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RESUMEN

Introduccion: La prevalencia de SAHS en la poblacién general es alta, por lo
gue muchos pacientes recibidos en las Unidades de Cuidados intensivos
(UCIS) con Insuficiencia Respiratoria Aguda Severa, que requieren soporte
respiratorio con VMNI, pueden tener SAHS sin diagnosticar o afiadido a su
enfermedad de base, lo que puede contribuir a presentar caracteristicas
clinicas més graves. La enfermedad con la que mas frecuentemente el SAHS
se asocia es el EPOC, por lo que conocer su coexistencia permitird organizar
mejores estrategias de tratamiento. En este estudio se observo las
caracteristicas clinicas, gasométricas y respiratorias de un grupo de pacientes
y se correlaciono estas caracteristicas con la presencia de apnea del suefio.
Objetivo: Determinar la prevalencia del Sindrome de apnea-hipopnea durante
el suefio en los pacientes hospitalizados debido a insuficiencia respiratoria
aguda, que recibieron ventilacibn mecénica no invasiva en la clinica
Santamaria de Guayaquil durante el periodo comprendido entre julio del 2013 a
febrero del 2014. Metodologia: Estudio prospectivo, descriptivo, de corte
transversal de prevalencia, analitico de cohorte. Resultados: Este estudio
demuestra que durante el periodo de los 8 meses analizados la presencia del
Sindrome apnea-hipopnea del suefio en los pacientes que recibieron VMNI es
un hecho frecuente, con una prevalencia del 50%. En nuestro estudio la
prevalencia de apnea leve es de 27%, la prevalencia de apnea moderada de
18.75% y de apnea severa de 4.16%. Discusion: La prevalencia del Sindrome
apnea-hipopnea del suefio en los pacientes que recibieron VMNI coincide con
la observada en el estudio realizado en el 2014 en la republica Checa por
Turcani®®; los valores de apnea coinciden con los reportados por Young en el
2009.

PALABRAS CLAVES:
Prevalencia, Apnea, Hipopnea, Enfermedades Pulmonares, Insuficiencia
Respiratoria Aguda, Ventilacion No Invasiva.
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SUMMARY

Introduction: The prevalence of OSAS in the general population is high, so
that many patients received in the Intensive Care Unit (ICU) with Severe Acute
Respiratory Failure, requiring respiratory support with NIV, they may have
undiagnosed OSA or added to underlying disease, which can contribute to have
more severe clinical features. The disease that most frequently SAHS is
associated COPD, so knowing organize their coexistence will enable better
treatment strategies. In this study the clinical and respiratory of a group of
patients characteristics, blood gas was observed and these characteristics are
correlated with the presence of sleep apnea. Goal: To determine the
prevalence of apnea-hypopnea in patients hospitalized due to acute respiratory
failure, who received noninvasive mechanical ventilation in Guayaquil, Santa
Maria clinic during the period July 2013 to February 2014. Methodology:
Prospective, descriptive, cross-sectional study of prevalence, analytic cohort.
Results: This study shows that during the period of eight months analyzed the
presence of the syndrome apnea-hypopnea syndrome in patients who received
NIV is a frequent occurrence, with a prevalence of 50%. In our study the
prevalence of mild apnea is 27%, moderate apnea prevalence of 18.75% and
4.16% severe apnea. Discussion: The prevalence of the syndrome apnea-
hypopnea in patients receiving NIV coincides with that observed in the study
conducted in 2014 in the Czech Republic by Turcani28; the v alues of apnea
coincide with those reported by Young in 2009.

KEYWORDS:
Prevalence, apnea, hypopnea, lung, acute respiratory failure, noninvasive

ventilation.
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CAPITULO 1
INTRODUCCION

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.-

El propdsito de esta investigacion es confirmar mediante un procedimiento
médico la presencia del Sindrome de Apnea — Hipopnea del Suefio, que
sospechamos existe, en muchos de nuestros pacientes con patologias
pulmonares agudas y cronicas. Poder conocer su frecuencia de
presentacion, el nivel de gravedad del SAHS descubierto en ellos y
vislumbrar si la sobre posicion de enfermedad pulmonar mas SAHS

implica mayor riesgo de morbilidad/mortalidad durante las agudizaciones.

1.2. DETERMINACION DEL PROBLEMA.-

En la literatura se indica que la presencia del SAHS es comun en la
poblacién general, por lo tanto cabe pensar que también es comdn en la
poblacién con enfermedades pulmonares crénicas y que su presencia
influye en su prondstico y requiere tratamiento conjunto. En la practica
médica y en los estudios clinicos en poca ocasiones se buscar esta
asociacion y no contamos con observaciones, ni estadisticas reales de su
influencia. Por esto decidimos estudiar pacientes con enfermedades
pulmonares que llegan agudizados para buscar la prevalencia del SAHS
en ellos y observar el comportamiento clinico y evolutivo de estos

pacientes con sobre posicion.

1.3. PREGUNTAS A INVESTIGAR.-

v ¢Cudl es la prevalencia del Sindrome de apnea hipopnea del
suefio en pacientes con IRA sometidos a ventilacion mecanica
no invasiva?

v' ¢La frecuencia del apnea estara relacionada con la edad, sexo,
IMC en los pacientes del IRA?

v' ¢Cudles son las patologias mas frecuentemente asociadas al



apnea hipopnea en los pacientes con IRA?

v ¢Cudl sera el grado de severidad del SAHS presente en los
pacientes con IRA?

v ¢Se presentara el SAHS en los pacientes con patologias
asociadas en estadios mas graves?

v ¢Cuéntos pacientes con SAHS e IRA que usaron VMNI

terminaron en entubacion oro traqueal?

1.4.JUSTIFICACION.-

La combinacion de SAHS con otra enfermedad pulmonar, sobre posicion,
es un factor de riesgo de morbimortalidad mayor que tener una
enfermedad individual, sin embargo en la practica diaria se investiga poco
la presencia de SAHS en los pacientes con EPOC o con otras patologias
respiratorias crénicas como asma y fibrosis pulmonar, y por ende no
reciben el tratamiento dual correspondiente. Nosotros en este estudio
analizamos una muestra de pacientes con insuficiencia respiratoria aguda
tratados con ventilacion mecanica no invasiva (VMNI), para establecer la
presencia del sindrome de apnea — hipopnea del suefio no diagnosticado
previamente, conocer sus caracteristicas clinicas y observar su respuesta

al tratamiento con VMNI.

1.5. VIABILIDAD.-

Este estudio es factible, ya que la autora trabaja como médico en la
Clinica Santamaria donde se reciben muchos pacientes con patologias
respiratorias. Ademas se cuenta con la autorizacion del Departamento de
Docencia de la Clinica Santamaria y con el permiso del Comité de Etica
de la Universidad San Francisco de Quito. Ademas la Clinica Santamaria
cuenta con personal médico y paramédico entrenado y equipamiento

adecuado para el estudio.



1.6. OBJETIVOS

1.6.1. OBJETIVO GENERAL.-

Determinar la prevalencia del Sindrome de apnea-hipopnea durante el
sueflo en los pacientes hospitalizados debido a insuficiencia respiratoria
aguda, que recibieron ventilacion mecénica no invasiva en la clinica
Santamaria de Guayaquil durante el periodo comprendido entre julio del
2013 a febrero del 2014

1.6.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS.-

1. Identificar la relacion entre la frecuencia del Sindrome apnea hipopnea
del suefio con la edad, sexo, IMC en los pacientes del IRA.

2. Determinar las patologias asociadas al Sindrome apnea hipopnea del
suefo en los pacientes con IRA

3. Establecer el grado de severidad del Sindrome apnea hipopnea del
suefo presente en los pacientes con IRA.

4. Conocer si el SAHS se presenta en los pacientes con patologias
asociadas en estadios mas graves.

5. Determinar si la presencia de apneas se relaciona con la frecuencia

de entubacién oro-traqueal en los pacientes con IRA.

1.7. HIPOTESIS.-

La prevalencia de sindrome apnea-hipopnea durante el suefio en
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda que recibieron ventilacion
mecanica no invasiva en la clinica Santamaria de Guayaquil durante el

periodo comprendido entre julio del 2013 a febrero del 2014 es alta.

1.8. VARIABLES.-

1.8.1. VARIABLE DEPENDIENTE: Prevalencia

1.8.2. VARIABLE INDEPENDIENTE: Sindrome de apnea — hipopnea del

suefo



1.8.3. VARIABLES INTERVINIENTES:
diagnoésticos de hospitalizacion,

Edad,

parametros gasométricos como: pH;

sexo, peso, talla,
PCO2; PO2; HCOS3; Base exceso; Sa02, modo ventilatorio: espontaneo;
espontaneo/time; Bipap s/t + AVAPS; CPAP; niveles de IPAP; niveles de
EPAP;

valores espiromeétricos:

compromiso de cuadrantes pulmonares en el TAC de torax,
Capacidad Vital Forzada (CVF),

Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEF1),

Volumen
relacion Capacidad
Vital Forzada sobre Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo
(CVF/VEF1), Volumen Espiratorio Forzado entre el 25y 75% (FEV 25 -

75), nimero de apneas, hipopneas, indice Apnea-Hipopnea (IAH),

entubacion oro traqueal, mortalidad.

1.8.4. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

CUADRO NO.1: OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

. TIPO DE
VARIABLES CATEGORIA INDICADORES ——
35-55 ANOS
EDAD 56-75 AISIOS ANOS DE VIDA CUDAENFTQ'ATZAOTI'\IVA
76-95 ANOS
MASCULINO CARACTERISTICA | CUALITATIVA
SEXO FEMENINO FENOTIPICA NOMINAL
TALLA CM CM CUANTITATIVA
PESO KG KG CUANTITATIVA
ENFLAQUECIDO .
iINDICE DE MASA NORMAL Séﬁi'g'ga%%\,'\l CUALITATIVA
CORPORAL SOBREPESO TALLA PESO ORDINAL
OBESIDAD
EPOC
ENFERMEDAD DE ASMA EVIDENCIA CUALITATIVA
BASE NEUMONIA FISIOPATOLOGICA NOMINAL
1co DE ENFERMEDAD
LEVE
SEVERIDAD DE MODERADO CLASIFICACION CUALITATIVA
EPOC SEVERO DE GRAVEDAD ORDINAL
iNDICE DE MO'E)'E\F/{EADO SEVERIDAD DEL | CUALITATIVA
APNEA/HIPOPNEA SEVERO SAHS ORDINAL
] Si FRACASO DE CUALITATIVA
ENTUBACION NO VMNI NOMINAL

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero Lopez




CAPITULO I
MARCO TEORICO

2.1. DEFINICION DE SINDROME DE APNEA HIPOPNEA DEL
SUENO

El sindrome de apnea hipopnea del suefio (SAHS) se define como la
presencia de episodios repetidos de obstruccién de la via aérea superior
durante el suefio, resultando en hipopnea (reduccién del flujo aéreo
durante el suefio) o en apnea (cesacion completa del flujo aéreo durante

el suefio). 2

Los pacientes con SAHS dejan de respirar por espacio de diez segundos
hasta mas de un minuto con frecuencias de hasta cientos de veces
durante una noche, estas obstrucciones provocan una importante
reduccion de la cantidad de oxigeno disponible en la sangre, fuertes
ronquidos y frecuentes despertares transitorios no conscientes, que dan
lugar a un suefio no reparador, causante de la excesiva somnolencia
diurna, problemas de concentracion durante el dia, incrementa la
probabilidad de accidentes de trafico, laborales y domésticos y disminuye
la calidad de vida.™®

Estudios epidemiologicos han identificado al SAHS como factor
independiente de riesgo para el desarrollo de hipertension arterial,
enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares; pueden existir
enlaces fisiopatolégicos para el inicio y la progresion de la insuficiencia
cardiaca. EI SAHS esta asociado con enfermedades concomitantes que
empeoran las consecuencias cardiovasculares, tales como la obesidad, la

diabetes tipo 2 y el sindrome metabdlico.

Ambos, SAHS y sindrome metabdlico ejercen efectos sinérgicos
negativos sobre el sistema cardiovascular a través de la hipoxemia, la

interrupcion del suefio, la activacion del sistema nervioso simpatico y la



activacion inflamatoria que se presentan a mediano o largo plazo y
aumenta el riesgo de muerte.>3*

Por ello el SAHS constituye un problema de salud publica de primera
magnitud que obliga al médico a identificar a estos pacientes que precisan

de tratamiento.?

2.2. DEFINICION DE APNEA, HIPOPNEA E INDICE APNEA-
HIPOPNEA

2.2.1. APNEA

Apnea se define como la ausencia o reduccion superior al 90% en la
amplitud de la sefal de flujo respiratorio, medida por medio de un sensor
térmico oronasal, de méas de 10 segundos de duracién.?>*°>® El apnea es
obstructiva si se acompafa de esfuerzo respiratorio medido en las bandas
toracoabdominales, es central en ausencia de dicho esfuerzo respiratorio

y es mixta si comienza como central y termina con esfuerzo respiratorio.??

CUADRO NO.2: DEFINICIONES ACEPTADAS DE LOS PRINCIPALES
EVENTOS RESPIRATORIOS EN EL DOCUMENTO DE CONSENSO
NACIONAL SOBRE EL SAHS DEL GRUPO ESPANOL DE SUENO

CIONALIZACION DE VARIABLES

Apnea obstructiva Ausencia o reduccion >90% de la sefial respiratoria
(termistores, canula nasal o neumotacografo) de >10 segundos de
duracion en presencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas
toraco-abdominales.

Apnea central Ausencia o reduccién >90% de la sefial respiratoria
(termistores, canula nasal o neumotacografo) de >10 segundos de
duracion en ausencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas
toraco-abdominales.

Apnea mixta Es un evento respiratorio que, habitualmente, comienza con
un componente central y termina en un componente obstructivo.

HipopneaReduccion discernible (>30% y <90%) de la amplitud de la
sefal respiratoria de >10 segundos de duracion (termistores, canula nasal
0 neumotacdégrafo) o disminucién notoria del sumatorio toracoabdominal
gue se acompafa de una desaturacion (>3%) y/o un microdespertar en el
EEG.




Esfuerzos RespiratoriosAsociados a microdespertares (ERAM)
Periodo >10 segundos de incremento progresivo del esfuerzo respiratorio
(idealmente detectado por un incremento progresivo de la presion
esofagica) que acaba, con un microdespertar (no hay reduccién evidente
de la amplitud del flujo respiratorio, criterio de hipopnea). Opcionalmente,
también puede detectarse el esfuerzo mediante el empleo de una cénula
nasal y/o el sumatorio de las bandas toraco-abdominales cuando hay un
periodo de limitacién al flujo =2 10 s y < 2 min, sin reduccién marcada de la
amplitud del flujo y que termina con un microdespertar.

indice de Apnea Hipopnea del suefio (IAH) e Indice de Alteracién
Respiratoria (IAR) Consiste en la suma del niamero de apneas e
hipopneas por hora de suefio (IAH) y del nimero de ERAM por hora de
suefio (o por hora de registro si se usa una poligrafia respiratoria). Desde
el punto de vista practico puede considerarse al IAH y al IAR como
términos superponibles. Es decir, los ERAM se incluyen como hipopneas.

Definicion de SAHS: SAHS =1+ (Ao B)

1. IAR > 5 asociado a uno de los siguientes sintomas

A. Excesiva somnolencia diurna (ESD) no explicada por otras causas
B. Dos 0 mas de los siguientes

B1. Asfixias repetidas durante el suefio

B2. Despertares recurrentes durante el suefio

B3. Percepcion del suefio como no reparador

B4. Cansancio y/o fatiga durante el dia

B5. Dificultades de concentracion

Fuente: Eguia VM. An. Sist. Sanit. Navar. 2007;30(1):53-74
Elaborado por: Eguia VM1 et al.

2.2.2. HIPOPNEA

Hipopnea es una reducciéon discernible de la sefial de flujo respiratorio
igual o superior a 30% e inferior a 90% de méas de 10 segundos de
duracion y que se acompafia de una desaturacion arterial de oxigeno

igual o superior a 3%, un microdespertar en el EEG o ambos. >3°>°

2.2.3. INDICE DE APNEA HIPOPNEA

El indice de apnea-hipopnea (IAH) es usado para diagnosticar y evaluar la
gravedad del SAHS. EIl IAH se define como la suma del nimero total de
apneas e hipopneas por hora de suefio y se calcula durante el tiempo
total de sueiio.

La Academia Americana de Medicina del Suefio (AASM) establece un

umbral de 5 eventos por hora con sintomas relacionados con el suefio,




tales como somnolencia diurna, fatiga, insomnio, trastornos del estado de
animo y deterioro cognitivo, o comorbilidades cardiovasculares tales como
hipertension, enfermedad cardiaca isquémica 0 eventos
cerebrovasculares previos o 15 eventos por hora, con o sin sintomas,
como criterios diagnésticos de SAHS.143°%7

El uso de cinco eventos por hora como valor umbral minimo se basa en
datos epidemiolégicos observados en el Wisconsin SleepCohort Study®
que sugieren efectos minimos de salud, tales como hipertension,
somnolencia, y accidentes de vehiculos de motor observados con un
indice de apnea-hipopnea (IAH) de 5. La presencia de 15 o mas eventos
respiratorios obstructivos por hora de suefio en la ausencia de sintomas
es suficiente para el diagndstico de SAHS debido a la mayor asociacion
de este nivel de severidad con el incremento del riesgo de enfermedad

cardiovascular.t>8?°

2.3. SEVERIDAD DE SAHS SEGUN EL IAH

La gravedad del sindrome apnea-hipopnea del suefio se basa en el
namero de episodios de apneas e hipopneas por hora de suefio:

Normal, IAH <5 eventos/hora;

SAHS grado leve, IAH 5 a 15 eventos/hora;

SAHS grado moderado, IAH >15 a 30 eventos/hora;

SAHS grado severo, IAH >30 eventos/hora. °

2.4. PREVALENCIA DE SINDROME DE APNEA HIPOPNEA DEL
SUENO

La exacta prevalencia de SAHS no se conoce, principalmente porque los
estudios utilizan diferentes definiciones, disefios y puntos de corte.
Trabajos epidemioldgicos en Espafia evidencian que SAHS afecta entre el
4 a 6% de los varones y al 2 a 4% de las mujeres de la poblacion general

de edad media, 40 afios.®



Estudios de prevalencia del SAHS en la poblacion occidental estima que 1
a 5% de los hombres adultos tienen el sindrome de SAHS y hasta el 5%
de los adultos en los paises occidentales es probable que tengan SAHS
sin diagnosticar.® En Espafia se calcula que puede haber una poblacién
afectada de entre 1.200.000 y 2.000.000 de sujetos con un SAHS
relevante y en la actualidad sélo se ha diagnosticado y tratado un 5-9% de
esta poblacién.??

De acuerdo con el Wisconsin SleepCohort Study®, 93% de las mujeres y
82% de los varones con apnea moderada a severa, permanecen sin
diagnosticar. La prevalencia estimada mediante estudios con muestras de
probabilidad de SAHS, con un IAH> 5 es del 9% para las mujeres y el
24% para los hombres, y para el IAH> 15 es del 4% para las mujeres y el
9% para los hombres.’La prevalencia de SAHS aumenta con la edad,
particularmente en adultos mayores de 60 afios.! Entre los mayores a 70

afios se ha encontrado una prevalencia de 30%.?

2.5. FISIOPATOLOGIA DEL SAHS

Los mecanismos fisiopatoldégicos del SAHS son complejos y no estan
plenamente conocidos, se sugiere un origen multifactorial donde
interactian factores anatomicos y funcionales. Es en las vias aéreas
superiores (VAS), concretamente en la orofaringe, donde se produce el
colapso que lleva al apnea, la estabilidad de su calibre depende de la
accion de los musculos dilatadores y abductores orofaringeos, que
normalmente son activados de forma ritmica durante cada inspiracion.
Los factores que favorecen el colapso incluyen el estrechamiento previo
de las citadas vias (factor anatémico), una pérdida excesiva del tono
muscular (factor muscular) y el defecto en los reflejos protectores (factor
neurolégico).>*’ Factor anatémico: La hipertrofia amigdalina, el depésito
graso en los pilares amigdalinos, la macroglosia, la micrognatia con base
de la lengua muy posterior, la retraccion de la mandibula inferior y el

cuello corto reducen el calibre de las vias aéreas superiores lo que



conlleva un aumento de su resistencia, la presion negativa faringea
necesaria para la inspiracion es mayor, factor que predispone al colapso.
Factor muscular: Cuando la actividad dilatadora muscular de las VAS esta
disminuida y sin embargo, la actividad diafragmatica se mantiene estable
se presenta la consiguiente descoordinacion entre ambas, este factor se
agrava con farmacos relajantes musculares (benzodiacepinas) o con la
ingesta de alcohol.

Factor neurologico: A pesar de que los rasgos de un individuo
predispongan al SAHS, la VAS sigue abierta en la vigilia y se cierra sélo
durante el suefio, es decir, el SAHS es una alteracion que depende de
mecanismos del suefio generados en el cerebro, por tanto algun factor
reflejo de la actividad cerebral mal conocido debe influir en la patogenia

del mismo. 23’

2.6. SINTOMATOLOGIA DEL SAHS

Frecuentemente el paciente con SAHS, incluso con elevado IAH, no
refiere ninguna sintomatologia. Pero clasicamente la sintomatologia del
SAHS incluye excesiva somnolencia diurna, deterioro cognitivo,
desordenes respiratorios como ronquidos debido a los repetidos episodios
de obstruccion de la via aérea, hipertension arterial y en casos avanzados
se acompafna de diabetes, eventos cerebrovasculares y deterioro de la
calidad de vida.™

2.7. DIAGNOSTICO DEL SAHS

El diagndstico se realiza mediante polisomnografia nocturna (PSG) o por
poligrafia respiratoria (PR), método abreviado valido para el 75% de
casos.”3La polisomnografia nocturna y la poligrafia respiratoria usando
monitores portatiles, miden o estiman el IAH.' Ambas pruebas son
complementarias y pueden realizarse tanto en el hospital como en el

domicilio de los pacientes.?
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2.7.1. TIPOS DE DISPOSITIVOS DIAGNOSTICOS
La Polisomnografia (PSG), que debe ser realizada en un laboratorio del

suefio, se considera el estandar de referencia para el diagnostico de

SAHS, pero es caro y requiere recursos especializados.

CUADRO NO.3: TIPOS DE MONITORES PARA DIAGNOSTICO DE

APNEA DEL SUENO

TIPOS DE MONITORES PARA DIAGNOSTICO DE APNEA DEL SUENO

TIPO | T M v
PORTABILIDAD | ESTABLE | PORTATIL | PORTATIL | PORTATIL
N° CANALES 14 - 16 >7 >4 l1a3
EEG, EOG, | EEG, EOG, TODOS
EMG, EMG, FLUJO DE LOS
ECG/HR, ECG/HR, | AIRE Y/O | MONITORE
SENAL FLUJO DE | FLUJO DE |ESFUERZO| S QUE NO
AIRE, AIRE, . ECG/HR, | ENTRAN
ESFUERZO |ESFUERZO| SAT 02 |ENELTIPO
. SAT 02 . SAT 02 1
>2 CANALES DE
ESFUERZO/FLUJ SI SI SI NO
O DE AIRE
IDENTIFICAN
SUENO Y SI SI NO NO
DESPERTARES
NO, PERO
: NO, PERO
MIDE IAH SI S ESIZ:L\AA ESTIMA IAH

IAH:INDICE APNEA/HIPOPNEA; ECG: ELECTROCARDIOGRAMA;
EEG:ELECTROENCEFALOGRAMA;
EMG:ELECTROMIOGRAFIA;EOG:ELECTROOCULOGRAFIA;HR: FRECUENCIA
CARDIACA

Fuente: QaseemA .Ann Intern Med. 2014; 161:210-220.d0i:10.7326/M12-3187
Elaborado por: Qaseem, MD, PhD, MHA et al.
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e Monitores tipo | son Polisomnografos con sede en las
instalaciones.

e Monitores tipo Il son portatiles, miden la mayor parte de los mismos
canales (pardmetros fisiolégicos) que los monitores de tipo |
(incluyendo dos canales respiratorios), y puede diferenciar entre
suefo y estados de vigilia.

e Monitores de tipo Il también miden al menos 2 canales
respiratorios, pero no puede fiablemente distinguir entre el suefio y
los estados de vigilia.

¢ Monitores de tipo IV son aquellos que no encajan en el tipo de
clasificacion Il y puede variar en el nUmero de canales que se

registran.!

2.7.2. POLISOMNOGRAFIA NOCTURNA

La Polisomnografia nocturna (PSG) es el método de referencia
recomendado para realizar el diagnéstico correcto de pacientes con
sospecha de SAHS, consiste en el registro simultaneo de variables
neurofisiolégicas y respiratorias que nos permiten evaluar la cantidad y la
calidad del suefio, asi como identificar los diferentes eventos respiratorios
y su repercusion cardiorespiratoria y neurofisiolégica.’

La Polisomnografia registra la actividad electroencefalografica, los
movimientos oculares, el tono muscular o electromiograma habitualmente
en el mentén, el movimiento de las extremidades inferiores y utiliza
sensores para establecer la posicion corporal; con estos parametros se
identifican las diferentes fases del suefio humano. El estudio de los
parametros respiratorios y cardiacos incluye: el registro de la saturacion
de oxigeno mediante un pulsioximetro, el registro del esfuerzo respiratorio
mediante bandas toracoabdominales y la medida del flujo nasobucal
mediante canulas nasales conectadas a un transductor de presion y
termistores bucales o nasobucales.?® La PSG debe realizarse en horario

nocturno, en el horario habitual de suefio de la persona, en un ambiente
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propicio de silencio, temperatura, comodidad. El registro debe ser de al

menos 6.5 horas y debe incluir 180 minutos de suefio real. %3

2.7.3. POLIGRAFIA RESPIRATORIA

La menor disponibilidad, mayores costos y relativa complejidad de la
PSG, hace que este método diagndstico recomendado (Gold Estandar) no
pueda llegar a toda la poblacion afecta, por lo eso esta justificado el
empleo de sistemas alternativos o complementarios de la PSG que,
aunque tengan menor precisiobn diagnéstica, permitan establecer el
abordaje de un mayor nimero de pacientes y, por tanto, aumentar el

grado de salud de la poblacion. %3

TABLA 1: EXACTITUD DE LOS MONITORES PORTATILES
PARA DIAGNOSTICO DE APNEA DEL SUENO

EXACTITUD DE LOS MONITORES PORTATILES PARA DIAGNOSTICO DE

APNEA DEL SUENO

CALIDAD IAH
TIPO DE SENSIBILIDAD% | ESPECIFICIDAD%
EVIDENCIA EVENTOS/H
I MODERADA 5 88-94 36-77
15 79-100 71-100
30 61-77 96-98
[l MODERADA 5 83-97 48-100
15 64-100 41-100
30 70 79-100
V22 MODERADA 5 75-100 43-100
CANALES
15 67-98 50-100
30 80-100 74-98

Fuente: QaseemA .Ann Intern Med. 2014; 161:210-220.d0i:10.7326/M12-3187
Elaborado por: Qaseem, MD, PhD, MHA et al.
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La Poligrafia respiratoria (PR) analiza las variables respiratorias y
cardiacas sin evaluar los parametros neurofisiologicos, en un estudio en
1992 se demostré que la supresion de las variables neurofisiolégicas no
cambia sensiblemente el diagnéstico de SAHS,*la principal ventaja de la
PR es que se trata de un método méas simple y barato, la principal
desventaja es que no permite evaluar las variables neurofisioldgicas, sin
embargo, es posible inferir el suefio con la ayuda de otros canales, como

el de ronquido, la posiciéon y las bandas de esfuerzo toracoabdominales.

En teoria, los pacientes mas adecuados para poligrafia son los que tienen
una baja probabilidad clinica de SAHS, ya que en la mayoria se podra
descartar la enfermedad, y aquellos otros con una alta probabilidad clinica
de SAHS, en quienes se podra establecer el diagnostico con suficiente
grado de certeza. %3

2.8. TRATAMIENTO DEL SAHS

Se ha encontrado que la terapia de CPAP para SAHS proporciona una
mejora objetiva en los sintomas y la funcion cardiaca, disminuye el riesgo
cardiovascular, mejora la sensibilidad a la insulina, y normaliza los

biomarcadores.*

2.8.1. PRESION POSITIVA CONTINUA EN LA VIA AEREA (CPAP)

El tratamiento de eleccidén del sindrome de apneas-hipopneas del suefio
(SAHS) es el uso de presion positiva continua sobre la via respiratoria,
conocido como CPAP,*® desarrollada por Sullivan en 1981, consiste en
una turbina que genera y transmite una presion predeterminada a lo largo
un tubo corrugado hacia una mascarilla nasal adaptada a la nariz del
sujeto y fijada con un arnés, se deben evitar fugas de presién en la
mascara y eventualmente el paciente puede requerir una mentonera para
evitar la abertura de la boca, o una mascarilla orofacial; la presion positiva
se trasmite a toda la via aérea superior (VAS) e impide su colapso, tanto

estatico (apneas) como dinamico (hipopneas) durante el suefio. El
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tratamiento debe ser individualizado ya que cada paciente requerirqd un
determinado nivel de presion, nivel que debe ajustarse al inicio o en la
fase de adaptacion hasta la presion necesaria que corrija los eventos
nocturnos, a la presion adecuada, corrige las apneas obstructivas, mixtas
y, en algunas ocasiones, las centrales (muchas de ellas porque, aunque
aparentemente centrales, son en origen obstructivo), elimina las
hipopneas y suprime el ronquido. Evita la desaturacion de oxigeno, los
microdespertares (arousal) secundarios a los eventos respiratorios y
normaliza la arquitectura del suefio, provocando la remision de los
sintomas del SAHS: disminucion y/o eliminacion de la excesiva
somnolencia diurna, recuperacion de la capacidad de atencion y otras
variables cognitivas y mejoria de la calidad de vida. Ademas, el
tratamiento con CPAP parece normalizar las cifras de presion arterial (PA)
en un porcentaje relevante de sujetos hipertensos con SAHS.??

2.9. DEFINICION DE EPOC

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) es una
enfermedad inflamatoria crénica de las vias aéreas y del parénquima
pulmonar que se produce en individuos genéticamente susceptibles como
respuesta a la inhalacién de particulas nocivas o de gases, principalmente

el humo del tabaco.

La caracteristica principal que define la enfermedad es la limitacion
persistente del flujo aéreo, que es usualmente progresiva y poco
reversible. Las exacerbaciones y las comorbilidades contribuyen a

empeorar la gravedad del cuadro clinico.*

2.9.1 EPIDEMIOLOGIA DE EPOC

La EPOC constituye un problema econdmico y social de primer orden,
afecta a mas de 16 millones de personas en Estados Unidos, entre 1.6 y
2.8 millones de personas en Francia y a un 4% de los adultos en Canadj;

en muchos paises es la cuarta 0 quinta causa de mortalidad, y la OMS
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estima que para el 2020 se convertira en la tercera causa de mortalidad
en el mundo.En Espafia la prevalencia en la poblacion general entre los
40 y 70 afos de edades del 9.1% (14.3% en varones y del 3.9% en

mujeres).*>°

2.9.2. FACTORES DE RIESGO

El principal factor de riesgo para desarrollar EPOC es la inhalacion de
gases Yy particulas nocivos, con mayor frecuencia la inhalacion de humo
de tabaco (principalmente cigarrillos, pero también puros, pipa Yy
marihuana), lo que incluye el tabaquismo pasivo. Recientes estimaciones
globales consideran que al menos el 20% de los pacientes con EPOC en
el mundo no son fumadores, lo que sugiere que deben contemplarse otras
fuentes de exposicidn hasta ahora no consideradas suficientemente, entre
ellas destaca la exposicién en ambientes cerrados al humo de combustion
de biomasa (humo de lefia) empleada para cocinar o como calefaccion
gue, en paises en desarrollo, también es un factor de riesgo para EPOC,
especialmente en mujeres, y posiblemente en nifios (en los que puede

afectar al desarrollo pulmonar normal).

Los trabajadores expuestos a polvo organico o inorganico, o a agentes
guimicos o humos, tienen mayor riesgo de padecer EPOC, especialmente
si son fumadores. El asma bronquial puede ser un factor de riesgo para la
EPOC, si bien la evidencia no es aun del todo concluyente. En Europa, la
hiperreactividad bronquial es, tras el tabaco, el segundo factor de riesgo
para la EPOC con riesgos atribuidos del 15% y 39%, respectivamente.®

Por otra parte, esta bien establecido que s6lo un porcentaje (20%-40%)
de los fumadores desarrolla EPOC. Ello indica que deben existir otros
factores de riesgo, probablemente genéticos, que determinan la
predisposicién individual a padecer EPOC. El unico identificado hasta la
fecha es el déficit de alfa -antitripsina. Los individuos homocigotos para el
alelo Z de este gen tienen un riesgo incrementado para desarrollar EPOC,

especialmente si son fumadores. *°
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2.10. ANATOMOPATOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DEL EPOC

2.10.1 ANATOMOPATOLOGIA

El desarrollo de la EPOC se asocia a cambios estructurales y celulares
que afectan tanto a las vias aéreas centrales como a las periféricas, el
humo del tabaco es el principal causante de esta reaccion inflamatoria
que afecta por completo al arbol traqueo bronquial, el proceso inflamatorio

se extiende también al parénquima alveolar y a las arterias pulmonares.

2.10.1.1. Alteracion de las Vias Aéreas.

La lesidbn mas caracteristica de las vias aéreas centrales en la EPOC es
el aumento del espesor de la capa glandular, que guarda relacién con los
sintomas de bronquitis crénica (tos y expectoracién crénicas). Puede
observarse ademas hipertrofia de la capa muscular, infiltrado inflamatorio
submucoso vy atrofia cartilaginosa. Estas alteraciones producen
engrosamiento de la pared y reduccién de la luz bronquial, pero no
contribuyen de forma significativa a la limitacion al flujo aéreo
caracteristica de la enfermedad. Por el contrario, la pared de las
pequefias vias aéreas (didmetro inferior a 2 mm) o bronquiolos, carece de
cartilago y es, por consiguiente, menos rigida. Esta inflamacién
bronquiolar es la anomalia morfolégica mas precoz y constantes de las
vias aéreas, provocan engrosamiento de la pared, contracciéon de la
musculatura lisa y estrechamiento de la luz bronquiolar que, a diferencia
de las alteraciones histolégicas observadas en las vias aéreas centrales,
contribuyen de forma muy relevante en la limitacion al flujo aéreo de la
EPOC. En estadios mas avanzados se observa fibrosis de la pared e
hipertrofia muscular lisa, lo que produce estrechamiento bronquiolar. Esta
respuesta inflamatoria puede extenderse a los tabiques alveolares
peribronquiales y destruirlos, lo que supone pérdida de soporte estructural
de las vias aéreas durante la espiracion y contribuye al aumento de la

resistencia al flujo aéreo.'**®
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2.10.1.2. Alteracion del Parénquima Alveolar

La alteracion anatomopatoldgica del parénquima alveolar mas

caracteristica de la EPOC es el enfisema, definido por el agrandamiento

anomalo de los espacios aéreos distales a los bronquiolos terminales

debido a destruccion de la pared alveolar.

En la patogenia del enfisema participan distintos mecanismos, entre ellos

los siguientes:

1.

Desequilibrio de proteasas-antiproteasas: Debido a una produccién
aumentada de estas enzimas proteoliticas por neutréfilos y
macréfagos alveolares. También puede contribuir la inactivacion de
la al-antitripsina, oxidada por el humo del tabaco o,
indirectamente, por radicales libres de oxigeno producidos por
neutréfilos y macréfagos alveolares activados.

Activacion linfocitaria: Produce mediadores capaces de destruir el
parénquima pulmonar. La actividad de los linfocitos también parece
regulada por la al-antitripsina, por lo que el déficit de esta enzima
puede favorecer la activacion de linfocitos con actividad citotéxica.
Estrés oxidativo: Los radicales libres de oxigeno contenidos en el
humo de tabaco o liberados por macrofagos activados tienen
capacidad de degradar la matriz proteica pulmonar y de inactivar la
al- antitripsina.

Apoptosis endotelial: Mediada por inactivacion del receptor 2 (KDR)
del factor de crecimiento del endotelio vascular.

Alteraciones en el proceso de reparacion pulmonar: El humo del
tabaco inhibe la lisiloxidasa, enzima que cataliza los primeros
pasos en la formacion de elastina y colageno y altera el proceso de

reparacion tras la lesion del tejido pulmonar.*

Existen tres tipos de enfisema:

v Enfisema centroacinar o centrolobulillar, en el que la zona

central del acino, unidad respiratoria basica ventilada por un

bronquiolo terminal, esta destruida, mientras se mantiene intacta su
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zona periférica, alvéolos propiamente dichos. Tipico en los
fumadores.

v Enfisema panacinar o panlobulillar, en el que todas las
estructuras del acino estan destruidas de forma homogénea. Suele
afectar mas a los I6bulos pulmonares inferiores y es tipico de los
pacientes con déficit de alfal-antitripsina.

v' Enfisema paraseptal, generalmente en zonas proximas a lesiones
pulmonares residuales (p. €j., tuberculosis). No es un tipo de

enfisema relacionado con la EPOC.

2.10.1.3. Alteraciones Vasculares

La disfuncion endotelial, causada por la accion directa del humo del
tabaco, esta presente ya en fases iniciales de la enfermedad, favorece las
principales alteraciones de la circulacion pulmonar en la EPOC que
consisten en el engrosamiento de la capa intima en las arterias
musculares y la proliferacion de las células musculares lisas de las
arteriolas. Ello da lugar al engrosamiento de la pared y la reduccion del
calibre de las arterias pulmonares, lo que origina hipertension pulmonar y
a largo plazo, hipertrofia y dilatacién del ventriculo derecho, cor-pulmonar,
con desarrollo de insuficiencia cardiaca derecha. Esta aparece en un 10%

de los pacientes con EPOC grave.®

2.11. FISIOPATOLOGIA

La limitacion cronica y poco reversible al flujo aéreo espiratorio es la
anomalia funcional que define la EPOC. Se produce tanto por las
alteraciones de la via aérea, especialmente la de pequefio calibre, como
por las del parénquima alveolar (enfisema). Las primeras aumentan la
resistencia al flujo aéreo por disminucion de la luz bronquial debido a
engrosamiento de la pared, contraccion de la musculatura lisa bronquial o
pérdida del soporte elastico ofrecido en condiciones normales por el
parénquima alveolar. Las segundas disminuyen la retraccion elastica

pulmonar y, con ello, la presion necesaria para la generacion de flujo
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aéreo. Eventualmente, estas alteraciones provocan atrapamiento aéreo
(aumento del volumen residual) e hiperinflacién pulmonar (aumento de la
capacidad residual funcional y capacidad pulmonar total), asi como
alteran el intercambio pulmonar de gases con aparicion de hipoxemia
arterial con o sin hipercapnia.

La destruccion de tabiques alveolares y la consiguiente pérdida de la red
capilar de los pulmones que ocasiona el enfisema reducen la superficie de

intercambio gaseoso, lo que se traduce en la disminucion de la DLCO.

Por otra parte, los masculos inspiratorios deben realizar mayor trabajo en
condiciones de aumento de la resistencia de la via aérea e
hiperinsuflacién, lo que eventualmente pueden producir fatiga
diafragmética y fallo de la bomba ventilatoria, cuya consecuencia es la

aparicion o el empeoramiento de la hipoxemia y la hipercapnia.'*>*°

2.12. SINTOMATOLOGIA DEL EPOC
Los sintomas de EPOC incluyen disnea, tos crénica, produccion cronica
de esputo. Generalmente ocurren episodios de empeoramiento agudo de

estos sintomas llamados exacerbaciones.

2.13. DIAGNOSTICO DE EPOC

El examen de la funcién pulmonar constituye la base para establecer el
diagnéstico de EPOC, cuando existen datos clinicos compatibles, a la vez
que permite determinar la severidad de la enfermedad, su impacto en el
estado de salud del paciente y el riesgo de futuros eventos como
exacerbaciones, admisiones al hospital y muerte. Se requiere una
espirometria forzada para hacer el diagnéstico de EPOC, la presencia de
la relacion volumen espiratorio forzado al primer segundo sobre la
capacidad vital forzada (VEF1/CVF) postbroncodilatacion menor a 0.70
confirma la presencia de limitacion persistente del flujo aéreo que

confirma el diagnéstico de EPOC. 156
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2.14. SEVERIDAD DE EPOC

El grado de limitacion del flujo aéreo medida por espirometria provee la
severidad del EPOC. La severidad del EPOC se clasifica segun el valor
del FEV1, como se indica en el cuadro siguiente: *°

Clasificacion de Severidad de Limitacién al Flujo de Aire en EPOC,
basado en FEV1%, en pacientes con FEV1/FVC < 0.70:

v GOLD 1: Leve FEV1 = 80% predicho

v' GOLD 2: Moderado FEV1 50% - 80% predicho
v' GOLD 3: Severo FEV1 50% - 30% predicho
v" GOLD 4: Muy Severo FEV1 < 30% predicho

2.15. TRATAMIENTO DE EPOC

2.15.1 VENTILACION MECANICA NO INVASIVA (VMNI)

Es la aplicacion de presion positiva en la via &rea, sin el uso de tubo
endotraqueal o tubo de traqueotomia. Esto involucra asistencia
inspiratoria en la cual un mayor gradiente de presion que la presion
espiratoria es aplicado a la via aérea. Se ha demostrado que la
ventilacion mecanica no invasiva, reduce la actividad de los musculos
respiratorios e incrementa las presiones inspiratorias maximas.

Otros autores sostienen que la ventilaciobn no invasiva, disminuye la
PCO2, mejorando la quimiosensibilidad de los receptores centrales,
provocando un reajuste de los mismos, la ventilaciébn no invasiva mejora
el patrén respiratorio (disminuyendo la frecuencia respiratoria y aumenta
el volumen corriente) e incrementa la ventilacion alveolar.'” La ventilacion
no invasiva (VMNI) ha surgido como una importante herramienta en el
tratamiento de la insuficiencia respiratoria.

En la actualidad existe una gran cantidad de ensayos prospectivos
randomizados controlados que apoyan su uso, sobre todo en los
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda por exacerbacion infecciosa
del EPOC, su aplicacion exitosa lleva a la rapida resolucion de las

alteraciones fisiolégicas, reduce la necesidad de intubacion, mejora la
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sobrevida y reduce la estancia hospitalaria,'®la reduccién del nimero de
complicaciones infecciosas es una ventaja particular. En los pacientes con
exacerbaciones agudas de la EPOC hay evidencia de beneficio cuando
se introduce la VMNI tempranamente en el curso de la enfermedad y
debe ser considerada cuando hay acidosis leve (pH < 7.35) y taquipnea
(frecuencia respiratoria >23 por min) después de la terapia médica inicial.
La entrega de una presion positiva constante en sincronia con el esfuerzo
inspiratorio de los pacientes y el mantenimiento de la presion atmosférica
durante la espiracion o una presion espiratoria final positiva baja mejora el
volumen de gas entregado al pulmén y explica como la VMNI mejora el
intercambio de gases y reduce el esfuerzo necesario para respirar,
invirtiendo de este modo las anormalidades clinicas que resultan de la
hipoxemia, la hipercapnia y la acidosis.

La ventilacion mecénica no invasiva ha demostrado ser segura y efectiva
en falla respiratoria aguda secundaria a exacerbaciones agudas del
EPOC, al mejorar la ventilacién minuto, intercambio de gases y disminuir
la carga de los musculos respiratorios.*

En esta situacion de agudizacion grave el soporte ventilatorio es una
técnica imprescindible para la  supervivencia del paciente,
tradicionalmente este soporte se ha realizado con métodos invasivos
(I0T), pero el pronéstico de los pacientes EPOC que precisan IOT es
bastante decepcionante, con una tasa de éxito entre el 20 y el 50%, y
hasta un 20% de pacientes con dificultad para el destete. Este mal
pronéstico se asocia fundamentalmente a las complicaciones derivadas
de la intubacion, sobre todo procesos infecciosos como la neumonia
asociada al ventilador y neumotérax por barotrauma, con la VMNI se
evitan estas complicaciones, y actualmente existe evidencia cientifica de
nivel | para su uso en la agudizaciéon grave de EPOC, siendo considerado
en todas las normativas y consensos, un estandar de cuidados que debe
ofrecerse a estos pacientes.

Durante una exacerbacion se produce un aumento de la resistencia de las

vias respiratorias como consecuencia de una mayor reduccion del calibre
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de la via aérea por broncoespasmo, edema mucoso y exudados de
células inflamatorias en el interior de la via aérea.

El paciente EPOC con una exacerbacion responde a este incremento con
un aumento de la frecuencia respiratoria y, como consecuencia de ésta,
un acortamiento del tiempo espiratorio. De este modo, cada espiracion es
insuficiente para expulsar todo el aire antes de que comience la siguiente
inspiracion, y el volumen de aire intratoracico va siendo progresivamente
mayor.

Este fendmeno se conoce como hiperinsuflacién dinamica. De igual
manera, la presion en la via aérea al final de cada espiracion no llega a
ser O (igual a la atmosférica) como sucede en el individuo normal, sino
gue se torna positiva. Esta presion positiva al final de la espiracion se
conoce como PEEP intrinseca o auto PEEP.

Estos hechos producen dos consecuencias inmediatas:

1.- Asincronia entre la actividad muscular y el inicio de la
inspiracion. Los masculos inspiratorios tienen que vencer la PEEP
intrinseca para que la presion alveolar sea negativa y comience el flujo
inspiratorio. Se produce una fase inicial de contraccion muscular sin que
se genere flujo aéreo hacia los alvéolos, hasta que se vence la PEEP
intrinseca. De este modo se afiade una carga inspiratoria a los musculos
respiratorios aumentando su trabajo de manera significativa

2.- La situacién de desventaja mecanica a la que se ven sometidos
los muasculos respiratorios, como consecuencia de la hiperinsuflacion. En
estas circunstancias se produce una alteracion de la geometria de la caja
toracica y un aplanamiento del diafragma que altera las propiedades de
longitud-presion del mismo, disminuyendo su fuerza de contraccion.

En definitiva, en el EPOC agudizado el diafragma se ve sometido a un
gran aumento de su actividad, debido al aumento de la RVA y la PEEP
intrinseca, y ademas en una situacibn poco favorable, por Ila
hiperinsuflacion. Esto genera una disociacion entre el esfuerzo y la
ventilacion alveolar, lo que da lugar a la disnea que presenta el paciente

con EPOC agudizado. Gasométricamente aparece la hipoxemia o la
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insuficiencia respiratoria y si la situaciébn se mantiene el tiempo suficiente,
aparece fatiga muscular, hipoventilacion alveolar, hipercapnia y acidosis
respiratoria.

El objetivo principal de la VMNI en la EPOC agudizada es corregir las
alteraciones gasométricas que se producen como consecuencia de la
hipoventilacion alveolar, es decir la hipercapnia y la acidosis respiratoria,
asi como proporcionar descanso y facilitar el trabajo de la musculatura
respiratoria. Los ventiladores que se emplean generalmente en la
agudizacion de la EPOC son ventiladores de presiéon conocidos como
BIPAP (Bilevel Positive AirwayPressure) ya que generan dos niveles de
presién, uno inspiratorio (IPAP) y otro menor, espiratorio (EPAP). Esta
presidon se transmite desde el ventilador hasta el paciente gracias a una
tubuladura y una mascarilla que se adapta al paciente.

Gracias a la IPAP se proporciona descanso a la musculatura respiratoria,
especialmente al diafragma, liberandola parcialmente de la sobrecarga de
trabajo a la que esta sometida y produciendo un incremento de la
ventilacion alveolar efectiva. Se ha demostrado mediante estudios
electromiogréaficos un descenso de la actividad muscular del diafragma en
pacientes con EPOC agudizada y VMNI. La EPAP por una parte, resuelve
pequefias atelectasias pulmonares mejorando la relacién ventilacion-
perfusién. Por otro lado, y este mecanismo es exclusivo de la EPOC,
ayuda a vencer la PEEP intrinseca, dado que la existencia de una presion
positiva durante la espiracion en la mascarilla, hace que los musculos
respiratorios tengan que vencer un umbral menor para que la presion en
el alvéolo sea menor que la presion en boca y asi producir un flujo
inspiratorio (y disparar el ciclado del respirador). De este modo también
consigue disminuir el trabajo respiratorio. La EPAP debe ser igual o
menor a la PEEP intrinseca para mantener este efecto positivo.

Si se sobrepasa dicho nivel Unicamente conseguiremos empeorar la
situacion aumentando la hiperinsuflacion. Como consecuencia de estos
cambios citados, el esfuerzo respiratorio del paciente disminuye,

desciende la frecuencia respiratoria y aumenta el volumen corriente. Se
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consigue mejorar la ventilacién alveolar y gracias a todo esto se corrigen
progresivamente las anomalias gasométricas, en especial la hipercapnia y

la acidosis respiratoria.

Actualmente existe suficiente literatura que apoya el empleo de la VMNI
en el paciente EPOC agudizado de forma precoz. Keenanen su meta
anélisis,*® concluye que la VMNI reduce significativamente la necesidad
de intubacion y la mortalidad cuando se compara con la terapia
convencional. En el EPOC evita la intubacion en rangos que varian del
59% al 93%. Los resultados de otros meta analisis como el
deLightowler®®son similares a los que los autores proponen que la VMNI
debe ser la primera linea de actuacion en casos de EPOC agudizada con
insuficiencia respiratoria aguda, y con Paco2 mayor de 45 mmHg, antes
de la instauracion de la acidosis grave, reduciria la mortalidad y evitaria la
intubacién endotraqueal. Las guias de la British ThoracicSociety sobre
VMNI en fracaso respiratorio agudo se otorgan a la VMNI el nivel A de
recomendacion (maximo) para el EPOC agudizado. Igual recomendacion
se le otorga en la revision del 2015 de la Global
InitiativeForChronicObstructiveLung Disease.®

2.16. VENTILACION NO INVASIVA EN EL TRATAMIENTO DE
OTRAS PATOLOGIAS

2.16.1. VMNI EN EDEMA AGUDO CARDIOGENICO

Los meta andlisis demuestran que la VMNI ha demostrado beneficios en
pacientes con edema agudo del pulmén cardiogénico, ya que permite una
mejoria sintomatica y fisiolégica rapida, reduce la necesidad de
intubacién, la mortalidad y la estancia hospitalaria.’®*'® Ventilacion
mecanica no invasiva (VMNI) en el tratamiento del EAP evitar las
complicaciones asociadas a la I0OT y la VM: trauma laringeo, arritmias,
hipotensién, neumonia, reduce la morbimortalidad hospitalaria, disminuir

costes hospitalarios y mejorar el confort de los pacientes.
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En la actualidad, el EAP constituye la segunda indicacién mas frecuente
de VMNI en la practica clinica. La racionalidad del empleo de la VMNI en
el EAP se fundamenta en un: incremento de la capacidad residual
funcional, reduccion de atelectasias, disminucion del trabajo respiratorio
por mejoria de la compliancia pulmonar y aumento del gasto cardiaco por
reduccion de la postcarga y disminucion de la carga de los musculos
respiratorios.”?’La utilizacién de la VMNI en el EAP esta recomendada
por las guias de insuficiencia cardiaca aguda de la Sociedad Europea de
Cardiologia mas recientes. “Debe ser considerada tempranamente en
pacientes con edema agudo del pulmoén cardiogénico y falla cardiaca

aguda hipertensiva”.?®

2.16.2. VMNI EN ASMA BRONQUIAL

Otra patologia en la que se utiliza VMNI es el asma bronquial. El asma se
caracteriza por ser un proceso inflamatorio crénico de las vias aéreas que
produce una limitacion variable al flujo aéreo. En las agudizaciones, la
hipoxemia se produce debido a desequilibrios en la ventilacién perfusion
pulmonar, de modo que zonas bien perfundidas sufren un descenso de la
ventilacion debido al broncoespasmo que se produce. La hipercapnia es
un signo de gravedad que indica la claudicacion de los musculos
respiratorios y en la que debe considerarse la intubacién orotraqueal (IOT)
si ademas aparecen otros signos a la exploracion como el silencio
auscultario, la alteracion del nivel de conciencia, la respiracion paradojica
o la bradicardia. Hasta el momento existen pocos estudios publicados que
analicen el efecto de la VMNI en el asma agudizado y sélo un ensayo
clinico aleatorizado, en el que se incluyeron 30 pacientes con
agudizaciones severas de asma.

En este estudio se demostrd que la VMNI en el modo BIPAP afadido a la
terapia convencional con broncodilatadores, esteroides y oxigenoterapia,
mejoré0 de forma significativa la funcion respiratoria y los parametros
clinicos y disminuyd la estancia hospitalaria de los pacientes. Existen

otros estudios publicados, de tipo retrospectivo, y que también refieren
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buenos resultados con el uso de la VMNI en pacientes con crisis severas
de asma ingresados en UCI y que no precisaron IOT, mejorando
parametros clinicos y gasomeétricos.

Sin embargo, se necesitan mas ensayos clinicos aleatorizados para
confirmar estos resultados y en la actualidad no se recomienda el uso
generalizado de la VMNI en el asma agudizado, si bien podria tener

utilidad en agudizaciones severas que no tengan criterios de IOT.

2.17. SINDROME DE SOBREPOSICION (OVERLAP)

El término "Sindrome de sobreposicién " fue acufiado por David Flenley
en 1985, en su opinién, este término podia aplicarse también a la
coexistencia de SAHS y cualquier enfermedad respiratoria crénica, como
la fibrosis pulmonar idiopatica o fibrosis quistica,?* pero el uso de este
término se limita generalmente a la combinacion de enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC) y el sindrome de apneas-hipopneas durante el
suefio (SAHS).?® La Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y
el sindrome de la apnea - hipopnea obstructiva del suefio (SAHS) son
ambos trastornos comunes, su prevalencia es del 10 y 5% de la poblacion
adulta de méas de 40 afos. El sindrome de sobreposicién, "Overlap",
ocurre en 0,5 a 1% de la poblacién.?® Dos estudios epidemiolégicos han
demostrado que la prevalencia de SAHS no es mas alto en EPOC que en
la poblacion general, y la coexistencia de las dos condiciones se debe a la
casualidad y no a un posible vinculo fisiopatolégico entre la EPOC y
SAHS,?" estos pacientes presentan caracteristicas Unicas que los
diferencian de cualquier paciente con EPOC “usual” o SAHS solo. Tienen
mayor riesgo de insuficiencia respiratoria hipercapnica durante el dia y de
hipertension pulmonar en comparacién con los pacientes con SAHS o
EPOC, tienen desaturaciones de oxigeno nocturnas superiores a los
pacientes con EPOC con el mismo grado de obstruccién bronquial.®

En los pacientes con sobreposicion la hipoxemia, la hipercapnea, la
hipertension pulmonar pueden estar presentes en casos de leve a

moderada obstruccién del flujo aéreo, lo cual es diferente de la EPOC
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‘usual”. EPOC y SAHS son factores de riesgo independientes para
eventos cardiovasculares y su convivencia en el sindrome de
superposicion probablemente aumenta el riesgo.

El tratamiento de eleccién para el sindrome de superposicion en el
paciente estable es Presidn positiva continua nasal (CPAP) o ventilacion
mecanica no invasiva (VMNI) con o sin el suplemento de oxigeno durante
el suefo. Los pacientes que son francamente hipoxémicos durante el dia
(PaO2 <55-60mmHg) deben recibir terapia convencional de oxigeno

suplementario, ademés de la ventilacién nocturna.?
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CAPITULO Il

DISENO Y METODOLOGIA

3.1. MATERIALES

3.1.1. LUGAR DE LA INVESTIGACION
La investigacion se realiz6 en la Unidad de Cuidados Intensivos de la

Clinica Santamaria de Guayaquil, Ecuador.

3.1.2. PERIODO DE LA INVESTIGACION
La investigacion se realizé en el periodo comprendido entre 1 de julio del
2013 y 28 de febrero del 2014.

3.1.3. DISPONIBILIDAD DE RECURSOS HUMANOS

Para la investigacion se cont6 con el personal de médicos de guardia y
los terapistas respiratorios de la Unidad de Cuidados Intensivos de la
Clinica Santamaria, quienes estaban capacitados en el protocolo de
ventilacion no invasiva y asentaron los valores de los parametros
respiratorios diariamente en una hoja de terapia respiratoria y en la
historia clinica.

La investigadora realiz las espirometrias pre y post broncodilatacion y los
estudios de monitoreo de apnea del suefio a cada paciente, imprimio los
resultados de ambos estudios y se anoté las variables a estudiar en una
base de datos en Excel, necesario para el andlisis estadistico que se

proceso en el software estadistico MedCalc.

3.1.4. AREA FiSICA

El area fisica incluyé la Unidad de Cuidados Intensivos de la Clinica
Santamaria, que estuvo equipada con ventiladores no invasivos que
proporcionaron ventilacion de presiéon positiva en dos niveles, un
espirbmetro con transductor de turbina y un equipo de diagndstico tipo Il

con el que se realizaron los estudios del suefio. Los departamentos de
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Radiologia y laboratorio de la clinica donde se efectuaron las radiografias,

los exdmenes generales y gasometrias arteriales.

3.1.5. DISPONIBILIDAD DE RECURSOS FiSICOS

Los materiales fisicos utilizados incluyeron dos ventiladores no invasivos
que proporcionaron ventilacion de presion positiva en dos niveles, un
espirbmetro con transductor de turbina y un equipo de diagndstico tipo
con el que se realizaron estudios del suefio. Se utiliz6 una computadora

portéatil cargado con el software estadistico MedCalc.

3.2. UNIVERSO Y TAMANO MUESTRAL

3.2.1. UNIVERSO

El universo fueron todos los pacientes que ingresaron por Insuficiencia
Respiratoria Aguda a la Unidad de Cuidados Intensivos de la Clinica
Santamaria de Guayaquil, Ecuador y que recibieron Ventilacion Mecéanica
No Invasiva (VMNI), en el periodo comprendido entre 1 de julio del 2013 y
28 de febrero del 2014.

3.2.2. MUESTRA
El tamano de la muestra fue similar al Universo en concordancia con los

criterios de inclusion y exclusion.

3.2.3. VIABILIDAD DEL ESTUDIO

Este estudio fue factible, ya que la autora trabajé como médico en la
Clinica Santamaria donde se recibieron muchos pacientes con patologias
respiratorias. Contd con la autorizacién del departamento de docencia de
la Clinica Santamaria y con el permiso del comité de ética de la
Universidad San Francisco de Quito. Ademas la Clinica Santamaria
conto con personal médico y paramédico entrenado y equipamiento

adecuado para el estudio.
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3.3 METODOS
3.3.1. TIPO DE INVESTIGACION
Se tratd de un estudio prospectivo, descriptivo, de corte transversal de

prevalencia, analitico de cohorte.

3.3.2. DISENO DE LA INVESTIGACION

No experimental.

3.3.3 PROCEDIMIENTO DE LA INVESTIGACION

Todos los pacientes recibieron oxigeno suplementario igual o menor a 3
litros por minuto para evitar la hipercapnia inducida por oxigeno, terapia
broncodilatadora con 200 mcg de Salbutamol mas 36 mg de Bromuro de
Ipratropio cada 2 a 4 horas, con inhaladores de dosis medida a través de
un espaciador, corticosteroides intravenosos con hidrocortisona 100 mg
intravenosa cada 6 horas y antibidticos, ampicilina/sulbactam o
Piperacilina/tazobactan mas Levofloxacino.

A todos los pacientes se les realizé una tomografia de térax simple. Los
pacientes fueron sometidos a Ventilacion no Invasiva, siguiendo el
protocolo de la UCI.

Pasada la fase aguda, luego de una semana de permanecer en el area de
hospitalizacion general, se realizé a cada paciente una espirometria pre-
broncodilatacion y post-broncodilatacion usando 200 mcg de salbutamol
inhalado, mediante un espirdbmetro con transductor de turbina; y un
monitoreo nocturno de apnea del suefio con un equipo de diagnaostico tipo
[l.

Los pacientes que no respondieron a la ventilacion mecanica no invasiva
pasaron a ventilacion mecanica invasiva convencional a través de

entubacion orotraqueal.
3.3.4. CRITERIOS DE INCLUSION.-

Se seleccionaron los pacientes que presentaron insuficiencia respiratoria

aguda definida por moderada a severa disnea (FR > 25 respiraciones por
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minuto) con uso de los musculos accesorios, con broncoespasmo, PaCO2
< 45 mm Hg con pH de 7,35 o0 menos, o0 PaO2 < 60 mm Hg respirando

aire ambiente, Sa02 < 92%.

3.3.5. CRITERIOS DE EXCLUSION.-

Se excluyeron los pacientes con insuficiencia respiratoria que no
recibieron tratamiento con VMNI, los pacientes a quienes se les inicio
VMNI pero fueron incapaces de utilizar el dispositivo de interfaz o que

recibieron VMNI con 6rdenes de no resucitacion.

3.3.6. PROTOCOLO DE VMNI.- El médico Neumologo es quién indicé a
quién y en qué momento iniciar la VMNI, y se encontré al llamado de
cualquier paciente con insuficiencia respiratoria o en riesgo de la misma.
Una vez que se decidio dar VMNI al paciente, la misma fue iniciada de
manera ininterrumpida por un periodo de 6 horas, supervisada
estrictamente por un tecnélogo respiratorio, el médico residente
capacitado y personal de enfermeria, luego de este periodo la VMNI se
dio en una forma alterna de 3 horas de duracién dependiente de la
tolerancia del paciente. El destete (retirada de VMNI) se inici6 después
de la estabilizacion correcta de los pardmetros clinicos y gasométricos.
Los pacientes fueron excluidos si presentaron inestabilidad
hemodindmica, exceso de secreciones en las vias respiratorias, poca
colaboracion para ponerse las mascarillas, incapacidad de utilizar el
dispositivo de interface o si ha tenido reciente cirugia de las vias
respiratorias superiores, o ha recibido VMNI con “érdenes de no
resucitacion”.

Se retiré la VMNI cuando el paciente present6 estabilidad clinica definida
como:1l) FR < 25 rp, 2) FC < 100 rpm, 3) Ph arterial compensada con
Sa02 > 92% en aire ambiente o con oxigeno de flujo bajo (< 3 L por
minuto).

Mediciones.-Fueron medidos datos como: edad, sexo, gases sanguineos
arteriales al inicio de la VMNI: (pH, pCo2, HCO3, base exceso, Sa02),
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frecuencia cardiaca (Fc), frecuencia respiratoria (Fr), Presién arterial
sistélica (PAS), presion arterial diastolica (PAD), alteraciones radiologicas:
(divididas como alteraciones en: 1, 2, 3, 4 cuadrantes), enfermedad
intercurrente, mediciones en los gases sanguineos se realizaron antes de
la admision a sala general, antes del inicio y durante el tratamiento con
VMNI; los pardmetros ventilatorios empleados: Modo ventilatorio (cpap,
espontaneo, espontaneo/time, AVAPS), presion positiva inspiratoria
(IPAP), presion positiva espiratoria (EPAP). Tipo de mascarilla utilizada:

Mirage series IV.

3.3.7. CRITERIOS DIAGNOSTICOS.-

El criterio diagnostico de EPOC fue la relacion FEV1/FVC menor a 70
medido postbroncodilatacion.

El criterio diagnostico de SAHS fue el indice IAH mayor a 5 medido por

poligrafia en la fase estable.

3.3.8 ANALISIS BIOESTADISTICO.-

Se utilizé una base de datos en Excel, donde se registraron las variables
recogidas de las historias clinicas de los pacientes, necesarias para
realizar la estadistica basica, usando tablas de frecuencias y porcentajes
para expresar las variables categoricas nominales, las variables continuas
se expresaron como Media + Desviacion Estandar, para el andlisis se
utilizé la férmula de prevalencia y para relacionar las variables se uso la
prueba de correlacion de Pearson para variables cuantitativas y T-Test

para muestras independientes.
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CAPITULO IV
ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

4.1. RESULTADOS

Durante los ocho (8) meses que dur6 el estudio un total de 100 pacientes
fueron ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos de la Clinica
Santamaria de Guayaquil por patologias neumologicas. De los cuales 72
ingresaron con diagnostico de insuficiencia respiratoria aguda grave, de
ellos 24 pacientes recibieron tratamiento convencional y 48 pacientes
fueron candidatos a recibir ventilacibon no invasiva como soporte
respiratorio, de ellos 30 pacientes cumplieron los criterios de inclusion y

fueron examinados con espirometria y poligrafia respiratoria. Anexo 1

4.1.1 CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

De los 30 pacientes examinados, 13 (43%) fueron mujeres y 17 (57%)
fueron hombres. La edad promedio fue 72,6 + 14,3 DE (IC67,2 a 78); el
60% de los pacientes se encontraban en el rango de 76 a 95 afos; el
peso promedio fue 63 + 14,2 DE (IC57,7 a 68,3); Talla 157,5 + 10,3 DE
(1C153,7 a 161,4); indice de Masa Corporal (IMC) promedio fue 25,4 + 5,2
DE (IC 23,4 a 27,3); los dias de estancia en UCI fueron 8,6 = 3,11 DE (IC
7,43 a 9,76); los dias de VMNI 5,6 + 2,75 DE (IC 4,63 a 6,69); PAS 130 *
17,1 DE (IC 124,4 a 137,2); PAD 75 + 9,48 (IC 71,6 a 78,7); FC 89,1 + 12
DE (IC 84,6 a 93,6); FR 25,7 + 4,75 (IC 23,9 a 27,4); SO2 Oximetria 93 +
3,5 DE (IC 92,6 a 95,2).
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TABLA 2: CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES
VARIABLE | MEDIA DE IC RANGO
EDAD 72,6 14,3 67,2a78 36a91
PESO 63 14,2 57,7a68,3 | 40a120

153,7 a
TALLA 157,5 10,3 1614 140 al79
IMC 25,4 5,2 23,4a27,3 | 18,3a40,1
DIAS DE
ESTANCIA 8,6 3,11 7,43 29,76 3al5
EN UCI
DIAS DE
VMNI 5,6 2,75 4,63 a 6,69 1al4
124.4 a
PAS 130 17,1 137.2 84 a178
PAD 75 9,48 71,6 a 78,7 41 a99
FC 89,1 12 84,6a936 | 57a132
FR 25,7 4,75 23,9a27,4 13a32
S02
OXIMETRO 93 3,503 92,6 a 95,2 86 a 99

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero L6pez

El mas frecuente diagndstico de ingreso que llevd a los pacientes a la
insuficiencia respiratoria aguda fue EPOC exacerbado, 20 (66.66%);
seguido en orden de frecuencia por neumonia comunitaria, 6 (20%); asma
bronquial, 2 (6.66%); e insuficiencia cardiaca, 2 (6.66%); el nUmero de
cuadrantes afectados en la radiografia de térax correspondié a: O
1 cuadrante afectado (43,3%); 2
cuadrantes afectados (13,3%); los modos ventilatorios empleados fueron:
BiPAP S/T, 8 (26,70%); BiPAP S/T — AVASP, 22 (73.30%); 2 pacientes

(6,70%) fueron entubados; 28 (93,30%) no necesitaron entubacion

cuadrantes afectados (43,3%);

orotraqueal.
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TABLA 3: CARACTERISTICAS VENTILATORIAS DE LOS PACIENTES

CARACTERISTICAS VENTILATORIAS DE LOS
PACIENTES
VARIABLE MEDIA DE IC RANGO

VT (BASAL) 4881 218,28 | 406 a 569 | 203 a 1201
EPAP (BASAL) 6 036 | 59a62| 6a8
IPAP (BASAL) 12,8 2,08 thea | 11a8
IPAP PACIENTE 13 4,92 tea | aaz0
FUGA (BASAL) 17,8 7.2 Sla | 2a30
TI (BASAL) 0,8 017 | 07a08 | 0.6a1,12
VM (BASAL) 10,3 413 |87a118| 4a28
RAMPA (BASAL) 3,03 018 | 29a31| 3a4

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero L6pez

4.1.2. CARACTERISTICAS DE LA POLIGRAFIA RESPIRATORIA
Veinticuatro (80%) de los 30 pacientes examinados tenian IAH en 5 o
mayor, cumpliendo el criterio para la presencia de apnea del suefio. La
severidad del apnea segun IAH, se dividié en: leve 13 pacientes (54%),
moderado 9 pacientes (38%), severo 2 pacientes (8%). La media del IAH
fue 14,3 + 13,9 DE (IC 9,1 a 19,5); IAO fue 8,27 + 8,8 DE (IC 4,9 a 11,5);
IAC fue 0,27 £ 0,63 DE (IC 0,03 a 0,51); no existieron episodios de apnea
indeterminada, ni apnea mixta, ni respiraciones de Cheyne Stokes. El
promedio de indice de hipopnea fue 5,79 + 9,4 DE (IC 2,2 a 9,3); IDO fue
6,58 + 5,89 DE (IC 4,3 a 8,7); la saturacion promedio fue 91,93 + 4,30 DE
(IC 90,3 a 93,5); la saturacion mas baja fue 73,37 + 15,24 DE (IC 67,6 a
79,0).
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TABLA 4: CARACTERISTICAS POLIGRAFICAS

CARACTERISTICAS POLIGRAFICAS
VARIABLE | MEDIA DE IC RANGO
IAH 14,3448 | 13,9785 | 9,1a195 | 0a69
IAI 0 0 0,0a0,0 0
IAO 8,2759 88781 | 49a115 | 0a31
IAC 0,2759 0,6377 |0,03a051| 0a2
IAM 0 0 0,0a0,0 0
INDICE DE
HIPOPNEA 5,7931 9,4043 22a93 | 0a50
IDO 6,5862 5,8987 43a8,7 0aZ27
SO2
PROMEDIO 91,931 4,3066 | 90,3a293,5| 81a99
S02 MAS
BAIA 73,3793 | 15,2415 | 67,6a79,0 | 40a92

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero L6pez

4.1.3. CARACTERISTICAS GASOMETRICAS
La media del PH fue 7,38 £ 0,07 DE (IC 7,35 a 7,40); PCO2 fue 46,9 *
15,9 DE (IC 40,9 a 52,8); PO2 fue 75,4 + 13,8 DE (IC 70,2 a 80,5); HCO3
fue 27,2 + 6 DE (IC 24,9 a 29,4); BE fue 2,8 + 5,2 DE (IC 0,8 a 4,8); PAFI
fue 197 + 38,9 DE (IC 182 a 211).

TABLA 5: CARACTERISTICAS GASOMETRICAS

CARACTERISTICAS GASOMETRICAS

VARIABLE MEDIA DE IC RANGO
Ph 7,38 0,07 7,35a7,40| 7,26 a7,51
pCO2 46,9 15,9 40,9a52,8| 25,6a92,1
pO2 75,4 13,8 70,2a80,5|52,1a108,1
HCO3 27,2 6 2494a29,4| 18,6 a 44,8
BE 2,8 5,2 0,8a4,8 | -53a18,9
PAFI 197 38,9 182 a 211 | 119 a 300

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero Lopez
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4.1.4. CARACTERISTICAS ESPIROMETRICAS

La media del FVC fue 1,31 + 0,56 DE (IC 1,1 a 1,5); %FEV1 PRE fue
43,94 + 20,37 DE (IC 36,3 a 51,5); FEV1/FVC PRE 70,8 + 17,0 DE (IC
64,4 a 77,2); %FEV1 POST fue 6,45 + 11,9 DE (IC 1,9 a 10,9); FEV1/FVC
POST 67,8 + 15,6 DE (IC 62 a 73,7).

TABLA 6: CARACTERISTICAS ESPIROMETRICAS

CARACTERISTICAS ESPIROMETRICAS

VARIABLE MEDIA DE IC RANGO
FVC PRE 13124 05626 | 1.1alb | 0494299
FEV1 PRE 0.9458 04502 | 07a1l | 0322108
%FEV1 PRE 43,9462 | 20,3786 3§i35a 13a 81
FEV1/FVC PRE 708271 | 17,0883 6;‘%42"" 3512 99,9
FEF 25% PRE 1,2574 08397 | 09a15 | 002 a321
PEF PRE 22416 11334 | 1.8a26 | 0.41a5,36
FVC POST 1,4362 07376 | 1.1a17 | 046 24,29
FEV1 POST 1,0255 06081 | 07a12 | 031233
%FEV1 POST 64501 | 11,0493 |19a100| 23a42
FEV1/FVC POST 678708 | 156744 | 622737 | 352098
FEF 25% POST 1,3088 10621 | 1a17 |o002a413
PEF POST 2 6366 162 2a32 | 0472863

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero Lépez
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4.1.5. PREVALENCIA DE SAHS

Usando la formula de prevalencia se buscé la prevalencia de apnea en los
pacientes con IRA que recibieron VMNI. Prevalencia = Numero de
eventos en el periodo estudiado / Poblacion total durante ese periodo.
Prevalencia = # de eventos de apnea / # de pacientes con IRA que

recibieron VMNI durante ese periodo.

e Prevalencia = 24 pacientes con apnea / 48 pacientes con IRA que
recibieron VMNI x 100 = 50%

e Prevalencia de apnea leve = 13 apneas leves / 48 pacientes con
IRA que recibieron VMNI x 100 = 27%

e Prevalencia de apnea moderada = 9 apneas moderadas / 48
pacientes con IRA recibieron VMNI x100=18.75%

e Prevalencia de apnea severa = 2 apneas severas / 48 pacientes
con IRA recibieron VMNI x 100 = 4.16%

4.1.6. CARACTERISTICAS DE LA ENFERMEDAD DE BASE

De los pacientes del estudio, 20 pacientes, el 66.67%; presentaron EPOC
exacerbado como el mas frecuente diagndstico de ingreso, seguido por
neumonia comunitaria, 20%; el asma bronquial y la insuficiencia cardiaca

representaban cada uno el 6.66%.

TABLA 7: DIAGNOSTICOS DE INGRESO

DIAGNOSTICO DE INGRESO PACIENTES %
EPOC EXACERBADO 20 66,67
NEUMONIA COMUNITARIA 6 20
ASMA BRONQUIAL 2 6,66
ICC 2 6,66
TOTAL 30 99,99

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero L6pez

En los cuadrantes pulmonares afectos observados por Tac de térax, se

observd que el 43.33% de los pacientes no tuvieron infiltrados
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pulmonares, otro 43.33% de los pacientes tuvieron un cuadrante
pulmonar con infiltrados pulmonares y 13.33% presentaron dos
cuadrantes pulmonares con infiltrados parenquimatosos.

Esto es coherente debido a que en los pacientes con EPOC exacerbado
la infeccion puede presentarse sin infiltrados alveolares evidentes y la

mayoria de los pacientes tenian EPOC como diagnostico de base.

TABLA 8: CUADRANTES AFECTOS

CUADRANTES AFECTOS PACIENTES %
0 CUADRANTES 13 43,33
1 CUADRANTE 13 43,33
2 CUADRANTES 4 13,33
TOTAL 30 99,99

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero Lépez

Al valorar la severidad de los pacientes con EPOC exacerbado
estudiados, se observé que el 5% presentaron EPOC leve, 5% EPOC
moderado, el 55% tenian EPOC severo y 35% EPOC muy severo; por lo
tanto el 90% de los EPOC del estudio se encontraban en estadios
avanzados de la enfermedad.

TABLA 9: SEVERIDAD

SEVERIDAD ‘ VEF1 % % PACIENTES
LEVE > 80 5% 1
MODERADO 50 —-80 5% 1
SEVERO 30-49 55% 11
MUY SEVERO <30 35% 7
TOTAL EPOC 100 20

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero Lépez

De los 30 pacientes estudiados solo 2 pacientes, el 6.7%, debieron ser
entubados y colocados en ventilacibn mecanica invasiva debido al fracaso
de la Ventilacion no invasiva, ambos pacientes fueron destetados con

exito; el 93.3% de los pacientes no requirieron entubacion.
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TABLA 10: ENTUBACION OROTRAQUEAL

ENTUBACION
OROTRAQUEAL PACIENTES %
Si 2 6,7
NO 28 93,3
TOTAL 30 100

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero Lépez

4.1.7. CORRELACIONES

La correlacion de Pearson se us6 para medir el grado la relacion entre
dos variables numeéricas, no se encontrd correlacion significativa entre la
presencia de apneas centrales con edad, sexo, dias de estancia en UCI,
dias de VMNI, IPAP del paciente, ni cuadrantes afectos. Solo se encontré
correlacion positiva significativa (P=0,0173) entre el IMC y la presencia de

apneas centrales.

TABLA 11: CORRELACIONES APNEAS CENTRALES Y

OBSTRUCTIVAS
CORRELACIONES APNEAS CENTRALES Y OBSTRUCTIVAS
CORRELACION
NIVEL DE IC 95%

YRR AELE COEFISIENTE SIGNIFICANCIA PARA R
CENTRALES
SEXO / APNEAS -0,04439 P=0,8158 -0,39a0,3
CENTRALES
IMC / APNEAS 0,4314 P=0,0173 0,08 a 0,68
CENTRALES
DIAS ESTANCIA UCI / -0,1705 P=0,3677 -05a0,2
APNEAS CENTRALES
DIAS DE VMNI / -0,05898 P=0,7569 -0,4a0,3
APNEAS CENTRALES
APNEAS CENTRALES
CUADRANTES 0,2364 P=0,2086 -0,1a0,5
AFECTOS / APNEAS
CENTRALES
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EDAD /|  APNEAS
OBSTRUCTIVAS

SEXO I APNEAS
OBSTRUCTIVAS

IMC / APNEAS
OBSTRUCTIVAS

DIAS ESTANCIA UCI /
APNEAS
OBSTRUCTIVAS

DIAS DE VMNI /
APNEAS
OBSTRUCTIVAS

IPAP  PACIENTE /
APNEAS
OBSTRUCTIVAS

CUADRANTES
AFECTOS / APNEAS
OBSTRUCTIVAS

-0,05375
0,3359

0,01972

0,1145

0,02822

-0,09976

-0,1044

P=0,7779
P=0,0696

P=0,9176

P=0,5470

P=0,8823

P=0,5999

P=0,5831

-0,4a0,3
-0,02a0,6

-0,3a0,3

-0,25a0,4

-0,3a0,3

-0,44 a 0,2

-0,4a0,2

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero Lopez

No se encontrd correlacion significativa entre el indice de apnea hipopnea

y ninguna de las variables examinadas.

TABLA 12: CORRELACIONES CON IAH

CORRELACIONES CON IAH

COEFICIENTE NIVEL DE IC 95%
VARIABLE CORRELACION R |SIGNIFICANCIA| PARA R
. 0.2348 P=02116 |-013a05
SExO /AN 0.3352 P=00702 | -002a06
0.05053 P=07909 | -031a04
IMC / IAH
DIAS ESTANCIA UCI -0,03051 P=08728 | -038a023
/ 1AH
' 0.03081 P=08716 | -033a03
DIAS DE VMNI / IAH
-0.2534 P=01767 | -056a0.1

IPAP PACIENTE / IAH
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CUADRANTES -0,01369 P=0,9428 -0,37a0,3
AFECTOS / IAH

ENTUBACION / IAH -0,06504 P=0,7327 -0,41a0,3
PATOLOGIA BASE / -0,04368 P=0,8187 -0,39a0,3
IAH

SEVERIDAD DE 0,1654 P=0,3823 -0,20a0,4
EPOC /IAH

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero Lépez

Se realizdé una tabla de contingencia para usar el Test exacto de Fisher,
debido al tamafio pequefio de la muestra, no se encontré correlacion
entre la presencia de apnea central o apnea obstructiva con la entubacion

0 no entubacién de los pacientes.

TABLA 13: TEST EXACTO DE FISHER

TEST EXACTO DE FISHER

APNEA APNEA

Iallos CENTRAL OBSTRUCTIVA
ENTUBADOS 1 1
NO 4 24
ENTUBADOS
RESULTADOS
NIVEL DE| P =0,301075
SIGNIFICANCIA

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Aurora Romero Lopez

4.2. ANALISIS

Con este estudio la autora demostré, que durante el periodo de los 8
meses analizados, la presencia del Sindrome apnea-hipopnea del suefio
en los pacientes que recibieron VMNI fue un hecho frecuente; con una
prevalencia del 50%.Este valor de Prevalencia coincide con la observada
en el estudio realizado en el 2014 en la republica Checa por Turcani®®
quien evalud la prevalencia de apnea obstructiva del sueiio en pacientes

con exacerbacion del EPOC durante 4 meses, encontrando prevalencia
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del 51.4%, en el estudio de Turcani los pacientes fueron Unicamente
EPOC, en el presente estudio se incluyeron asmaticos, ICC y neumonias
comunitarias.

La autora encontr6 que la prevalencia de apnea leve fue del 27%, la
prevalencia de apnea moderada del 18.75% y de apnea severa de 4.16%,
valores que guardaron correspondencia con la encontrada por Young en
el 2009, quien estimé la prevalencia segun la severidad del SAHS, con un
IAH> 5 (apnea leve) en 9% para las mujeres y en 24% para los hombres,
y para el IAH> 15 (apnea moderada) en 4% para las mujeres y 9% para
los hombres.®

Cuando se correlaciono la presencia de apneas obstructivas y centrales
con el IMC de los pacientes, se encontré que el IMC si tenia una relacion
con la presencia de apnea central, en otros trabajos se observé gran
relacion del IMC mayor de 35 con apneas obstructivas, en este estudio la
media de IMC fue de 25.°

La enfermedad que mas frecuentemente se asocié a la presencia de
SAHS fue el EPOC exacerbado, 66.67%; seguido por neumonia
comunitaria, 20%; asma e insuficiencia cardiaca. 6.66% respectivamente.
En el 2012 Areias,?® observé en su estudio de pacientes con EPOC grado
IV, que el SAHS se presentdé como comorbilidad con una frecuencia de
42.7%. EL SAHS se presentd en los pacientes con EPOC en todos sus
niveles de gravedad, desde leve a muy severo, el 55% de los pacientes
tenian EPOC severo y el 35% EPOC muy severo, ningun paciente tenia
diagnéstico previo de SAHS. Lo que apoyo0 lo observado en Espafia por
Eugia donde sélo se ha diagnosticado y tratado un 5-9% de los pacientes
con SAHS,*%y con el Wisconsin SleepCohort Study,®que revelé que el
93% de las mujeres y 82% de los varones con apnea moderada a severa,
permanecen sin diagnosticar.

El resultado final de la VMNI fue de 93.3% de éxito, no entubacion; el
fracaso de VMNI fue de 6.7%, 2 pacientes fueron entubadas pero vivieron
luego de la entubacion orotraqueal, ellas tenian apnea leve y moderada.

Cabe indicar que se excluyeron del estudio a los pacientes a los que no
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se les pudo realizar el estudio de poligrafia en fase estable, es decir a los
pacientes que se murieron luego del fracaso de la VMNI y que fueron
entubados; por lo tanto este estudio no representa un trabajo que tiende a
evaluar la efectividad o no de una u otra estrategia ventilatoria, sino que
se limita a describir cuantos de los pacientes que recibieron VMNI
presentaron SAHS. La Poligrafia se realiz6 en Fase estable cuando los
pacientes estaban previos al alta, fue una limitacion del estudio el que a
los pacientes que se entubaron no se les realizé la Poligrafia porque
estaban en VMI en modo Asistido Controlado y en ellos las apneas no
fueron valorables por el efecto de la sedacion profunda.

La EPOC se diagnosticO mediante una espirometria pre vy
postbroncodilatacion realizada al paciente en la fase estable, luego de
una semana de permanecer en el area de hospitalizacion general y el
criterio diagnéstico fue la relacion FEV1/FVC menor a 70 medido
postbroncodilatacion. Un sesgo de este estudio fue que al estar el
paciente recibiendo corticoides intravenosos y broncodilatadores diarios la
espirometria no valoré el verdadero grado de obstruccion de la EPOC, a
pesar que se suspendio los broncodilatadores veinticuatro horas antes de

la realizacion del procedimiento.

Mediante este estudio se logré poner en evidencia la alta prevalencia del
SAHS en los pacientes que llegaron a UCI, la autora quiso demostrar la
importancia y los beneficios de determinar la presencia de SAHS entre los
pacientes de la UCI mediante la utilizacion del indice de Apnea Hipopnea
(IAH).

Una polisomnografia (PSG) no puede siempre ser llevada a cabo en la
UCI, pero una poligrafia respiratoria mediante un dispositivo simple, de
bajo costo y facil de usar, tal como el ApnealLink se pudo utilizar para
determinar el IAH.*® Como lo indicé Gucietmed en el 2014, “La deteccién

de IHA entre pacientes de la UCI puede ser beneficioso en la
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determinacion del diagndéstico y el tratamiento de los pacientes ingresados
a UCI con diagnoéstico de EPOC”. *°

Todos los pacientes que fueron examinados no tenian un diagndstico
previo de Sindrome de Apnea del Suefio, tal como Young et al. hizo
hincapié “El SAHS tiene una alta prevalencia y una cantidad significativa
de los casos de SAHS estan sin diagnosticar”.*°

Ante este hecho, la determinacion del IAH entre los pacientes con EPOC
en la UCI es significativa para la estimacion de los posibles riesgos y
mortalidad. Investigar SAHS en el paciente y definiendo su condicion
ayudaria a entender los posibles riesgos y determinar el plan de
tratamiento mas eficaz en la terapia intensiva y posteriormente fuera de

ella.
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CAPITULO V
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
5.1. CONCLUSIONES

e Se observo una alta prevalencia de SAHS, 50%, la prevalencia de
apnea leve fue del 27%, la prevalencia de apnea moderada fue del
18.75% y de apnea severa de 4.16%.

e Una cantidad significativa de los casos de SAHS estaban sin
diagnosticar, el 100% de los pacientes no tenian diagndstico previo
de SAHS.

e Se encontré una correlacion positiva significativa (P=0,0173) entre
el IMC con la presencia de apneas centrales.

e La enfermedad que mas frecuentemente se asocio a la presencia
de SAHS fue el EPOC exacerbado, el 66.66% de los pacientes
tenian EPOC como enfermedad de base; Pero no se encontré una
correlacion significativa(P=0,3823) entre la severidad del EPOC y la
presencia de apnea del suefio.

e No se encontrd correlacion significativa (P = 0,301075) entre la
presencia de apneas centrales o apneas obstructivas con la
posibilidad de entubacién o no entubacién de los pacientes.

5.2. RECOMENDACIONES

En vista de la alta frecuencia de SAHS encontrada en los pacientes que
llegaron a UCI con insuficiencia respiratoria, principalmente en pacientes
con EPOC, y sabiendo que al tener mayor informacion de nuestros
pacientes criticos podemos desarrollar mejores estrategias terapéuticas y
por ende mejorar su evolucion y prondsticodurante laestancia hospitalaria,
asi como tomar precauciones y mejores decisiones en el tratamiento
ambulatorio posterior, recomiendo que determinar el indice de apnea
hipopnea en los pacientes en UCI debe estandarizarse durante su

estancia hospitalaria.
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ANEXOS

ANEXO 1: DESCRIBE EL TOTAL DE PACIENTES Y SU SELECCION
PARA VENTILACION NO INVASIVA

TOTAL DE PACIENTES Y SU SELECCION PARA VENTILACION NO INVASIVA

Pacientes ingresados en UCI causas o diagnéstico
neumolégicos

(n=100)
\4
Si presentaron criterios de No presentaron criterios de
insuficiencia respiratoria aguda insuficiencia respiratoria
(n=72) aguda
(n=28)
A 4 v
) . ) )
Si fueron candidatos a No fueron candidatos a
ventilacion no invasiva ventilacién no invasiva
(n=48) (n=24)
J
Y
\ 4 \4
) ) ) )
Si reunieron Noreunieron
criterios de criterios de
inclusion (n=30) inclusion (n=18)
J
Y
Y \4
Presentaron IAH Presentaron IAH
<5 >5
(n=6) (n=24)
20% 80%

l l v
1.- se utilizé VMNI

como medida paliativa

NO Sl 2.- no se pudo realizar
entubados Entubados la Poligrafia
(n=28) (n=2)
93.3% 6.7%

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Romero Lépez
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ANEXO 2: CLASIFICACION DE LA OMS DEL ESTADO NUTRICIONAL

DE ACUERDO AL IMC

CLASIFICACION DE LA OMS DEL ESTADO
NUTRICIONAL DE ACUERDO AL IMC

CLASIFICACION IMC (KG/M2)
BAJO PESO <18,5
NORMAL 18,5 - 24,99
SOBREPESO >25
OBESIDAD >30
OBESIDAD MORBIDA >40

Fuente: OMS

Elaborado por: OMS

53



ANEXO 3:
Variable Y

Variable X

Tamano de la
muestra

Coeficiente de
Correlacién r

Nivel de
Significancia

95% Intervalo
de Confianza
parar

Variable Y

Variable X
Tamafo de la
muestra

Coeficiente de
Correlacién r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo
de Confianza
parar

Variable Y

Variable X

Tamano de la
muestra

Coeficiente de
Correlacién r

Nivel de
Significancia

95% Intervalo
de Confianza
parar

CORRELACIONES APNEAS CENTRALES Y OBSTRUCTIVAS

APNEAS o5 L o
CENTRALES
%
20|
EDAD
30 15¢ 0
10 °
-0,08729 )
P=0,6465 Sr ) °
-0,4339 to O  op——®ro—p <@ o @m0
02819 30 40 50 60 70 80 90 100
EDAD
APNEAS 2.0f° 7
CENTRALES
%
SEXO Lok
30
1,0+ °
-0,04439
0,5+
P=0,8158 5
0,0 I I I I ?
-0,3983 to
0.3210 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
SEXO
APNEAS 25| o
CENTRALES
%
IMC 20
30
154
(o]
0,4314 )
10+
(o]
P=0,0173 5| )
(o]
0,08420 to 0k : 0y 1
0,6852 15 20 25 30 35 40 45
IMC
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Variable Y

Variable X

Tamario de la
muestra
Coeficiente de
Correlacion r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo
de Confianza
parar

APNEAS
CENTRALES
%

DIAS_DE_E
STANCIA_U
T

30

-0,1705

P=0,3677

-0,5001 to
0,2022

Variable Y

Variable X

Tamafo de la
muestra

Coeficiente de
Correlacion r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo
de Confianza
parar

APNEAS
CENTRALES
%
DIAS_DE_V
MNI

30

-0,05898

P=0,7569

-0,4105 to
0,3078

Variable Y

Variable X

Tamano de la
muestra

Coeficiente de
Correlacion r

Nivel de
Significancia

95% Intervalo
de Confianza
parar

APNEAS
CENTRALES
%

IPAP
PACIENTE
30

-0,3447

P=0,0621

-0,6271 to
0,01779

25

20

15

T

10

T

O

O

O

A

h f 1

P

20

T

10

SN

6

8 10

12

DIAS DE ESTANCIA UTI

o]

Yol Yol o) o

14

16

-0

)

h L I

-O

25|

15+

T

10

6 8
DIAS DE VMNI

IPAP PACIENTE
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APNEAS 25

- o} o
Variable Y CENTRALES
%
CUADRANT 20+
Variable X ES
AFECTOS 15
Tamafo de la 30 ?
muestra .
10
Coeficiente de 0,2364 6
Correlacién r
5to
Nivel de P=0,2086 ¢
Significancia
95% Intervalo 0,1355 to o : Y : L
0 - H]
de Confianza 0,5498 0.0 0,5 10 15 2,0
parar CUADRANTES AFECTOS
APNEAS 100 - o @ co O CO 0.0
Variable Y OBSTRUCTIVAS
% I o °©
- (o]
Variable X EDAD 80 o
Tamano de la 30 |
muestra 60
- (0]
Coeficiente de -0,05375 40
Correlacién r
: 20
Nivel de P=0,7779
Significancia
95% Intervalo -0,4062 to 0,3126 s o - A
de Confianza 30 40 50 60 70 80 90 100
parar EDAD
Variable Y APNEAS 35
OBSTRUCTIVAS % 20 o
B O
Variable X SEXO
Tamano de la 30 25
muestra sole
[0
Coeficiente de 0,3359 15 lo 8
Correlacion r °
10
Nivel de P=0,0696 s o
Significancia > B 8
95% Intervalo -0,02774 to 0,6210 0 § | ‘ | ‘ | ‘ | ‘ 3
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Variable Y

Variable X

Tamano de la
muestra

Coeficiente de
Correlacién r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo de
Confianza parar

Variable Y

Variable X

Tamano de la
muestra

Coeficiente de
Correlacién r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo de
Confianza parar

Variable Y

Variable X

Tamano de la
muestra

Coeficiente de
Correlacion r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo de
Confianza parar

APNEAS
OBSTRUCTIVAS
%

IMC
30

0,01972

P=0,9176

-0,3430 to 0,3773

APNEAS
OBSTRUCTIVAS
%

DIAS DE
ESTANCIA UTI

30

0,1145

P=0,5470

-0,2564 to 0,4559

APNEAS
OBSTRUCTIVAS
%

DIAS DE VMNI

30

0,02822

P=0,8823

-0,3355 to 0,3846

100} oo

60

40+

15 20 25 30 35 40

100} 0 QOO o
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40}

20

L e

45
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Variable Y

Variable X

Tamano de la
muestra

Coeficiente de
Correlacioén r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo de
Confianza parar

Variable Y

Variable X

Tamano de la
muestra

Coeficiente de
Correlacion r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo de
Confianza parar

APNEAS
OBSTRUCTIVAS
%
IPAP_PACIENTE

30

-0,09976

P=0,5999

-0,4441 t0 0,2702

APNEAS
OBSTRUCTIVAS
%
CUADRANTES
AFECTOS

30

-0,1044

P=0,5831

-0,4478 to 0,2659

35}
30} o o
25
20} 2
15} o °
(o]
10+
5L m
Ofh i | 3 i 8 Q
0 5 10 15 20
IPAP PACIENTE
100 }e o] o)
ok
» 8
o)
80 Q
o (0]
60 |-
O
40+
20
Ofe i Q 1 Q
0,0 0,5 1,0 15 2,0
CUADRANTES AFECTOS

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Romero Lépez
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Variable Y

Variable X

Tamafo de la
muestra

Coeficiente de
Correlacioén r

Nivel de
Significancia

95% Intervalo de
Confianza parar

Variable Y

Variable X

Tamafo de la
muestra

Coeficiente de
Correlacion r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo de
Confianza parar

Variable Y

Variable X

Tamaifo de la
muestra

Coeficiente de
Correlacién r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo de
Confianza parar

ANEXO 4: CORRELACIONES CON IAH

EDAD

IAH

30

0,2348

P=0,2116
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30
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30
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0,4035

100}
80
70

60

40}

300

90
o}

70 |
60 |-

50

30

20

10 20 30 40 50 60
IAH

70

Q

0-@-0--D

FOQO®O

70}
60|
50|
a0
30|
20|

10

0,2 0,4 0,6

SEXO

0,8

(e} (o]

1,0

59

45



Variable Y

Variable X

Tamafo de la
muestra

Coeficiente de
Correlacién r

Nivel de
Significancia

95% Intervalo de
Confianza parar

Variable Y
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Tamafo de la
muestra

Coeficiente de
Correlacion r

Nivel de
Significancia
95% Intervalo de
Confianza parar

Variable Y
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Tamaifo de la
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Coeficiente de
Correlacién r

Nivel de
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95% Intervalo de
Confianza parar
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30
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P=0,8728

-0,3865 to
0,3334
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Variable X
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Variable Y IAH 70 5
60
. SEVERIDAD A
Variable X EPOC 50
Tamafio de la 30 i
muestra 40 3
Coeficiente de 0,1654 30 o
Correlacion r i )
20 Q o
() [o]
Nivel de P=0,3823 o8
Significancia 10 ;
95% Intervalo de | -0,2072 to t 8 g
Confianza parar 0,4961 o . I 1
0 1 2 3 4

SEVERIDAD EPOC

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
Elaborado por: Dra. Adela Romero Lopez

ANEXO 5: POLIGRAFIA RESPIRATORIA CON MONITOR TIPO I

Paciente durante el examen de Poligrafia Respiratoria, con sensores de flujo
respiratorio, bandas toracicas y oximetria de pulso.

Autora: Dra. Adela Romero Lépez

Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil
ARn' 2015
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ANEXO 6: INFORME DE POLIGRAFIA

ApneaLink - Informe de 25/07/2013 21:06

Remitir a

REsMED

[Médico responsable del tratamiento

% |

Datos del paciente
Nombre:

HECTOR NELSON

Nombre:

JATIVA RIERA

Calle:

Codigo postal, ciudad:

Teléfono:

Registrando
Fecha:

Inicio:

Fin:

o|w|c

B IS

Duracion:

Rango normal

Indicador del riesgo

ID paciente:
Fecha de nac.:
Altura:

Peso:

IMC:

Evaluacién
Inicio:

Fin:
Duracioén:

2
23/07/1964

73 cm

20 kg.

40.1 kg./m?

22:41 .

6:28 .

1h 48 min.

Probable trastorno respiratorio patologico

P e o o o o o o o e o o o o e o
I Resultado (18) J

Evaluacion por puntos de IAH + evaluacién por puntos de LF/LR (para obtener mas informacion. consulte el Manual Clinico)

Analisis (Periodo de evaluacién de flujo: 1 h 48 min. / Periodo de evaluacion de SpO2: 7 h 46 min.)

indices Normal Resultado

IAH": <5/h Promedio de respiraciones por minuto [rpm]: 4,89

IR™: [ 18] <5 Respiraciones: 527

indice de apneas: 13 <5/h Apneas: 23
AL [+] Apneas indeterminadas: 0 (0%)
IAO: 13 Apneas obstructivas: 23 (100%)
IAC: o Apneas centrales: 0 (0%)
iAM: (4] Apneas mixtas: 0 (0%)

indice de hipopnea: 4 <5/h Hipopneas: v 4

% lim. Flujo Res sin Ron (Lf): 14 < Aprox. 60 Lim. Flujo Res sin Ron (Lf): 75

% lim. Flujo Res con Ron (LR): o < Aprox. 40 Lim. flujo Res con Ron (LR): 2

Eventos de ronquidos: 442

IDO Indice de Desaturacién de (| <5/h N.° de desaturaciones: 68

Oxigeno*:

Saturacion promedio: 93 94% - 98% Saturacion 1 90% : 11 min. (2%)

Desaturaciéon menor: 83 - Saturacién 1 85% : 0 min. (0%)

Saturacion mas baja: 77 90% - 98% Saturacién 1 80% : 0 min. (0%)

Saturacion basal: 94 %

Frecuencia de pulso minima: 55 50 - 70 bpm

Frecuencia de pulso maxima: 82 60 - 90 bpm

Frecuencia de pulso promedio: 64 bpm

Proporcién de periodos CSR en el (4] 0%

periodo de analisis:

Estado del analisis: Analizado automaticamente

Parametros de analisis utilizados (Predeterminado)
Apnea [20%; 10s; 80s: 1.0s; 20%; 60%; 8%]; Hipopnea [70%; 10s; 100s: 1.0s}: Ronquido [6,0%: 0,3s; 3,5s; 0.5s]; Desaturacién [4.0%];

Cc tarios

CSR [0,50]

Autora: Dra. Adela Romero Lopez
Fuente: Clinica Santamaria de Guayaquil

Afo: 2015

63



ANEXO 7: CANALES DE DETECCION DEL MONITOR TIPO Il
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ANEXO 8: INFORME DE ESPIROMETRIA CON CURVAS

UNIDAD DE DIAGNOSTICO RESPIRATORIO
DRA. ADELA ROMERO LOPEZ
CLINICA KENNEDY ALBORADA, NIVEL 3.CONS 315. TLF 2646291

Referencia: 144 Fecha: 24-07-2013 Hora: 22:44
Nombre: JATIVA RIERA HECTOR NELSON
Sexo: Hombre Edad(a): 49 Talla(cm): 173 Peso(Kg): 120
Temp (°C) : 25 Pres (mmHg): 760 Humedad(%): 80 I.Fuma: 0
Motivo: IMC : 40.1
Procedencia:
Técnico: Transductor: Turbina
Referencias: SEPAR F.Etnico: 100
Versidn: 51176A-1.1
INFORME DE FVC Maniobra N°: 1 SIBELMED W-10

PARAMETRO PRE. REF (%) POST (%)
Mejor FVC (1) 2.99 4.96 60 3.04 2
Mejor FEV1 (1) 1.89 3.76 50 1591 1
FVC (1) 2.99 4.96 60 3.04 2

(1) 1.89 3.76 50 I::91 1h

(%) 63.26 76.26 83 62.76 0

(1/s) 5.36 9:.55 56 4.83 =

(L/s) 0.47 1.40 34 0.47 0

(1/s) 3.75 4.24 12

(1/s) 1...02 3.51 29 1.04 2

(1) 2.57 2557, 0

(%) 2.51 0.58 -124

) 7.68 7.68 0

1mén 0.00 0.00

Diagnéstico : Diagnéstico de Miller

Alteracién ventilatoria de tipo Combinado

127 (17s) ° PRE —
vol © ° POST —
&
6. B P
(1) PRE —
- POST —
7S o 2
= (1)
' ¢ ! 4
4 5 6 .
24
_8 1-
-107
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_12‘ 0 T T T T T T 1
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