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PREAMBULO Y AGRADECIMIENTOS

Excelentisimo Sefior Presidente

Excelentisimas e Ilustrisimas autoridades

Excelentisimos e Ilustrisimos Sefiores y Sefioras Académicos
Querida familia y amigos, compafieros y companeras.
Seforas y Sefiores.

Es para m{ un honor y a la vez una gran satisfaccién diri-
girme a todos Ustedes, desde esta tribuna histérica, para forma-
lizar mi ingreso como Académico en la Real Academia de
Medicina de esta ciudad en la que estudié Medicina, estoy fami-
liarmente vinculado y en la que resido por periodos cortos de
tiempo.

Mi primer agradecimiento es para los miembros de la Real
Academia por considerar favorable mi propuesta de nombra-
miento que en su dfa presentaron los Académicos Dr. D. Vicente
Moreno de Vega, Dr. D. Agustin Bullén Sopelana y Dr. D.
Luis Enriquez Acosta. Un agradecimiento particular es para
el presidente de esta institucién Dr. D. José Angel Garcia ya
que, como muchos, yo fui uno de sus alumnos y como tantos
“sudé tinta” para superar los exdmenes de Microbiologfa. Sin
embargo, este tipo de experiencias me enseé que superar las
dificultades produce una gran satisfaccién y te predispone a
continuar hacia adelante.

Alguien me dijo que una definicién de joven es aquel que
tiene mds proyectos que recuerdos. Mi situacién debe ser inter-
media porque aunque creo que profesionalmente todavia me



queda por hacer lo mds importante de mi vida, también tengo
muchos recuerdos, algunos de los cuales me gustarfa compartir
con Ustedes brevemente.

Aunque mi primer examen MIR y mi primera especialidad
fue Medicina Familiar y Comunitaria, mi segundo examen
MIR fue para formarme en la especialidad de Neumologia a la
que he dedicado el resto de mi vida profesional. Esto ocurrié
en el Hospital Juan Canalejo de La Corufia y mi segundo agra-
decimiento es para los Drs. José Fontdn Bueso y Héctor Verea
Hernando, jefes de Servicio de Neumologfa anterior y actual
respectivamente. Ambos me ensenaron que el médico clinico
debe tener una dualidad de trabajo asistencial e investigador.
La rutina, inherente a la mayorfa de los trabajos, tiende a menos-
cabar la innovacidn y los afios, a favorecer la acomodacién.
La investigacién mantiene el entusiasmo y te mantiene alerta
para intentar dar respuesta a algunas de las muchas preguntas
sin resolver que nos surgen cada dia. Mi actividad se ha centrado
en lineas de investigacién como la enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crénica (EPOC) y Telemedicina aunque las dos mds impor-
tantes son la Ventilacién Mecdnica no Invasiva y las Apneas de
Suefio.

La eleccién de los temas de investigacién estd sujeta a muchas
vicisitudes y es muchas veces fruto de la casualidad. La inves-
tigacién en ventilacién mecdnica no invasiva surgié porque un
nifio de 12 afios que sufrfa una miopatia congénita estaba conde-
nado a vivir en la UCI de mi hospital, sujeto a un ventilador
durante 15 horas al dia mediante una traqueostomia. Para
intentar solucionar este problema hice importar un respirador
para uso domiciliario de Francia y después de pricticamente
“vivir” en el hospital durante 15 dfas logré cerrar la traqueos-
tomfa, ventilar no invasivamente al paciente a través de una
mascarilla nasal que hice a medida y darle de alta a su domi-
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cilio con ventilacién solo nocturna. Este fue el primer paciente
que se traté de esta forma en Espafa.

Mi introduccién en el tema de las apneas de suefio tampoco
fue del todo idealista. Simplemente, era un drea por desarro-
llar en el Servicio y alguien tenfa que ocuparse. En esto descubri
un campo nuevo, en el que existfan muchas preguntas, pocas
respuestas y una historia casi por escribir. Mi tercer agradeci-
miento es para mis compafieros del Grupo Espafol de Suefio
de la Sociedad Espanola de Neumologia y Cirugia Tordcica
(SEPAR). Aunque hoy dirijo un nodo de la red de investiga-
cién de Excelencia (CIBER) del Instituto de Salud Carlos III
del Ministerio de Ciencia e Innovacién, mi trabajo en red
con el Grupo Espafiol de Suefio data de 15 afios atrds. Este
consorcio redne a centros y personas con un perfil similar y
con una estructura organizativa especifica. Juntos hemos desarro-
llado y publicado estudios multicéntricos en revistas tales como
New England Journal of Medicine, Lancet, Annals of Internal
Medicine, American Journal of Respiratory and Critical Care
Medicine entre otras, hemos contribuido decisivamente a
cambiar algunos aspectos de la prdctica clinica en gufas inter-
nacionales y estamos escribiendo parte de la historia del Sindrome
de Apneas e Hipopneas de Suefio.

Mi cuarto agradecimiento es para mis compafieros del
Servicio de Neumologfa del Hospital San Pedro de Alcdntara
de Cdceres que hoy dirijo y otros colaboradores de investiga-
cién. Todo lo que Ustedes puedan oir hoy, lo que he hecho y
tengo por hacer no serfa posible sin su ayuda.

Mi quinto agradecimiento es para mis amigos especialmente
de Cdceres y Légua (un pequefo paraiso en Portugal) con los
que comparto ratos que me hacen “recargar pilas” y poder seguir
adelante con entusiasmo.
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Mi dltimo y mds importante agradecimiento es para mi
familia que ha soportado y soporta la disminucién de horas de
dedicacién que en general se limitan a una mafiana en siete
dfas. A ellas, mi mujer Verdénica y mis dos hijas Verdnica y
Lucfa, les dedico este discurso de ingreso en la Real Academia
de Medicina de Salamanca.

Cuando reflexionaba sobre el tema de mi discurso queria
encontrar un denominador comdn que contuviera la mayorfa
de mi trabajo investigador pasado, presente y futuro. Comprendi
que la mayorfa de mi actividad se fundamenta en las altera-
ciones respiratorias que ocurren durante el suefio en la obesidad
y especialmente el Sindrome de Apneas e Hipopneas de Suefio
y el Sindrome de Hipoventilacién Obesidad en los que me
centraré a continuacion.
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OBESIDAD

Definicion, epidemiologia y factores de riesgo

La obesidad es una condicién que se caracteriza por exceso
de grasa corporal en un grado suficiente para afectar negati-
vamente a la salud. La medida clinica de obesidad mds comin
en adultos y nifios es el indice de masa corporal (IMC). En
adultos, sobrepeso y obesidad equivalen a 25 kg/m2 (en la
poblacién asidtica 23) y 30 kg/m2 (en la poblacién asidtica 27)
respectivamente. En nifios, el sobrepeso se define como un
IMC mayor o igual al percentil 95 del IMC correspondiente
por edad y sexo. Por otra parte, el perimetro abdominal (cintura)
puede ser usado para determinar la “obesidad central” que
parece un mejor predictor de enfermedades cardiovasculares
relacionadas con la obesidad. Se considera “obesidad central”
cuando el perimetro de la cintura es igual o superior a 102
cm para hombres y 88 cm para mujeres.

En el mundo desarrollado, la prevalencia de obesidad en
adultos se incrementé del 13% en el 2003 al 34% en el 2006.
En la actualidad el 16-18% de los nifios son obesos. A la
obesidad se la considera la epidemia del siglo XXI.

Un gran nimero de estudios han demostrado que la obesidad
incrementa la morbilidad y la mortalidad. La obesidad es la
segunda causa evitable de enfermedad y muerte, superado solo
por el tabaquismo. El sobrepeso y la obesidad estdn asociados
a alteraciones patoldgicas relevantes como la resistencia a la
insulina, diabetes tipo 2, dislipemia, hipertensién, coleli-
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tiasis, ciertos tipos de cdncer, esteatosis hepdtica, reflujo gastro-
esofdgico, apnea obstructiva del suefio, enfermedad degene-
rativa de las articulaciones, gota, dolor lumbar y sindrome de
ovario poliquistico.

La apnea de suefo ha sido detectada en aproximadamente
51% de las personas con obesidad y la mayorfa de los que presentan
obesidad mérbida. El sindrome de apneas e hipopneas de suefio
(SAHS) ha sido propuesto como un factor predisponente para
el desarrollo del “sindrome metabélico”.

Patogénesis

Los pacientes obesos tienen una funcidn respiratoria alte-
rada cuando estdn despiertos y sentados. Su funcién ventila-
toria puede empeorar al adoptar la posicién de supino y
deteriorarse ain mds durante el suefio. Sin embargo, el compro-
miso de la funcidn respiratoria no es igual en todos los tipos
de obesidad. La distribucién predominante de grasa abdominal
(obesidad central) puede restringir el descenso del diafragma y
limitar considerablemente la expansién pulmonar, en compa-
racién con la distribucién de tejido adiposo en otras localiza-
ciones. A continuacién comentaré las alteraciones patogénicas
en vigilia, en posicién supino y durante el suefio:

Respiracion durante la vigilia

La obesidad estd asociada con aumento de demanda meta-
bdlica, reflejado por el aumento en el consumo de oxigeno y
la produccién de diéxido de carbono. Asi para mantener un
adecuado intercambio de gases (PaO2 y PaCO?2), estas personas
deben mantener un elevado nivel de ventilacién alveolar. Ademds
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el trabajo requerido para mantener este aumento de ventila-
cién es ain mayor en la obesidad, principalmente debido a la
rigidez (compliance reducida) y movilidad reducida de la caja
tordcica.

La carga en la pared tordcica causada por tejido adiposo,
reduce la capacidad de retroceso eldstico del sistema respira-
torio. De este modo, el volumen pulmonar residual (medido
como capacidad residual funcional [FRC]) se reduce, con la
consiguiente disminucién de la reserva de oxigeno en los
pulmones. Por otra parte, durante la espiracién, cuando el
volumen pulmonar cae por debajo de un cierto nivel, las vias
aéreas en las bases pulmonares comienzan a cerrarse reduciendo
la ventilacién. La perfusién puede continuar en estas unidades
pulmonares pobremente ventiladas resultando en un desequi-
librio entre la ventilacién y la perfusién que conduce a hipo-
xemia.

Respiracién en posicién de supino

En la posicién de supino, la fuerza hidrostdtica abdo-
minal se transmite a través del diafragma hacia los pulmones.
Asi mismo, en los pacientes obesos (particularmente obesidad
central) la caja tordcica es mds rigida en posicién de supino que
erguido. La FRC es mucho mds baja en la posicién de supino
compardndola con las posiciones de sentado o erguido, lo
que favorece una alteracién de la relacién ventilacién/perfu-
sién mds generalizada y mayor hipoxemia secundaria.
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Respiracion durante el suefio

Los pacientes obesos pueden presentar las siguientes alte-
raciones durante el suefo:

Ronguido sonoro sin eventos obstructivos de la via aérea o hipo-
xemia.- La continua variacién en la resistencia en la via aérea
superior (VAS) durante el suefio incrementa el trabajo respi-
ratorio y favorece el ronquido. Esto puede ocurrir sin apneas
de suefio o hipoxemia (generalmente aquellos con menor grado

de sobrepeso u obesidad).

Hipoxemia sin obstruccion de la VAS.- El suefio fisiolégica-
mente produce hipoventilacién, hipotonia de los musculos
intercostales y reduccién del volumen pulmonar. Estas altera-
ciones en conjuncién con las repercusiones comentadas de la
obesidad sobre el sistema respiratorio, pueden llevar a desatu-
racién de oxigeno e hipercapnia en aproximadamente 10% de
los sujetos obesos, incluso en ausencia de apnea de suefo.

Apnea de suerio e hipoventilacidn.- Aparte de las apneas de
sueno que discutiré en detalle mds tarde, la hipercapnia nocturna,
sin insuficiencia respiratoria diurna, ocurre en el 29% de los
sujetos obesos. Algunas veces la hipercapnia estd también presente
durante la vigilia llamdndose Sindrome de Hipoventilacién
Obesidad (SHO), también denominado Sindrome de Pick-

wick.

Tratamiento

La pérdida de peso mediante dieta se recomienda en pacientes
con sobrepeso y obesos con cualquier trastorno respiratorio
durante el suefio, asf como tratamientos mds especificos como

veremos mds adelante al describir el SAHS y del SHO.
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SINDROME DE APNEAS E HIPOPNEAS
DURANTE EL SUENO (SAHS)

Epidemiologia e impacto social

El SAHS es una enfermedad muy frecuente que afecta al
1-3% de los nifios, al 4-6% de los hombres y al 2-4% de las mujeres
y su frecuencia aumenta con la edad. Por otra parte, se ha demos-
trado que el SAHS estd asociado con deterioro de la calidad de
vida, presencia de hipertensién arterial, desarrollo de enfermedades
cardiovasculares y resistencia a la insulina y estd relacionado con
la presencia de accidentes de tréfico. El SAHS tiene un riesgo
elevado de muerte precoz y por otra parte, disponemos de trata-
mientos eficaces. Sin embargo, y a pesar de esto, tan sélo se ha
diagnosticado y tratado al 5-9% de los 1.200.000 a 2.150.000
sujetos portadores de un SAHS grave que se calcula que existen
en Espafia y paraddjicamente, el acceso al diagndstico es compli-
cado causando importantes demoras.

Un estudio reciente dirigido por nuestro grupo ha demos-
trado que la demora en el diagnéstico era de 227 dias de media
en Espafia. Por ello y considerando las complicaciones médicas
del SAHS, las repercusiones socio-laborales y su negativo impacto
en la calidad de vida y supervivencia se considera que esta
entidad es un problema de salud publica de primera magnitud
que obliga al médico a identificar los pacientes subsidiarios
de tratamiento y a las autoridades sanitarias a proveer los recursos
diagndsticos precisos. Estudios recientes han demostrado que
no diagnosticar y por ende, no tratar a los pacientes con SAHS
supone un consumo de recursos 2-3 veces mayor que el de la

poblacién sin SAHS.
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Definicion y fisiopatologia

La Sociedad Espafola de Neumologia y Cirugfa Tor4cica
(SEPAR) define el SAHS como un trastorno respiratorio crénico
caracterizado por somnolencia diurna y alteraciones cardio-
rrespiratorias y neuropsiquidtricas, secundarios a una altera-
cién anatémico-funcional de la VAS que conduce a episodios
repetidos de obstruccién de la misma durante el suefio, provo-
cando descensos de la saturacién de oxigeno (SaO,) y desper-
tares transitorios (arousals) dando lugar a un suefo fragmentado
y no reparador.

Se define apnea como el cese completo del flujo aéreo durante
el suefio, de una duracién igual o mayor de 10 segundos. La
hipopnea es un episodio de obstruccién parcial de la via aérea
superior que produce una disminucién del flujo aéreo de mds
de un 50% durante 10 o mds segundos y que se acompafa de
despertares transitorios (arousals) y/o caidas en la saturacién de
oxigeno de al menos 4%.

Tanto las apneas como las hipopneas pueden ser centrales,
obstructivas o mixtas. En las centrales el cese o la disminucién
del flujo aéreo, se acompafia de un cese del esfuerzo respiratorio,
no existiendo movimientos toraco-abdominales. En las obstruc-
tivas, el esfuerzo respiratorio se mantiene a pesar de la obstruc-
cién de la VAS y en las mixtas, el esfuerzo respiratorio falta al
principio de la apnea o hipopnea pero después se recupera antes
de reanudarse el flujo aéreo.

En el SAHS se observan todos los tipos de apneas en propor-
ci6n variable, siendo la mayorfa, obstructivas y mixtas. La evalua-
cién de las apneas e hipopneas se realiza de forma conjunta
definiéndose el indice de apnea-hipopnea (IAH) como la suma
de todas las apneas e hipopneas por hora de sueno. No existe
acuerdo a la hora de establecer el punto de corte del IAH
patoldgico entre 25, 210 o = 15.
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El mecanismo fisiopatoldgico del SAHS es complejo y en
la actualidad, atdn no es conocido en su totalidad. La obesidad
es el mayor factor de riesgo. Aunque muchos pacientes obesos
desarrollan eventos obstructivos de suefio, algunos no lo hacen
y otros pacientes con SAHS no son obesos. Por tanto, el incre-
mento de peso solamente, no es suficiente para causar apnea
de suefo y pueden jugar un papel importante las diferencias
en el control neuromuscular de los musculos de la VAS y las
variaciones en los mecanismos del control ventilatorio. En los
individuos obesos, la acumulacién de grasa en las partes late-
rales de la faringe incrementa la presién extra-luminal y puede
alterar la geometria de la VAS predisponiendo al colapso. La
variabilidad de los depdsitos de grasa en la via aérea superior
puede estar relacionada con el género y la genética. De hecho,
la circunferencia del cuello presenta mayor valor predictivo de

SAHS que el indice de masa corporal.

Durante el suefio de un modo constante, se repite el mismo
ciclo (figura 1):

1. La obstruccién de la via aérea superior ocasionard una
apnea o hipopnea, produciendo como consecuencia,
hipoventilacién (situacién de asfixia progresiva) que
lleva a hipoxia e hipercapnia.

2. Como resultado de lo anterior se produce un aumento
progresivo del esfuerzo inspiratorio destinado a intentar
vencer la obstruccién de la VAS.

3. Esto dltimo desencadenard un despertar subconsciente
(arousal) con la consiguiente activacién de los masculos
dela VAS, cuya contraccién restablecerd la apertura de
la luz orofaringea y restaurard el flujo aéreo produ-
ciéndose desobstruccién de la VAS e hiperventilacién
en respuesta al estimulo asfixtico acumulado que condu-
cird a hipocapnia.
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Hipoventilacién/ |

Hipercapnia/esfuerzo .
Obstruccionde
1aVAS Arousal
impulso

respiratorio / Hiperventilacion/

calibreVAs | NiPocapnia

FiGURrA 1. Ciclo que explica el desarrollo
de enventos obstructivos consecutivos

4. Después de lo anterior, se produce la recuperacién del
suefio, por lo que el tono muscular volverd a disminuir,
la hiperventilacién e hipocapnia favorecen la aparicién
de hipoventilacién y colapso de la VAS, volviéndose a
reproducir el ciclo de la apnea-hipopnea-despertar que
se repite indefinidamente, provocando la desestructu-
racién del suefio y las repercusiones fisiopatolégicas
derivadas de la hipoxemia y de la fragmentacién del
suefo.

Ademis de estos mecanismos patogénicos, existen también
una serie de factores de riesgo que contribuyen al desarrollo de
la enfermedad, como son:

a) Obesidad: el 51% de los pacientes con SAHS son obesos.
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b)

<)

d)

e)

Edad: aunque se puede presentar a cualquier edad, la
mayor parte de los pacientes con SAHS se diagnostican
entre la 52 y la 72 década de la vida.

Género: existe una relacién varén/mujer de 2-3/1,
aunque la prevalencia entre las mujeres aumenta tras la
menopausia.

Factores genéticos: existen estudios que muestran que
una historia familiar de SAHS aumenta el riesgo del
mismo.

Factores exdgenos: el alcohol y los firmacos depresores
del sistema nervioso central favorecen las apneas, ya que
provocan aumento de la relajacién de los musculos dila-
tadores de la faringe y por tanto mayor predisposicién
al colapso. Ademds incrementan la duracién de las apneas
al elevar el umbral para despertar. El tabaco podria ser
un factor predisponente debido a que produce infla-
macién de la VAS que disminuye la luz faringea.

f) Alteraciones endocrinas. La diabetes tipo 2, la acro-

g

megalia la amiloidosis y el hipotiroidismo, incrementan
el depdsito de grasa faringeo favoreciendo el estrecha-
miento y obstruccién en la VAS.

Ronquido: puede constituir un factor predisponente ya
que por la vibracién aumenta la congestién nasofaringea
y la resistencia de la VAS.

Fisiopatologia de las complicaciones vasculares, metabdlicas y neuro-
cognitivas

La asociacién del SAHS con la hipertensién arterial y con

la enfermedad cardio y cerebrovascular estd ampliamente esta-
blecida siendo independiente de la edad, obesidad y sexo.
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Ademds el tratamiento con CPAP reduce las cifras de tensién
arterial tanto diurna como nocturna. Un reciente estudio del
GES ha demostrado este efecto en pacientes con SAHS e hiper-
tensién de novo, siendo la CPAP el tnico tratamiento.

El SAHS se ha asociado con sindrome metabdlico pero
también se trabaja con la hipétesis de que el SAHS puede ser
causa del sindrome metabdlico. La hipoxemia intermitente y
despertares transitorios (entre otros) provocan estrés oxidativo
y liberacién de radicales libres, inflamacidn a nivel molecular
y activacién del sistema simpdtico. Estas alteraciones llevan al
desarrollo de hipertensidn, resistencia a la insulina y enfer-
medades cardio y cerebro vasculares (Figura 2). Pero aparen-
temente también existe hipoxia en el tejido adiposo, en sf mismo,
cuando este crece rdpidamente, llevando a inflamacién, dafo
endotelial y angiogénesis (Figura 3). Existe evidencia de mayor

RIESGO
MECANISMOS
SAHS INTERMEDIOS CARDIOVASCULAR
‘ HIPERTENSION
HIPOXEMIA ACTIVACION SIMPATICA ARTERIAL
HIPERCAPNIA DISFUNCION ENDOTELIAL ARTEROESCLEROSIS
REOXIGENACION ESTRES OXIDATIVO l
CAMBIOSENLA ‘

PRESION TORACICA WL ARMNCION ARRITMIAS
MICRODESPERTARES I CARDIOP ISQUEMICA
ALTMETABOLICAS
ICTUS
CARDIACA
RESISTENCIA INSULINA

FIGURA 2. Mecanismo patogénico del riesgo
cardiovascular y resistencia a la insulina
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CRECIMIENTO DE TEJIDO
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CONSTRICCION VASCULAR
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3 T
[] =
3

1
1
]
ANGIOGENESEE O I
DILATACIONVASCULAR iy
1
4 !
/
REMODELADO DE TENEO & .4
ADIPOSO = FSTA: Flujo sanguineo en el tejido adiposo

HTA: Hipoxia del tejido adiposo

FIGURA 3. El crecimiento rdpido de tejido adiposo lleva a una
acelerada expansién del mismo. Cuando la angiogénesis o dilatacién
vascular subsecuentes no consiguen suficiente suministro de sangre,
se produce reduccién en el flujo sanguineo del tejido adiposo (FSTA)
llevando a hipoxia del tejido adiposo (HTA). La HTA inducird mayor
estimulo para la angiogénesis y provocard inflamacién. A su vez la
propia inflamacién fomentard angiogénesis y vasodilatacién. Cuando
la inflamacién estd fuera de control provocard, local y sistemdtica-
mente, resistencia a la insulina. La HTA favorece la remodelacién de
la matriz extracelular en el tejido adiposo.
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actividad inflamatoria nocturna en obesos con SAHS que sin
SAHS, porque quizds el SAHS amplia y extiende el propio
efecto de la obesidad. El efecto potenciador del SAHS en el
sindrome metabdlico queda por dilucidar en estudios futuros.

Se ha evidenciado en numerosos estudios que los pacientes
con SAHS, muestran con frecuencia trastornos neurocogni-
tivos, manifestados con cambios de personalidad, altera-
ciones de la conducta, irritabilidad y depresién, deficiencia
en el procesamiento de la informacién y en el aprendizaje,
disminucién de la velocidad de movimientos y de reaccién.
Esta disfuncién cognitiva se correlaciona con el grado de hipo-
xemia y la severidad de la fragmentacién del sueno.

Clinica

Habitualmente el perfil clinico del paciente afecto suele ser
un varén de edad media (generalmente mayor de 40 afos),
obeso, roncador de afios de evolucién, con antecedentes de
hipertensién arterial y somnolencia. Los sintomas diurnos son
referidos por el paciente y los nocturnos por el compafiero/a.

Sintomas del SAHS

Los sintomas clinicos derivan de las siguientes consecuen-
cias fisiopatoldgicas: a) desestructuracién y fragmentacién de
la arquitectura del suefio (provocado por los numerosos desper-
tares), y b) por los repetidos cambios en el nivel de oxigena-
cién, que acompafian a las apneas e hipopneas. Los sintomas
principales son somnolencia, ronquidos, pausas respiratorias,
sueflo inquieto e insomnio, cefaleas, pérdida de la libido y
nicturia.
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Sommnolencia Diurna

Se define como la tendencia a dormirse involuntariamente
en situaciones inapropiadas. Es el sintoma diurno mds impor-
tante y existen muchas formas de medir la somnolencia tanto
objetiva como subjetivamente.

Entre las mediciones subjetivas las de mayor uso actual son:

— Propugnada por “Clasificacién internacional de los
- » < 1c .
trastornos del suefio” decidiéndose en varios grados:

* Grado 1 6 Leve. Aquella que s6lo se manifiesta en situa-
ciones pasivas (viendo la televisién, leyendo, viajando
como pasajero) y que afecta escasamente a las activi-

dades de la vida diaria.

* Grado 2 Somnolencia Moderada, que se presenta regu-
larmente en situaciones que requieren un cierto grado
de atencidn (cine, reuniones, teatro, conciertos) y que
produce algo mds de impacto en la vida diaria.

¢ Grado 3 o Somnolencia Grave, se considera cuando
aparece en situaciones francamente activas (conver-
sando, comiendo, conduciendo) lo que altera de forma
importante la actividad diaria habitual.

— Escala de Epworth (Tabla 1): ofrece una puntuacién
(de 0 a 24) a partir de las respuestas a un cuestionario de
ocho preguntas, donde se le exponen diferentes situaciones
y el sujeto debe establecer que posibilidad existirfa de ador-
milarse.

Para la valoracién mediante escalas objetivas de somno-
lencia, se han usado determinadas pruebas como test de latencia
multiple de suefio, test de mantenimiento de la vigilancia y test
de OSLER (Oxford Sleep Resistance). El primero es conside-

25



TaABLA 1. Grado de excesiva somnolencia diurna

TEST DE EPWORTH
1 Sentado leyendo
fale I

Ser} ¢ 1a respuesta que 2 Viendo la televisién
m4s se asemeja a su
situacion: 3 Sentado inactivo en un lugar publico
0 = Nunca se ador- (cine, reunién)

milarfa 4 Como pasajero en un coche durante 1
1 = Pocas posibilidades hora

de adormil

¢ adormiarse 5 Descansando echado por la tarde

2 = Es posible que se

adormilase 6 Sentado charlando
3 = Muchas posibi- )

liadades de ador- 7 Sentado después de comer

milarse 3 En el coche al pararse unos minutos en

el trifico.

rado el patrén de referencia. Mide el tiempo que tarda el
individuo en quedarse dormido (latencia de suefio).

Si bien el SAHS es la causa médica mds comin de somno-
lencia diurna, hay otras condiciones que pueden dar sintomas
similares y con las que hay que hacer diagndéstico diferencial
como causas fisiolégicas, causas primarias como la narcolepsia,
hipersomnia idiopdtica, sindrome de piernas inquieta, etc. o
secundarias como la EPOC, asma, sindrome de hipoventila-
cién, enfermedades neuromusculares, psiquidtricas, neurold-
gicas, trastornos del ritmo circadiano, etc).

Por otra parte, la somnolencia ha de ponerse en perspec-
tiva con el nimero de horas dormidas en las 24 horas, de forma
que un ndmero bajo puede ocasionar somnolencia y un niimero
alto disminuirla. Dormir siesta es un fenémeno frecuente en
estos pacientes que puede llevar a infra-estimar el grado de
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somnolencia. Diversos estudios longitudinales observaron mayor
mortalidad de origen cardiovascular en las personas que dormfan
habitualmente siestas de mds de 1 hora de duracién. Un estudio
realizado por nuestro grupo ha encontrado que dormir siesta
de estas caracteristicas es un marcador de la presencia de SAHS
e hipertensién arterial secundaria. Estos datos explicarfan la
mayor mortalidad cardiovascular encontrada en los estudios
longitudinales.

El ronquido.- Es un sonido inspiratorio originado por las
vibraciones del paladar blando, especialmente del velo del
paladar y las paredes laterales de la orofaringe. En la mayoria
de los pacientes, el ronquido constituye el primer y mds precoz
signo clinico, precediendo en afios, a los problemas propios de
suefio.

Pausas respiratorias.- Debidas a las apneas o hipopneas y
pueden acompanarse de sonidos asfixticos y de movimientos

de lucha del térax y abdomen para intentar liberar la obstruc-
cién de la VAS.

Suerio inquieto.- Es habitual que estos enfermos se despierten
muchas veces durante la noche.

Insomnio.- Estd presente en aproximadamente el 5% de los
pacientes con SAHS. Algunos pacientes refieren dificultad para
dormir o despertares breves y numerosos durante toda la noche.

Cefalea matutina.- Generalmente de localizacién frontal
que mejora a lo largo del dia y es debida al aumento progre-
sivo de la PaCO, durante la noche.

Pérdida de la libido e impotencia secundaria.- Puede aparecer
hasta en el 30% de los varones. Probablemente se debe a la
disminucién de los niveles de testosterona como consecuencia
de la hipoxemia transitoria.
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Nicturia.- Puede ocurrir 4-6 veces por noche en casos graves.
Posiblemente debido a un aumento de la secrecién del péptido
atrial natriurético por distensién mecdnica de la pared de la
auricula derecha que se produce durante los episodios de apnea.

Otros sintomas.- Otros sintomas que pueden sugerir la
presencia de un SAHS son el bruxismo, sequedad de boca al
despertar o salivacidn excesiva nocturna (senales de respiracién
nocturna bucal) y sudoracién excesiva nocturna.

Complicaciones del SAHS

Las principales complicaciones son accidentes de trdfico,
insuficiencia respiratoria hipercapnica y las ya comentadas
complicaciones cardiovasculares, hipertensién arterial, resis-
tencia a la insulina y neuropsicolégicas.

Accidentes de trifico.- Se creen debidos al retardo en el tiempo
de reaccidn, a las dificultades para mantener la concentracién
y a la somnolencia especificamente durante la conduccién.
Diversos estudios confirman que los pacientes con SAHS tienen
un riesgo relativo superior a los controles para tener un acci-
dente de tréfico. Hay que destacar que los principales estudios
han sido realizados por del grupo espafiol de sueno (GES), uno
en Burgos y publicado en el New England Journal of Medi-
cine, otro en Cdceres y el otro en Palma de Mallorca publicados
ambos en el American Journal Respiratory and Critical Care
Medicine.

Insuficiencia respiratoria hipercdpnica.- Alrededor del 10%
de los pacientes con SAHS padecen insuficiencia respiratoria
hipercdpnica. Este subgrupo de pacientes se reconoce como
Sindrome de Hipoventilacién Obesidad que detallaré mds
adelante.
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Mortalidad cardio y cerebrovascular.- Estudios transver-
sales y prospectivos de cohorte, tanto de base poblacional como
clinica, confirman esta asociacién, especialmente para pacientes
con SAHS grave (p.e. IAH>30) y en décadas centrales de la
vida (p.e. 30-60 afios). Este exceso de mortalidad se ha rela-
cionado especialmente con muerte por ictus e infarto de
miocardio. El tratamiento con CPAP reduce el riesgo de morta-
lidad cardiovascular.

Diagnéstico

Polisomnografia convencional (PSG).- Se considera el patrén
oro para el diagnéstico de SAHS y otros trastornos respirato-
rios durante el suefio. La PSG consiste en el registro simultdneo
y supervisado de diferentes variables fisiolégicas fundamental-
mente neuroldgicas y respiratorias que permiten evaluar la
cantidad y la calidad del suefo, fases del suefio asi como la iden-
tificacién de las apneas y su repercusién en el intercambio
gaseoso, en el ritmo cardiaco y en la organizacién del suefio.

Como variables cardio-respiratorias se emplean: flujo oronasal,
esfuerzo respiratorio, grado de oxigenacién (SatO,), electro-
cardiograma y posicién corporal. Como variables neuroldgicas:
electroencéfalograma (EEG), electrooculograma (EOG), y elec-
tromiograma (EMG) mentoniano y del tibial anterior.

Poligrafia cardiorrespiratoria (PCR).- La PCR consiste en la
monitorizacién y registro durante el suefo de las siguientes
variables respiratorias y cardfacas: flujo aéreo, frecuencia cardiaca
0 EKG y saturacién de oxigeno. Opcionalmente también puede
registrarse la posicién corporal.
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Estos equipos tienen la ventaja de ser mds simples y econé-
micos que la PSG y podrian utilizarse en domicilio del paciente.
Pero las limitaciones son:

— Ausencia de variables de indole neurofisiolégica por
lo que no se conoce la calidad y la cantidad de suefio,
ni identifica los despertares cerebrales que es uno de los
criterios para identificar hipopneas. Un estudio publi-
cado recientemente en el European Respiratory Journal
por nuestro grupo ha evidenciado que si no se incluye
el despertar en la definicién de hipopnea se pierden
muchos eventos redundando en disminucién de la preva-
lencia y de tratamiento con CPAP.

— Diferentes estudios han enfocado la validez de la PCR
con respecto a la PSG pero existe mucha disparidad en
el método y equipos utilizados, lo que dificulta el poder
sacar conclusiones. Ademds solo unos cuantos han
evaluado el coste.

En diversas recomendaciones sobre el tema se contempla
la realizacién de PCR en el proceso diagnéstico del SAHS. Por
ejemplo la American Academy of Sleep Medicine (AASM)
considera que la PCR en el hospital tendria la capacidad de
establecer diagndstico siempre que sea realizado y analizado
bajo la vigilancia de personal médico y técnico cualificado y
con experiencia en enfermedades del suefio. En el domicilio
del paciente (PCR no vigilada) podria aceptarse como diag-
néstico en laboratorios de suefio con amplia experiencia y en
pacientes con alta sospecha pre-test de SAHS, excluyendo a
pacientes con comorbilidad o sospecha de otros trastornos de
suefio distintos del SAHS. Un resultado negativo harfa nece-
sario el diagndstico mediante PSG.
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El Grupo Espafiol de Suefio (GES) ha promovido la reali-
zacién de un estudio multicéntrico dirigido desde el hospital
San Pedro de Alcdntara de Cdceres que ha incluido evaluacién
del coste y una muestra muy superior a estudios previos, cuyos
resultados no estdn todavia publicados pero muy probable-
mente resuelvan de forma contundente los interrogantes plan-
teados sobre el papel diagnéstico de la PCR en el domicilio del
paciente.

Tratamiento

Cualquier tipo de terapéutica dirigida al enfermo diag-
nosticado debe ser individualizada, teniendo en cuenta las mani-
festaciones clinicas predominantes, la existencia o no de factores
predisponentes o asociados, las enfermedades concomitantes
y principalmente el grado de severidad de la hipoxemia nocturna
y nimero de apneas e hipopneas (IAH). El tratamiento es multi-
disciplinar y sus objetivos incluyen restablecer una correcta
ventilacién y oxigenacién nocturna evitando las apneas e hipop-
neas, eliminar la sintomatologia del paciente y normalizar la
arquitectura del suefo.

Las medidas terapeuticas que disponemos en la actua-
lidad las podemos clasificar en generales y mecdnicas:

Medidas generales.- Engloban mejorar la higiene del suefio,
perder peso y aproximarse al peso ideal, evitar dormir en
posicién de dectibito supino, tratamiento de la obstruccién
nasal, tratamiento de enfermedades asociadas (hipotiroidismo
y acromegalia) y otras medidas como suprimir el hdbito tabd-
quico.

Tratamiento mecdnico.- CPAP nasal. Fue en 1981, cuando
el Dr. Collin Sullivan descubrié su aplicacién y tratamiento
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aunque su uso no se divulgé hasta 1986, en el que comenzé
la comercializacién de los distintos aparatos. Se considera la

piedra angular del tratamiento del SAHS.

Consiste en un dispositivo que genera constantemente
presién positiva que a través de una tubuladura, se transmite a
una mascarilla habitualmente nasal adaptada a la cara del sujeto
y fijada con un arnés. De esta forma se transmite la presién
positiva a toda la via aérea superior incrementando su drea e
impidiendo su colapso durante el suefo.

El nivel éptimo de presidn es el que estabiliza la via aérea,
evita el ronquido y consigue una normalizacién en la arqui-
tectura del suefio, manteniendo estos efectos en cualquier
postura o estadio del suefio. La presién oscila entre 5y 20 cm
de H»O y debe ser determinado individualmente en cada
paciente, mediante PSG convencional o mediante otras formas
de titulacién (CPAP automdtica, noche partida o split-night,
ecuaciones de prediccidn).

En la PSG convencional se comienza con una presién
minima de 4 cm de H2O y se sube progresivamente la presién
1 cm de H2O cada 2-5 minutos hasta conseguir la presién
6ptima (Figura 4). Las CPAP automdticas son equipos “inte-
ligentes” que ajustan continuamente el nivel de CPAP conforme
a la aparicién de apneas e hipopneas e incluso ronquido. La
evidencia mds importante sobre la utilidad de las autoCPAP
corresponde a un estudio del GES disenado y llevado a cabo
por nuestro grupo en Cdceres. En este trabajo se concluye
que el ajuste de CPAP mediante dispositivos de autoCPAP
puede realizarse en la mayoria de los pacientes de SAHS en
el domicilio. El resultado de este estudio ha sido la principal
evidencia para que American Academy of Sleep Medicine cambie
su recomendacién en cuanto al uso alternativo de las autoCPAP
frente a la PSG de titulacién.
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FIGURA 4. Algoritmo para la obtencién
de la CPAP 6ptima mediante polisomnografia

Cumplimiento.- Se considera grado aceptable de cumpli-
miento cuando el sujeto realiza mds de 4 horas noche de trata-
miento en mds del 70% de las noches estudiadas. Segun esto,
se estima que el grado de cumplimiento oscila desde el 40 al

80%.

Efectos secundarios.- La CPAP no tiene en la prictica contrain-
dicaciones absolutas, salvo la fractura de base del crdneo y la
epiglotis laxa, aunque es un tratamiento incémodo y puede
presentar algin efecto secundario principalmente durante
las primeras semanas de uso. Los principales efectos secunda-
rios son: congestidn y/o obstruccién nasal, irritacién cutdnea,
sequedad faringea, conjuntivitis, ruido para pacientes y acom-
panantes, epistaxis, insomnio y menos frecuentemente otalgia
por obstruccién tubdrica, sensacién de claustrofobia, aero-
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fagia. .. Otros efectos secundarios mds graves y raros son neumo-
encéfalo, barotrauma y rotura timpdnica.

Tratamientos ortésicos.- Son dispositivos que tratan de modi-
ficar la posicién de la mandibula, la lengua y otras estructuras
de la VAS con el objetivo de aumentar el espacio retrofaringeo
y facilitar el mantenimiento de la VAS abierta.

La American Academy of Sleep Medicine en 1995 reco-
mendd este tipo de dispositivos en pacientes con SAHS leves
o moderados que no toleraban la CPAP ni eran subsidiarios de
tratamiento quirdrgico. Desgraciadamente hay pocos estudios a
largo plazo que evalden tanto el éxito como los efectos secun-
darios del tratamiento.

Tratamiento quirirgico sobre la VAS

El papel de la cirugfa continda siendo un tema controver-
tido, dada la variabilidad, escasez e importancia de los resul-
tados publicados.

La American Academy of Sleep Medicine publicé en 1996
unas recomendaciones generales sobre el tratamiento quirdr-
gico que siguen todavia vigentes:

— La cirugfa estarfa indicada en pacientes con una alte-
racién anatémica especifica (p. e. pacientes jévenes, no
obesos, que presentan alteraciones de la estructura mandi-
bular) corregible quirdrgicamente y que estd ocasio-
nando la patologfa.

— DPacientes sin alteraciones especificas en los que otros
tratamientos han fallado o han sido rechazados.

La cirugfa del SAHS puede sistematizarse en 2 grupos prin-
cipales: 1-Derivativa de la zona obstructiva, se incluirfa la
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traqueotomia y 2-Correctora de la obstruccién, que agrupa-
rfan todas las técnicas destinadas a corregir los factores coad-
yuvantes al colapso de la VAS tanto orofaringea como maxilofacial.

Cirugia orofaringea:

1. Cirugia de las amigdalas y o/ adenoides. La indica-
cién en adultos serfa solo casos que padecen una gran
hipertrofia amigdalar. En nifios, sin embargo, la hiper-
trofia amigdalar y/o adenoide, suele ser el tratamiento
de eleccién con curacién de la enfermedad.

2. Cirugfa del velo del paladar. Se han descrito numerosas
técnicas quirtirgicas como la uvulopalatofaringoplastia,
cirugfa nasal y de la lengua:

Uvulopalatofaringoplastia.- Consiste en la extirpacién de
las amigdalas palatinas, tvula, borde libre del paladar blando
y pilares amigdalinos anteriores. Existe controversia con respecto
a la utilidad de la misma ya que los porcentajes de éxito son
muy variables (0-80%) y puede invalidar el efecto de la CPAP
posteriormente. Se han descrito variantes menos invasivas reali-
zadas con ldser y por radiofrecuencia.

Cirugia lingual.- Se trata de técnicas agresivas de las que
se dispone de poca experiencia. Esta cirugfa pretende ensan-
char el espacio de la hipofaringe disminuyendo su volumen
(glosectomia o aplicacién de radiofrecuencia), avanzdndola
(transposicién geniana o avance maxilo-mandibular) o suje-
tdndola (suspensién de la base de la lengua).

Cirugia maxilofacial

Se trata de procedimientos de los que existen series muy cortas
aunque eficaces en el tratamiento del SAHS grave. El principal
objetivo consiste en ampliar el espacio aéreo posterior. El proto-
colo quirtirgico plantea la reconstruccién de toda la longitud de
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la VAS en varias etapas sucesivas: la primera fase u osteotomia
mandibular inferior, consiste en el avance geniogloso con miotomia
y suspensién hioidea asociada o no a la uvulopalatofaringoplastia.
Los casos en los que fracasa el tratamiento de la primera fase o en
los que existen alteraciones craneofaciales pueden ser sometidos
a la segunda fase o avance bimaxilar.

Cirugia baridtrica en obesos mdrbidos

No existen estudios controlados y aleatorizados sobre la
eficacia de la cirugfa baridtrica en las alteraciones respiratorias
durante el suefio pero disponemos actualmente de series clinicas
prospectivas a largo plazo. En base a esto, la pérdida de peso
secundaria a la cirugfa baridtrica, mejora la calidad del suefio
y el IAH con una probable tasa de resolucién de la apnea de
suefio del 86%. Consecuentemente, aunque es necesaria mas
informacidn, la cirugfa baridtrica puede jugar un papel en el
tratamiento en los sujetos mérbidamente obesos con apnea de
suefio.

Individualizacion del tratamiento

En funcién de lo anteriormente expuesto el GES de la
SEPAR establecié sus propias recomendaciones en 1997 que
son coincidentes con las recomendadas mds recientemente por
sociedades internacionales:

Pacientes con un nimero francamente elevado de eventos
respiratorios durante la noche (IAH>30), que padezcan alguna
de las situaciones siguientes:

— Sintomas importantes que sean secundarios a las apneas
y/o hipopneas tales como somnolencia en situacién
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activa clinicamente valorable y limitante de las activi-
dades o episodios repetitivos de pausas respiratorias

sofocantes.

— Patologia cardiovascular y/o cerebrovascular relevante
o enfermedades que cursen con insuficiencia respira-

toria.

El tratamiento consistird en medidas higiénico-dietéticas y
CPAP. En caso de que presenten alteraciones anatémicas

manifiestas en la VAS, se considerard la opcién quirtirgica.

Pacientes con un nimero bajo de eventos respiratorios
(IAH<30), sin clinica acusada o sin patologfa cardiovascular
asociada, se aconsejardn medidas higiénico-dietéticas y control

de la evolucidn.

Pacientes con sintomas claros e importantes secundarios a
las apneas o hipopneas y/o con patologfa cardiovascular asociada,
pero con un nimero de eventos respiratorios durante el suefio rela-
tivamente bajo (IAH<30), una vez excluidas otras patologfas respon-
sables de los sintomas, se recomendardn medidas generales y la

aplicacién de CPAP se individualizard en cada caso.

En aquellos casos con un nimero alto de eventos respira-
torios durante el suefio (IAH >30), sin sintomas referidos
por el paciente o sus familiares o sin factores de riesgo impor-
tantes, en principio, la terapéutica con CPAP no estd indicada.

Deberd individualizarse y aplicarse en casos muy concretos.
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OBESIDAD

Definicion, epidemiologia y factores de riesgo

El término Sindrome de Hipoventilacién Obesidad (SHO)
es usado para describir la concurrencia de insuficiencia respi-
ratoria hipercdpnica diurna (PCO2>45 mmHg) y obesidad
(IMC>30) cuando otras causas de hipoventilacién alveolar
pueden excluirse, como enfermedad pulmonar restrictiva u
obstructiva grave, cifoescoliosis relevante, hipotiroidismo severo,
enfermedades neuromusculares, u otros sindromes de hipo-
ventilacién central. Aunque el SHO puede existir sin apnea de
suefo, aproximadamente el 90% de los pacientes la padecen.

La prevalencia del SHO es desconocida puesto que no
existen estudios de base poblacional que haya explorado este
aspecto, aunque se cree que afecta a una minoria de la pobla-
cién obesa. La prevalencia de SHO en sujetos con sospecha de
apnea de suefio varia entre diferentes estudios, de 10% a 30%.
La obesidad mérbida (IMC>40) estd asociada con una preva-
lencia de SHO mds alta.

Patogénesis

Los mecanismos por los que la obesidad deriva en hipo-
ventilacién son complejos y no se comprenden todavia en su
totalidad. Se han propuesto, alteraciones en la mecdnica respi-
ratoria (incluyendo mala funcién de los musculos respirato-
rios), respuesta central anormal a la hipercapnia e hipoxia,
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apneas e hipoventilacién durante el suefio y mala funcién neuro-
hormonal (resistencia a la leptina).

Mecdnica respiratoria

La obesidad como ya he comentado causa reduccién de la
elasticidad del sistema respiratorio, incremento de la resistencia
pulmonar y del esfuerzo respiratorio que pueden ser causas
potenciales de empeoramiento de la funcién de los mudsculos
respiratorios e hipercapnia diurna.

Control respiratorio

En el SHO se ha observado una respuesta disminuida a
hipercapnia e hypoxia pero no se sabe si esta es de origen primario
(central) o secundario a las alteraciones en la mecdnica respi-
ratoria.

La hormona leptina, producida por adipocitos, se cree que
reduce el apetito y puede también actuar sobre el sistema nervioso
incrementando la ventilacién. La leptinemia estd elevada en
sujetos obesos, en pacientes con apneas de suefio y sobre
todo en pacientes con SHO. Asi el fallo respiratorio hiper-
cdpnico en SHO puede ser debido a resistencia central adqui-
rida a la leptina.

Alteraciones durante el sueio

La principal contribucién de las apneas durante el suefio
serfa incrementar la hipoventilacién nocturna e hipercapnia
transitoria que causarfa aumento del bicarbonato sérico diurno
y consecuentemente embotamiento de la respuesta central al
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FIGURA 5. Mecanismos potenciales que explican el desarrollo de
insuficiencia respiratoria hipercdpnica en la obesidad. SHO:
sindrome de hipoventilacién obesidad

CO2. Un mecanismo similar puede suceder cuando la hipo-
ventilacién nocturna (especialmente durante el sueho REM)
ocurre sin apneas e hipopneas.

Dado que la mayor parte de los mecanismos previos estin
interconectados, la accién combinada de todos ellos (o la mayoria)
es una explicacién mds realista para explicar la hipercapnia diurna

en SHO (Figura 5).

Caracteristicas clinicas

Las caracteristicas clinicas habituales de pacientes con SHO
son obesidad, sintomas relativos a apneas de suefio, comple-
xién pletérica, disnea, cianosis y signos de fallo cardiaco derecho,
incluyendo edema periférico.
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Diagnéstico

El diagndstico se basa en confirmar la insuficiencia respi-
ratoria hipercdpnica diurna y en excluir otras causas de hiper-
capnia en pacientes obesos.

La polisomnografia puede mostrar un espectro amplio
de hallazgos: eventos apnéicos, fragmentacién de suefio,
desaturacién de oxigeno e hipercapnia importante (incre-
mento en la PCO2 de mds 10 mm Hg) especialmente durante
el suefio REM. En pacientes sin significantes eventos obstruc-
tivos, la hipoventilacién e hipercapnia es la principal alte-
racién (Figura 6).
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FIGURA 6. Hipnograma, saturacién de oxigeno (SAT O2) y PCO2
transcutdnea (PCO2tc) en un paciente con sindrome de hipoven-
tilacién obesidad sin un niimero significativo de apneas e hipopneas.
(W: despierto; MT: registro de suefio perdido debido a movimiento)
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Tratamiento

No existen pautas establecidas para el tratamiento de SHO.
Los siguientes son las terapias usadas mds frecuentemente.

Pérdida de peso

El tratamiento ideal es la pérdida de peso. Volver a un peso
normal revierte la insuficiencia respiratoria, hipertensién
pulmonar y alteraciones del suefio. El problema radica en
que es dificil llevar a cabo y mantener la importante pérdida
de peso necesaria y la cirugfa baridtrica es una alternativa
solamente para una minorfa de pacientes, debido a su alta
morbi-mortalidad y rechazo de los propios pacientes.

Soporte ventilatorio

La VMNI consiste en la aplicacién de una presién positiva
intermitente usando mascarillas nasales o naso-orales, con los
objetivos de mejorar la ventilacién y permitir reposo de los
musculos respiratorios. Series de casos han evidenciado con
este tratamiento mejoria clinica, del intercambio de gases y
de las alteraciones durante el suefo, siendo una de las primeras
publicaciones internacionales la realizada por nuestro grupo.
En estudios longitudinales no controlados se ha observado
un descenso en los dfas de hospitalizacién con respecto a antes
de la aplicacién del tratamiento. No hay ensayos controlados
que hayan evaluado la mortalidad.

A pesar de que la CPAP corrige los eventos apnéicos nocturnos
en los pacientes con SHO, la PCO2 diurna no parece volver a
la normalidad en todos los casos. Actualmente, solo un estudio
aleatorizado y controlado ha valorado la eficacia a corto plazo
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del tratamiento con CPAP y VMNI en 36 pacientes, seleccio-
nados por su respuesta favorable a una noche inicial de trata-
miento con CPAP. La mejoria clinica, polisomnogréfica y de
PCO2 fue similar en ambos grupos. Sin embargo, no existen
ensayos controlados aleatorizados que muestren cudl de estos dos
tratamientos es mds efectivo en pacientes no seleccionados, o si
son mds efectivos que el tratamiento ideal, que es la pérdida de
peso. En este sentido el GES estd promoviendo un gran estudio
multicéntrico que incluye a 440 pacientes dirigido desde nuestro
grupo en Ciceres y que tratard de dar respuestas a los interro-
gantes comentados. Hasta entonces y en base al nivel de evidencia
disponible los pacientes con elevado nimero de apneas e hypop-
neas serfan inicialmente tratados con CPAP y si no se obtiene
reversion de la insuficiencia respiratoria hipercdpnica pasarfan
a ser tratados con VMNI. Sin embargo aquellos con bajo ndmero
de apneas e hipopneas serfan directamente tratados con VNI

(Figura 7).

SHO

IAH< 30 IAH> 30
| ™~
VNI CPAP
Respondedores-CPAP No respondedores-CPAP
P N\
Seguir CPAP VNI

FIGURA 7. Protocolo de tratamiento mecdnico
en el sindrome de hipoventilacién-obesidad.
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Oxigenoterapia

Los pacientes con SHO presentan frecuentemente eritro-
citosis debido a la hipoxemia. Nuestro grupo comprobé que
en pacientes obesos con hipoventilacién nocturna (PCO2 diurna
normal), la oxigenoterapia incrementaba la PCO2 transcutdnea
durante el suefio. Aunque este trabajo se referencia frecuente-
mente en la literatura para apostillar la ineficacia de la oxige-
noterapia, lo cierto es que no hay ensayos aleatorizados que
evalten los beneficios de la oxigenoterapia a largo plazo en el
SHO u oxigenoterapia junto con pérdida de peso, que puede
ser considerado el tratamiento histérico para esta enfermedad.
Ademds, el tratamiento con oxigeno no ha sido comparado con

la CPAP o la VMNI.

En resumen, conforme al conocimiento actual, la pérdida
de peso, la CPAP para respondedores iniciales y la VMNI debe-
rian ser considerados los tratamientos mds efectivos para el

SHO.

He pretendido con mi discurso resaltar las alteraciones respi-
ratorias en personas obesas de gran importancia por su frecuencia
y repercusiones médicas y sociales asi como la forma de proceder,
su diagndstico y tratamiento.

He dicho.
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DISCURSO DE CONTESTACION
DEL
ILMO. DR. D. LUIS ENRIQUEZ ACOSTA






Excelentisimo Sefior Presidente
[lustrisimos Sefioras y Sefiores Académicos
Excelentisimas e Ilustrisimas Autoridades
Seforas y Sefiores.

Siento gran satisfaccidn al participar en este solemne acto
académico, asumiendo la contestacién al discurso de recepcién
en la Real Academia de Medicina de Salamanca del nuevo acadé-
mico electo Dr. D. Juan Fernando Masa Jiménez. Y esto por
dos motivos fundamentales: en primer lugar, por el orgullo que
me produce ostentar la representacién de la Academia en este
acto; en segundo lugar, aunque no por ello menos importante,
por tratarse del ingreso en la Academia de un compafiero y
amigo de mi “tierra’ y de “mi Hospital”, con el que he compar-
tido durante muchos afios la ingente labor desarrollada por el
Complejo Hospitalario San Pedro de Alcdntara de Céceres, que
ha marcado y sigue marcando un hito histérico en la calidad
asistencial de la provincia de Céceres y de la Comunidad Extre-
mefia.

Conocf a Juan Fernando Masa cuando se incorporé como
médico adjunto de neumologia en el Servicio de Medicina
Interna del Hospital San Pedro de Alcdntara; de esto hace més
de 20 afos. Venia después de su formacién MIR en el Servicio
de Neumologia del Hospital Juan Canalejo de La Corufay
tras casi dos afios de ejercicio en el Servicio de Neumologia del

Hospital Virgen del Valle de Toledo.
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Cuatro afios mds tarde, en 1991, era nombrado Coordi-
nador de la Unidad Asistencial de Neumologia y diez afos
después, como justo reconocimiento a su labor y dedicacién,
Jefe de Seccién de Neumologfa, puesto que ocupa en la actua-
lidad. De su mano, y como principal responsable, la neumo-
logfa de nuestro Hospital pasé a ser una Seccién, aunque dada
su importancia mds apropiado serfa denominarla “Servicio”.

Dentro del organigrama de los hospitales, los términos
Seccién y Servicio no se definen siempre por criterios obje-
tivos y uniformes; a veces esta consideracién depende de cues-
tiones no esenciales o puramente administrativas. En el caso
que nos ocupa, la Seccién que dirige el Dr. Masa merece
plenamente la consideracién de Servicio por el nimero y
calidad de las personas que lo integran, la labor realizada y
la independencia funcional de la que dispone. Actualmente
trabajan en ella 11 neumdlogos, mds de 30 enfermeras/os y
en total, con auxiliares y personal administrativo, mds de 70
personas; incluso cuentan con un ingeniero informdtico y
una secretaria dedicada exclusivamente a temas de investi-
gacion.

La evolucién de simple Unidad de Neumologfa a Seccidn,
o de hecho Servicio de Neumologfa, sin duda supuso para el
Dr. Masa mucho esfuerzo personal, tesén e insistencia para
conseguir de la Administracién la incorporacién de nuevos
profesionales y de las técnicas que demandaba la evolucién
cientifica de la especialidad. La Administracién siempre se
muestra reacia a las innovaciones, sobre todo si conllevan
aumento presupuestario, por lo que nos consta que algunos
proyectos se consiguieron tras repetidos y reiterados intentos
y sin desmayo ante las iniciales negativas. De Juan Fernando
Masa se podria decir que siguié el consejo del poeta Virgilio
“persevera y espera un mafiana mejor’.
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El Dr. Masa ha conseguido organizar uno de los mejores
Servicios Neumoldgicos del pafs, como se reconoce en todos
los medios especializados. La labor desarrollada por este Servicio
se realiza por medio de tres consultas externas diarias, de 28
camas de hospitalizacién y de sus diversas Unidades Especiales
como la Unidad de Cuidados Respiratorios Intermedios (UCRI),
con 6 camas, y las de broncoscopia con técnicas intervencio-
nistas, pruebas funcionales respiratorias, laboratorio del suefo,
oncologfa neumoldgica, telemedicina, asi como la de preven-
cién y tratamiento del tabaquismo. Algunos datos extraidos de
la memoria de actividades hospitalarias del afio 2008 pueden
darnos una idea de su labor asistencial: mds de 5.000 pacientes
atendidos en consulta externa, mds de 800 con ingreso hospi-
talario, 253 asistidos en la UCRI, 700 broncoscopias realizadas,
casi 4.000 pacientes a los que se realizaron pruebas funcionales
respiratorias, 1.328 estudios del suefio y 327 pacientes aten-
didos en oncologia neumoldgica con seguimiento quimiote-
rdpico.

De la actividad docente del Servicio de Neumologia dan
muestra los MIR que alli se han formado, uno por afo desde
el 1995 y dos cada afio en estos tltimos, siendo ya 15 los nuevos
neumologos especializados en nuestro hospital. Pero superan
el centenar los neumdélogos o MIR de neumologia procedentes
de otras comunidades espafolas o de Portugal que a peticién
propia han realizado estancias por las distintas Unidades del
Servicio, especialmente por la UCRI, el Laboratorio del Suefio
o la Unidad de Broncoscopia.

El Servicio también desarrolla una intensa actividad inves-
tigadora. Tomando como referencia los datos aportados en la
citada memoria del 2008, podemos resaltar la participacién en
25 proyectos de investigacién sélo en ese afo; otras aporta-
ciones cientificas se difundieron a través de 24 comunicaciones
en congresos, de ellas 9 en reuniones internacionales, 44 ponen-
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cias invitadas (6 a nivel internacional), 25 articulos publicados
(13 en revistas internacionales) y 23 capitulos de libros.

Algo importante en la consideracién del Dr. Masa es que
todo lo conseguido hasta ahora no le resulta suficiente para
sentirse satisfecho; su inconformismo le ha llevado a proponer
a la Gerencia del Hospital la creacién de nuevas Unidades tales
como la Unidades Regionales de Estudio de la Hipertensién
Pulmonar, la de Fibrosis Quistica o la de broncoscopia inter-
vensionista. No dudamos que con su tesén y prestigio las habrd
de conseguir.

Cabe destacar también su saber hacer de jefe o lider de
equipo para conseguir un ambiente de colaboracién y compa-
fierismo sin el cual los logros asistenciales, docentes y de inves-
tigacién expuestos no se habrian obtenido; todos conocemos
la dificultad de aunar esfuerzos e intereses de los componentes
de un servicio médico y de la habilidad que supone superarla.

Los méritos personales de Juan Fernando Masa son nume-
rosos y de calidad. Su saber cientifico se ha plasmado en
mds de un centenar de articulos publicados en revistas de la
especialidad, tanto nacionales como internacionales, y lo ha
transmitido a través de numerosas participaciones en cursos,
congresos, y todo tipo de reuniones cientificas sobre temas
neumoldgicos.

No vamos a realizar una relacién detallada de su curriculum
vitae pues, como decia Voltaire, “el secreto de aburrir al audi-
torio es querer contarlo todo”. Sin embargo, deseamos resaltar
aquellos aspectos que a nuestro juicio ponen mds claramente
de manifiesto su prestigio y reconocimiento profesional dentro

de la especialidad.

En este sentido, cabe destacar que, dentro de la Sociedad
Espanola de Neumologfa y Cirugfa Tordcica (SEPAR), fue Presi-

dente del Area de Insuficiencia Respiratoria y Trastornos del
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Suefio, vocal de la Junta Directiva y actualmente dirige el Grupo
de Investigacién Multicéntrica en Semicriticos. A nivel nacional,
participa como Miembro de la Comisién Nacional de Neumo-
logfa. También es miembro evaluador de la Sub-Direccién
General de Investigacién Sanitaria (FIS), Miembro evaluador
de la Comisién Provincial de Investigacién y Director del grupo
15 CIBER de Respiratorio (CIBERes) del Instituto de Salud
Carlos III. Finalmente, otro aspecto relevante es su participa-
cién en los Comités de Redaccién de numerosas revistas de la
especialidad, algunas de ellas de cardcter internacional y de gran
prestigio como European Respiratory Journal, Thorax, Sleep,
American_Journal Respiratory and Critical Care Medicine, Inten-
sive Care Medicine y Critical Care Medicine.

Dentro de su extensa e intensa actividad profesional, como
él mismo ha sefalado, sus temas preferentes han sido los tras-
tornos respiratorios durante el suefio y las terapias de ventila-
cién asistida, a los que ha dirigido su atencién desde diferentes
perspectivas. Ya en su tesis doctoral abordé el estudio de la
somnolencia crénica como sintoma del sindrome de apnea del
suefo y su responsabilidad en los accidentes de tréfico. Poste-
riormente, sus investigaciones se han orientado hacia las alte-
raciones respiratorias en relacién con la obesidad, aspectos a
los que ha dedicado su brillante disertacién.

El interesante discurso del Dr. Masa ha versado sobre un
tema fundamentalmente neumoldgico, lo cual me alegra espe-
cialmente porque enriquece la variedad temdtica tratada en la
Academia. Creemos muy apropiado centrar la atencién en la
neumologfa como parte esencial de la ciencia y de la medi-
cina clinica, pues todas las estadisticas revelan que los procesos
respiratorios son una de las principales causas de mortalidad
en nuestro pafs. Seguin datos recientes del Servicio Extre-
mefo de Salud, en Extremadura las enfermedades del aparato
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respiratorio se encuentran entre las principales causas de hospi-
talizacién y en los hombres constituyen la causa mds frecuente.

A lo largo de todos los afios de vida del ser humano, el orga-
nismo requiere un aporte continuo de oxigeno que ingresamos
en los pulmones de forma activa; desde los 300 millones de
alveolos pulmonares, y atravesando una superficie alveolo-
capilar de unos 50 metros cuadrados, pasa a nuestra sangre para
ser distribuido por todo el organismo. El oxigeno es tan nece-
sario en situacién de actividad fisica como en la de reposo;
precisamente en la fase de reposo nocturno es fundamental la
continuidad del aporte para mantener la funcionalidad del
sistema nervioso, siempre activo en el ser vivo. En las personas
obesas, que en la actualidad constituyen un amplio grupo de
nuestra sociedad, son muy frecuentes las alteraciones respira-
torias durante el suefio, como ya se ha expuesto de forma magis-
tral, y por ello merecen una atencién especial.

El tema elegido para el discurso nos parece muy acertado
por tratarse de una patologfa emergente de la que hemos sido
testigos los que llevamos ya muchos afios en el ejercicio de la
profesién. Gracias a los estudios desarrollados en las tltimas
décadas, algunos aportados por el Dr. Masa y su equipo, la
comunidad cientifica ha podido valorar esta patologfa con toda
su importancia. La frecuencia de los trastornos respiratorios
del suefio y su influencia o asociacién con otras patologias
(hipertensidn, afectacién cardio y cerebro-vascular, aumento
de resistencia insulinica y sindrome metabdlico, alteraciones
neurosiquidtricas...), han ofrecido a los clinicos otros puntos
de vista patogénicos y terapéuticos.

A modo de ejemplo, se ha observado que al corregir los
trastornos respiratorios en obesos remite la ausencia del descenso
nocturno de la tensién arterial, una manifestacién precoz de la
hipertensién; asimismo, es conocido que los pacientes con
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apnea obstructiva del suefio tienen aumentada la expresién del
factor de crecimiento endotelial vascular que se acompana de
mayores concentraciones de angiotensina II. Por otra parte,
estudios epidemioldgicos recientes han puesto de manifiesto
que la incidencia de diabetes es casi tres veces mayor en pacientes
con alteraciones del suefio y, de hecho, experimentalmente se
ha comprobado que las alteraciones del suefio inducen modi-
ficaciones hormonales de leptina y grelina que conducen a
obesidad y diabetes. Los trastornos respiratorios también
ocasionan perturbaciones del reloj biolégico que se han rela-
cionado con los sindromes depresivos entre otras patologfas.

Afortunadamente, el conocimiento y estudio de estas alte-
raciones han estimulado el desarrollo de las técnicas modernas
de respiracién asistida y del resto de medidas que mejoran
la calidad de vida de estos pacientes y ademds, dada la rela-
cién de los trastornos respiratorios durante el suefio con los
accidentes de trifico y sus consecuencias, estas terapias pueden
ejercer un importante papel preventivo, lo que representa un
aspecto socio-sanitario de gran valor pues los accidentes cons-
tituyen hoy difa una causa frecuente de muerte y de invalidez.

La repercusidn respiratoria en la obesidad es un tema que
nos recuerda una vez mds que la salud es el resultado de una
normalidad integrada y unitaria de todas las funciones del ser
humano; para gozar de salud y calidad de vida, es decir, para
vivir bien que es lo importante, es preciso dormir bien, pero
para dormir bien hay que respirar bien. Ya sentenci6 Arist4-
teles que “vivir bien es mejor que vivir” y este debe ser un obje-
tivo para no olvidar por todos los que nos dedicamos a la
medicina.

Creemos que todo lo expuesto sobre el Dr. Masa —su trayec-
toria, su obra y su discurso— justifica su ingreso en la Real
Academia de Medicina de Salamanca. También conside-
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ramos que este hecho constituird para él un reconocimiento de
su labor y un estimulo para continuar en la misma linea
innovadora y perfeccionista y para la Academia una nueva opor-
tunidad de ofrecer a la sociedad una mayor y m4s alta calidad
académica, cientifica y sanitaria.

Aprovecho mi uso de la palabra para ser de los primeros en
felicitar publicamente a Juan Fernando Masa por su ingreso en
la Real Academia de Medicina de Salamanca; felicitacién que
hago extensiva a su esposa Verdnica y a sus hijas Verénica y
Lucia a las que corresponde compartir todo lo bueno, como
les habrd tocado sin duda tolerar y sufrir las obligadas ausen-
cias impuestas por las actividades profesionales.

He dicho
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