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CAPITULO

BASES HISTORICAS
Y CONOCIMIENTOS ACTUALES

BASES HISTORICAS

En los siglos pasados, y hasta hace algunos
afos, muchos autores, sobre todo literarios, re-
lataron las caracteristicas sintomaticas de la RC
y de los SAOS, llegando incluso a atribuir a este
problema la muerte de personajes famosos.

Miguel de Cervantes, en su libro Don Quijote
de la Mancha, relata lo siguiente:

.. «Finalmente, Sancho se qued6 dormido al
pie de un alcornoque, y Don Quijote, dormitan-
do, al de una robusta encina, pero poco espacio
de tiempo habia pasado cuando le desperté un
ruido que le hizo levantar con sobresalto cre-
yendo que algin encantamiento le hacia oir el
cuerno de Roldan. Era Sancho que roncaba, y
asi hubiera seguido perturbando la paz de la no-
che, si Don Quijote, presto, no le hubiese des-
pertado con el cuento del cuerno de Roldédn.»

Charles Dickens describe los sintomas de una
enfermedad que posteriormente se denominard
sindrome de Pickwick y la relacién que existe
entre grandes obesos y somnolencia diurna.

Hasta hace pocos decenios, el ronquido era
considerado como sintoma de buena salud, pero
actualmente es sinénimo de respiracion dificil y
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estd bien definido como una enfermedad. Asi-
mismo, la triada de apneas, ronquido y somno-
lencia diurna no tenfa importancia clinica. Hoy
dia, esta triada, conjuntamente con otros sinto-
mas, constituye una entidad patolégica muy
bien definida: el SAOS.

Histéricamente mencionaremos los principa-
les hechos que han conducido a los conocimien-
tos actuales, los cuales han requerido el trabajo
coordinado de muchos equipos y varias especia-
lidades: neurSlogos, neurofisidlogos, neumolo-
gos, internistas, cirujanos maxilofaciales y oto-
rrinolaring6logos.

En 1877, Broadbent hizo una perfecta des-
cripcién de la apnea del suefio simplemente co-
locandose a la cabecera del enfermo.

En 1906, William Osler volvié a sefialar
la tendencia a la somnolencia en personas obe-
sas.

En 1956, Burwell y cols. describieron la rela-
cién que existe entre obesidad, hipoventilacion
crénica e hipertension pulmonar. Advierten que
las personas obesas respiran inadecuadamente,
lo que les ocasiona narcolepsia con retencion de
diéxido de carbono y, consiguientemente, som-
nolencia diurna.
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En 1953, Aserinsky y Kleitman describieron
los movimientos oculares durante el suefio y su
relacién con el EEG.

En 1957, Dement y Kleitman describieron lo
que posteriormente se convertird en la cldsica
division del sueiio en ciclos y estadios, de acuer-
do con las ondas registradas en el EEG y segiin
los movimientos oculares (suefio REM). Esta-
blecen la naturaleza ciclica del sueiio y lo divi-
den en suefio REM, cuando hay presencia de
movimientos oculares rapidos, y suefio noREM,
cuando hay ausencia de movimientos oculares
rapidos.

En 1962, Alexander, Amand y Cole describie-
ron una relacion causa-efecto entre la obesidad y
los trastornos cardiopulmonares crénicos.

En 1964, Ikematsu describié una palatoplasia
y uvulectomia parcial, bajo anestesia general,
como tratamiento para la roncopatia. Efectué la
primera intervencién en 1952. Introdujo tam-
bién el concepto de que el 91 % de los roncado-
res tienen una orofaringe estrecha.

En 1965, Menashe, Cox y cols., describieron
casos de cor pulmonale secundarios a hipertro-
fia obstructiva de amigdalas y adenoides.

En 1965, Valero publicé un caso de retrogna-
tia, hipercapnia y cor pulmonale.

En 1965, Gastaut y cols., describieron la rela-
cion entre el sindrome de Pickwick y el suefio ¢
iniciaron la clasificacién de sindrome de apneas
inducida por el suefio, con base en los patrones
respiratorios durante el suefio. En 1966, Gastaut
dio a conocer el primer estudio polisomnogrifi-
Co en un paciente con «tipo Pickwick».

En 1967, Levy describi6 pacientes que, debi-
do a una hipertrofia amigdalar, presentaban obs-
truccién respiratoria, hipoventilacion alveolar e
hipoxia.

En 1969, Kulho y cols. propusieron la traqueos-
tomia como tratamiento de esta enfermedad.

En 1973, Guilleminault y cols. describieron
por primera vez las apneas del suefo y las rela-
cionaron con un sindrome, que posteriormente
se denomind sindrome de las apneas de sueiio,
abrevidndolo con las siglas SAS o SOAS o
SAOS.

En 1974, Simmons y Hill introdujeron en la
literatura ORL el nuevo sindrome «hipersomnia
causada por la obstruccién de la via respiratoria
alta», que posteriormente se denominaria
SAOS.

En 1976, Guilleminault demostré la relacién
de Ia obesidad (70 %) con el SAOS.

En 1977, Tilkan demostré que los cambios
cardiopulmonares en pacientes con hipoventila-
ci6n son secundarios a los trastornos durante el
sueno. Asimismo, describieron las arritmias car-
diacas cn estos pacientes y su desaparicién des-
pués de la traqueostomia.

En 1978, Mata y cols. afirmaron que los cam-
bios hemodindmicos y la hipoxia que presentan
los pacientes con apneas obstructivas durante el
suefio mejoran con la traqueostomia.

En 1978, Cottle describi6 el sindrome nasal
nocturno (obstruccién nasal, dificultad respira-
toria en posicion de dectibito, suefio agitado y
despertares frecuentes.

En 1978, Weitzman y cols. describieron el
colapso de faringe durante los episodios de ap-
nea, en mayor o menor grado segin la gravedad
del cuadro clinico.

En 1978, Hill realizé estudios electronistag-
mograficos a pacientes con SAOS, demostrando
que el colapso se debe a una relajacién de la
musculatura faringea durante el suefio.

En 1979, Quesada y cols. describieron la re-
seccion parcial del velo del paladar.

En 1979, Orr y Moran descubrieron que algu-
nos pacientes con SAOS graves en el estudio
polisomnogréfico estdn asintomdticos mientras
estan despiertos. Comparando estos pacientes
con otros que presentan hipersomnolencia ob-
servaron que la unica diferencia que existe entre
ambos es que aquellos que presentan sintomas
tienen las saturaciones de oxigeno mds bajas
cuando estdn dormidos.

En 1981, Fujita modificé la intervencién de
Ikematsu y describi6 la uvulopalatofaringoplas-
tia (UPPP). Esta consiste en una reseccién par-
cial y plastia del paladar y de los pilares amig-
dalares.

En 1981, Sullivan describi6 la primera utili-
zacion de la presion positiva continua por via
nasal (CPAP: Continuous Positive Airway Pres-
sure) como tratamiento del SAOS, una técnica
de tratamiento instrumental que se generaliz6
en afos posteriores.

En 1983 y en 1984, Simmons y cols. descri-
bieron la palatofaringoplastia como una solu-
Cién para las roncopatias crénicas y el SAOS.

En 1985, Fairbanks publicé los efectos de la
cirugia nasal en los roncépatas.
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En 1986, Riley, Guilleminault y cols. intro-
dujeron la osteotomia mandibular con avance y
suspension del hueso hioides.

En 1986, Riley y cols. utilizaron el avance bi-
maxilar para tratar algunos pacientes con SAOS
residual después de UPPP.

En 1987, Moran modificé la técnica de Fuji-
ta, extirpando el palatogloso y el palatofaringeo,
con to que consiguid un aumento de la luz de la
orofaringe.

En 1987, Dickson describid su técnica de pa-
latoplastia.

En 1990, Fairbanks publicé otra técnica de
palatoplastia, con la quc intenta agrandar las di-
mensiones laterales de la orofaringe y evitar la
estenosis de ésta.

En 1991, Kamami describid la Gvulopalatofa-
ringoplastia asistida por laser (LAUP). .

Han sido muchos los autores que han contri-
buido durante muchos afios a alcanzar los cono-
cimientos actuales. Aqui sélo hemos citado los
que consideramos mas importantes.

CONOCIMIENTOS ACTUALES

Hasta hace pocos aiios el otorrino]aringélogq no
podia escoger métodos para tratar a los' pacien-
tes que se presentaban pidiendo solucion para
sus ronquidos o sus apneas

Actualmente, en medio de una gran contro-
versia, se ha demostrado que son las vias respi-
ratorias superiores (VAS) las responsableg de
este tipo de afeccion y se dispone de tratamien-
tos médicos (tratamiento postural, adelgaza-
miento, ventilacién continua con presion positi-
va) y tratamiento quirdrgico, la ﬁvulopfalato-
faringoplastia (UPPP) descrita por Fujita, y
otros tipos de cirugia, que han supuesto un
avance considerable en el tratamiento de la ron-
copatia. )

Haremos un breve resumen de la anatomia,
fisiologfa y fisiopatologia de la faringe y de las
consecuencias de las RC y del SAOS, para lue-
g0 abordar el resto de temas.

LA VIA AEREA SUPERIOR (VAS)

Esta formada por las fosas nasales, .la. faringe Y
la laringe. El cartilago cricoides divide la via
Tespiratoria en tracto superior y tracto inferior.

Como menciondbamos antes, la VAS esti
considerada como la zona responsable de la RC
y del SAOS. Fisiologicamente, es la zona que
mayor resistencia total respiratoria ofrece a la
presion negativa de la inspiracién. Durante el
suefio se produce un importante incremento de
esta resistencia, asi como en la RC y el SAOS.
A continuacién haremos un repaso anatomico,
fisiolégico y fisiopatoldgico de las zonas que
producen resistencia y estan relacionadas con la
RC y el SAOS.

ANATOMIA DE LA FARINGE

La faringe es un érgano muscular tubular que se
prolonga por debajo con el es6fago. Situada de-
lante de la columna cervical, hacia adelante se
abren en ella las cavidades nasal, oral y laringea,
debajo de la apdfisis basilar y por dentro de.las
regiones carotideas y cigomadticas. Sus limites
son: por arriba las coanas y la base del cridneo, y
por abajo un plano horizontal que pasa por el
borde inferior del cartilago cricoides, correspon-
diente a la sexta vértebra cervical. Sus dimensio-
nes son: longitud, de 13 a 14 centimetros,de 2 a 5
cent{imetros en sentido transversal y de 2 a 4 cen-
timetros en sentido antero-posterior.

Encrucijada de la via respiratoria y la digesti-
va, la faringe da paso a la vez al bolo aliment.i-
cio y al aire de la respiracién, y forma una caja
de resonancia que contribuye a dar a la palabra
sus caracteres musicales. De ello resulta que las
afecciones de este 6rgano se manifiestan por
trastornos de la deglucidn, de la respiracién y de
la fonacion.

Para su estudio se divide en:

1. La exofaringe. La superficie externa de
la faringe es convexa y corresponde por detrds a
la cara anterior de la columna cervical y lateral-
mente al paquete vasculo-nervioso del cuello,
relaciones que no son inmediatas, sino que se
establecen por medio de una vaina celulosa: la
capa celulosa retrofaringea. .

2. La endofaringe. Corresponde sucesiva-
mente a las fosas nasales, la boca y la laringe, lo
que la divide en rino, oro y laringofaringe. l?ara
describirla utilizaremos los esquemas cldsicos
de Testut, pero la dividiremos de acuerdo con la
Némina Anatomica. Sus limites son:



6 APNEA DEL SUENO Y RONQUIDO: CIRUGIA AMBULATORIA CON LASER CO,

— Rinofaringe.  Se encuentra por detras de
las fosas nasales y por encima del nivel
del paladar blando.

— Orofaringe. Va desde la insercién del
paladar blando hasta el borde cefilico de
la epiglotis.

— Laringofaringe. Discurre desde el borde
cefdlico de la epiglotis hasta el borde cau-
dal del cartilago cricoides.

También se divide en velofaringe y orofarin-
ge retrolingual. Esta divisién es importante,
puesto que cn ella se basa Fujita para su clasifi-
cacién del(de los) sitio(s) obstructivo(s) que
producen el SAOS.

3. La nasofaringe. Se extiende desde la ex-
tremidad superior del 6rgano hasta el velo del
paladar, el cual, al contraerse, forma un tabique
horizontal que la aisla completamente de la oro-
faringe. En cambio, cuando estd en reposo, cae
en sentido vertical comunicandose ampliamente
con el resto de la cavidad.

Para su estudio la dividimos en seis paredes:

— Pared anterior. Ocupada por los orifi-
cios posteriores de las fosas nasales.

— Pared posterior. Continuacién de la pa-
red superior, a la que se une por medio de
una suave curvatura: por abajo correspon-
de a un plano horizontal que pasa por el
borde superior del arco anterior del atlas.
Lateralmente forma parte de la fosita de
Rosenmiiller. Estd sembrada de numero-
sos foliculos adenoideos.

— Paredes laterales. En ellas se encuen-
tran los orificios faringeos de la trompa y
detrds hay una excavacién, la fosita de
Rosenmiiller (que sélo se encuentra a 2 o
3 mm de la carétida interna); se encuen-
tran separados por el rodete de Gerlach.

— Pared superior. Tiene forma de béveda
y en ella se encuentra la amigdala faringea
o adenoides.

— Pared inferior. Esta formada por la cara
superior del velo y s6lo existe cuando el
velo se pone en contacto con la pared pos-
terior (fuera de este movimiento la pared
inferior no existe).

4. Laorofaringe. Se extiende desde el pala-
dar hasta el borde cefilico de la epiglotis. Se
divide en:

— Pared anterior.  Ocupada por el istmo de
las fauces, que limitan entre si el borde in-
ferior del paladar y la V lingual; por deba-
Jo de este orificio estd formada por 1a base
de la lengua y la amigdala lingual.

— Paredes laterales. Se contintian con la
fosita de Rosenmiiller y presentan masas
de tejido linfoideo.

— Pared posterior.  Corresponde al cuerpo
del axis y presenta un aspecto mamelona-
do por sus foliculos linfoideos.

5. La hipofaringe. Es la continuacién de la
orofaringe y se extiende hasta el esofago. En la
parte anterior sobresale la laringe. Se divide en:

— Pared anterior. Constituida por la epi-
glotis, la glotis y la cara posterior del cri-
coides.

— Puaredes laterales. Corresponde a los ca-
nales faringolaringeos o senos piriformes;
en el fondo del canal estd levantada por un
repliegue vertical, determinado por el ner-
vio laringeo superior.

— Pared posterior. Corresponde a los
cuerpos de la tercera, cuarta, quinta y sex-
ta vértebras cervicales.

6. Constitucion anatémica. Formada por:

— Aponeurosis de la faringe. Es el arma-
z6n de la faringe. Tiene forma cilindrica o
de canal de direccién vertical. Se inserta
por arriba en la apdfisis basilar, en la cara
inferior del pefiasco, en la ldmina cartila-
ginosa que cierra el agujero rasgado ante-
rior y en la ap6fisis pterigoides. Por deba-
Jo se adelgaza poco a poco y acaba por
degenerar en una simple capa celulosa que
se continda con la tinica media del esofa-
go. Por delante, se inserta en la apéfisis
pterigoides, el ligamento pterigomaxilar,
la linea milohioidea, el ligamento estilo-
hioideo, las astas del hioides, el ligamento
tirchioideo lateral, el cartilago tiroides y
el cartflago cricoides.

— Musculos de la faringe. Son muisculos
estriados y simétricos. Son diez, cinco
para cada lado, a saber:

® Miisculos constrictores. Son tres: supe-
rior, medio e inferior.
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® Misculos elevadores. Son dos: farin-
goestafilino y estilofaringeo. El primero
forma parte del velo del paladar y se ex-
tiende a la parte media de la aponeuro-
sis faringea. El segundo parte de la ap6-
fisis estiloides hasta los constrictores
faringeos.

— Mucosa faringea. En la porcién nasal
estd revestida por un epitelio con pestafias
vibratiles y en todo el resto de su exten-
sién estd tapizada por un epitelio pavi-
mentoso. Posee un gran ndmero de glan-
dulas muciparas y foliculos adenoideos.

7. Vasos y nertios:

— Arterias. Estan irrigadas por la faringea
inferior, la pterigopalatina, la palatina in-
ferior y la tiroidea superior.

— Venas. Terminan en la yugular interna.

— Linfdticos. Terminan en los gangl'ios re-
trofaringeos anteriores y los ganglios ca-
rotideos situados debajo del vientre poste-
rior del digdstrico.

— Nervios. La sensibilidad depende del
neumogastrico, del glosofaringeo y del
trigémino. La motricidad depende del glo-
sofaringeo.

ANATOMIA DE LA LENGUA

La lengua es el 6rgano del gusto y tiene una es-
tructura esencialmente muscular. Des.emp.e,na
también un papel importante en la masticacion,
la deglucion, la succién, la fonacién y la respira-
cién durante el suefio. )

Ocupa la cavidad bucal, llendndola casi por
completo, y la faringe. Esté situada por debajo
de la porcién palatina, por encima de .Ias dqs re-
giones suprahioidea y sublingual e inmediata-
mente por delante de la regidn faringea a cuya
formacién contribuye.

Cuando la lengua se contrae, penetra entre los
arcos dentarios; ademés puede salir fuera de la
cavidad bucal. En muchas ocasiones presenta
tales dimensiones que no cabe en la boca (ma-
croglosia). Sobresale entonces por un lado en la
faringe y por el otro sale al exterior a través de
la abertura bucal.

Forma exterior y relaciones

Se considera como una masa muscular. Presenta
dos partes:

1. Parte fija o raiz de la lengua. Esta for-
mada en gran parte por el origen de los miscu-
los hiogloso v geniogloso. Forma la pared inter-
na de la fosa sublingual. Puede ser considerada
como el segmento de insercion de la lengua, ya
que por su raiz la lengua se fija en la apofisis
geni del maxilar inferior y en el cuerpo y asta
mayor del hioides. .

2. Parte libre de la lengua (parte movil).
Estd formada por dos porciones: una porcién
bucal y una porcién faringea o base 'de la len-
gua. El istmo de las fauces y la V lingual !es
sirven de limite respectivo. Estas dos porcio-
nes, aunque en continuidad directa, presentan,
desde los puntos de vista anatdémico, fisiolégx-
co, patoldgico y quirurgico. talfzs QEferencms
que hacen conveniente la descripcion por se-
parado:

— Porcion bucal. Es sensiblemente hori-
zontal y reviste, en conjunto, la forma de
un cono aplanado de arriba abajo, cuyo
vértice, llamado también punta de la len-
gua, estd dirigido hacia adelante. Consi-
derada desde el punto de vista de su con-
figuracién exterior y de sus relaciones,
ofrece a nuestro estudio dos caras, una
superior y otra inferior, y dos bordes late-
rales:

e Cara superior. La cara superior o dorsal
estd en relacion con la béveda palatina.
Presenta un surco medio en el que se
implantan uniformemente hileras de
papilas, a la manera de las barbas .de
una pluma en el tallo. Presenta la V l}p-
gual formada por 9 u 11 papilas calici-
formes. Inmediatamente por detréds del
vértice presenta una depresion, el agu-
jero ciego.

¢ Cara inferior. Descansa por completo en
la cara superior de la regién sublingual.
Presenta el frenillo lingual en la linea
media. A los lados presenta por transpa-
rencia las venas raninas.

® Bordes. Corresponden a los arcos denta-
ros.
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— Porcion faringea o base de la lengua. Se
describen en ella:

® Cara posterior o faringea. Tiene forma
cuadrildtera. Relacionada por arriba con
la Gvula y por abajo con la epiglotis, es-
td recubierta por la amigdala lingual
(constituida por foliculos de 1 a 4 mm
de didmetro).

® Extremidad superior. Se continiia con la
V lingual.

® Extremidad inferior. Unida a la epiglo-
tis por los tres repliegues glosoepigloti-
cos, el medio y los laterales.

® Bordes laterales. Estén relacionados con
la amigdala lingual y las fosas amigda-
linas.

Constitucién anatémica

Estd constituida por:

. Armazon osteofibrosa o esqueleto de la
lengua. Constituido por el hueso hioides, la
membrana hioglosa y el septum medio.

2. Miisculos. Son diecisiete y se distinguen
los siguientes: extrinsecos (los genioglosos, los
hioglosos, los estiloglosos, los palatoglosos,
los faringoglosos, los amigdaloglosos y los lin-
guales inferiores) e intrinsecos (los transver-
$0S).

3. Mucosa. Presenta el maximo grosor en
la cara dorsal de la porcién bucal y en esta por-
cion se adhiere intimamente al plano muscular.
En la cara inferior y en la base de la lengua se
halla separada por una capa de tejido celular
laxo.

4. Vasos. Las arterias proceden de la lin-
gual, la palatina inferior y la faringea inferior.
Las venas forman tres grupos, las profundas, las
dorsales y las raninas, y se retinen en un tronco
comiin, la vena lingual, que aboca en la yugular
interna. Los vasos linfiticos terminan en los
ganglios suprahioideos y los ganglios submaxi-
lares y los de la cadena carotidea.

5. Nervios. Los nervios motores provienen
del facial y del hipogloso. Los nervios sensiti-
vos son el lingual, rama del nervio maxilar infe-

rior, el nervio laringeo superior, rama del neu-
mogadstrico y el glosofaringeo.

ANATOMIA DEL PALADAR
BLANDO

Constituye un pliegue mévil suspendido del
borde posterior del paladar duro, que se extien-
de hacia abajo y hacia atrds en la orofaringe. Su
cara anterior presenta un rafe medio. Su cara
posterior continda con el suelo de las fosas na-
sales. El borde superior se inserta en el borde
posterior del paladar 6seo y se extiende lateral-
mente hacia las paredes faringeas. El borde in-
ferior es libre y presenta en el centro un proceso
conico: la dvula (su longitud es de 10 a 15 mm,
pero alcanza a veces 20 a 25 mm, en cuyo caso
puede cabalgar sobre la epiglotis). De ésta par-
ten dos pliegues que se extienden lateralmente
uno a cada lado. El pliegue anterior llega hasta
la base de la lengua formando el arco palatoglo-
$0 o pilar anterior y estd ocupado por el misculo
palatogloso. Los dos pilares anteriores, la dvula
y lalengua, forman el istmo orofaringeo o de las
fauces. El pliegue posterior o palatofaringeo se
extiende desde la tivula hacia abajo y atrés hacia
la faringe, constituyendo el pilar posterior, que
esta ocupado por el misculo palatofaringeo. En-
tre ambos pilares se encuentra la fosa amigda-
lar, que aloja a la amigdala palatina.

I. Constitucién anatémica. Comprende en
su estructura cinco capas:

— Capa mucosa inferior. Es idéntica a la
que cubre el segmento anterior de la re-
gion palatina; sin embargo, la mucosa del
velo es fina y delgada y estd débilmente
unida a la aponeurosis. Entre ellas se in-
terpone a nivel de la tvula y de los pilares
una capa submucosa laxa.

— Capa glandular. Es continuacién de la
misma en el paladar duro.

— Capa aponeurdtica. Ocupa sélo el ter-
cio anterior de la longitud total del velo.
La aponeurosis palatina es la estructura
basica del paladar blando y en ella se in-
sertan todos los misculos del velo del pa-
ladar.

— Capa muscular. Los misculos son diez,
cinco a cada lado:

® El palatoestafilino (o elevador del pala-
dar o 4cigos), un pequefio misculo si-
tuado en la cara posterior, a cada lado de
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la linea media y que va de la espina na-
sal postertior al vértice de la tivula; es cl
musculo mds importante en el cierre de
la nasofaringe. La posicién de este
musculo se puede apreciar con facilidad
sobre la cara posterior del velo.

o El periestafilino interno (o tensor del
velo del paladar), por artiba se inserta
en el pefiasco, un poco por fuera del
conducto carotideo y en el suelo de la
porcion cartilaginosa de la trompa de
Eustaquio. De alli, tras ensancharse, va
a terminar en la cara posterior del velo,
parte en la aponeurosis palatina y parte
entrecruzandose en la linea media con
el del lado opuesto. Su funcién es elevar
el velo del paladar durante la deglucién,
lo que impide la regurgitacion del ali-
mento hacia la cavidad nasal.

o El periestafilino externo nace por arri-
ba de la fosita escafoidea y el borde an-
terior ¢ interno del agujero oval, asi
como de la cara antero-externa de la
trompa de Eustaquio. Por debajo se in-
serta en la cara inferior de la aponeuro-
sis palatina. Es inervado por la di\'fisié.n
del maxilar inferior (Vc) del nervio tri-
gémino y su funcién es tensar el velo
blando.

® El faringoestafilino (o palatofaﬁngeo)
forma el pilar amigdalar posterior. Va
desde el borde posterior del paladar
duro y la aponeurosis palatina al borde
posterior del cartilago tiroides y la fa-
ringe. Su funci6n consiste en acortar la
faringe, ascendiéndola y aproxnpzmdo
los dos pilares posteriores. Recibe su
inervacién motora del plexo faringeo.

® El glosoestafilino (o palatogloso) f'or-
ma el pilar amigdalar anterior. Se dlr}—
ge desde la cara oral de la aponeurosis
palatina hasta la cara lateral de la len-
gua, y su funcién es contraer e'l paladar
hacia la lengua. Segiin Gosling, este
miisculo est4 inervado por el flexo fa-
ringeo y se encarga de hacer desccn@er
el paladar blando, elevar la porc;én
posterior de la lengua y llevar gl plla’r
anterior del velo del paladar hacia la li-
nea media, estrechando asf el istmo de
las fauces.

— Capa mucosa posterior. Es continuacion
de la mucosa nasal y se une con la anterior
a nivel del borde inferior del velo del pala-
dar.

2. Vasos y nervios. Las arterias proceden de
la esfenopalatina y de la palatina superior o des-
cendente (desciende por el conducto palatino
posterior y al llegar a la béveda palatina se en-
corva hacia adelante para cubrir la regién de una
multitud de ramas), rama de la maxilar interna;
de la palatina inferior o ascendente, rama de la
facial; y de la faringea inferior, rama de la caré-
tida externa. Las venas terminan en el plexo pte-
rigoideo, en las venas de la mucosa nasal, de la
lengua y de la amigdala. Los linfaticos desem-
bocan en los ganglios profundos del cuello. Los
nervios sensitivos proceden del ganglio esfeno-
palatino, mientras que los nervios motores pro-
ceden del trigémino y del facial.

EL SUENO

El suefio y la vigilia son dos estados diferentes
de conciencia, indispensables para el desarrollo
de la vida normal de un ser humano, que se al-
ternan durante toda la vida. Se acepta que las
horas de suefio cada 24 horas son de 7 a 8 horas,
aunque existe una amplia variabilidad de las ho-
ras que precisa una persona para dormir dentro
de 1a normalidad.

El estado de vigilia se debe a que la forma-
cién reticular manda constantemente estimulos
a la corteza cerebral. El estado de suefio se debe
a que se deja de mandar estos estimulos, y su
actividad queda sustituida por la de otras estruc-
turas anatomicas (sistema de sincronizacién
bulbopédntico).

Como ya citamos, Dement y Kleitman descri-
bieron que el suefio esta constituido por varios
ciclos que se inician inmediatamente después de
la transicién de la vigilia al suefio.

Cada ciclo estd formado por los estadios no-
REM (suefio sin movimientos rdpidos de los
0jos) y el estadio REM (suefio con movimientos
rapidos de los ojos). El suefio normal comporta
una sucesion de ciclos constituidos de varias
etapas. Hay 4 a 6 ciclos en una noche, habitual-
mente. Cada ciclo tiene una duracién variable
de 70 a 120 minutos y estd compuesto de varias
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etapas. Rechtschaffen y Kales los clasifican de
la siguiente forma:

— Etapas 1 y 2 noREM o suefio superficial.

— Etapas 3 y 4 noREM o suefio profundo o
reparador. En su transcurso, el ritmo car-
diaco disminuye, la tension arterial baja,
la respiracién se ralentiza y el tono mus-
cular es atenuado. Hay dificultad para
despertar durante este suefio profundo.

— Etapa 5 REM o suefio paradéjico. En los
primeros ciclos es muy corto y a medida
que transcurre la noche se va alargando.

Las fases noREM ocupan el 75 % del sueiio
nocturno en condiciones de normalidad. La du-
racion media de cada bloque noREM oscila en-
tre 45 0 6() minutos, con un total de cinco a seis
durante toda la noche.

El suefio estd asociado a una disminucién del
tono de los misculos dilatadores de las VAS,
variable segiin el estado de suefio. Este fenéme-
no explica el aumento de las resistencias de las
VAS observado durante el suefio y la predispo-
sicién a la roncopatia.

FISIOLOGIA DE LA VIA
AEREA SUPERIOR (VAS)

Enfocaremos someramente la fisiologia y la
fisiopatologia de la via respiratoria superior
desde el punto de vista respiratorio, sobre todo
durante el suefo. Las otras funciones concomi-
tantes de los 6rganos que constituyen la via
respiratoria superior, es decir, olfacién o de-
glucion, no las trataremos por no ser motivo de
este libro.

La VAS estid constituida, como mencionaba-
mos antes, por las fosas nasales, la faringe y la
laringe. La faringe, al estar constituida por ele-
mentos blandos, es el segmento mas predis-
puesto a sufrir colapsos. Es un tubo dindmico y
colapsable cuya luz estd determinada por el
equilibrio de las presiones internas (positiva
durante la espiracion y negativa durante la ins-
piracién) y externas (presion atmosférica).
Cuando la presion es negativa, la faringe se co-
lapsaria, si no fuese porque la tonicidad de la
musculatura dilatadora de la orofaringe evita
este fenémeno.

LA VIA AEREA SUPERIOR
DURANTE EL SUENO

Al hacer una inspiracién fuerte se ejerce una
presion negativa en las vias respiratorias que
ticnde a cerrar las partcs mds blandas, sobre
todo el segmento comprendido entre el velo del
paladar y la epiglotis. Los misculos dilatadores
de la orofaringe se contraen simultdneamente
con los musculos inspiratorios, oponiéndose a la
fuerza positiva inspiratoria. En el suefio existe
una disminucién del tono de los musculos dila-
tadores, lo que aumenta la resistencia al paso
del aire y predispone al ronquido y al colapso.

FISIOPATOLOGIA DE LA
RONCOPATIA CRONICA
Y DEL SAOS

Ronquido

La anatomia de 1a VAS es anormal en los ron-
cadores. Existe un estrechamiento permanente
del calibre de la luz orofaringea presente cn el
estado de vigilia. La reduccién de la luz de la
faringe durante el suefio es acentuada en el su-
jeto normal, sobre todo en los periodos de sue-
no profundo, en los que el ronquido es mayor:
éste disminuye durante el suefio paraddjico. La
limitacion de los débitos a nivel del obsticulo
orofaringeo entrafa la vibracién de las estruc-
turas faringeas y en particular del paladar blan-
do, lo que origina el ronquido.

La obstruccién nasal es un factor muy predis-
ponente para el incremento del ronquido, pero
ha quedado demostrado que no es el dnico fac-
tor debido a que las estructuras nasales son poco
distensibles durante el suefio.

Apneas obstructivas
durante el sueiio

El mismo mecanismo que produce el ronquido,
cuando es mayor, causa la oclusién completa de
la orofaringe, es decir, los musculos orofaringeos
dilatadores son insuficientes para compensar la
fuerza positiva inspiratoria. Este fenémeno se en-
trecorta por la contraccion violenta de los miscu-
los inspiratorios que luchan contra esta obstruc-
ci6n, generando mayores presiones negativas.
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Un despertar de corta duracién (pocos segun-
dos) permite un aumento de tono de los miscu-
los dilatadores y una disminucidn del obstdculo.

El sueiio del paciente estd caracterizado por
la sucesién de apneas y microdespertares a una
frecuencia de mds de 10 por hora.

Estos conceptos también quedan demostrados
por la curacidn de todos los pacientes que pad}c-
cen SAOS cuando se les efectia traqueostomia.

Tanto en la RC como en el SAOS las VAS
son anormales por presentar diversas patol(.)-
gias, lo que genera un aumento a la resistencia
al flujo aéreo. Estas alteraciones cstdn enumera-
das en el Cuadro 2-1, que es una modificacién
del original de A. E. Sher.

LA RONCOPATIA CRONICA (RC)

Es un sindrome que se produce durante cl sue-
flo, con unos sintomas y signos, de los cuales el
mads importante es el ronquido.

La clasificacién internacional de las altera-
ciones del suefio define el ronquido como una
respiracion grave de la via respiratoria supgrior,
sin apnea o hipoventilacién, causada por vibra-
¢ion de los tejidos faringeos. Lo c]amﬁcaven
leve, moderado y grave, dependiendo de la fre-
cuencia, influencia postural y repercusion sobre
las personas con las que convive el sujeto. ‘

Comprende dos estadios: cuando solo existe
ronquido sin otros sintomas o signos y cuando
estd acompainiado de éstos, pero no llega a las
caracteristicas del SAOS, es dccir, esta etapa se-
ria el estadio previo al SAOS. .

El mayor problema de la RC es que el ruido
que produce ocasiona grandes molestias a la.pa-
reja o a las personas con las que duerme el sujeto
roncador. El nivel mds alto de intensidad de ron-
quido que se ha detectado ha sido de 87.5 dB.

EL SINDROME DE LAS APNEAS  _
OBSTRUCTIVAS DURANTE EL SUENO

Abreviaturas y sinonimos: SAOS,
SOAS, OSAS, SAS, SLEEP APNEA

El SAOS se define como una afeccion que se
caracteriza por presentar apneas o hipoapneas
de tipo obstructivo durante el suefio, que se

Cuadro 2-1. Patologia relacionada con SAQOS

Fosas nasales

Desviaciones septales oclusivas

Poliposis

Hematoma del séptum

Luxacidon septal

Rinitis hipertroficas obstructivas
Tumoraciones que alteren la luz de las FN

Nasofaringe
Carcinoma
Hipertrofia adenoidea
Linfoma
Estenosis (colgajo faringeo)
Papilomatosis

Boca y bucofaringe
Estenosis faringea
Implantacion posterior o baja del velo del paladar
Implantacion posterior de la base de la lengua
Hipertrofia de amigdalas
Linfoma de amigdalas
Quiste lingual
Hipertrofia de la amigdala lingual
Macrogiosia (acromegalia)
Micrognatia: congénita o adquirida
Lipoma cervical
Sindrome de Hunter
Sindrome de Hurles
Quemaduras cefalocervicales
Papilomatosis

Laringe
Edema de epiglotis
Paralisis de cuerdas vocales

Aparato neuromuscular

Paralisis cerebral

Distrofia miotonica

Distrofia muscular

Miastenia gravis

Esclerosis multiple

Hipotiroidismo .
Malformacion de Chiari {siringomielobulbia)
Sindrome de Shy-Drager .
Disautonomia adquirida no progresiva
Degeneracion olivopontocerebelar
Traumatismos medulares

Ictus butbar

Modificado de Sher AE: The upper airway in obstructive
sleep syndrome.

acompaiian de ronquido y somnolencia diurna 'y
otros sintomas. Dichos trastornos se generan por
el colapso de las VAS, lo cual se demuestra por
su resolucién en el 100 % de los pacientes cuan-
do se efectiia una traqueostomia.

Es muy importante definir tres conceptos: ap-
nea, hipoapnea e indice hora de apnea/hipoapnea.
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Apneas

Se definen como el cese completo del flujo aé-

reo nasobucal, el cual, para ser cuantificado cli-

nicamente, debe ser superior a 10 segundos.
Las apneas se dividen en tres tipos:

— Apneas centrales, que son el cesc comple-
to del flujo aéreo nasobucal y de la activi-
dad de la musculatura respiratoria.

— Apneas obstructivas, que son el cese com-
pleto del flujo aéreo nasobucal con persis-
tencia de la actividad de la musculatura
respiratoria (movimientos respiratorios).

— Apneas mixtas, que son las que en un mis-
mo episodio de cese completo del flujo
aéreo nasobucal presenta al principio una
apnea de tipo central seguida de una apnea
de tipo obstructivo.

En una polisomnografia del mismo paciente
se presentan generalmente varios tipos de ap-
neas, por lo que debe cuantificarse el predomi-
nio de un tipo concreto.

Hipoapneas

Se definen como la disminucién del flujo aéreo
en un 50 %. También han de durar més de 10
segundos.

Las hipoapneas también se dividen en centra-
les, obstructivas y mixtas.

Indice hora de apnea/
hipoapneas (IAH/H)

Se define a este indice como el niimero de ap-
neas e hipoapneas por hora de suefio.

El1 SAOS es una enfermedad que tnicamente
se produce durante el suefio.

Para su cuantificacién son especialmente im-
portantes los trabajos de Guilleminault.

Después de muchas investigaciones y discu-
siones, actualmente casi todos los autores acep-
tan que para catalogarlas como SAOS, las ap-
neas o hipoapneas deben ser obstructivas o
mixtas, de una duracién superior a los 10 segun-
dos, en niimero mayor de 10 por hora y que se
sucedan de forma repetida durante la noche
(mds de treinta veces). La causa de las apneas es

el colapso de la via respiratoria superior, que
impide la llegada de aire a los pulmones pese a
los esfuerzos respiratorios que hace el paciente.

El SAOS es una enfermedad oculta y poten-
cialmente mortal, de alta incidencia ¥ que cons-
tituye un problema de salud publica.

Las consecuencias de las apneas son graves o
potencialmente graves, y las principales son:
neuroldgicas, cardiovasculares y neumolégicas.

CONSECUENCIAS DEL SAOS

Chabolle cita que las consecuencias de las ap-
neas son potencialmente graves. Sc deben a la
fragmentaci6n del suefio, a la hipoxemia arterial
Yy a las repercusiones mecanicas de fuerzas ins-
piratorias intensas contra las VAS cerradas.

El suefio no es un estado estable. Como ya
hemos comentado, estd constituido de la repe-
ticién de ciclos durante toda la noche. El suefio
normal comporta una sucesién de ciclos cons-
tituidos por varios estadios: el suefio no REM y
el suefio REM. El primero est4 constituido por
suefio superficial (estadios 1 y I1) y suefio pro-
fundo (estadios 111 y 1V). El segundo se deno-
mina también paradéjico. Un ciclo completo
dura alrededor de 90 minutos y hay 4 a 6 ciclos
en una noche, habitualmente. La caracteristica
reparadora del suefio necesita cierta arquitec-
tura.

En el SAOS la arquitectura del suefio est4
profundamente alterada. Los despertares fre-
cuentes impiden la profundidad del suefio lento
y reducen el tiempo del suefio paraddjico. La
mayor consecuencia de esta alteracién del sue-
fo es la somnolencia diurna, signo principal,
Junto con el ronquido, de la enfermedad. Ella es
responsable de un problema personal que repre-
senta un riesgo colectivo (7 % de los accidentes
automovilisticos).

Durante las apneas el gas alveolar no se re-
nueva. Se observa una disminucién de la satura-
ci6n de oxigeno (Sa0,) y un aumento de Ia satu-
racion de CO, (SaCO,). La capacidad de
almacenamiento de CO, es grande y la eleva-
cién de CO, es discreta.

Las reservas de oxigeno son limitadas y se
instala rdpidamente una hipoxemia si las apneas
son largas y si existe una enfermedad respirato-
ria asociada (frecuentemente). En general, la
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gasometria arterial de los pacientes es noq{lal en
estado de vigilia. Una escasa proporcién de
ellos presenta una hipoventilacién alveolar diur-
na (hipoxia e hipercapnia). Esto es mas f(ecugn-
te en los sujetos obesos y en las insuficiencias
respiratorias crénicas. .

El SAOS tiene consecuencias cardiovascula-
res importantes. En el curso de cada. apnea se
observa una bradicardia seguida a mtgrvalos
respiratorios por una taquicardia. Cua!qmer ap-
nea esta relacionada con una elevaciéon de l.a
presién arterial pulmonar y sistémica. .Una hi-
pertension arterial (HTA) pu]rpor,lar‘ diurna es
excepcional, pero una HTA sistémica es fre-
cuente (entre 50 % y 90 % de los pacientes estu-
diados). El SAOS representa un faclor de riesgo
coronario (riesgo de presentar un infarto de
miocardio multiplicado por 23, seglin un estu-
dio australiano) y vascular cerebral (hasta un
7% de los pacientes de ciertas series).

CONSECUENCIAS NEUMOLOGICAS
DEL SAOS

Se deben a las apneas (grado de dufamén y frg-
cuencia), cuya consecuencia inmedlat'a es la hi-
poxia a nivel alveolar, con alteracién de la
hematosis y que generalmente causa una dgsatu—
racion de la oxihemoglobina. Las alteraciones
que se presentan son las siguientes:

— El volumen pulmonar residual actia como
una verdadera reserva de oxigeno, durante
las apneas. )

— La desaturacién arterial de la oxihemoglo-
bina, desde leve > de 90 %, moderada
> 85 %, hasta grave si esta disminuye h:zs-
ta el 65 %, pudiendo llegar hasta el 50 %.
Shepard ha descrito que estas desaturacio-
nes no solamente se deben a la§ apneas,
sino que se deben a muqhas variables. .

— Las apneas terminan gracias a un mecants-
mo metabdlico: la asociacion hipoxemia-
hipercapnia, que estimula los quimiorre-
ceptores periféricos (que a su vez estimu-
lan los centros nerviosos especificos) y la
hipoxemia, que no es eficaz sino con desa-
turaciones importantes ( < 7Q % de Sa0?2).

— Aumento de la presién arterial pulmonar,
mostrando los registros elevaciones en pi-

cos que corresponden a las apneas. Se ha
descrito que aproximadamente el 12 % de
los pacientes portadores de SAOS pade-
cen hipertension arterial pulmonar perma-
nente.

— Cuando existe asociada a un SAOS insufi-
ciencia respiratoria crénica existe una res-
puesta baja ante los estimulos compensa-
torios, descritos anteriormente. Se ha
descrito también que por lo general esta
insuficiencia respiratoria se agrava pro-
gresivamente.

CONSECUENCIAS
CARDIOVASCULARES DEL SAOS

Se deben principalmente al efecto de las apneas
y su consecuencia la disminuci.én de la oxigena-
cion de la sangre. Los mecanismos compensa-
dores para evitar esta hipoxemia entran automa-
ticamente en funcionamiento y causan:

— Aumento de la presién arterial sistémica
en 20 a 30 mm de Hg, para intentar mante-
ner el gasto cardiaco.

— Aumento de la presién arterial pulmonar,
segtin Shepard y cols.

— Variaciones del ritmo cardiaco. General-
mente durante las apneas se produce bra-
dicardia seguida inmediatamente de ta-
quicardia al efectuarse el esfuerzp respira-
torio y el reinicio de la respiracion. Se ha
denominado a este fenémeno el sindrome
braditaquicardia.

Las consecuencias mdés frecuentes a largo
plazo que se han descrito son las siguientes:

— Hipertension arterial sistémica y su con-
secuencia la hipertrofia ventricular iz-
quierda.

— Hipertension arterial pulmonar.

— Aumento del riesgo de todas las enferme-
dades cardiovasculares en general, y en
particular de:

Cardiopatias coronarias.
Infarto de miocardio.
Accidentes vasculares cerebrales.

Chabolle cita que las complicaciones chiovas—
culares agudas explican la gran mortalidad ('lel
SAQOS: 37 % de muerte a los 8 afios, en los suje-
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tos no tratados y con un indice de apneas-hi-
poapneas superior a 20 por hora de suefio.

CONSECUENCIAS NEUROLOGICAS
DEL SAOS

Las alteraciones del suefio en los SAOS son de-
bidas a las apneas; su duracién, al grado de de-
saturacién de la oxihemoglobina y a los movi-
mientos de esfuerzo de la musculatura tordcica
y abdominal, que luchan con la obstruccién cau-
sada por las apneas. La inmediata repercusion
de estas sobre la disminucién de oxigeno para la
hematosis causa hipoxemia (desaturacién de
oxihemoglobina), la que actuando como meca-
nismo de defensa excita al sistema nervioso
central, sobre todo a los centros nerviosos en-
cargados de regular el suefio. Del sueiio REM o
no REM profundo se pasa al suefio no REM su-
perficial o a microdespertares de los que el pa-
ciente no es consciente, existiendo una deses-
tructuracion de la arquitectura del suefio.

La mayoria de los autores aceptan que existen
cuatro tipos de desestructuracién del suefio:

Tipo I: Fragmentacién de los estadios 1 y 1l
del suefio, asi como del suefio paradgjico por
microdespertares. No obstante, existe una pro-
gresion a los estadios profundos y una buena or-
ganizacidn ciclica.

Tipo II: S6lo el suefio paraddjico estd frag-
mentado por los microdespertares. El resto del
trazado del suefio en los estadios profundos es
relativamente normal y hay una buena organiza-
ci6n ciclica.

Tipo HI: La fragmentacion es muy importan-
te dependiendo de los estadios 1 y del suefio pa-
raddjico. No existe practicamente suefio profun-
do ni organizacién ciclica.

Tipo IV: La desorganizacién del suefio es m4-
xima, los estadios del suefio [ y Il son muy frag-
mentados y no hay progresién hacia los estadios
profundos, ni suefio paradéjico.

Generalmente existe una desestructuracion
del suefio directamente proporcional al grado de
desaturacién de la oxihemoglobina. Es decir, a
mayor hipoxemia, mayor grado de desestructu-
racién del suefio. En ocasiones no existe este pa-
ralelismo, por lo que es necesario efectuar el
EEG para valorar las fases del suefio y no sola-

mente el grado de desaturacién de la oxihemo-
globina.

Es importante interrogar acerca de la anti-
giiedad de las apneas, puesto que generalmente
aesta se deben los sintomas neurolégicos que se
presentan.

Chabolle cita los siguientes sintomas y enfer-
medades neurolégicos:

Sintomas neuroldgicos presentes en el SAOS:

1. La hipersomnia diurna es el principal
sintoma del SAOS y la consecuencia de
la mala calidad del suefio.

2. Las cefaleas matinales son muy dificiles
de interpretar. Pueden ser debidas a la fal-
ta de suefio o a la desaturacién nocturna,

3. El comportamiento automdtico matinal,
El paciente actia automaticamente porla
ruting, las situaciones inhabituales le son
dificiles de afrontar.

4. Disminucién de la memoria.

5. Los cambios de personalidad son fre-
cuentes.

6. En muchos casos existe enuresis, raras en
el adulto y frecuentes en el nifio.

7. La impotencia sexual se encuentra en el
SAOS aproximadamente en el 50 % de
los casos.

8. Otras: demencia de tipo sub-cortical, ac-
cidentes vasculares cerebrales, crisis de
epilepsias.

Enfermedades neuroldgicas asociadas al
SAOS:

— Enfermedad de Steinert.

— Sindrome de Marfan.

— Acromegalia.

— Enfermedad de Steele-Richardson.
— Esclerosis en placas.

— Sindrome de Wallenberg.

PREVALENCIA DE LA RONCOPATIA
CRONICA

Lugaresi y cols. fueron los primeros en observar
que el ronquido es un problema de salud publi-
ca. Describen que entre los 30 y 35 aiios de
edad, roncan el 20 % de los hombres yel5%de
las mujeres; a partir de los 41 afios de edad ron-
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can el 60 % de los hombres y el 40 % de muje-
res. El ronquido es tres veces mds frecuemg en
personas obesas. Estudios realizadqs posterior-
mente confirman la frecuencia del fendémeno en
todos los continentes. De los factores que fayo-
recen el ronquido encontramos como pﬁnmpa-
les: la obesidad, el alcohol y los hipnéticos.

PREVALENCIA DE SAOS

Diferentes autores han intentado establecer la
prevalencia del SAOS. Esta invesliggcién fesul-
ta dificil porque se precisa un estudio polisom-
nogréfico. .
Franceschi, cn Italia, estudié a 2.518 pacien-
tes, realizé polisomnografia en 87 y diagnostico
SAOS enel 1,02%. .

Lavie, en Israel, estudié a 1.236 pacientes,
realizé polisomnografia en 78 y diagnostico
SAOS en el 0,89 %. .

Gislason, en Suecia, estudio a 3.10Q pacien-
tes, realizé polisomnografia en 156 y diagnosti-
c¢6 SAOS enel 1,3 %. )

Shmidt-Novara estudié a 1.195 pacientes,
realiz6 polisomnografia en 275 y diagnostico
SAOS en 1,7 %. )

Young, en 1993, estudi6 a 3.513 pacientes,
realiz6 polisomnografia en 602 y diagnostico
e | d de estos autores, se€

Recogiendo los datos de estos S,
observag que la prevalencia del SAOS es

el 1,6 %.
: Ch:bolle encontré un 10% de SAOS entre
todos los que consultaron por ronqpldo.

En la actualidad, consultando varios autoies y
extrapolando estadisticas a la poblacién espan’ol'a,
existirfan aproximadamente un 10 % de roncopa-
tas crénicos y un 1 % que padecerian de SAOS.

EXAMEN CLINICO DE LAS
RONCOPATIAS CRONICAS
Y DEL SAOS

El examen clinico de las RC y del SAOS es d?
gran complejidad al ser una de las qfeccnon;s
que mds recursos diagndsticos precisa. Dado
que el material que utiliza es complego y costo-
s0, el estudio debe ser siempre metédico y siste-
mético.

En la préctica diaria, existen diversas especi’a-
lidades que realizan este examen: neurolog{a,
neurofisiologia, medicina interna, neum910g1a,
cirugia maxilofacial y otorrinolaﬁngologna. Por
este motivo, generalmente son dlagnos.ncadas y
tratadas por un equipo multidisciplinario.

No existe un acuerdo completo en cuanto al
examen clinico y complementario, pero suele
consistir en los estudios que figuran en el Cua-
dro 2-2, que es el que nos servird de guia para
describir estos aspectos.

INTERROGATORIO

Todos los autores coinciden en que en este'tipo
de procesos la anamnesis tiene una especx’al y
gran importancia. Al igual que tod_os los exame-
nes, debe ser sistemdtica y metddica.

La anamnesis es dificil de realizar, puesto
que se debe hacer el interrogatorio acerca de
muchos sintomas, de los cuales una gran parte
son nocturnos y el paciente no es consciente de
que los padece.

Debido a ello, 1a mayoria de los autores traba-
jan con cuestionarios que rellena el 'paciente y
que luego son completados y ?onegldos por el
médico durante la primera visita.

S. F. Davies y S. Spier y cols. han encontrado
con frecuencia los siguientes sintomas y signos
en pacientes que padecen SAOS, a los que he-
mos afiadido otros y que se los mostramos en el
Cuadro 2-3.

Volveremos a hablar acerca de estos aspectos
en el Capitulo 4 al explicar nuestra sistematica
en la anamnesis. Ahora describiremos somera-
mente los principales sintomas:

1. Modo de adormilarse. No siempre es fa-
cil de precisar. Lo que mds hace pensar en un
SAOS es el adormilamiento rdpido, a veces su-
bito, que se produce a pesar de la voluntad del

Cuadro 2-2. Estudio de la RC y del SAOS

— Interrogatorio exhaustivo

— Examen general

— Examen ORL completo )

— Fibroendoscopia nasal, faringea y laringea
— Radiologia cervicofacial

— Ecografia de las VAS

— Polisomnografia y otros
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Cuadro 2-3.  Signos y sintomas del SAOS

— Ronquido intenso (apreciable en todos los pa-
cientes)

— Hipersomnolencia (apreciable en muchos pa-
cientes)

— Actividad motora anormal durante el suefno

— Obesidad (frecuente, pero no necesaria)

— Hiperactividad y conducta antisocial (en nifos)

— Cambios de personalidad, depresion

— Deterioro intelectual

— Hipertension arterial

— Arritmias cardiacas nocturnas (frecuente)

— Cor pulmonale (en casos avanzados)

— Cefaleas matinales

— Disminucion de la libido e impotencia sexual

— Adormilamiento inmediato

— Apneas

— Sueno agitado

— Despertares frecuentes

— Poliuria nocturna

Modificado de Davies y Spier.

paciente de permanecer en vigilia, a veces in-
cluso antes de que se meta en la cama o de des-
vestirse. Este sintoma debe ser considerado en
funcién de la actividad diurna del paciente y las
horas de suefio habitual.

2. Ronguido. Es el sintoma principal para
los pacientes e incluso el tinico por el que acu-
den a las consultas. Su intensidad suele ser des-
de leve a escandalosa, lo que constituye el ori-
gen de la denominada roncopatia social. Pueden
Superar excepcionalmente los 80 decibelios.

3. Apneas. En ciertos casos, los pacientes
describen en su conjunto los episodios de blo-
Queo respiratorio, que van acompaiiados de mo-
vimientos involuntarios y microdespertares de
los que el sujeto no es consciente. El ronquido
desaparece durante la apnea y se establecen ver-
daderos ciclos de ronquido progresivo y apneas.

4. Suefio agitado. El paciente suele relatar
que tiene muchas pesadillas y su pareja dice a
menudo que se mueve toda la noche.

5. Despertares. Se suelen relatar varios des-
pertares durante la noche,

6. Poliuria. Es muy frecuente.

También suelen manifestar arritmias cardiacas,
En ciertos casos es imposible precisar los sin-
tomas nocturnos cuando el paciente duerme solo.
Los sintomas nocturnos (apneas, suefio agita-
do, despertares, etc.) son indicativos de SAQS,

Pero no son patognomonicos. Para el paciente
todos los sintomas nocturnos son solamente una
impresién de mal reposo. En el SAOS suelen
estar presentes la mayoria de estos sintomas,
mientras que en la roncopatia crénica los pa-
cientes suelen relatar solamente el ronquido.

7. La somnolencia diurna. Debe ser el sin-
toma y el signo mds importante para el médico
y el que ha de sugerir que existe un SAOS y
el que le ha de obligar a descartar esta pato-
logia).

Los adormilamientos diurnos son la traduc-
¢ién de una mala calidad de sueiio y se clasifi-
can en tres tipos, seglin las circunstancias en las
que se presentan: Tipo I: mirando la television.
Tipo II: leyendo, y Tipo III: trabajando, al vo-
lante, comiendo. En muchas ocasiones es ocul-
tado, por ejemplo en los conductores profesio-
nales.

El suefio post-pandrial no es significativo, ge-
neralmente se debe a costumbres.

8. Astenia matinal. Es frecuente que el pa-
ciente relate que se despierta mas cansado que
al acostarse. Es la consecuencia de la disminu-
cion de las fases profundas del suefio.

9. Sequedad buco-faringea. Debida a la res-
piracion nasal o la presién negativa faringea de
las apneas.

10. Cefaleas matinales. Suelen relatar cefa-
leas matutinas, de desaparicion progresiva en
algunas horas y es consecuencia de las hipoxias
nocturnas que han padecido.

11.  Disminucion de la libido o impotencia
sexual. Generalmente son ocultados por el pa-
ciente.

12. Deterioro intelectual. Se traduce princi-
palmente por disminucién de la concentracién y
de la memoria. Es tipico que el paciente interve-
nido y con buena respuesta o puesto en trata-
miento con CPAP manifieste gran lucidez men-
tal al dia siguiente. En ocasiones se suelen
producir cambios de personalidad.

El tabaco y el alcohol suelen agravar las RC o
los SAOS.

En los nifios nos deben hacer sospechar que
puede existir un SAOS los siguientes sintomas,
que mostramos en el Cuadro 24, y que es una
reproduccién con permiso de los autores, L.
Singer y P. Saenger, los que lo citan al hablar de
las complicaciones de la apnea obstructiva del
sueflo en pacientes pediatricos.
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Cuadro 2-4. SAOQOS en ninos. Cuadro clinico

Cuadro 2-5. Examen fisico

— Hipersomnolencia durante e! dia.

— Ronquidos con periodo de silencio

— Insomnio nocturno

— Enuresis nocturna

— Cianosis

— Respiracion bucal i
— Despertar frecuente durante el suefio
— Retraso del desarrollo

— Desmedro (deterioro)

— Corazoén pulmonar

— Cambios de personalidad )
— Problemas escolares y de aprendizaje
— Policitemia y acidosis metabdlica

— Térax en embudo (pectus excavatum)
— Cefalalgia matutina

— Arritmias

— Hipertension sistémica

— Edema pulmonar

Reproducido con permiso de: Singer L, S_aenger P:ACom—
plicaciones de la apnea obstructiva del suefno en pacientes
pediétricos.

EXAMEN FISICO

El examen fisico consistird principalmente en lo
expresado en el Cuadro 2-5.

1. Morfologia general. Latallay el peso dpl
paciente deben ser medidos. Generalmcntqexns-
te sobrepeso u obesidad. Se debe aconsejar el
adelgazamiento.

Para calcular el peso ideal o para estableccfr
un diagndstico de sobrepeso, el indice que mas
se utiliza es el Indice de Masa Corporal‘ o Body
Mass Index (BMI), que permite relacionar el
peso corporal con la diferencia de estatura. Prg-
senta como ventaja sobre las tablas altura/peso
su relacién directa con la cantidad de grasa cor-
poral. Basado en el indice de Quetelet, se obtie-
ne dividiendo el peso en kilogramos por altura
al cuadrado en metros (kg/m?). Se conmd;ra
que hay sobrepeso si el BMI es igual 0 superior
a 27,8 para hombres y a 27,3 para mujeres.

Peso en kg

BMI = (altura en m)*

Ejemplos de obesidad con limite minimo d?
BMI. Hombre con BMI de 27.8 = 80,3 kg :
(1,70 m)2. Hombre con BMI de 27,8 = 78,5 kg :
(1,68 m)2. Mujer con BMI de 27,3 = 743 kg :
(1,65 m)2.

— Morfologia general

— Morfologia cervicofacial

— Examen de las fosas nasales y cavum
— Examen de la boca

— Examen de la faringe )

— Examen de la hipofaringe y la laringe

2.  Examen de la morfologia facial y cervi-
cal. Se deben buscar principalmente las siguien-
tes morfologias: perfil de pajaro, cara redonda,
boca pequeia, cuello corto y grueso, retrogna-
tismo y posicién anormal del hioides (hgcm ade-
lante y abajo). que no hay que cpnfundlr con el
acimulo de la grasa submentoniana.

3. Examen de las fosas nasales v del cavum.
Se realiza una rinoscopia anterior y posterior.
Es particularmente importante buscar una obs-
truccién nasal crénica en el examen de una RC.
Si contribuye a la aparicién de una RCVQ a
aumentar un SAOS, excepcionalmente origina
un SAOS. Un aumento de la obstruccion nasal
condiciona el uso de ciertas terapéuticas para el
SAOS. Es posible efectuar un examen endoscé-
pico o una rinomanometria.

4. Examen de boca.

5. Fuaringoscopia. Es muy importante y se
debe efectuar siempre.

6. Examen de la hipofaringe v la laringe.
Se realiza por laringoscopia indirecta.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Los exdmenes complementarios consisten prin-
cipalmente en lo expresado en el Cuadro 2-6.

Cefalometria

La radiologia es muy ttil en la RC con SAOS y
es casi imprescindible para intentar localizar los
sitios obstructivos o confirmarlos. Tres son los
métodos que se utilizan: la radiologia simple, la
TAC o la RM. La cefalometria efectuada en una
telerradiografia es el método maés utilizado.

1. La telerradiografia de perfil. Es ‘una
radiografia simple de perfil cefzil@co y cervical,
en oclusién dentaria, que se realiza con e} pa-
ciente en bipedestacion o sentado, en posicion
natural. El tubo debe estar a 4 metros de distan-
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cia del paciente, para de esta forma obtener di-
mensiones de 1 x 1. Es decir, las dimensiones
de la placa han de ser las mismas que la del pa-
ciente, lo que nos permitira efectuar la cefalo-
metria. Se ha de lograr ver toda la silueta farin-
gea, la silueta lingual e hioidea, el perfil anterior
y la silla turca. Datos que no siempre son posi-
bles de tenerlos en una sola radiografia, siendo
necesario, en ocasiones, contraste radioldgico
del perfil facial anterior o de la silueta faringea.
Se puede efectuar en bipedestacién o en dectibi-
to 0 ambas.

El bajo costo y la simplicidad de su ejecucién
hacen que sea la més utilizada para la cefalome-
tria, aunque precisa personal adiestrado.

Para realizar el andlisis cefalométrico se loca-
lizan diferentes puntos y de la unién de éstos se
obtienen dngulos y distancias.

Principalmente, se localizan los siguientes
puntos:

§ = silla turca o punto sellar. Corresponde
al centro de la silla turca.
N = nasién: Corresponde al punto mds an-
terior de la sutura nasofrontal.
ANS = espina nasal anterior.
A = fosa incisiva superior.
B = fosa incisiva inferior.
Gn = gnatién, corresponde al punto mds in-
ferior de la sinfisis mandibular.
PNS = espina nasal posterior.
Go = gonién, corresponde al dngulo mandi-
bular.

Las medidas mds frecuentes que realizan los
diversos autores son:

— MP-H, es la que indica la posicién del
hueso hioides en relacién con el plano de
la base mandibular. Es muy importante,

Cuadro 2-6. Exdmenes complementarios

— Telerradiografia de perfil

— Tomografia computarizada

— Resonancia magnética

— Fluoroscopia o cinerradiografia

— Nasofaringoscopia

— Ecografia de las VRS (EVRS)

— Medicioén de las presiones diferenciales entre los
diferentes segmentos de las VRS durante el sue-
fo (MPDS)

— Polisomnografia

— Otros

Cuadro 2-7. Medidas normales mas utilizadas en
la telerradiografia
— Riley
SNA 82 (+2) Maxilar superior

a base de créaneo

SNB 80 (x2) Mandibuia a base

de craneo

PAS 11 mm (1) Espacio aéreo
posterior

PNS-P 37 mm (+3) Longitud del
paladar blando

MP-H 15,4 mm (+3) Distancia del
hioides/mandibula

— Chabolle

SNA 82 Maxilar superior
a base de craneo

SNB 80 Mandibula a base
de craneo

PAS 14 (£2) Espacio aéreo
posterior

PNS-P 37 mm Longitud del
paladar blando

MP-H 15 mm (z4) Distancia del

hioides/mandibula

Yya que cuanto mds bajo se encuentra, hay
mas posibilidades de que la RC se acom-
painie de un SAOS.

— PAS, que es el espacio aéreo posterior (di-
mension antero-posterior del espacio farin-
geo retrolingual), disminuido en la RC y
el SAOS. Es la medida m4s importante y
predictiva de la cefalometria.

— SNA, que es el dngulo formado por las
lineas SN y AN. Su valor normal es de
82 + 2; si es menor, indica retrognatia.

— SNB, que es el dngulo formado por las li-
neas SN y BN.

— PNS-P, que es la que indica la longitud del
paladar blando.

La valoracién de los diferentes dngulos del
andlisis cefalométrico G6seo y muy particular-
mente SNA y SNB (S = centro de la silla turca:
N = nasién; A = fosa incisiva inferior; B =
fosa incisiva superior) nos indican la normali-
dad o la presencia de un maxilar superior im-
plantado posteriormente o un retrognatismo o
prognatismo.

En el SAOS se encuentran alteradas todas
estas medidas de tal forma que disminuyen la
luz de la orofaringe por causa generalmente de
micrognatia, macroglosias e hipertrofia del
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velo del paladar, disminucion del PAS y descen-
sos del hioides.

El aumento del MP-H y la disminucion del
PAS (de menos de 5 mm), generalmente se aso-
cia con un alto indice de apneas.

2. La tomografia axial y coronal compu-
tarizada. Cada vez mas utilizado, dcbido a la
mayor presencia de centros. Realizada con el
paciente en decubito dorsal, con chusi(m denta-
ria y sin deglucién. Nos proporciona un tomo-
grama de perfil en general de la cabeza y cgello
y tomografias en todos los niveles. Principal-
mente hemos de orientar al radiélogo para obte-
ner mediciones a nivel del borde inferior del
velo, de la base de lengua y del hueso hioides.
Actualmente se estd trabajando con estudios di-
namicos o volumétricos o tridimensionales. La
interpretacion de estas mediciones requiere per-
sonal especializado.

También se pucde efectuar la TAC durante la
realizacion de la maniobra de Miiller.

La imagen general quc nos proporciona‘ de
perfil de cabeza y crdneo, nos permite realizar
una cefalometria.

Se ha demostrado por mediciones en la TAC
que las VAS de pacientes con SAOS son mzis:
estrechas que la de los pacientes sin obesidad ni
SAOS.

La dificultad de la interpretacion, ¢l hecho de
que deben ser efectuados en vigilia y su costo
hacen que no sea una prueba estdndar en el estu-
dio de las RC y SAOS.

3. La resonancia magnética nuclear. Se
realiza también con el paciente en deciibito dor-
sal, con oclusién dentaria y sin deglucién. Tam-
bién nos proporciona un tomograma de pe‘rﬁl en
general de la cabeza y cuello y tomografias en
todos los niveles. Al igual que en la TAC hemos
de orientar al radidlogo para obtener medicio-
nes a nivel del borde inferior del velo, de la base,
de la lengua y del hueso hioides. También se esta
trabajando con estudios dindmicos o volumétri-
cos o tridimensionales. La interpretacion fie es-
tas mediciones requiere personal especiah.zado.

Por sus caracteristicas nos informa mejor de
las partes blandas sobre todo de los musculos y
de la grasa.

Este examen debe ser efectuado previo a todo
acto quindirgico sobre los maxilares o 1a.0rofa-
ringe (que no sea la palatoplastia, adenoidecto-
mia o amigdalectomfa).

LaRMen la RC y en el SAOS nos proporcio-
na dos datos: busca el sitio obstructivo especifi-
co y realiza un andlisis cefalométrico.

— Busqueda del sitio obstructivo. Princi-
palmente hay que detectar las anomalias
de la pared posterior de la faringe, de la
base de la lengua, del velo del paladar, de
la rinofaringe o de las fosas nasales. para
descubrir cl sitio obstructivo especifico, o
confirmarlo, si se ha descubierto por cx-
ploracién ORL o una fibroscopia.

— Andlisis cefaulométrico. El corte sagital
medio permite un analisis optimo de las
estructuras mdviles, csencialmente del
velo del paladar y del aparato hioideo-lin-
gual. Hay que medir: el grado de verticali-
zacion de la lengua, la posicion del hueso
hioides, la silueta de la orofaringe, de la
cavidad bucal y de la lengua dividida en
dos partes supra e infra mandibular y cl
largo del velo del paladar.

La RM dindmica se utiliza en periodo de sue-
fio con un registro polisomnogréfico simultd-
neo.

4. La fluoroscopia o cinerradiograﬁ'a.~ Se
utiliz6 por primera vez en 1967. Proporciona
una informacion dinamica de las VAS durante
la vigilia y durante el suefo. Se utiliza contraste
de bario. Cuando se combina con la polisomno-
grafia se denomina somnoﬂuoroscopia. .

5. La nasofaringoscopia. Se utilizé por pri-
mera vez, en 1978, por Borowiecki, en pacien-
tes con SAOS. La fibroendoscopia es una técni-
ca de facil realizacién, estando el paciente
despierto. Se puede utilizar también en el trans-
curso del suefio o de una polisomnografia. Ge-
neralmente se asocia a una filmacidn en video
denomindndose entonces videofibroscopia, lo
que permite disponer de una grabacion que per-
mitird una evaluacién miltiple, reevaluacién,
comparacion de la evolucién de la enfermedad o
resultados de la cirugia, medicién de los espa-
cios faringeos aplicando un programa informa-
tico, etc. .

Riley permite valorar el nivel de obstrucgén,
los tejidos blandos y comprobar otros posibles
procesos morbosos de las VAS. Se observa la
luz nasal, faringea y laringea. ‘

Se pide al paciente que realice dos manio-
bras:
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— Se le indica que desplace la mandibula ha-
cia adelante; si la base de la lengua se des-
plaza hacia adelante, permitiendo una me-
Jor visualizacion de la laringe, es sefial de
que la cirugia maxilar mejorard la obs-
truccioén.

— Se pide al paciente que realice la manio-
bra de Miiller (posicién sentado y en de-
ctibito), que consiste en intentar hacer una
inspiracién forzada con la boca cerrada y
la nariz pinzada por el examinador. Esta
maniobra intenta reproducir el colapso de
las apneas. Se observa el grado de colapso
que produce el paladar blando, la faringe
y la base de la lengua. Esta maniobra, pro-
metedora en teoria, es sin embargo dificil
de realizar y depende del tono respiratorio
del paciente.

El examen fibroscépico permite controlar la
movilidad laringea, que puede estar disminuida
por un tumor. Sin embargo, la obstruccién larin-
gea es excepcionalmente la causa de una RC o
de un SAOS.

6. Reflexion acustica o ecografia de las
VAS. Es una técnica relativamente nueva. Como
toda ecografia, es una técnica simple, no invaso-
ra, ni emisora de radiaciones.

Se envian ondas sonoras a las VAS. Si exis-
ten cambios en la luz de estas vias, se reflejan
las ondas que se recogen mediante un micréfo-
no situado en la boca, y que se calculan median-
te un ordenador.

En 1984, Rivlin y cols. observaron que los
pacientes con SAOS sentados presentaban unas
areas faringeas significativamente menores que
los pacientes sanos, y existia una elevada corre-
lacion entre la dimensi6n de la faringe y el IAH.

7. Manometria y resistencia de las VAS o
medicion de las presiones diferenciales en los
diferentes segmentos de las VAS durante el sue-
fio (MPDS). Remmers y cols., en 1978, demos-
traron la relacién que existia entre la presion
faringea, la actividad EMG del miisculo genio-
gloso y el fin de la apnea.

Esta técnica pretende medir, de modo coordi-
nado y simuiténeo, las inflexiones de las presio-
nes generadas durante el ciclo respiratorio con
el paciente dormido en las tres regiones con teji-
dos blandos susceptibles de colapso (regi6n ve-
lofaringea, orofaringea e hipofaringea), utili-

zando como referencia la presién pleural medi-
da a través del es6fago. Se puede utilizar junto
con la polisomnografia, con lo que se pueden
estudiar sus correlaciones.

Se utilizan tres tomas de presién, que se co-
nectan a un transductor de presion, y la informa-
cién se gestiona a través de un ordenador. Es
una exploracién cuya técnica es complicada.
por lo que hasta hoy ha sido utilizada muy poco.
Su mayor ventaja es que, de forma selectiva, de-
tecta los puntos de obstruccién.

8. La Polisomnografia (PSG). Denominado
también poligrafia. Consiste en efectuar durante
el suefio del paciente una miltiple monitoriza-
cién de las principales constantes del sistema
respiratorio, cardiovascular y neurolégico, ade-
més de una observacion permanente por perso-
nal especializado, por lo que se precisa el in-
greso del paciente durante una noche en una
«unidad de estudio del suefio». El resultado fi-
nal nos permite confirmar o descartar con cer-
teza el diagnéstico de SAOS. Se trata de un exa-
men complejo, costoso y largo. Numerosos
pardmetros son recogidos simultineamente,
permitiendo el estudio de muchos componentes.

El objetivo general de este examen es:

— Confirmar el diagnéstico de SAOS (més
de 10 apneas, cada una de 10 segundos de
duracién cada hora).

— Cuantificar la importancia del SAOS, que
condicionan las propuestas terapéuticas.

— Apreciar la eficacia de un tratamiento qui-
rirgico, instrumental o protésico.

Las mediciones que se utilizan son:

— EI electroencefalograma (EEG), el elec-
trooculograma y la electromiografia del
menton, para medir y cuantificar las etapas
del suefio, relacionando los cambios de es-
tas con las repercusiones de las apneas.

— Deteccion del flujo aéreo nasal y bucal,
efectuando un andlisis del débito aéreo-
naso-bucal por termografia neumotografi-
ca o capnigrafia asociada al registro de los
ruidos traqueales. Se efectia principalmen-
te para detectar las apneas (cese completo
del flujo aéreo) o hipoapneas (mds del
50 % del flujo aéreo).

— Deteccién del esfuerzo respiratorio, me-
diante una EMG de los misculos respirato-
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rios o con fajas de registro abdomino-tora-
cicas, o la medida de la presion esofégica.
Para medir el esfuerzo respiratorio de la
musculatura tordcico-abdominal, relacio-
nado con las apneas. La repetida coinci-
dencia catalogaria de obstructiva a una ap-
nea. Si no existe esfuerzo respiratorio
durante la apnea, esta es catalogada de cen-
tral. .

— El electrocardiograma estudia la repercu-
sién cardioldgica de las apneas y los diver-
sos cambios durante el suefio.

— Medicién continua de la saturacién de oxi-
hemoglobina, para valorar el estado de
oxigenacién sanguinea. Hay que detectar
la coincidencia de las desaturaciones con
las apneas. _

— Registro sonoro de las caracteristicas del
ronquido.

— Registro de la posicién en la que duerme el
paciente y su relacién con las apneas (Cua-
dro 2-8).

Efectuadas todas estas mediciones, que hasta
hace poco se median con registro grabado en pa-
pel térmico (500 metros de papel para el registro
clésico de una noche) y se tenia que filmar 2}1
paciente durante todas las horas del suefio. Tenia
que ser observado minuciosamente por un ex-
perto, el cual emitia su informe. En la aptuahdad
se procesan todos los datos informéugamente,
facilitando enormemente las conclusiones ‘de
este complicado examen, pero cuyas conclusio-
nes deben ser examinadas por un experto.

Estas conclusiones al final del examen son las
siguientes:

— Presencia o no de las apneas. Las carac-
teristicas principales de estas son: su nu-
mero, su duracién, el tipo (obstructiva,

Cuadro 2-8. Mediciones de la polisomnografia

— Electroencefalograma (EEG)

— Electrooculograma (EOG)

— Electromiografia (EMG)

— Deteccion del flujo de aire nasal-gral

— Deteccion del esfuerzo respiratorio

— Electrocardiograma (ECG) B I

— Medicién continua de la saturacion de oxihemo-
giobina

— Registro sonoro del ronquido.

— Registro de la posicién del paciente.

central o0 mixtas) y la repercusion de estas
en:

® a estructura del suefio.

¢ Ritmo cardiaco.

¢ Saturacién de oxihemoglobina.

— Presencia o ausencia del ronquido y sus
caracteristicas principales y su relacién
con los demds pardmetros. '

— Estudio del comportamiento que permite
medir la influencia de la posicién en la
presentacion de las apneas.

Baséndose en estos pardmetros se obtiene el
indice de apnea-hipoapnea (IAH/H) que es el
pardmetro mds utilizado para confirmar o.des-
cartar el SAOS y cuantificar la importancia de
la enfermedad. Para varios autores este indice es
incompleto, puesto que toma en cuenta las ap-
neas de duracién muy variable pero todas supe-
riores a 10 segundos.

Es importante también citar que actua]mem_e
se estan efectuando estos exdmenes en el domi-
cilio propio del paciente, con lo que se obtienen
pardmetros mds fidedignos. ‘

A todos estos estudios se puede asociar: un
estudio de la vigilancia diurna realizada por test
de la vigilancia o test de latencias multiples de
adormilamiento.

9. Otros. Debido a la prevalencia impor-
tante de pacientes que presentan signos de
SAOS o RC y que solicitan estudio de su enfer-
medad y al escaso nimero de camas y Unidades
de Estudio del Suefio y su alto costo, numerosas
técnicas de registro de deteccion se han utili?,a-
do y se tendrén que utilizar cada dia mas debido
a las anteriores causas. Las principales las des-
cribimos en el Cuadro 2-9.

Todos estos exdmenes se realizan para abara-
tar costos, respecto a la polisomnografia. Suelen
realizarse ambulatoriamente o en el domicilio
del paciente, y consisten en la medicion de de-

Cuadro 2-8. Exdmenes de despistaje

— Exploraciones diurnas
— Exploraciones nocturnas
« Registro continuo de fa saturacion de oxihe-

moglobina
« Registro de los ruidos traqueales

® Otros.
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terminadas constantes que pueden descartar un
SAOS. Ninguna de estas pruebas incorpora el
electroencefalograma, por lo que no examina
las fases del suefio. Practicamente todas estdn
informatizadas, haciendo la lectura de los resul-
tados mucho maés sencilla y practica.

Estos exdmenes suelen ser realizados ambu-
latoriamente. En general se utiliza una interpre-
tacién automitica e informatizada que no com-
portan un electroencefalograma y por lo tanto
no se pueden detectar los estadios del suefio, por
lo cual ninguna de estas técnicas reemplaza el
diagndstico por polisomnografia. Ahora bien,
un examen de deteccién negativo permite elimi-
nar el SAOS severo pero puede pasar inadverti-
do un SAOS moderado.

Las pruebas funcionales respiratorias

Con curva débito-volumen han sido practica-
mente abandonadas como medio de diagndstico
del SAOS, pero si son perfectamente vilidas
para orientar hacia un estudio mas completo.

Hoffstein concluye respecto a las pruebas
funcionales respiratorias que son un elemento
de presuncion, pero que su ausencia no puede
hacer eliminar la enfermedad.

Registro continuo de la saturacién
de oxihemoglobina o pulsooximetria

Basado en que las apneas desencadenan fené-
menos de desaturacién de la oxihemoglobina.
Se efectia una medicién continua durante el
suefio del paciente, mediante un captador que se
coloca generalmente en forma de dedal en uno
de los dedos de la mano. Actualmente existen,
generalmente en todos los hospitales, pulsooxi-
metros con capndgrafos, a los que se afiade un
programa informético que facilite la lectura y en
muchisimas ocasiones nos dé un resumen de to-
das las mediciones.

Este examen diagnostica todos los SAOS que
se acompaiian de desaturaciones, pero no detec-
ta los SAOS que no tengan estas caracteristicas,
quedando no diagnosticados estos SAOS. Es de-
cir, diagnostica los SAOS severos, pudiendo no
detectar los leves y los moderados.

Medicion de los ruidos traqueales

Basados en que las apneas modifican claramen-
te los ruidos traqueales. Los mads utilizados son:

— El MESAM IV. EI que efectia las si-
guientes mediciones: ruidos traqueales
mediante un pequeifio micréfono, frecuen-
cia cardiaca, saturacién de la oxihemoglo-
bina y de la posicién del cuerpo. Diferen-
tes indices son calculados a partir de esta
informacién.

— EICID 102 PUIS 104. El que efectia las
siguientes mediciones: ruidos traqueales,
frecuencia cardiaca, saturacién de la oxi-
hemoglobina. Diferentes indices son cal-
culados a partir de esta informacién. Los
ruidos traqueales son recogidos a nivel de
la trdquea cervical, se amplifican y la se-
fial es filtrada en un espectro de frecuencia
de energia.

Ha sido utilizado para las mediciones del ron-
quido pre y post-operatoriamente.

Otros

Actualmente cada vez son mds utilizados varios
sistemas, de los que los més conocidos son el
SAM SYSTEM vy el SYNECTICS SLEEP.
Practicamente todos estos sistemas tienen una
memoria de almacenamiento, que puede ser co-
nectado durante o después de la prueba a un or-
denador, proporcionandonos a través de un pro-
grama un resumen claro de las mediciones que
ha efectuado, y que son las siguientes:

— Saturacién parcial de oxigeno y pulso.

— Flujo buco-nasal.

— Sensor de ronquido.

— Esfuerzo torécico, a través de una banda.

— Esfuerzo abdominal, a través de una banda.

— Sensor de posicién en la que duerme el
paciente.

DIAGNOSTICO

Se basa en todos los exdmenes efectuados y
debe determinar dos grandes objetivos:

1. Determinacion del lugar de la obstruccién,
2. Diagnéstico de SAOS, roncopatia créni-
ca u otros.
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Determinacion del lugar de la obstruccion.
Una vez demostrado que la obstruccién se pro-
duce en las VAS, mencionaremos los puntos
mds frecuentes del(de los) lugar(es) de la obs-
truccién en el Cuadro 2-10.

También puede hacerse una divisién en cau-
sas locales y generales.

Causas locales

Las causas congénitas:

— Oseas: implantacion posterior del maxilar
superior, retrognatismo.

— De tejidos blandos: macroglosia, malfor-
macion laringea.

— Mixtas: Sindrome de Pierre Robin, etc.

Las causas adquiridas:

— Macroglosia idiopitica. o

— Hipertrofia adeno-amigdalar., principal-
mente en SAOS en la infancia. ‘

— Tumores de la base de la lengua (carcino-
ma, linfoma, tiroides ectdpicos, etc.).

— Hipertrofia de la amigdala lingual.

— Micrognatismo adquirido. ‘

— Deformaciones raquideas cervicales se-
cundarias.

Raramente se las puede identificar como fac-
tores causantes.

— Enfermedades laringeas (parlisis, tumo-
reS) 0 - o« . .

— Enfermedades nasales (rinitis, dismorfia
septal o tumores).

La obstruccién nasal empeora el SAOS, pero
no puede generarlo.

Cuadro 2-10. Causas principales de estenosis de
las VAS

— Hipertrofia del velo . la len-

— Macroglosia o implantacion posterior de la len
gua

— Hipertrofia adenoamigdalar

— Retrognatia

— Otros

Causas generales

Las causas endocrinas:

— Hipotiroidismo.

— Acromegalia.

— La edad: la relajacién muscular conforme
avanza la edad favorece el ronquido y la
apnea del suefio.

— El sexo: las mujeres son protegidas de esta
patologia hasta la menopausia. .

— El alcohol y los somniferos: profundizan
el suefio y favorecen la oclusién de las
VAS.

— La obesidad es el factor principal debido a
la infiltracién difusa cutdnea, subcutdnea
y mucosa.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DEL SAOS

Deben tenerse en cuenta principalmente las si-
guientes enfermedades:

— Sindrome de Pickwick: Caracterizado
por obesidad, somnolencia diumg, ciano-
sis, hipoventilacién alveolar (hlpe(cap-
nia), cor pulmonale y respiracién periédi-
ca en ausencia de enfermedad pulmonar.
Posteriormente se intentd sustituirlo por el
sindrome de obesidad-hipoventilacién
(SOH), descrito como un SAOS grave con
hipoventilaciéon diurna y buena funcién
pulmonar. ‘

— Sindrome de Ondina: Caracterizado por
alteraciones del control de la respiracion
durante la vigilia, que depende del estado
de consciencia. .

— Sindrome de solapamiento: Caracteriza-
do por la coexistencia de SAS‘ y enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

Debe realizarse también el diagnostico dife-
rencial con otras enfermedades del suefio. En gl
Cuadro 2-11, pdgina siguiente, citamos la clasi-
ficacion de las enfermedades del suefio de la
American Sleep Disorders Association, entre las
que principalmente hay que considerar‘la narco-
lepsia, que es una enfermedad car@cter}zgda por
la aparicién de accesos de suefio irresistible.
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Cuadro 2-11. Clasificacidn internacional de los trastornos del suefio

1. Disomnias

8) Trastornos intrinsecos del suerio

¢) Parasomnias asociadas
con el suenic REM

Pesadillas 307.47-0
Insomnio psicofisiologico 307.42-0 Paralisis del suefio 780.56-2
Dispercepcion del estado de suefo 307.49-1 Alteraciones de ereccién peneana en el suefio  780.56-3
Insomnio idiopatico 780.52-7 Erecciones dolorosas en el suefio 780.56-4
Narcolepsia 347 Parada sinusal en el suefio REM 780.56-8
Hipersomnia recurrente 780.54-2 Trastorno de conducta en el suefio REM 780.59-0
Hipersomnia idiopatica 780.54-7
Hipersomnia postraumatica 780.54-8 d) Otras parasomnias
Sindrome de apnea obstructiva de suefio 780.53-0 :
Sindrome de apnea central de suefo 780.51-0 s::::;ss?;o 322260
Sindrome de hipoventilacion alveolar Sindrome de deglucion anormal en el sueno  780.56-6
4central L. - 780.51-1 Distonia paroxistica nocturna 780.56-6
Smdrome'de movimientos periddicos Sindrome de muerte subita nocturna 780.59-3
de las piernas . . 780.52-4 Ronguido esencial 780.53-1
Sindrome de las piernas inquietas A 780.52-5 Apneas del sueio en el nifo 770.80
Otros trastornos intrinsecos del sueiio 780.52-9 Sindrome congénito de hipoventilacién central 770.81
, _ Sindrome de muerte subita del lactante 798.0
b} Trastornos extrinsecos del suero Mioclonia neonatal benigna del suefio 780.59-5
Higiene inadecuada del suefo 307.41-1 Otras parasomnias 780.59-9
Trastornos del sueio de causa ambiental 780.52-6 . N
Insomnio de altitud . 289.0 3. Trastornos del suer'\o.asocladt.)s .
Trastorno de ajuste de suefo 307.41-0 a enfermedades médicas y psiquiatricas
Sindrome de suefio insuficients - 307.49-4 a) Asociados a enfermedades mentales 290-319
Trastorno por suefo limitado 307.42-4 Psicosis 292-299
Trastorno asociado al inicio del suefio 307.42-5 Trastornos del carcter 296-301
Insomnio por alergia alimentaria 780.52-2 Trastornos de ansiedad 300
Sindrome asociado a la ingesta nocturna 780.52-8 Trastornos de panico 300
Trastorno de suefio asociado . Alcoholismo P 303
a hipnéticos 780.52-0
Tr:s;:tr::u('!aeni::no asociado 780.52-1 b} Asociadog a enfermedades
Trastorno de suefo asociado a alcoho! 780.52-3 neuroldgicas 320-389
Trastorno de suefio inducido por toxicos 780.54-6 Trastornos degenerativos cerebrales 330-337
Otros trastornos extrinsecos de! suefo 780.52-9 Demencia 331
Parkinsonismo 332-333
¢} Trastornos del ritmo circadiano Insomnio mortal familiar 3379
del sueno Epilepsia de suefo 345
. . . Estatus epiléptico eléctrico del suerio 345.8
Sindrome del cambio de huso horario Cefaleas relacionadas con el suefo 346
{jet-tang) 307.45-0
Sindrome asociado a cambios de turnos ¢) Otras enfermedades médicas asociadas
laborales 307.45-1 _
Patrén irregular de sueno-vigilia 307.45-3 Enfermedad en el suefio 086
Sindrome de fase de sueiio retardada 780.55-0 Isquemia cardiaca nocturna 411-414
Sindrome de fase de suefio precoz 780.55-1 Broncopatia obstructiva ) 490-494
Ritmo suerio-vigilia no de 24 horas 780.55-2 Asma relacionada con el suefio 493
Otros trastornos det ritmo circadiano 780.55-9 Refiujo gastroesofégico del suefio 530.1
Enfermedad péptica uicerosa 531-534
2. Parasomnias Sindrome de fibrositis 729.1
a) Trastornos del despertar 4. Trastornos de suefio propuestos
Despertarse con confusién 307.46-2  Paciente con suefo corto 307.49-0
Sonambulismo 307.46-0 Paciente con suefo largo 307.49-2
Terrores nocturnos 307.48-1 Sindrome de subdespertar 307.471
Mioclonias fragmentarias 780.59-7
b} Trastornos de Ia transicion Hiperhidrosis de suefio 780.8
suedo-vigilia Asociado a la menstruacién 780.54-3
Asociado al embarazo 780.59-6
Trastorno de movimiento ritmico 307.3 Alucinaciones terrorificas hipnagogicas 307.47-4
Ataques de sueiio 307.47-2 Taquipnea neurogénica del suefio 780.53-2
Somniloquio 307-47-3 Laringoespasmo del sueiio 780.59-4
Calambres nocturnos de piernas 729.82 Sindrome asfictico del suefo 307.42-1

Reproducido de la American Sleep Disorders Association.




