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SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO.
CONOCIMIENTOS IMPORTANTES PARA TODO PROFESIONAL
DE LA SALUD

Xiomara Garcia ReyesSonia Damiani Caverdy Jorge Luis de la Osa Palacibs

RESUIMIENEE sindrome de apneachstructivadel suefiose describio hace casi3décadas; pero
sOlohace pocohatomado crecienteinteres, poresohacemos estarevision sobre elestadoactual
relacionadocon laepldemlolog|a, i, diagndsticoytratamiento. La hipersomnolencia
guepresentanlospacientesconelsi mmocasmaacadmt&deiranstoylaboral porloquees
oorsderableeloostoparalasoaedad causacomplicacionescardiovascularesyhayque
considerar suprevalenciaqueesde 2-4%. Elmecanismofundamental causante deltrastomoesel
fallo de la dilatacion tnica de los musculos faringeos durante el suefio, aunque hay factores
contribuyentes. Se describen Iascaradensucasﬁscasylasntomatologmdmmaynodumaque
permiten hacereldiagnasticopresuntivos, asicomolosresuitados de lapoisomnografianoctuma
queeslague permite hacer el diagnastico definitivo. Se exponenlos tipos de tratamiento usados.

DesaiporesDeCSSINDROMES DELAAPNEADEL SUENO, CONOCIMIENTOS, ACTITUDES Y PRAC-
TICA

En FranciaGastaut otros, y en Ale- diafragma como de otros musculos ac-
maniaJungy Khulo, describieron de for- cesorios de la respiracion.

ma independiente, en 1965, las apneas del_
suefiot Gastauty otros clasificaron estas
apneas en 3 tipos diferertesie describi-

mos a continuacion:

Apnea obstructiva: cuando no existe in-
tercambio del flujo aéreo al nivel de las
vias aéreas superiores a pesar de la per-
sistencia de estimulos al nivel central,
Definiciones: como lo demuestra la movilidad
diafragmatica y la acentuacién progre-

— Apnea central: caracterizada por laau-  siva de la actividad de los musculos
sencia de movimientos, tanto al nivel del respiratorios.

1 Especialista de Il Grado en Fisiologia Normal y Patolégica. Profesora Asistente. Facultad de Ciencias
Médicas "Julio Trigo Lépez". Ciudad de La Habana.

2 Especialista de Il Grado en Fisiologia Normal y Patoldgica. Profesora Asistente. Facultad de Ciencias
Médicas ‘Salvador Allende".

3 Especialista de | Grado en Fisiologia Normal y Patoldgica. Instituto de Ciencias Basicas y Preclinicas
"Victoria de Giron".



— Apnea mixta: caracterizada por un com- del sindrome se relaciona con complicacio-
ponente central inicial seguido de un nes cardiovasculares, a largo plaza°
componente obstructivo. (Centro Nacional de Informacion de Cien-

cias Médicas. Servicios especiales de in-

Muchos laboratorios cuentan ademas formacion. Boletin de informacion diaria. 26

los episodios de hipopnea, la que definen ge feprero, 1997). Es importante diagnosti-
como la disminucion del flujo respiratorio 5, tempranamente este sindrome y hacer

0, A o . .
de un 50"/0d0 mas, acc()jmpan:\(()j/a de L,’(?alo posible por corregir el trastorno; pero para
Insaturacion de oxigeno de un 4 % seguida o, o5 necesario tener un adecuado cono-

de una disminucion en la proft;_ndujad del cimiento de él. Ese es el propésito de esta
suefio o despertar&’.Se clasifica igual revision

gue la apnea.
El sindrome de apnea obstructiva de
suefio (SAOS), tema fundamental de esta . . .
revision, es el tipo mas comdy, a pesar Epidemiologia
de haber sido descrito hace alrededor de 30
afos, sélo hace poco que ha tomado cre- El SAOS representa un importante pro-
ciente interés. blema de salud en términos de alta preva-
Uno de los sintomas que conforman lencia, con niveles altos de morbilidad y
este sindrome es la hipersomnolencia diur- mortalidad?* citAndose un estimado de pre-
nai#°la cual puede alcanzar una severidad valencia entre un 2 y un 4 % de la poblacion
tal que provoque incapacidad comparable adulta en el mundo industrializetdy de
con la epilepsia severa. Muchos pacientes 1-2 % de la poblacién general en Estados
son etiquetados como torpes, perezosos oynidos y Japdre aunque se sugiere que
estupidos y que tienen considerables pro- hay muchos casos no diagnosticados en
blemas en la escuela, en el trabajo y en la ggi0g 2 paisé4No hay datos de prevalen-

gasas. Al despertqr}sedse sienten amt(_)c:corrﬁ\- cia de SAOS en Cuba, aunque se encontrd
0S, con sensacion de sueno INSaliSIecno. 4 frecuencia de un 4 % en una muestra

2burimiento o monotonia como en eunio- POPIacionak
El SAOS es mas frecuente entre la po-

nes, charlas, cine o viendo la television; blacion masculina v de mediana edad
pero, a medida que empeora el sindrome los : yae '
La mayoria de las mujeres afectadas son

pacientes aquejan somnolencia cada vez .
posmenopausicas,aunque, los factores

mas acuciante que los lleva a quedarse dor—h | h |
midos en situaciones crecientemente in- Normonales son mucho menos importan-

oportunas como hablando por teléfono, tra- €S dué elpesoyla mOFfP'OQ'a facial.
bajando; asi como conduciendo vehiculos, El 60 % de los pacientes con SAOS
con el consiguiente riesgo para lavidla; ~ SON obesos???#**Se ha reportado tenden-
gando a ser la hipersomnolencia una im- cia familiar al desarrollo de_ ronquidos y
portante causa de accidentes de trabajo ySAOS, quiza por la herencia de factores
de trafico? por lo que el costo para la socie- contribuyentes como estrechez estructural

. . ., _de las vias aéreas superiores (VASEla-
dad, producto de dichos accidentes, ha sido ci6n familiar entre el SAOS y sindrome de

estimado en el orden de los billones de \,erte sqbita en nifiés Con relacién al

dolares?’ riesgo de muerte nocturna por SAOS, aun-
Ademas de este sintoma, que es unaque durante 12 afios de investigacion en el
limitante social y profesional, la severidad laboratorio del suefio del doctGulebras
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no se ha producido ninguna muerte noc- equilibrio necesario para mantener
turna, se han constatado asistolias de maspermeables las VAS durante el sué&m-
de 5 s de duracion, que podrian contribuira tre los factores anatémicos tene-
la muerte subita. mos:estenosis 6sea del canal faringeo,
Thorpyy otros observaron en grupos cambios morfolégicos del macizo
de pacientes con SAOS que el 55 % de las craneofacial, discrepancia anteroposterior
muertes ocurrié durante el suefio, lo cual de los maxilares, retrognatia y otras altera-
apunta a favor de una relacién causal del ciones congénitas y adquiridé&*3|a
SAOS. La mayoria de estas muertes ocu- obesidad;*con redundancia de las estruc-
rrieron por complicaciones cardio- turas del paladar bland&=3cuello corto
vasculared! EIl SAOS aumenta el riesgo de y grueso,®* hipertrofia amigdalat>32
sufrir ataques cardiacos y apopléticos lle- macroglosid;>*?34 obstruccion de las fo-
gando a provocar 38 000 muertes cada afiosas nasalés™ (causada por desviacion del
(Centro Nacional de Informacion de Cien- tabique, formaciones polipoideas, etc.). Esta
cias Médicas. Servicios especiales de in- obstruccion provoca una respiracion bu-
formacion. Boletin de informacion diaria. 26  cal, que modifica la capacidad contréctil del
de febrero, 1997). musculo geniogloso, y lo desplaza poste-
El SAOS esté asociado en general a riormente disminuyendo el calibre de las
una alta morbimortalidad cardiovascui&,  VAS.®

sugiriéndose una relacion causal entre el Entre los factores neuromusculares
SAOS vy la hipertension sistémi€ay la est4 la disminucién del tono de los muscu-
hipertension sistémica y pulmorfat,asi los faringeos. En ello interviene el fallo de

como alta prevalencia del SAOS entre los mecanismos neurofisiolégicos (o reflejos
pacientes con coronariopdtfat>®y con neurolégicos) que normalmente controlan
insuficiencia cardiaca congesti¥&.Seha  y mantienen abiertas las VAS, al contraerse
descrito asociacion entre el SAOS y las los musculos dilatadores de la faringe du-
arritmias, la muerte subital infarto cere-  rante la inspiracion, lo cual se opone a la
bral!®¥la isquemia miocardica silente e presion negativa creada por el esfuerzo
inestabilidad eléctrica del miocaréfig la inspiratorio y que tiende a colapsar las pa-
asistolia ventriculad® redes blandas de la faring&®*¢Esta pre-
sién negativa depende del esfuerzo
inspiratorio (muscular) y de las dimensio-
Fisiopatologia nes de las VAS, por eso una estrechez en
éstas aumenta desproporcionalmente la pre-
La fisiopatok)gia de los mecanismos sion negativa al perSiStir el esfuerzo inSpi-
subyacentes del SAOS y sus complicacio- ratorio?
nes es compleja, multifactorid y no en- En el suefio hay relajacion muscular
tendida completament&Unos autores ex- ~ generalizada, que incluye los musculos
presan que el SAOS se debe a la obstruc-faringeos, mayor ain en el suefio MOR (mo-
cion de las VAS durante el suéfiben la  Vimientos oculares rapidosj; etapa en
inspiracioni® y otros plantean que es un que las apneas obstructivas son mas pro-
evento tanto inspiratorio como espira longadas y profundds.
torio 3! Elimpulso central para la dilatacion de
Confluyen una serie de factores ana- la faringe al igual que para la inspiracion
tomicos y neuromusculares, en alterar el proviene de los quimiorreceptores bulbares,
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sensibles a la hipercapnia y del seno No se conocen bien todos los meca-
carotideo sensible a la hipoxia. Mediante nismos que inciden en la aparicion del
este mecanismo también aumenta el tono SAOS; pero si hay acuerdo en considerar
del masculo genioglosy se ha confirma- el fallo de la dilatacién ténica de los muscu-
do una actividad electromiografica (EMG) los faringeos durante el suefio como via fi-
disminuida durante el suefio en los pacien- nal comdn y principal factor de la obstruc-
tes con SAOS, en los musculos de las cién faringea; aunque factores concurren-
VAS *" masculo tensor del palatifiy del  tes (anatémicos y estructurales),
geniogloso; aunque en éste resultd mas coadyuvantes (edad y sexo); y preci-
variable?® no obstante, es un misterio el pitantes (farmacolégicos y ambientales),
origen de la actividad EMG anormal dismi-  intervienen de forma importante; pero falta
nuida® por determinar el peso especifico de cada

Durante el suefio, la respuesta uno de ellos y su secuencia precisa en la
ventilatoria a la hipercapnia y a la hipoxia produccion del SAOS.

esta normalmente disminuida, principalmen- Ademas, aparecen producto de la obs-
te en varones, ello explicaria por qué 10 tryccion, una serie de consecuencias
hombres son mas propensos a desarrollarfisiopatoldgicas que dependen de la dura-
SAOS:# cion y la frecuencia de los episodios
Por otro lado, se han observado valo- gpneicos, de la severidad de los cambios
res muy altos de pg@ipercapnia)durante de la pQy de la pCQy del grado de inte-
las fases apneicas; mientras entre 1as y6ign del suefidEntre ellas tenemos la
apneas la pCQesta disminuida, dada la  iteracion de la tension arterial sistémica,
hiperventilacién estimulada por la con elevacién del componente
hipercapnia;>***la hipocapnia disminuye  3st6licd 19y también la pulmonar, ele-

el colr;trol \aenltllator[o, IOI Cuzl plued\(/aArSedu—l vandose en cada episodio apn&ity se
cireltono de los musculos de 1as Y€ ha observado hipertension arterial en un

conolde o2 misculo 1espralonos e 40 % ge Ios pacientes que presenan
9 P q SAOS?¢ |o cual suele relacionarse con un

{J/R'go a las altlerauoneg*%del calibre de 12s 5, mento de la actividad simpatica secun-
I’E?rg\llggﬁo?s ﬁ)psnebar.bituricos las daria a la hipoxem?a” mediada por baro y
' ' guimiorreceptores?® La hipertension

benzodiazepinas y en general las sustan- .
. P Y gene pulmonar aguda durante la apnea es debi-
cias depresoras de la funcién cerebral de- o X
da a la vasoconstriccion arterial pulmonar

primen los centros bulbares y carotideos, . o .
Do secundaria a la hipoxia alveolar; sin embar-
por lo que empeoran al SAOS; mientras que .
go, no se sabe de qué manera los aumentos

los compuestos triciclicos, como la nocturnos aaudos de las presiones
protriptilina, activan los estimulos : _agu P
arteriales sistémicas y pulmonar son con-

neurdgenos que mantienen dilatada la fa- tid : ) tenidas de |
ringe durante el suefio, por lo que alivia al Vertidos en elevacioneés mantenidas de las
presiones durante el dia.

SAOS! Sin embargd;chnhoferefiere que . . .

los ligandos enddgenos de los receptores L_a hipoxia, al estimular los
de las benzodiazepinas no intervienen en la duimiorreceptores .durante:u la apnea, ade-
patogénesis del SAOS, pues los datos so-Mas produce bradicardid:* También se
bre el suefio y la actividad respiratoria no Presentan extrasistolegitaquiarritmias al

: : 1 . . :
se alteran por flumazanil (antagonista de C€Sar la apne&:La hipoxemia estimula
esos receptored). también la eritropoyesis,la que provoca
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policitemia que origina aumento del Yy el SAOS, sino que podria haber factores
hematocritd:* predisponentes para ambas enfermedades
Las apneas van seguidas de esfuerzo(nicturia;“> sudoracion y aumento de la
inspiratorio, sin paso de aire a los pulmo- actividad motora durante el suefio en los
nes, quedando bloqueado al nivel de la Miembros inferiores):*
orofaringe. Cuando cede finalmente la obs- Sintomatologia diurnaHipersomno-
truccion, el aire irrumpe con turbulencia en l€ncia*?y cambios de coducta o de la per-
las vias aéreas produciendo el ronqdifo. ~ SPnalidadi*? Ademas es frecuente que pre-
Los esfuerzos para superar la obstruc- senten cefalea matutina en region frontal,
cion terminan por despertar total o parcial- que desaparece al cabo de 30 min 8% h.

! El diagnéstico de certeza se realiza con
mente al sujetd¥ provocando cansanéfo diag - o e
. . : la polisomnografia nocturria3 Es util
e hipersomnolencia diurf& con cambios

nl nducta o | rsonalids@con iri seguir con un estudio de latencias multi-
en‘aconducta o fa persona conirri- ples de suefio para medir la intensidad de la
tabilidad y agresividaéfasi como también

deteri itel 7 nd | hipersomnia secundaria a la mala calidad
eterioro intelectud reportandose rela-  4q| syefin® y para hacer el diagnéstico

cion inversa entre los eventos apneicos Y giferencial con la narcolepsia que a veces
el proceso aprendizaje-memofigero la se acompaiia de SAOS; pero en la que se
disfuncién cognitiva se debe a la somno- demuestra suefio MOR abundante durante
lencia diurn& el diat
El estudio nocturno contemplé& flu-
jo aéreo nasobucal, electrocardiograma
Diagnostico (ECG), excursiones abdominales y toracicas,
electromiograma (EMG), oximetria, electro-
El diagnéstico del SAOS se hace en un €ncefalograma (EEG) y electrooculograma
individuo con una serie de caracteristicas (EOG)- Ademas, se deben registrar los mo-
fisicas??*asi como de sintomas y signos vimientos de las piernas y grabar en audio
como consecuencia de las alteraciones fi- Y VI4€0, pararecoger ronquidos y observar

siolégicas dadas por la obstruccién. En re- Lau:fr::gdad motora mientras el sujeto
sumen, el diagndstico se realiza en sujetos o .

. Los episodios de apnea obstructiva
generalmente del sexo masculino, frecuen-

femente obesos o sobreneso. de median son bastante tipicos. En el estudio se ob-
JLIEpeso, de %ervan pausas ventilatorias, que tipicamen-
edad, con anormalidades maxiloman-

. A ; te duran entre 20y 30 s, pero que a veces se
d!bulares2 ,orofanr.\gea_ls y/o_ nasofaringeas, prolongan 1 min o més, con indice de apnea-
hipertension arterial sistémica y pulmonar; hinopnea (IAH) mayor a 5 horas.
asi como arritmias cardiacas, pero es carac-
teristica, la presencia de determinada
sintomatologia diurna y nocturra. Calculo del # total de apnea hipopnea

Sintomatologia nocturnegEl ronqui- IAHZIAH= X 60
do (de intensidad variable), la causa mas tiempo total de suefio en minutos
frecuente de consulta en muchos paises,
episodios de asfixia durante el su&fip La pausa es acompafiada de movimien-
arritmias cardiacas:**Por lo general hay tos toracicos y abdominales de escasa in-
otros signos como el reflujo gastro- tensidad, descenso de la saturacion de oxi-
esofagicd?* aunque es improbable que geno, que puede llegar a desaturaciones de
exista una relacion causal directa entre éstemés de 50 % y trastornos del ritmo cardia-
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co, en los casos graves. La mayoria de loscorrobora en el estudio polisomnografico
episodios de apnea aparecen durante losy existen evidencias que sugieren que la
estadios 1 y 2 y alcanzan su intensidad terapia con CPAP puede producir cambios
maxima durante el REM; mientras que el reversibles morfofuncionales de las VAS en
suefio lento y profundo disminuye su du- pacientes con SAOS.
racion y profundidad o desaparece. Quirurgico: Destinado a eliminar la
Al final de la apnea se produce movi- causa obstructivalas intervenciones in-
mientos bruscos inspiratorios, con ronqui- Ccluyen: amigdalectomia, adenoidectornia,
do y espasmo muscular generalizado, tragueostomia, uvulopalatofaringoplastia,
despertamiento parcial transitorio demos- SePtoplastia, intervenciones maxilomandi-
trado en el EEG, reanudandose el ciclo a los Pulares correctoras de la malformaciéh,
pocos segundos. Hay disminucién marca- Y Otras; sin embargo, algunos opinan que

da de los estadios 3y 4 y del suefio REM el tratamiento quirdrgico no es seguro ni
" eficiente? pero puede proponerse cuando

no se acepta el tratamiento con CPEP.

Tratamiento
_ _ _ Conclusiones

Puede ser: médico, fisico y quirurgico.

Médico:Eliminar los factores de ries- 1. ElI SAOS, con prevalencia entre 2-4 %
go (sobrepeso, alcohol, medicamentos con  de la poblacién, predomina en sujetos
accion sedante centtély el tabaco}.Sila masculinos de mediana edad y obesos.
saturacion media de oxigeno es del 85 % o 2. Durante el suefio se produce un fallo de
menos durante la noche, administrar oxige-  reflejos neurégenos que mantiene la di-
no, 2 L/min por canula nasal. latacion faringea; aunque contribuyen

Fisico: El tratamiento de eleccién y el fggtore:; r%sézugéunralesr,nggti;?c(z)at(r:(i)ghes
mas comun,_tantg por su eficiencia como = oo iy asculares que propician la apa-
por su segurid&é*’ es el uso de los apara- ricion de complicaciones
tos CAPS Continous Positive Air '

P 0 g . El diagnéstico presuntivo implica
Pressurg.***4'Su limitacion esta dada solo sintomatologia diurna y nocturna carac-

por la variable aceptacion por los pacien-  teristicas; asi como presencia de posi-
tes?’ bles factores estructurales al examen fi-
El equipo consiste en una mascarilla sico, pero el diagnostico de certeza es
nasal conectada mediante un tubo aun com-  por polisomnografia nocturna.
presor de aire, que mantiene una presion 5. Eltratamiento puede ser médico, quirdr-
positiva continua. Su objetivo es contra-  gico o fisico, siendo el uso de los apara-
rrestar la presién negativa de las VAS, que  (0S de presion positiva el mas efectivo
conlleva al colapso de la pared faringea Y S€9Uro para el paciente.
durante la inspiracion. Se puede afiadir oxi-
geno cuando Ias_ _desaturamc_)nes SON gra-pag sopre su fisiopatologia, prevalencia y
ves y un deshumificador de aire para redu- yaamiento, asi como aumentarse el nivel

cir la sequedad de la mucosa nasal. Los gg conocimientos sobre este sindrome por
enfermos que responden bien refieren sa- |os profesionales de la salud, pues persiste
tisfaccion de su suefio nocturno, que se subdiagnosticado.

Deben perfeccionarse las investigacio-
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SUMMARY: The obstructive sieepapneasyndromewas describedalmost 3decades ago, but
onincreasing interest has recently arisen that led us to review its present state as regards

withthis syndrome causedtrafficandworkingaccidentswith aconsiderable costfor society. Italso

produces cardiovascularcomplications andits prevalence of2.4 % should be considered. The funda-
mental mechanism causing the disorder is the failure of the tonic dilatation of the pharyngeal
musdesduringsleep, althoughthere are ather contributing factors. The physical characteristicsand

the day nightsymptomatology are described, alowing tohave apresumptive diagnosis. Theresults
ofthe polysomnography are alsoexplained and make passible tohave the definiive diagnosis. The

3typesoftreatmentusedare shown.

Subedheadings SLEEPAPNEASYNDROMES KNOWLEDGEAT TITUDES, PRACTICE.
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