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Summary

The Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is caused
by an obstruction in the upper airways, usually at the oro-
pharynx. OSAS affects mainly the nervous and cardiovascular
systems.

OSAS is related to obesity, palatomegaly and other mor-
phologic and physiologic disorders of the upper airways and
surrounding tissues. OSAS should be suspected in every per-
son that snores while sleep and that has excesive daytime
somnolence. The diagnosis is confirmed by polysomno-
graphy.

Treatment is based on correction of the causing morpholo-
gic and physiologic alterations; also, sleep hygiene and
weight loss should be promoted. Other options inciude the
prescription of respiratory stimulating drugs, the use of
machines that prevent the colapse of the pharyngeal tissues;
and if necessary, surgical means, such as uvulopalatopharyn-
goplasty or tracheostomy, which eliminate the obstructive
tissue or make a bridge over the obstruction site.

Results are usualy good, with a progressive lowering of the
symptomatology, and therefore, a better prognosis with a
much better life quality for the patient.

Resumen

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) es oca-
sionado por el bloqueo del paso del aire en las vias respirato-
rias superiores; afecta principalmente a los sistemas nervioso
y cardiopulmonar.

El SAOS se relaciona con la obesidad, la palatomegalia y
con otras alteraciones morfoldgicas o funcionales de las vias
aéreas superiores y de los tejidos adyacentes. Se debe pensar
en este sindrome cuando las personas presentan somnolen-~
cia excesiva diurna y ronquido durante el sueno. E! diagndsti-
co se confirma por medio de la polisomnografia.

E! tratamiento consiste en corregir las alteraciones morfo-
légicas y funcionales que lo provocan, promover la higiene
del suefio, lograr que el paciente reduzca de peso, prescribir
estimulantes respiratorios, aplicar aparatos que impidan el
colapso de los tejidos involucrados y, en caso necesario,
emplear técnicas quirtrgicas que eliminen el tejido redun-
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“Tanto el suefio como el insomnio excesivos
son de mal pronéstico.”

Hipécrates

Aforismos, Libro 2, Aforismo III

dante, o que formen puentes que faciliten el flujo aéreo en el
sitio de obstruccion. Con este tratamiento generalmente se
obtienen buenos resultados y disminuye progresivamente la
sintomatologia, lo que mejora el pronodstico y la calidad de
vida del paciente.

Introducciéon

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS)
es un trastorno frecuente; predomina en el sexo mas-
culino y en las personas obesas; se manifiesta por un
ronquido fuerte con pausas, mala calidad del suefio y
excesiva somnolencia diurna {SED) (1).

Es posible que Dioniso, tirano de Heraclea (367
A.C.), haya sido la primera persona de la que existe
informacion de que padecié SAOS. En el siglo XIX,
Charles Dickens describi6 a un personaje que padecia
una enfermedad similar, en The Pickwick Papers, por
lo que Burwell, en 1956 (2}, propuso el término de
Sindrome de Pickwick para describir un cuadro que se
caracteriza por una gran obesidad, hipoventilacion,
policitemia, ronquido y SED. Desde 1877 existen
informes de padecimientos similares en la literatura
médica. En 1966, Gastaut (3) realizd el primer estudio
neurofisiolégico en el que se relaciona la obstruccién
de las vias aéreas superiores durante el suefio, con la
SED. Walsh y col.{4) observaron que cesaba el flujo
aéreo cuando se presentaban movimientos respirato-
rios téraco-abdominales. El flujo aéreo se restablecio
por una via nasofaringea y se eliminé la obstruccion
por medio de la traqueostomia permanente.

Lavie (5) encontr6 que estd muy relacionada la som-
nolencia excesiva diurna con el SAOS; considera que la
prevalencia de SAQS en la poblacién general es de cer-
ca del 1%. En los Estados Unidos, el SAOS es la causa
mas frecuente de que se envie a los pacientes a los
taboratorios de suefio. El 25% de la poblacién ronca
(7). 1a gran mayoria sin otra consecuencia que la moles-
tia social que implica; sin embargo, el ronquido es un
dato valioso que debe ser investigado por el médico
debido a la fuerte relacibn que tiene con el SAOS.
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Et suefio

El suefio (8) se divide de la siguiente manera:

1. Suefio de Movimientos Oculares Réapidos
(SMOR), en el que el electroencefalograma (EEG) se
caracteriza por una frecuencia mixta de bajo voltaje; el
tono del muasculo estriado voluntario se encuentra en
el nivel mas bajo y hay movimientos oculares rapidos.
Se cree que del suefio MOR depende el reposo
psiguico, ya que es en este periodo cuando se presen-
ta la actividad onirica.

2. Suefio No MOR, que se divide en cuatro eta-
pas: En el estadio 1 (inicio del suefio) se presentan
movimientos oculares lentos, el tono muscular co-
mienza a disminuir y el ritmo alfa del EEG de vigilia cam-
bia por un ritmo parecido al del SMOR. En el estadio 2
se presentan descargas en forma de huso, de 12 a 14
ciclos por segundo (cps}, y complejos K; el tono mus-
cular continta en descenso. Los estadios 3 y 4 corres-
ponden al suefio Delta, llamado asi por las ondas len-
tas de alto voltaje {de 0.5 a 2 cps) que lo caracterizan.
El reposo fisico parece depender del suefio Delta.

Con la edad cambia la arquitectura del suefio; en el
adulto joven se presenta en ciclos variables de 90
minutos, con 20 minutos de SMOR en promedio, aun-
que la cantidad de éste es mavyor al final del suefio; con
el suefio Delta ocurre lo contrario. Al envejecer, el sue-
fio se fragmenta progresivamente y disminuye la pro-
porcion de SMOR y de suefio Delta (9).

Cuando el sueiio se hace més profundo, baja el volu-
men respiratorio y, consecuentemente, la ventilacion
alveolar. Durante el SMOR, la respiracién se vuelve
irregular y disminuye la sensibilidad a la hipoxia y a la
hipercapnia {10).

Fisiopatologia

EL RONQUIDO. El ruido del ronquido se debe, en
parte, a que al aumentar de tamanio el paladar blando,

se favorece la vibracion de éste cuando pasa el aire al
respirar {11) (figs. 1 y 2}. Esta vibracidon provoca dafio
tisular por el deposito de tejido coldgeno, edema, infil-
tracion grasa, disminucion del tono de los tejidos y
afeccidn de los nervios locales, lo que, a su vez, origina
ia falta de control neuromuscular de la porcion distal
del paladar blando y de la pared faringea, cerrandose
asi el circulo vicioso que termina en el colapso vy en la
oposicién del paladar sobre la pared faringea posterior.

FIGURA 2.- Cinefluoroscopia de ia lateral del cuello de un
paciente roncador. Resalta el aumento de tamaiio del paladar
blando

LA OBSTRUCCION. En los individuos sanos, la
orofaringe se dilata con la inspiracién, en tanto que en
los pacientes con SAQS, la dilatacidon es minima o,
paradojicamente, la luz faringea puede estar més com-
prometida. Cuando la fuerza de succién es mayor que
el esfuerzo muscular dilatador de las vias respiratorias
superiores (efecto Venturi) se presenta la obstruccion

FIGURA 1.- Cinefluoroscopia lateral del cuelio de un indi-
viduo sano

FIGURA 3.- Cinefluoroscopia de la lateral del cuello de un
paciente con SAOS por la obstruccion secundaria a la palato-
megalia
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al pasar el aire. La obesidad aumenta el probiema debi-
do a que incrementa el volumen vy la laxitud de los teji-
dos, lo que favorece la obstruccién (figs. 3 y 4).

Rt st R

FIGURA 4.- Cinefluoroscopia de la lateral del cuello de un
paciente con SAOS por la obstruccién al nivel de la hipofaringe

Las obstrucciones, las alteraciones o las malforma-
ciones anatdmicas faringeas, y en otros sitios de las
vias respiratorias superiores, también pueden causarlo
{cuadro 1); los cambios mencionados provocan una
mayor resistencia al flujo del aire, por lo que se requie-
re mas esfuerzo respiratorio para mantener la ventila-
cién, lo que promueve el colapso tisular, principalmen-
te en un tejido flacido, aunque no necesariamente a
nivel de la orofaringe (13).

CUADRO 1
Anormalidades de las vias respiratorias superiores
en los pacientes con sindrome de apnea obstructiva
del suefio

1.~ Palatomegalia

2.~ Hipertrofia amigdalina

3.- Mucosa faringea redundante

4.- Retrognatia

5.- Macroglosia con arco del paladar bajo

6.- Macroglosia de la base de implantacién

7.- Epiglotis en omega, laxa e hipertréfica

8.- Obstruccién nasal (ej. tabique desviado, rinitis)

9.~ Crecimiento de partes blandas (ej. mixedema, tumores)

10.~ Congénitos {ej. enfermedades de Pierre Robin,
Crouzon, micrognatia}

11.- Otras

12.- Mixtas

Hay una relacion directa entre la palatomegalia y la
sintomatologia. Al aumentar el tamaiio del paladar
blando, el individuo pasa de ser solamente un ronca-
dor, a ser un paciente con SAOS (sin descartar otras
anormalidades anatdémicas y funcionales en las vias
respiratorias superiores).

Manifestaciones clinicas

El problema aparece durante los estadios del suefio
en los que el tono muscular es menor (como sucede
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en el estadio de SMOR) (14); durante la inspiracién
cae la presion intraluminal, los tejidos se colapsan vy
sobreviene la obstruccion; el paciente no puede respi-
rar, en la sangre disminuye la saturacion de oxigeno y
aumenta el bidxido de carbono; el paciente se asfixia,
por lo que despierta brevemente (15) (lo que incre-
menta el tono de los mdsculos dilatadores faringeos)
para respirar. En el SMOR, la pausa apnéica dura mas
por la hiposensibilidad relativa a la hipoxia y a la hiper-
capnia. Para considerar este fenémeno como anormal,
debe suceder mas de 5 veces por hora, pero en algu-
nos pacientes llega a ocurrir mas de 300 veces cada
noche. Regularmente, el paciente no recuerda estos
sucesos, pero resulta obvio que no logra descansar
adecuadamente (16, 17).

Los datos clinicos son (18): ronquido fuerte con
pausas apnéicas, SED, actividad diurna excesiva para
mantenerse despierto, cambios de la personalidad,
deterioro intelectual, depresién, cefalea matutina, tras-
tornos sexuales vy, en los nifios, enuresis (19).

Hay alteraciones cardiovasculares importantes; la
presion arterial se eleva, tanto fa pulmonar como la sis-
témica (la hipertension arterial es mas frecuente entre
los pacientes de SAOS que en la poblacién general)
(20), por la tiberacién de catecolaminas durante la
apnea. Se agravan las arritmias por reflejo vagal (prin-
cipalmente las taquibradiarritmias) y puede desenca-
denarse la muerte subita (21, 22). Se debe sospechar
gue hay un problema de SAOS en los pacientes con
monitoreo dindmico electrocardiografico en que se
detecte este tipo de arritmias durante el suefio.

Diagnéstico

El estudio neurofisiolégico del suefio, el polisomno-
grama, estudia variables ya estandarizadas (8, 18); en
él se valoran varios parametros para identificar los
diversos estadios del suefio, como la electrooculogra-
fia, el EEG vy la electromiografia de musculo estriado
voluntario.

Otras variables estudiadas en el polisomnograma
cuando se sospecha el SAOS son (18):

— Monitoreo electrocardiografico.

— Oxigenometria periférica.

— Registro sonoro del ronquido.

— Sensor naso-bucal de flujo aéreo.

— Registro de movimiento téraco-abdominal (ej.
pletismografia, presion intraesofagica).

— La posicion del cuerpo y sus cambios.

— Videograbacién del paciente (para observacion
directa).

Es indispensable efectuar una historia clinica con
exploracién fisica orientada al problema; se investigan
principalmente las enfermedades relacionadas con el
suefio, el uso de hipnéticos y sedantes, los habitos e
higiene del suefio, etc. Se deben valorar los trastornos
asociados (maxilofaciales, otorrinolaringologicos, en-
décrinos y psiquiatricos). Se intenta cuantificar el
deterioro fisico, mental y funcional, y se realizan los
estudios pertinentes de laboratorio y de gabinete.

El diagndstico polisomnogréafico se basa en el anali-



sis de los factores mencionados, principalmente en el
movimiento muscular téraco-abdominal sin flujo
aéreo nasobucal, que ilega hasta el movimiento para-
déjico; en la desaturacion de oxigeno sanguineo coin-
cidente; en las caracteristicas del ronquido; en la
observacién directa del paciente en el laboratorio, y en
la descripcion que dé el compafiero de cama. Este pro-
cedimiento ayuda a detectar el grado de afeccién tanto
por el nimero de episodios de apnea como por los fac-
tores médicos asociados (por ej: arritmias y reflujo
gastro-esofagico coincidente); el momento en.que se
presenta (en que estadio, o que posicién lo favorece) y
los fenébmenos asociados, como mioclonias nocturnas
o la frecuente asociacién con apneas centrales (que
incluso pueden permanecer y agravarse al corregir el
SAOS).

La cinefluoroscopia lateral de cuello (23) muestra el
lugar obstruido, y el tamario y posicién de los tejidos,
para valorar las posibilidades de corregirlos quirtrgica-
mente. Algunas maniobras, como la respiracién por la
nariz y por la boca, la succién con la nariz y la boca
cerradas, la fonacién y la deglucién, permiten la valora-
cién funcional y la identificacion de otras zonas de
obstruccién, lo que no es posible detectar con estu-
dios estéaticos, como la radiografia lateral simple de
cuello o la tomografia axial computada, aunque en
determinados casos, sean de utilidad.

Tratamiento (24, 25)

Se deben corregir las alteraciones anatdmicas o fun-
cionales, y orientar al paciente para mejorar su higiene
del suefio, incluyendo su posicién al dormir, ya que el
decubito dorsal favorece la caida del paladar sobre la
faringe (26). A los pacientes obesos se les sugiere una
dieta de reduccién y se les motiva a seguirla rigurosa-
mente con el fin de romper el circulo vicioso de obesi-
dad-SAOS-SED-sedentarismo-obesidad. De ser ne-
cesario, se recurre a métodos mas decisivos, como los
quirdrgicos, ya sean los que disminuyen la capacidad
para ingerir alimentos o los que disminuyen la superfi-
cie de absorcién. La pérdida de peso, atn la moderada,
tiene a veces resultados sorprendentes, ya que con la
disminucién de algunos milimetros en la pared retro-
faringea, en ocasiones se logra aumentar suficiente-
mente la luz faringea para prevenir el colapso (12). El
etanol y las benzodiazepinas estan contraindicadas
por sus efectos miorelajantes y por ser depresores
nerviosos (27, 28).

Los medicamentos gue posiblemente sean (tiles, son
aquellos que disminuyen la profundidad del suefio para
mejorar el tono muscular faringeo, y los que estimulan
la respiracion {29, 30, 31), como los antidepresivos
triciclicos poco sedantes (protriptilina), las xantinas, la
naloxona, la acetazolamida y la progesterona. Se debe
investigar la utilidad de los nuevos antidepresivos, pues
tienen menos efectos adversos que los triciclicos (32).

En el futuro se conoceré la utilidad de la colchicina
(33) y de la vitamina B-12 sobre los depésitos de
colagena y la neuropatia, respectivamente, aunque no
debemos olvidar que los medicamentos estan reserva-
dos para aquellos pacientes que no desean o no res-

ponden a otras técnicas, o para quienes estan con-
traindicadas.

Se han obtenido buenos resultados con las maqui-
nas que insuflan aire a presion positiva constante por
la nariz, lo que forma una férula aérea que impide el
colapso (11); estas se utilizan a fa presién a la que se
logre el efecto deseado, sin embargo su uso se ve res-
tringido por la incomodidad que representa usar una
mascara acoplada herméticamente a la nariz durante
toda la noche. También se han usado los catéteres
nasales con flujo de oxigeno, que atraviesan el sitio de
obstruccién, que puede aplicarse el paciente diaria-
mente.

Existen algunas opciones quirtrgicas que estan
reservadas para cuando las arritmias son graves, la
desaturacion de oxigeno es severa y prolongada, no es
posible usar ningdn otro tratamiento o no se ha obteni-
do con ellos resultados satisfactorios. Si la causa de la
obstruccidn es el exceso de longitud del paladar blan-
do, la uvulopalatofaringoplastia es la técnica indicada,
pues tiene un 50-60% de éxito y practicamente elimi-
na el ronquido (34) (figs. 5y 6). La traqueostomia per-
manente es otra opcidn; ésta se efectla abajo del sitio
de la obstruccidén, se abre durante el dia y se cierra
durante la noche, y sélo sirve cuando no existen
apneas centrales asociadas. No siempre debe hacerse,
pues tiene diversas complicaciones a largo plazo (35).

~

FIGURA 5.- Cinefluoroscopia de la lateral del cuello de un
paciente con SAOS por palatomegalia

En general, se obtienen excelentes resultados con
los tratamientos sefialados, pero no siempre es posi-
ble aplicar el indicado ya sea por la inadecuada coope-
racion del paciente, por problemas médicos asociados
o por falta de recursos.

Al resolverse el problema, el polisomnograma de
control muestra que aumenta la cantidad y la densidad
de SMOR y de Delta debido a la privacién crdnica y al
efecto de rebote; después regresa poco a poco a los
patrones normales de acuerdo con la edad y el sexo
del paciente. La sintomatologia también mejora pro-
gresivamente, incluyendo las alteraciones cardiovas-
culares (35).
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FIGURA 6.- Cinefluoroscopia lateral del cuelio después de la
uvulopalatofaringoplastia del paciente anterior

Comentario

El SAOS es un padecimiento frecuente pero poco
conocido v, por lo tanto, poco diagnosticado; deteriora
notablemente la salud y tiene un alto costo social por los
gastos médicos, por sus consecuencias, y por la dismi-
nucion de la productividad de aquelios que lo padecen.

En América Latina contamos con pocos laboratorios
de suefio, y la mayoria de estos se dedica a la investi-

gacion. Urge implementar mas centros especializados
con la consecuente formacién de profesionales en
este campo, para no descuidar la investigacién basica,
epidemiologica y clinica, asi como el diagnostico y el
tratamiento de las personas que sufren de estos pade-
cimientos.

Sélo cuando se cuente con recursos suficientes se
le podran ofrecer al paciente los métodos terapéuticos
dentro de las modalidades sugeridas: higiénico-dieté-
ticas, farmacoldgicas y quirdrgicas (esta ultima sélo
debera ponerse en practica cuando el diagnostico esté
bien fundamentado). Estos métodos tienen, en su
mayoria, bajos costos y pocos riesgos vy dificultades, y
muchas probabilidades de éxito. Para resultados opti-
mos, en el grupo interdisciplinario interviene el espe-
cialista en suefio, el cardiélogo, el neumélogo, el oto-
rrinolaringdlogo, el internista y el psiquiatra. Este gru-
po sugerira el tratamiento mas adecuado para cada
individuo.

Los centros ya establecidos deben servir como apo-
yo para la docencia y para la supervisién clinica, a fin
de que se estudien alli los casos en los que haya duda
respecto a su diagndstico o a su tratamiento.

Las enfermedades del suefio constituyen un nuevo
e interesante campo al que dia a dia se le da mas
importancia, por lo que se debe promover la investiga-
cion, la docencia, el diagnéstico y el tratamiento de
estos padecimientos.
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