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Terapia con corticoides 
intranasales

Therapy with intranasal 
corticosteroids

Introducción
La rinitis alérgica (RA) es una 
enfermedad de alta prevalencia, 
caracterizada por prurito nasal, 
estornudos, rinorrea acuosa y 
obstrucción nasal. La RA afecta 
aproximadamente del 5% al 40% de 
la población general en muchos países 
desarrollados y la frecuencia está en 
aumento.1,2 La prevalencia de la RA 
varía sustancialmente de un país a 
otro. La frecuencia de RA diagnosticada 
por el profesional es del 16.9% en 
Italia, 28.5% en Bélgica, 26% en el 
Reino Unido y 20.1% en Turquía.3,4 La 
RA por lo general es subestimada (por 
el enfermo) o no reconocida (por el 
profesional), motivos por los cuales 
la prevalencia es muy variable. En un 
estudio que aplicó un cuestionario, 
la prevalencia de RA referida por los 
enfermos fue de 29.6%.5 La RA genera 
consecuencias considerables sobre el 
rendimiento laboral y escolar y sobre 
la calidad de vida. Por lo tanto, es 

necesario el tratamiento eficaz de la 
RA y sus comorbilidades, entre ellas, el 
asma y la sinusitis.2 
Los corticoides intranasales (CIN) 
han sido utilizados en el tratamiento 
de la rinitis desde principios de la 
década de 1970. En la actualidad se 
los considera los agentes más eficaces 
y la terapia de primera línea para los 
síntomas nasales de la RA. Según las 
normativas ARIA (Allergic Rhinitis and 
its Impact on Asthma), la utilización 
como profilaxis o terapéutica de los 
CIN puede controlar la mayoría de 
los síntomas nasales de la RA; estas 
directrices recomiendan los CIN como 
tratamiento de primera línea para la 
RA moderada a grave.1 

Mecanismo de acción y 
farmacología de los CIN
Los CIN inhiben muchos procesos 
inflamatorios de las reacciones de 
hipersensibilidad. Los corticoides 
actúan principalmente mediante la 
regulación de la síntesis proteica al 
unirse a los receptores intracelulares 
de los glucocorticoides y modular 
la expresión de genes involucrados 
en la respuesta inflamatoria.6 Los 
corticoides inhiben la activación de los 
linfocitos T, evitan el aumento de las 
interleuquinas (IL) correspondientes al 
patrón colaborador Th2, tales como  

IL-4, IL-5 e IL-13, e inhiben 
la infiltración eosinofílica, la 
supervivencia de los eosinófilos y la 
producción de IL-2. Estos fármacos 
también disminuyen el número de 
macrófagos tisulares y suprimen la 
liberación de IL-1, factor de necrosis 
tumoral alfa y factor estimulante 
de colonias de granulocitos.7,8 En el 
contexto del tratamiento de la RA, 
los corticoides bloquean la síntesis 
y la liberación de citoquinas y 
quimioquinas de los linfocitos T, las 
células epiteliales, los eosinófilos 
y las células cebadas, de forma tal 
que inhiben la infiltración local de las 
células inflamatorias y disminuyen 
la producción de los mediadores 
de la reacción precoz y tardía.8 Los 
corticoides tópicos, administrados en 
dosis únicas, suprimen la reacción 
de fase tardía, en tanto que las dosis 
repetidas se asocian con la supresión 
de las respuestas precoz y tardía.9 
El primer corticoide tópico utilizado 
fue la dexametasona en gotas nasales. 
Aunque este preparado es muy eficaz, 
la absorción sistémica es alta, motivo 
por el cual provoca efectos adversos, 
similares a los que se observan con 
los corticoides administrados por vía 
sistémica, que limitan su empleo.10 
Los CIN más nuevos tienen un perfil 
farmacodinámico y farmacocinético 
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completamente diferente, con actividad 
local y riesgo mínimo de efectos 
adversos sistémicos. Algunas de las 
CIN aprobados para el tratamiento de 
la RA: dipropionato de beclometasona, 
budesónida, ciclesonida, flunisolida, 
furoato de fluticasona, propionato de 
fluticasona, furoato de mometasona 
y acetonida de triamcinolona.8 La 
ciclesonida, uno de los más nuevos, 
es una prodroga que se metaboliza 
en la mucosa nasal a la forma activa, 
desisobutiril ciclesonida.12 
El objetivo de la terapia con CIN es 
alcanzar las concentraciones adecuadas 
en los receptores en la mucosa nasal y 
limitar la cantidad de fármaco que pasa 
a la circulación sistémica. 

Potencia tópica
La potencia tópica de los corticoides 
habitualmente se determina con 
la prueba de McKenzie, que valora 
la intensidad de la actividad 
vasoconstrictora cutánea. Mediante 
este método se constató el siguiente 
orden de potencia: propionato de 
fluticasona > furoato de mometasona 
> budesónida > flunisolida > 
acetonida de triamcinolona.5,10,11 La 
vasoconstricción no se correlaciona 
en forma directa con la eficacia 
antiinflamatoria, pero refleja los efectos 
relativos de los diferentes agentes 
en la mucosa nasal. Otro marcador 
de la potencia tópica es la afinidad 
de unión por los receptores para los 
glucocorticoides. La alta afinidad de 
los agentes por los receptores se 
asocia con concentraciones elevadas 
del fármaco en la mucosa nasal. Se ha 
observado que la afinidad de unión a 
los receptores, en orden de mayor a 
menor, es: furoato de mometasona, 
propionato de fluticasona, budesónida, 
acetonida de triamcinolona y 
dexametasona.15 

Solubilidad en lípidos
Los agentes altamente lipófilos son 
captados más rápidamente en la 
mucosa nasal, se retienen más en 
el tejido nasal y presentan mayor 
capacidad para interactuar con los 
receptores para los glucocorticoides.13 
La liposolubilidad de los CIN es 
inferior para la flunisolida, seguida 
en orden creciente por acetonida 
de triamcinolona, budesónida, 
dipropionato de beclometasona, 
propionato de fluticasona y furoato 
de mometasona.13 Se ha referido que 
la liposolubilidad del propionato de 
fluticasona es 3 veces superior a la del 
dipropionato de beclometasona,  
300 veces más alta que la de la 

budesónida y al menos 
1000 veces superior 
a la de la flunisolida 
y la acetonida de 
triamcinolona.16 

Biodisponibilidad 
sistémica
El factor principal 
que determina la 
biodisponibilidad 
sistémica de los 
CIN es la cantidad 
del fármaco que se 
absorbe directamente 
desde la mucosa 
nasal y que no sufre 
inactivación de primer 

ARIA, para la RA persistente, moderada 
a grave, que no se controla con CIN.1 
A pesar de las diferencias en las 
propiedades farmacodinámicas y 
farmacocinéticas de los diversos CIN, 
no se observaron diferencias clínicas 
en la eficacia entre los distintos 
agentes.13 En otros estudios se registró 
eficacia similar para el propionato de 
fluticasona y el furoato de mometasona 
en el alivio de los síntomas alérgicos;21 
se encontró la misma eficacia con 
la solución acuosa de acetonida 
de triamcinolona y propionato de 
fluticasona en la reducción del puntaje 
total de síntomas nasales.22 

Seguridad
Si bien se considera que el tratamiento 
de la RA con CIN se asocia con efectos 
adversos graves nulos o mínimos, 
el mayor uso de estos fármacos y la 
utilización por períodos prolongados 
en la población pediátrica y en 
los sujetos de edad avanzada han 
motivado preocupación en relación 
con el perfil de seguridad. Diversos 
trabajos investigaron los efectos 
de los CIN sobre el eje hipotálamo-
hipófiso-adrenal (HHA), el crecimiento 
y el metabolismo óseo y los cambios 
oculares. 

Efectos sobre el eje HHA
Un efecto adverso infrecuente de los 
corticoides es la retroalimentación 
negativa sobre el eje HHA. La 
funcionalidad del eje puede evaluarse 
en forma basal (concentración 
plasmática matutina de cortisol, 
excreción de cortisol libre en orina de 
24 horas y concentraciones plasmáticas 
de cortisol integrado de 24 horas) y 
con pruebas dinámicas (prueba del 
factor de liberación de corticotrofina, 
hipoglucemia inducida por insulina y 
prueba de metapirona).23 Los estudios 
clínicos que analizaron los efectos de 
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Corticoide Biodisponibilidad (%)

Furoato de fluticasona 0.5

Ciclesonida < 0.1

Furoato de mometasona < 0.1

Propionato de fluticasona 0.51 (aerosol)
0.06 (gotas nasales)

Budesonida 31

Dipropionato de beclometasona 44

Triamcinolona 44

Flunisolida 40-50

Dexametasona > 80

paso hepático. La porción del fármaco 
que se deglute es absorbida por el 
tracto gastrointestinal e inactivada 
por el primer paso de metabolismo 
hepático.17 Luego de la administración 
oral, los agentes más nuevos–
propionato de fluticasona, furoato de 
mometasona y ciclesonida– tienen 
menor biodisponibilidad sistémica 
respeto de los primeros agentes (menos 
del 2%, 0.1% y 0.1%, respectivamente) 
y se considera que pasan escasamente 
a la circulación sistémica como 
consecuencia de su alta lipofilicidad.11 
La biodisponibilidad sistémica para los 
CIN más antiguos es la siguiente: 40% 
a 50% para acetonida de triamcinolona, 
50% para la flunisolida, 30% a 40% 
para la budesónida y 40% a 50% para 
el dipropionato de beclometasona11 
(Tabla 1). 

Eficacia
Los CIN representan el tratamiento 
disponible más eficaz para controlar 
los síntomas de la RA.1 Diversos 
estudios clínicos confirmaron la 
superioridad de los CIN respecto 
de los antihistamínicos de segunda 
generación en términos de los puntajes 
de congestión nasal y de síntomas 
nasales totales.18,19 Igualmente, 
son superiores a los antagonistas 
de los leucotrienos al considerar el 
alivio sintomático.20 En comparación 
con el antihistamínico loratadina, 
la triamcinolona y la fluticasona 
mejoraron más los síntomas de la 
rinitis.18,19 Llegamos a las mismas 
conclusiones: los CIN son más 
rentables que los antagonistas de los 
receptores H1 de segunda generación.19 
La información en conjunto no 
sugiere beneficios importantes con 
la combinación de antihistamínicos 
y CIN en la RA estacional. La terapia 
combinada con antihistamínicos y CIN 
está contemplada en las normativas 

Tabla 1. Biodisponibilidad sistémica de los corticoides intranasales.8
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los CIN sobre el índice de función basal 
(mediante la determinación de los 
niveles de cortisol) no revelaron efectos 
significativos con el dipropionato de 
beclometasona en dosis de 200 a  
800 µg/día, acetonida de triamcinolona 
en dosis de 220 µg/día, propionato de 
fluticasona en dosis de 200 µg/día y 
furoato de mometasona, en dosis de 
200 µg diarios.24 
Diversos estudios mostraron que los 
CIN ejercen efectos mínimos sobre el 
eje HHA cuando son administrados en 
una única dosis por la mañana y que 
no se asocian con efectos adversos 
graves sobre el ritmo circadiano 
del eje HHA en pacientes adultos o 
pediátricos. La administración de una 
dosis diaria por la mañana es muy 
importante en los niños prepuberales, 
en quienes la secreción de la hormona 
de crecimiento es pulsátil y nocturna; 
el inicio de los pulsos coincide con 
el descenso normal de los niveles 
plasmáticos de cortisol, por la noche.17 
La beclometasona (en dosis de 200, 
400 y 800 µg/día), administrada por 
la mañana y por la tarde ocasionó 
una disminución de la excreción de 
cortisol.25 En un estudio que valoró 
la actividad sistémica mediante 
la determinación del cortisol libre 
en orina de 24 horas y los niveles 
plasmáticos de cortisol por la mañana, 
en pacientes de más de 12 años 
con RA perenne, no se observaron 
diferencias clínicamente significativas 
entre los grupos asignados a 
ciclesonida y placebo.12 
Asimismo, los trabajos que estudiaron 
los efectos de los CIN sobre la función 
dinámica (mediante la estimulación 
adrenocorticotrófica) no mostraron 
cambios significativos con 336 µg/día 
de dipropionato de beclometasona, 
200 y 400 µg dos veces por día de 
propionato de fluticasona, 220 y  
400 µg/día de acetonida de 
triamcinolona, 200 µg/día de 
budesónida y 200 µg/día de furoato  
de mometasona.24,25 

Efectos sobre el crecimiento y el 
metabolismo óseo
Es bien sabido que los corticoides por 
vía sistémica se asocian con efectos 
negativos sobre el crecimiento. 
Varios estudios en niños analizaron 
los efectos de los CIN sobre el 
crecimiento. En una investigación 
controlada con placebo, en niños de 
6 a 9 años seguidos durante un año, 
el tratamiento con dipropionato de 
beclometasona (en dosis de 168 µg 
dos veces por día) se vinculó con una 
reducción leve pero estadísticamente 

significativa de la velocidad de 
crecimiento.26 
Sin embargo, otros estudios con CIN 
no mostraron disminuciones en el 
crecimiento en la talla. En un estudio 
en niños de 3 a 9 años, el furoato de 
mometasona (100 a 200 µg/día) no se 
asoció con reducción de la velocidad 
de crecimiento.27 El propionato de 
fluticasona en solución acuosa  
(200 µg/día, una vez por día) no afectó 
el crecimiento de niños prepuberales, 
respecto del placebo.28 En otra 
investigación se evaluaron los efectos 
de la acetonida de triamcinolona 
en dosis de 110 µg y del propionato 
de fluticasona en dosis de 220 µg 
sobre la velocidad del crecimiento 
de los miembros inferiores, mediante 
knemometría, y no se registró 
supresión del crecimiento.29 
La osteocalcina es un marcador 
bioquímico que ha sido utilizado para 
conocer los efectos de los CIN sobre 
el crecimiento. En un estudio no se 
encontraron diferencias significativas 
en los niveles de la osteocalcina 
entre los enfermos tratados con CIN 
o placebo.24 En otra investigación 
no se registraron cambios en la 
concentración sérica de osteocalcina, 
parathormona y fosfatasa alcalina 
total en los niños tratados con 
dipropionato de beclometasona.30 
Los hallazgos en conjunto indicaron 
que los CIN, administrados en las 
dosis recomendadas, no se asocian 
con trastornos del crecimiento. Sin 
embargo, se requieren más estudios 
a largo plazo para conocer cuáles 
son los agentes que inducen cambios 
significativos en el crecimiento 
y para determinar los posibles 
efectos aditivos cuando se utilizan 
simultáneamente corticoides por vía 
inhalatoria y oral.13,17 

Efectos oculares
No existen indicios categóricos de  
que los CIN, en las dosis 
recomendadas, se asocien con 
cataratas o glaucoma. La ciclesonida 
se comparó con placebo en pacientes 
de 12 años o más, con RA perenne. No 
se registraron diferencias clínicamente 
significativas entre los grupos en 
ninguno de los parámetros evaluados: 
presión intraocular, cataratas 
corticales, cataratas posteriores 
subcapsulares y opalescencias 
nucleares.12,31 En una investigación, la 
utilización prolongada de budesónida 
y dipropionato de beclometasona no 
aumentó el riesgo de hipertensión 
ocular o de cataratas posteriores 
subcapsulares.32 

Efectos adversos locales
La epistaxis, el ardor, la sequedad, la 
irritación epitelial y las costras nasales 
son los efectos adversos tópicos más 
comunes asociados con el uso de CIN, 
con una frecuencia aproximada del 
5% al 10%.13,17 En una revisión clínica 
de 4500 enfermos no se encontraron 
indicios de supresión del eje HHA en 
niños o adultos. Los efectos adversos 
más comunes fueron epistaxis, 
cefaleas y faringitis.33 
En un estudio de 4 semanas, a doble 
y ciego y controlado con placebo, en 
niños de 2 a 5 años, la frecuencia 
de epistaxis fue del 5.1% entre los 
enfermos que recibieron acetonida de 
triamcinolona y del 5% en el grupo 
placebo. La tos y las cefaleas también 
fueron más frecuentes respecto del 
grupo placebo.34 
Se han referido unos pocos casos de 
perforaciones del tabique nasal en 
asociación con el uso de CIN.35 Para 
minimizar el riesgo de perforación 
septal es importante enseñar a los 
enfermos la técnica apropiada de 
administración, que consiste en 
apartar el aerosol del tabique nasal, 
hacia la pared lateral de la nariz.36 
No se encontraron indicios de atrofia 
o metaplasia de la mucosa nasal en 
asociación con el tratamiento con 
furoato de mometasona y propionato 
de fluticasona.37,38 Las mejoras en 
los aditivos y el uso correcto de los 
dispositivos de aplicación de los 
aerosoles nasales reducen la incidencia 
de efectos adversos locales.36 

Consideraciones clínicas
Aunque antes se asumía que el inicio 
del efecto tenía lugar días o semanas 
después de comenzado el tratamiento 
con CIN, en la actualidad es sabido que 
la mayoría de estos agentes actúa en 
horas. Con la mayor parte de los CIN 
más nuevos se registró una mejora 
sintomática entre 1 y 2 días después 
del inicio de la terapia.13 
Los estudios clínicos mostraron que 
el furoato de mometasona mejora 
significativamente los puntajes de 
los síntomas nasales, respecto del 
placebo, 7 horas después de la 
aplicación de una dosis de 200 µg 
en sujetos con RA estacional,39 y que 
la ciclesonida mejora los puntajes 
de síntomas nasales totales en 
comparación con el placebo, 12 horas 
después de la aplicación.40 
Además de las consideraciones acerca 
de la eficacia y la seguridad, los 
enfermos pueden mostrar preferencia 
por algún CIN en particular, un 
fenómeno que influye en la adhesión 
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a la terapia. El gusto y el olor de la 
medicación, la facilidad de uso y la 
comodidad son aspectos importantes 
para considerar al momento de 
prescribir CIN.41 Las preferencias 
individuales pueden ayudar al 
profesional a la hora de elegir el 
mejor agente para cada paciente. Los 
médicos deben disipar los temores de 
los enfermos, enseñar a los pacientes 
y familiares el uso correcto de los CIN y 
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Autoevaluación del artículo
Los corticoides intranasales representan la terapia de primera línea para los 
pacientes con rinitis alérgica.
¿Cuál de los siguientes corticoides intranasales se asocia con baja biodisponibilidad sistémica?
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poner énfasis en la seguridad de estos 
fármacos, con el objetivo de mejorar el 
cumplimiento de los tratamientos.42 

Conclusiones
Los CIN se consideran las drogas más 
eficaces y la terapia farmacológica de 
primera línea para la RA estacional 
y perenne en la población adulta y 
pediátrica. Los 35 años de experiencia 
y los múltiples trabajos clínicos 

han confirmado que, en las dosis 
recomendadas, los CIN son bien 
tolerados y sumamente eficaces; 
los efectos adversos son escasos y 
benignos. Los CIN más nuevos se 
asocian con efectos adversos sistémicos 
y locales insignificantes. Se necesitan 
investigaciones a largo plazo sobre la 
seguridad sistémica y local de los CIN 
para determinar si la terapia produce 
efectos adversos clínicamente graves.

Copyright © Sociedad Iberoamericana de 
Información Científica (SIIC), 2017

www.siicsalud.com

Los autores no manifiestan conflictos 
de interés.

Lista de abreviaturas y siglas
RA, rinitis alérgica; CIN, corticoides intranasales; IL, interleuquina; HHS, hipotálamo-hipófiso-suprarrenal.

D. Keskin et al. / Artículos Originales Otorrinolaringología 6 (2017) 1-4



5

La rinitis alérgica es una enfermedad 
de prevalencia creciente afecta entre el 
15% y el 40% de la población en todo 
el mundo y afecta en forma notoria la 
calidad de vida de los individuos que 
la sufren. La congestión nasal es el 
síntoma más común y más molesto y, 
con frecuencia, se asocia con trastornos 
respiratorios del sueño. El resultado final 
es una disminución de la calidad de vida 
y la productividad y un aumento de la 
somnolencia durante el día.1 

SIIC: ¿Cuáles son los fármacos 
que inducen alivio rápido de la 
congestión nasal, en los enfermos 
con rinitis y congestión nasal? 
JCI: Los fármacos más eficaces son los 
agonistas alfa-adrenérgicos, como la 
oximetazolina. La recomendación actual 
para el tratamiento de primera línea de 
los pacientes con síntomas moderados 
a graves es el uso de corticoides 
intranasales, que mejoran todos los 
síntomas nasales, incluida la congestión. 
A pesar de la eficacia de los corticoides 
intranasales, sólo alrededor del 60% de 
los pacientes logró alivio completo en 
los ensayos clínicos, lo que sugiere la 
necesidad de mejorar los tratamientos.5 
Aunque los efectos de los corticoides 
intranasales pueden comprobarse 12 
horas después de su administración, su 
eficacia máxima se logra luego de varios 
días. Este retraso en el inicio de acción 
impide el reconocimiento instantáneo 
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de la eficacia del esteroide intranasal. 
Acelerar el inicio del alivio de la 
congestión con oximetazolina debería 
proporcionar un alivio reconocible en 
cuestión de minutos.

¿Cuál es el motivo por el cual 
los descongestivos tópicos, por 
ejemplo la oximetazolina, no 
pueden utilizarse durante períodos 
prolongados, en este contexto?
La oximetazolina es un adrenomimético 
agonista no selectivo de los receptores 
alfa1 y alfa2-adrenérgicos y  
alfa2-postsinápticos endoteliales, lo 
que resulta en la vasoconstricción 
de los lechos vasculares nasales 
cuando se aplica en forma local. La 
vasoconstricción produce alivio de la 
congestión nasal mediante el aumento 
del diámetro de la luz de la vía aérea, 
con un inicio casi instantáneo de 
su acción (5 a 10 minutos) y una 
duración estimada entre 5 y 6 horas.6 
La utilización crónica de estos agentes 
se asocia con rinitis farmacológica, 
caracterizada por taquifilaxia –es decir, 
reducción de la eficacia– y efecto de 
rebote, que se manifiesta por mayor 
congestión nasal e hiperreactividad 
inespecífica de la mucosa nasal.7 
Sin embargo, aunque la observación 
clínica apoya la aparición de rinitis 
medicamentosa, como consecuencia 
de la administración de oximetazolina, 
es probable que su utilización una vez 
al día, en lugar de 3 veces por día, sea 
segura. Además, el uso simultáneo de 
un corticoide intranasal puede retrasar 
su surgimiento.8 Recientemente, 
Baroody y col. sostuvieron la hipótesis 
de que la combinación de una dosis 
diaria de oximetazolina y fluticasona 
podría proporcionar alivio sintomático 
superior en los pacientes con rinitis 
alérgica perenne, en comparación con 
el uso de fluticasona sola, sin inducir 
rinitis medicamentosa.9

Según las normativas vigentes, 
¿cuál es el período máximo 
durante el cual pueden utilizarse 
los vasoconstrictores tópicos? 
A pesar que existe información 
encontrada con respecto a la 
producción de taquifilaxia y de 
rinitis medicamentosa por el uso 
de oximetazolina, y que el inicio, el 
mecanismo y la modulación de la 
tolerancia hacia los alfa-adrenérgicos 
en la nariz son poco conocidos y no 
existen aún pruebas definitivas, las 
normativas internacionales restringen 
el uso de descongestivos tópicos 
en la rinitis a menos de 10 días, lo 
que limita su potencial papel en el 
tratamiento de la congestión nasal.15

¿Cómo se pueden determinar 
los efectos asociados con la 
activación de los receptores 
adrenérgicos alfa1 y alfa2, por la 
oximetazolina? 
Los descongestivos nasales podrían 
actuar, principalmente, sobre los 
receptores alfa2-adrenérgicos en los 
sinusoides venosos profundos, en 
tanto que la vasoconstricción de las 
arteriolas, en respuesta al estímulo 
alfa1-adrenérgico, sería responsable 
de los efectos adversos, entre ellos, 
la congestión nasal de rebote. Por 
tanto, los fármacos con acción 
exclusiva sobre los primeros (por el 
momento, no disponibles) podrían ser 
particularmente útiles para el alivio de 
la congestión nasal, ya que parecen 
asociarse con un mejor perfil de 
seguridad. 
En un estudio interesante, los autores 
disecaron los componentes alfa1-
adrenérgicos y alfa2-adrenérgicos de 
la oximetazolina (un agonista mixto 
alfa1 y alfa2) para determinar su acción 
de taquifilaxia y congestión de rebote 
mediante el uso de prazosín, un 
antagonista-alfa1 selectivo. También 
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investigaron si la reversión de la 
taquifilaxia y la congestión de rebote 
se producen con el uso concomitante 
de un corticoide intranasal, como el 
propionato de fluticasona.14

¿Cuáles son las pruebas que 
permiten conocer la dilatación de 
los sinusoides venosos y el flujo 
arteriolar superficial?
La dilatación de los sinusoides venosos 
(como marcador de la congestión 
nasal), se valora mediante el pico 
del flujo inspiratorio nasal (PFIN) y la 
rinomanometría anterior activa (RAN), 
en tanto que el estudio con flujometría 
láser Doppler permite conocer el flujo 
arteriolar superficial, lo que posibilita 
estimar el flujo sanguíneo de la mucosa.

¿En qué momento se registra 
la disminución del PFIN, en 
los enfermos tratados con 
oximetazolina intranasal? 
Tanto los cambios en la 
permeabilidad de la vía aérea nasal 
con la administración crónica de 
oximetazolina, evaluados por el PFIN 
y por la RAN, como los cambios en el 
flujo de sangre de la mucosa nasal, 
medido por flujometría láser Doppler, 
disminuyen a los 14 días de tratamiento, 
en comparación con el día 1.

¿Cuáles son los receptores  
alfa-adrenérgicos involucrados  
en la congestión nasal, en el 
contexto del tratamiento con 
oximetazolina?
Los componentes alfa1 y alfa2 de 
subsensibilidad se determinaron a 
partir de las medidas de permeabilidad 
nasal y la curva dosis-respuesta 
para oximetazolina, antes de la 
administración de prazosín y después 
de ella (antagonista-alfa1 selectivo). 
Los autores demostraron, además, 
por primera vez, la inversión de 
la taquifilaxia con la adición de un 
corticoide intranasal. Los datos de 
la presente investigación sugieren, 
de manera firme, que la respuesta 
congestiva nasal está mediada 
predominantemente por receptores 
alfa1-adrenérgicos.14

¿Cuál es el efecto de la 
administración simultánea de 
oximetazolina y propionato de 
fluticasona en aerosol nasal? 
La administración simultánea de 
un corticoide intranasal, como la 
fluticasona, en la dosis máxima 
recomendada de 200 mg dos veces al 
día, por tres días, fue muy eficaz en la 
reversión de la congestión de rebote 
y aumentó el PFIN a los niveles de 

referencia. Además, se logró revertir 
la subsensibilidad del receptor. Sin 
embargo, no se pudo demostrar un 
efecto sobre el flujo sanguíneo de la 
mucosa. Esto puede indicar que el 
corticoide puede invertir la tolerancia a 
los receptores alfa1-adrenérgicos, pero 
no a los alfa2-adrenérgicos, al menos en 
el corto plazo.

¿Cuáles son las perspectivas 
futuras en relación con el uso 
de aerosoles que combinen 
corticoides inhalatorios y 
descongestivos tópicos?
Los corticoides influyen sobre los 
receptores alfa-adrenérgicos de manera 
similar a como lo hacen sobre los 
beta-adrenérgicos, por medio de la 
restauración del número de receptores 
y la reversión de desacoplamiento de 
la proteína G de los receptores alfa-
adrenérgicos, este mecanismo podría 
explicar la reversión de la congestión 
de rebote después del tratamiento con 
fluticasona. De esta manera, se abre 
la posibilidad de realizar otros estudios 
para evaluar si los aerosoles nasales 
que combinan descongestivos tópicos 
y corticoides intranasales representan 
una estrategia eficaz para evitar la 
taquifilaxia y la congestión de rebote en 
pacientes con rinitis.
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Autoevaluación del artículo
La taquifilaxia es la necesidad de consumir dosis crecientes de un fármaco para 
lograr el efecto inicial.
¿Cuál es el período máximo recomendable para el uso de vasoconstrictores tópicos en 
pacientes con rinitis?
A, 24 horas; B, 48 horas; C, 10 días; D, 30 días; E, 40 días.
Verifique su respuesta en: www.siicsalud.com/dato/evaluaciones.php/144504
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Evaluación de la apnea 
obstructiva del sueño en 
función de la altitud en 
que viven los pacientes

Evaluating obstructive sleep 
apnea patients at their 
home altitude

Introducción
Los ambientes montañosos presentan 
varios desafíos a los clínicos que se 
ocupan del cuidado de pacientes con 

apnea obstructiva del sueño, tanto en 
lo que respecta al diagnóstico como 
al cuidado. En comunidades como las 
de Colorado, en EE.UU., y también a lo 
largo de Latinoamérica, los pacientes 
con apnea del sueño pueden no 
tener la oportunidad de realizar una 
evaluación del sueño a la altitud donde 
viven. Por ejemplo, los pacientes que 
viven en Cuzco puede que necesiten 
descender desde los 3500 m hasta 
el nivel del mar, en Lima, para ser 
evaluados. En los Andes chilenos, los 
pacientes podrían tener que descender 
a Santiago para su evaluación del 
sueño.

Tres variables atmosféricas relevantes 
para la apnea del sueño cambian 
con la variación de altitud. Estas 
incluyen: densidad del aire, que 
afecta la viscosidad del flujo aéreo a 
través de las vías aéreas críticamente 
estrechadas; contenido de oxígeno 
y presión barométrica, tal vez 
porque alteran el efecto compresivo 
externo en la faringe. Los cambios 
en estas variables con el descenso 
generan preocupación sobre si la 
gravedad de la apnea de sueño 
puede ser correctamente estimada 
en los pacientes que descienden 
desde localidades de altura para 
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Abstract	 Background: The available sleep lab facilities for many residents in mountainous communities requires them to descend in elevation for their 
sleep testing. This may cause misleading results regarding the severity and nature of their sleep apnea. Design: 11 previously undiagnosed 
obstructive sleep apnea patients living above 2400 m in Colorado, had diagnostic sleep studies at their home elevation, and at 1370 m, with 
5 of the 11 also being studied at sea level. Results: The mean apnea-hypnea index (AHI) fell from 49.1 (10.5)/h to 37.0 (11.2)/h on descent 
from above 2400 m to 1370 m (p = 0.022). In the 5 who traveled to sea level, it dropped from 53.8 (13.2)/h at home elevation, to 47.1 
(14.8)/h at 1370 m, and to 33.1 (12.6)/h at sea level (p = 0.018). The reduction in the AHI was predominantly a reduction in hypopneas and 
central apneas, with little change in the frequency of obstructive apneas. Duration of the obstructive apneas lengthened, with descent. Of 8 
patients with AHI < 50/h at their home elevation, 2 had their AHI fall to < 5/h at 1 370 m, and a third dropped to < 5/h at sea level, i.e. below 
many physicians’ threshold for providing therapy. The patients with the most severe obstructive sleep apnea had the least improvement with 
descent. Conclusions: Because AHI decreases significantly with descent in altitude, polysomnography is most accurately done at the home 
elevation of the patient. Descent to a sleep lab at lower elevation may yield false negatives in patients with mild to moderate sleep apnea.
Key words: altitude, obstructive sleep apnea, diagnosis, polysomnography

Resumen	 Antecedentes: Debido a la disponibilidad de los laboratorios de sueño, muchos residentes de comunidades montañosas deben descender 
de la altura para ser evaluados. Esto puede generar resultados erróneos con respecto a la gravedad y a la naturaleza de la apnea de sueño. 
Diseño: Once pacientes no diagnosticados previamente de apnea de sueño, que viven a 2400 msnm en Colorado, tuvieron estudios de sueño 
diagnósticos en la altitud de su hogar, a 1370 m y 5 de los 11 también fueron estudiados a nivel del mar. Resultados: El índice medio de apnea 
(IMA) descendió de 49.1 (10.5)/h a 37.0 (11.2)/h al bajar desde más de 2400 m hasta 1370 m (p = 0.022). En los 5 sujetos que viajaron hasta 
el nivel del mar descendió de 53.8 (13.2)/h que tenían en la altitud de su hogar a 47.1 (14.8)/h a 1 370 m, y a 33.1 (12.6)/h a nivel del mar 
(p = 0.018). La reducción en el IMA fue debida principalmente a una disminución de las hipopneas y apneas centrales, con pocos cambios 
en la frecuencia de las apneas obstructivas. La duración de estas últimas se prolongó con el descenso. De 8 pacientes con IMA < 50/h en 
la altitud de su vivienda, dos tuvieron una caída de su IMA a < 5/h a 1370 m, y un tercero descendió a < 5/h a nivel del mar, es decir por 
debajo del umbral considerado por muchos médicos para suministrar tratamiento. Los pacientes con la apnea obstructiva del sueño más 
grave presentaron la menor mejoría con el descenso. Conclusiones: Debido a que el IMA se reduce significativamente con el descenso desde 
la altura, la polisomnografía es más precisa cuando se realiza al nivel de la altitud del domicilio del paciente. El descenso a laboratorios de 
sueño puede determinar falsos negativos en pacientes con apnea de sueño leve o moderada.

Palabras clave: altitud, apnea obstructiva del sueño, diagnóstico, polisomnografía
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ser evaluados en los laboratorios de 
sueño. De hecho, en Colorado, hemos 
tenido algunos pacientes con apnea 
de sueño sintomática que viven 
en las montañas y descendieron a 
nuestro laboratorio de sueño para su 
evaluación y obtuvieron resultados 
benignos erróneos. Nuestro equipo1 
llevó a cabo un estudio, publicado en 
Chest 130:1744-1750, 2006, en el que 
se analizó el efecto del descenso de 
altitud en residentes con apnea de 
sueño sintomática, que viven en la 
altura de las montañas. 
Toda la información, las tablas y los 
gráficos a continuación y mucho 
del texto de este artículo fueron 
originalmente publicados en inglés en 
Chest,1 y son reproducidos en español 
con autorización de dicha publicación.

Diseño del estudio
Once nuevos pacientes que vivían 
en las montañas de Colorado, en 
altitudes entre 2400 metros sobre el 
nivel del mar (msnm) y 3100 msnm, 
y que presentaban síntomas de 
apnea obstructiva del sueño fueron 
evaluados mediante polisomnografía, 
tanto en la altitud de sus domicilios 
como en nuestro laboratorio de 
sueño urbano, en Grand Junction, 
Colorado, a 1370 msnm. Cinco de los 
once pacientes también recibieron 
un tercer estudio polisomnográfico a 
nivel del mar. El seguimiento con el 
polisomnógrafo incluyó cuatro canales 
de electroencefalograma (EEG), 
electromiograma (EMG) de mentón y 
de ambas piernas, electrooculografía 
(EOG) bilateral, electrocardiograma 
(ECG), posición corporal, termistor 
oral ± nasal, indicadores de presión 
torácicos y abdominales, micrófono 
para ronquidos y oximetría digital. 
En todos excepto en tres de los 27 
estudios se utilizaron transductores 
de presión de flujo de aire (tres de los 
pacientes a nivel del mar no tuvieron 
disponibilidad de transductores de 
presión de flujo de aire nasal). Se 
utilizaron en 25 de los 27 estudios las 
máquinas de registro de sueño Alice 
lV (Respironics, Murrayville, EE.UU.). 
Un estudio utilizó el equipo Sandman 
(Pleasanton, EE.UU.) y otro el  
Grass-Telefactor (West Warwick, 
EE.UU.). El protocolo fue aprobado 
por el Comité de Revisión de 
Investigaciones del St. Mary’s Hospital 
en Grand Junction, Colorado, de 
acuerdo con la Declaración de Helsinki. 
Todos los pacientes brindaron su 
consentimiento informado.

Polisomnografía
El sueño fue medido de acuerdo con 
Rechtschaffen y Kales.2 Los eventos 
respiratorios fueron categorizados 
como apneas obstructivas, apneas 
mixtas, apneas centrales, hipopneas 
y despertares relacionados con 
esfuerzos respiratorios (DRER). Todos 
los eventos requerían una duración de 
10 segundos. Las apneas necesitaban 
un 80% de reducción de la señal del 
termistor nasal oral; las hipopneas, 
una reducción reconocible del flujo 
en el termistor nasal oral o en el 
transductor de presión y una reducción 
en la saturación de oxígeno > 4%. Los 
DRER fueron eventos de reducción de 
flujo, generalmente con ronquidos, 
que llevaron a un despertar EEG 
con reducciones de la saturación de 
oxígeno < 4%. Se definió el índice de 
apnea hipopnea (IAH) como el número 
de apneas más hipopneas por hora. 
El índice de trastornos respiratorios 
(ITR) fue definido como el número de 
apneas más hipopneas más DRER por 
hora. Los 25 estudios que utilizaron la 
máquina Alice lV fueron medidos de 
forma enmascarada por un técnico 
en investigación del sueño que 
ignoraba el origen de la investigación 
y su diseño. Los estudios de sueño 
fueron editados por un diplomado del 
American Board of Sleep Medicine, 
también de forma enmascarada, en 
lo que respecta su origen. No fue 
posible hacer de manera cegada los 
dos estudios con los equipos Grass 
Telefactor y Sandman.

Análisis estadístico
Cada variable fue analizada mediante 
la medición repetida del análisis 
de varianza (SAS Proc Mixed; SAS 
Institute; Cary, Carolina del Norte, 
EE.UU.), se usaron las instrucciones 
CONTRAST que facilitan las 
comparaciones paralelas en el análisis 
post hoc. Para el análisis de los 11 
pacientes se compararon dos alturas, 
la altitud del hogar por encima de los 
2400 msnm versus Grand Junction, 
a 1370 msnm. Los cinco pacientes 
que viajaron hasta el nivel del mar 
fueron analizados en tres niveles: 
el domiciliario, Grand Junction y 
el nivel del mar. Los datos están 
expresados como valor medio (EE). 
Los demográficos como medias ± 1 
desviación estándar (DE).

Resultados
Los pacientes tenían entre 46 y 70 
años (media 55 ± 7.3 años). Tres de 

los 11 eran mujeres. El índice de masa 
corporal fue de 20 a 58 kg/m2 (media 
33.9 ± 11.3 kg/m2). La altitud de sus 
hogares estaba entre 2417 msnm y 
3139 msnm (media 2701 ± 214 msnm). 
La gravedad de la apnea del sueño 
medida al nivel de sus hogares tenía 
un rango de leve a grave, con IAH 
entre 13.5/h y 125.6/h.
En estos 11 pacientes, el IAH decreció 
con el descenso de altitud. A la altura 
de sus hogares en la montaña  
(> 2400 msnm), el IAH promedio era 
49.1/h (10.5), y en Gran Junction, a 
1370 msnm, 37.0/h (11.2) (p = 0.022). 
Si observamos de manera exclusiva 
el subgrupo de cinco pacientes que 
también se trasladaron hasta el nivel 
del mar, su IAH de altura (> 2400 
msnm) era de 53.8/h (13.2), y en 
Grand Junction 47.1/h (14.8), mientras 
que a nivel del mar era 33.1/h (12.6) (p 
= 0.018) (Figura 1a).
Si agregamos el DRER a ese índice, 
vemos que el ITR tuvo una tendencia 
similar (Figura 1b). Dos de los 8 
pacientes cuyo IAH en sus hogares 
tenía un rango de 13.5/h a 50/h 
tuvieron una reducción a < 5/h con el 
descenso a 1370 msnm, y en un tercer 
paciente el IAH descendió por debajo 
de 5/h a nivel del mar. Esto se ubica 
por debajo del umbral habitual para 
iniciar tratamiento.
Evaluamos los índices específicos 
por tipo de evento respiratorio 
con el cambio de altitud en los 11 
pacientes a la altura de sus hogares, 
> 2400 msnm, y en Grand Junction, 
a 1370 msnm (Figura 2a). Las 
apneas obstructivas y las mixtas 
fueron analizadas conjuntamente y 
no se redujeron en frecuencia con 
el descenso. Las apneas centrales 
disminuyeron cerca del 70%, pero 
debido al menor número de eventos  
en esta categoría no se arribó a un 
nivel estadísticamente significativo  
(p = 0.06). Las hipopneas 
disminuyeron en frecuencia cerca 
del 49% (p = 0.008) con el descenso 
a Grand Junction a 1370 msnm. Los 
DRER no cambiaron de frecuencia con 
el descenso. En los cinco pacientes 
que también bajaron a nivel del mar, 
la información sobre sus índices por 
tipo de evento específico muestra que 
presentan características similares, y 
se resumen para los tres niveles de 
altura en la Figura 2b.
Es interesante señalar que la duración 
de las apneas obstructivas y mixtas 
aumentó con el descenso (Figura 3). 
Seis de los once pacientes tuvieron 10 
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Figura 1a. Indice de apnea-hipopnea (IAH) vs. altitud en 11 pacientes que vivían 
por encima de 2 400 msnm. Nótese la tendencia decreciente con el descenso. 
Para los 11 pacientes que descendieron de la altura de sus hogares a 1 370 
msnm en Grand Junction, p = 0.022. Para los 5 de los 11 que descendieron a 
nivel del mar, p = 0.019.

Figura 1b. Indice de trastorno respiratorio (ITR vs. altitud en 11 pacientes que 
viven por encima de los 2 400 msnm. El ITR incluye apneas, hipopneas y DRER. 
Nótese una tendencia decreciente similar con el descenso. Para los 11 pacientes 
que descendieron a 1 370 msnm, p = 0.023. Para los 5 de los 11 que bajaron a 
nivel del mar, p = 0.020.

Figura 2a. Se muestran las medias de los índices por tipo de evento respiratorio 
específico para los 11 pacientes a dos altitudes. 2 400 m y 1 370 m. El descenso 
no afectó los índices de apneas obstructivas y mixtas (AO-AM.) o el índice DRER. 
El índice de apnea central (AC) disminuyó pero no de manera estadísticamente 
significativa p = 0.061. El índice de hipopnea presentó una reducción significativa, 
p = 0.008.

Figura 2b. Se muestran los índices medios por tipo de eventos respiratorios 
específicos para los 5 pacientes que bajaron a nivel del mar. El descenso de altitud 
no cambió el índice AO-AM o el índice DRER. Pareció que había una reducción 
de la AC a nivel del mar, pero no fue estadísticamente significativa, p = 0.18. Hubo 
una reducción significativa de hipopneas, p = 0.017.

Figura 3. Se muestran las medias de los índices por tipo de evento respiratorio 
específico para los once pacientes a dos altitudes (2 400 msnm y 1 370 msnm). El 
descenso no afectó los índices de apneas obstructivas y mixtas (AO-AM.). El índice 
de apneas centrales (AC) descendió, p = 0.243. El índice de hipopnea decreció 
significativamente p = 0.010; el ERRD aumentó, pero p = 0.105.

o más apneas obstructivas o mixtas 
en al menos dos de las alturas. El 
promedio de duración de las apneas 
fue mayor en las menores alturas en 
los 6 pacientes (p = 0.0001). Algunos 
de estos sujetos pasaron un mayor 
porcentaje de su tiempo total de sueño 
en apnea en las elevaciones más bajas 
que en las altas.
Como se esperaba, el promedio de la 
saturación arterial de oxígeno (SaO2) 
durante el sueño no REM aumentó 
con el descenso de altitud (p = 0.002) 
(Figura 4a). Sin embargo, de manera 
sorprendente, el nadir individual más 
bajo de SaO2 nocturna en los pacientes 
no se incrementó invariablemente con 
el descenso, debido quizás a algunas 
de las apneas obstructivas más 
prolongadas en las menores alturas  
(p = 0.099) (Figura 4a). Un único 
paciente cuyo nadir de SaO2 más bajo 

de la noche fue 
menor a nivel del 
mar que a 2700 
msnm, tuvo su 
única etapa de 
sueño REM en 
posición supina la 
noche que estuvo a 
nivel del mar.
Nuestros tres 
pacientes más 
graves, individuos 
1, 2 y 7, que 
tenían apneas 
obstructivas/
mixtas de manera 
preponderante en 
todas las altitudes 
estudiadas, 
presentaron la menor mejoría en el 
IAH con el descenso de > 2400 msnm 
a 1370 msnm. Su IAH medio sólo 

bajó de 97.6 a 90.4. Su porcentaje 
promedio de tiempo total de sueño 
apneico se incrementó de 47% a 56%, 

Indice de apnea hipopnea a dos altitudes diferentes Indice de trastornos resìratorios a tres altitudes diferentes
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y uno solo de estos tres pacientes 
tuvo un aumento de su nadir de SaO2 
con el descenso.

Discusión
El IAH y el ITR decrecen cuando se 
desciende de altitud. Esta disminución 
se produce principalmente por 
la reducción de las hipopneas 
y de las apneas centrales. Esto 
sugiriere que de los tres factores 
ambientales que varían con el 
cambio de altitud, la concentración 
de oxígeno fue el más importante. 
Se esperaría que la viscosidad del 
aire y el efecto compresivo de la 
atmósfera incrementaran los eventos 
respiratorios cuando se desciende  
de altitud.
Estos hallazgos son similares a 
los de otros investigadores que 
encontraron una disminución de IAH 
con oxigenoterapia en pacientes con 
apnea obstructiva del sueño. Smith 
y col.3 y Gold y col.4 hallaron que con 
oxígeno suplementario, el IAH caía  
con una declinación predominante 
de la apneas centrales en los 
pacientes con una mezcla de eventos 
obstructivos y centrales de apnea de 
sueño. De hecho, en los pacientes 
de Gold y col., la apnea obstructiva 
aumentó en número con el oxígeno. 
En cinco de nuestros pacientes (4, 
6, 7, 8 y 10), más de un 25% de 
las apneas que presentaban en sus 
hogares eran de tipo central. Éstas se 
redujeron en número con el descenso 
de altitud (p = 0.07), mientras que  
las apneas obstructivas aumentaron 
(p = 0.007).
Gold y col.4 también encontraron 

que, con oxigenoterapia para la 
apnea obstructiva de sueño, no sólo 
aumentaba la SaO2 basal, sino que 
también se incrementaba la magnitud 
en la reducción de la saturación. Si 
consideramos el descenso de altitud 
como un evento similar al tratamiento 
con oxígeno suplementario, esto 
posiblemente explique parte de la 
importante reducción de hipopneas 
con el descenso, dado que las 
hipopneas, por definición, requieren 
una disminución del 4% en la pérdida 
de saturación. El paciente 5, que tenía 
principalmente ronquidos e hipopnea, 
tuvo una caída de su IAH de 44.4/h a 
3139 msnm a 13.9/h a 1370 msnm, y 
a 4.1/h a nivel del mar. Las hipopneas 
no cambiaron simplemente a DRER. El 
índice DRER aumentó de sólo 1.2/h a 
3139 msnm a 4.1/h a nivel del mar.
La reducción de apneas centrales con 
el descenso de altitud posiblemente 
sea lo opuesto a la clara asociación 
entre apneas centrales y su aumento 
con la altitud y la hipoxia. Esta 
asociación parecería estar relacionada 
con la acción desestabilizadora 
sobre el control ventilatorio de la 
hipoxia, o la ventilación mediante 
retroalimentación en asa.5,6 Wellman 
encontró que los pacientes con 
apnea obstructiva del sueño y mayor 
inestabilidad respiratoria (medida 
por la técnica de ventilación asistida 
proporcional), tenían la mayor 
reducción en su IAH en respuesta 
al oxígeno. El paciente de nuestro 
estudio que presentó la mayor 
reducción en su IAH con el descenso 
(paciente 9) tenía exclusivamente 
apneas centrales en la altitud de 

su hogar, tal vez como reflejo del 
incremento en su ganancia por 
retroalimentación ventilatoria en asa. 
El IAH se redujo de 49.5/h a 4.2/h 
con el descenso desde 2957 msnm 
a 1370 msnm. En esta última altitud 
presentaba predominantemente 
ronquidos, hipopneas y DRER.
La mayor duración de las apneas 
obstructivas y mixtas en las menores 
alturas es probable que se deba a 
que lleve más tiempo para que caiga 
la SaO2 al nivel que se requiere para 
que se desencadene el despertar que 
finaliza el evento, en un medio mejor 
oxigenado.7 Motta y col.8 describen 
apneas más prolongadas en pacientes 
con apnea obstructiva del sueño, en 
respuesta al tratamiento con oxígeno.
Tanto Burgess9 como Warner y col.10 
encontraron que cuando exponían a 
situaciones de hipoxia a pacientes que 
presentaban apnea obstructiva del 
sueño a nivel del mar (en el estudio 
de Burgess equivalen a una altitud 
de 2750 msnm), transformaban sus 
apneas obstructivas en apneas de 
sueño centrales. De hecho, Burgess 
lo notó inicialmente, mientras 
evaluaba a un paciente escalador de 
montañas con ronquidos, que tenía 
polisomnografías a varias alturas 
del Himalaya.11 Nosotros tuvimos 
un paciente (número 4) cuyas 
características eran similares a las  
de sus hallazgos. Sus apneas a  
2700 msnm eran casi exclusivamente 
centrales y a nivel del mar eran 
predominantemente obstructivas. 
Cuatro de nuestros pacientes con 
una mezcla de eventos centrales 
y obstructivos en la altitud de sus 

D. Patz et al. / Artículos Originales Otorrinolaringología 6 (2017) 7-12

Figura 4a. Media de SaO2 en sueño no REM, se eleva en cada uno de los 11 
pacientes que descendieron (p = 0.003).

Figura 4b. La elevación menos consistente del nadir de SaO2 individual más bajo 
con el descenso en los 11 pacientes (p = no significativo).
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hogares tuvieron esencialmente 
apneas obstructivas con el descenso. 
Sin embargo, la mayoría de nuestros 
pacientes tenía un gran número de 
apneas obstructivas por encima de 
los 2400 msnm de sus hogares. Es 
posible que la aclimatación, con el 
tiempo, a la altura de sus hogares 
hiciera que las apneas centrales 
disminuyeran. A altitudes mayores de 
4400 m se ha demostrado que estas 
últimas descienden con el tiempo.12,13 
Los pacientes de Burgess con apneas 
del sueño pasaron sólo una noche en 
la altitud simulada.
Warner y col. tuvieron sólo un 
paciente con apnea grave del 
sueño cuya apnea obstructiva se 
transformó en mixta cuando se lo 
expuso a hipoxia.10 Uno de nuestros 
pacientes más graves (número 7) 
mostró características similares, y la 
altitud de su hogar era semejante a 
la exposición a la hipoxia del estudio 
de Werner y col. En la altura su 
hogar, 2815 msnm, tenía 117 apneas 
obstructivas y 587 apneas mixtas 
durante una noche. A 1370 msnm 
se revirtieron esas características y 
presentó 358 apneas obstructivas y 
11 mixtas. Las apneas centrales eran 
infrecuentes en él a ambas alturas.
En los Andes y en el Himalaya hay 
ciudades a alturas mayores que 
cualquiera de las que se encuentran 
en Colorado, entre ellas Cerro de 
Pasco, Perú, a 4260 msnm, y La Paz, 
Bolivia, a 3850 msnm. En La Paz, 
Normand14 encontró que incluso entre 
los habitantes sin policitemia, la 
mitad de ellos tenía 4% de oscilación 
de SaO2 durante el sueño, con una 
frecuencia > 10/h. Richolet,15 en 
Cerro de Pasco, encontró tanto en 

los residentes saludables como en 
los que presentaban policitemia a 
4280 msnm, que todas las apneas 
e hipopneas eran centrales. 
Seguramente, descender de altitud 
para la evaluación del sueño podía 
alterar significativamente los 
hallazgos en esas personas.

Limitaciones
Al considerar nuestros hallazgos 
se deben tener en cuenta varias 
limitaciones. Primero, se trata de 
un pequeño grupo de pacientes. 
Segundo, hubo cierta incongruencia 
en los equipos de seguimiento. En 
todos los pacientes se evaluó el flujo 
nasal y bucal, pero en 5 de los 22 
estudios efectuados en Colorado esto 
fue realizado mediante un termistor 
oral y un transductor de presión de 
flujo de aire nasal. En los otros  
17 estudios, y en todos los ensayos  
a nivel del mar, el termistor era  
oral/nasal. De los 5 estudios realizados 
en Colorado con el termistor oral (que 
podría potencialmente sobrevalorar 
la apnea), 2 se efectuaron a la altitud 
de los hogares > 2400 msnm, y 3 a 
1370 msnm, minimizando cualquier 
desviación. Tercero, todos los  
pacientes tenían un transductor 
de presión de flujo de aire nasal. 
Esto puede haber producido alguna 
subpuntuación en los DRER a nivel 
del mar, pero no en el IAH. Hubo 
muy escasas reducciones del 4% de 
la SaO2 sin alguna señal reconocible 
en el termistor. Cuarto, 2 de los 27 
estudios no pudieron hacerse de 
forma enmascarada, lo que originó 
dos sistemas de sueño diferentes. 
Sin embargo, si los excluimos del 
análisis, las reducciones en el IAH y en 

el ITR con el descenso se mantienen 
significativas (p < 0.05). Una quinta 
limitación es la falta de mediciones 
fisiológicas para ayudar a caracterizar 
al paciente individual y tener en 
cuenta su mecanismo ventilatorio 
hipóxico y las presiones críticas de 
cierre. Estas mediciones podrían 
explicar la causa de las diferentes 
respuestas de los distintos pacientes 
con el cambio de altitud.

Conclusiones
Las montañas generan desafíos 
significativos para evaluar pacientes 
con apnea obstructiva del sueño. 
Para los que viven entre 2400 msnm 
y 3100 msnm, el descenso de altura 
reduce el IAH y el ITR. Los cambios 
observados con el descenso de altitud 
son similares a las observaciones 
previas con respecto al oxígeno a 
nivel del mar en pacientes con apnea 
obstructiva crónica. Las apneas 
centrales y las hipopneas descienden 
en número y las apneas obstructivas 
se prolongan. Es importante destacar 
que algunos pacientes con apnea 
del sueño leve a moderada en la 
altura de sus hogares, no habrían 
calificado para recibir tratamiento 
por su enfermedad si hubieran sido 
evaluados a nivel del mar. A altitudes 
muy altas, los pacientes podrían  
tener de manera predominante  
apnea central. La evaluación 
diagnóstica mediante el estudio de 
sueño debe realizarse lo más cerca 
posible a la altitud del domicilio de 
los pacientes para reflejar de manera 
adecuada la gravedad y la naturaleza 
(obstructiva o central) y llevar 
adelante decisiones terapéuticas 
efectivas.
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despertares relacionados con esfuerzos respiratorios; IAH, índice de apnea hipopnea; ITR, índice de trastornos 

respiratorios; EE, valor medio; DE, desviación estándar; SaO2, saturación arterial de oxígeno.
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Autoevaluación del artículo
Debido a la disponibilidad de los laboratorios de sueño, muchos residentes 
de comunidades montañosas deben descender de la altura para ser 
evaluados. Esto puede generar resultados erróneos con respecto a la 
gravedad y a la naturaleza de la apnea de sueño.
Los científicos encontraron que, a alturas muy elevadas, de cerca de 4000 msnm, la 
mayoría de los eventos respiratorios observados durante el sueño son:
A, Apneas obstructivas e hipopneas; B, Apneas mixtas; C, Apneas centrales 
e hipopneas; D, Despertares relacionados a  esfuerzos respiratorios; E, 
Ninguno de los anteriores.
Verifique su respuesta en: www.siicsalud.com/dato/evaluaciones.php/103027
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