoraron los índices de
saturación nocturna (tabla II).
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Comparación entre el nivel de presión con ambos
sistemas

En cuanto al nivel de presión final de CPAP éste os-
ciló entre 5-10 cmH^O con una media de 7,09 ± 1,35.
La presión media de DPAP osciló entre 4,5-11,6
crm-LO con una media de todos los estudios de 7,38 ±
1,65 sin que existieran diferencias estadísticamente sig-
nificativas (p < 0,290) (fig. 1). Sin embargo, con el sis-
tema DPAP el 65,7 ± 22,7 del porcentaje de tiempo de
estudio, la presión necesaria fue menor que la prescrita
por CPAP.

Discusión

En 1993 se publican los primeros estudios piloto so-
bre la DPAP24-25. Sadrnoori et al2425 seleccionan 20 pa-
cientes con SAOS (media IAH = 51,6/h) en tratamiento
con CPAP. Tras la titulación de forma aleatoria, se co-
rrige el IAH y las desaturaciones con ambos sistemas,
aunque mucho más con DPAP, pero con un aumento en
el número de arousals. La aportación más interesante
de este trabajo es la demostración de la corrección con
el sistema DPAP de los parámetros neurofisiológicos y
cardiorrespiratorios de forma similar que con CPAP,
pero manteniendo un nivel de presión media inferior.
Una importante limitación es la ausencia de aleatoriza-
ción en la instauración de los tratamientos, por lo que
no encontrar diferencias en la estructura del sueño pue-
de deberse al uso de un artefacto debido a un fenómeno
de adaptación. No obstante, creemos que nuestros resul-
tados no quedan invalidados dada la eficacia observada
en la corrección de parámetros respiratorios y neurofi-
siológicos (despertares) sin diferencias estadísticamente
significativas entre ambos sistemas.

211



ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 35, NUM. 5, 1999

Otra limitación importante, que impide sacar conclu-
siones a largo plazo, es la imposibilidad material (au-
sencia de suficientes unidades de DPAP) de evaluar a
los pacientes después de un tratamiento prolongado en
domicilio con DPAP, lo que nos permitiría aportar datos
más concluyentes respecto a la tolerancia o al nivel de
cumplimiento.

Los sistemas automáticos tienen algunos inconve-
nientes: por una parte, la falta de titulación en pacientes
no roncadores o que respiran a través de la boca, o que
no toleran este sistema por sufrir alteraciones en la esfe-
ra ORL, como sería el caso de la desviación del tabique
nasal29. No hemos observado ninguno de estos inconve-
nientes, a pesar de que uno de los pacientes tenía el ta-
bique desviado. Por otra parte, en ambos sistemas se ha
permitido una fuga aérea máxima de 15 1/min (250
ml/s), que es menor que las descritas en otros trabajos37.
Asimismo, los fallos en el aumento de presión ante un
evento respiratorio o fallos en el mantenimiento de la
presión38, que pueden ser un inconveniente en estos sis-
temas, no son frecuentemente descritos y tampoco se
produjeron en el presente estudio.

Un aspecto relevante de nuestro trabajo es la obser-
vación de que, en más de la mitad del tiempo de sueño,
el nivel de presión necesario con DPAP es inferior al
obtenido con la titulación manual con CPAP. Esto, ya
apreciado en otros estudios2"'30-33, demuestra que las ne-
cesidades de presión en la vía aérea superior son varia-
bles a lo largo de la noche y se encuentran determinadas
por múltiples factores (posición corporal, estadio de
sueño, consumo de alcohol, etc.). En este sentido, uno
de los pacientes (caso 9) presentaba una somnolencia
invalidante con un IAH elevado en fase REM que se co-
rrigió con el sistema DPAP, permaneciendo práctica-
mente libre de presión durante la fase no REM y en
quien se corrigieren los eventos en REM y la sintoma-
tología clínica.

Es posible, pues, que estos sistemas de presión auto-
máticos tengan un papel relevante en el tratamiento de
pacientes con SAOS, cuyas alteraciones más importan-
tes se producen algunas noches, en decúbito supino o en
determinadas fases del sueño. Además, el mantenimien-
to de una presión menor durante la mayor parte del sue-
ño podría mejorar la tolerancia y disminuir los efectos
secundarios.

En resumen, en nuestro trabajo, el empleo de DPAP
en los estudios de titulación es tan eficaz como el siste-
ma de presión positiva continua CPAP respecto a la co-
rrección de los eventos respiratorios y desaturaciones;
además, mejora la estructura del sueño al disminuir la
fragmentación (número de arousals) sin que se esta-
blezcan diferencias significativas respecto al nivel de
presión utilizado, pero con la ventaja de que tan sólo
eleva la presión en las fases en que se precisa y no la
mantienen de forma constante como el sistema CPAP.
Son necesarios otros estudios que, de forma aleatoria,
aclaren el papel que en el futuro pueden desempeñar es-
tos sistemas "inteligentes" en relación a aspectos de in-
dicación de tratamiento, así como ventajas que pueden
ofrecer desde el punto de vista de costes y tiempo, pues
podrían evitar la PSG de titulación. Por otra parte, sería
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interesante realizar estudios de seguimiento que aporten
datos sobre la influencia de un sistema de tratamiento
de presión a demanda en cuanto a la tolerancia, los
efectos secundarios y el nivel de cumplimiento a largo
plazo.
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