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RESUMEN

= El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) se
produce por la oclusién intermitente y repetitiva de la via aérea
superior durante el suefio, lo que origina una interrupcién com-
pleta (apnea) o parcial (hipopnea) del flujo aéreo. Su prevalen-
cia es considerable (4-6% de los varones y 2% de las mujeres).
La obesidad y las anomalias estructurales del tracto respiratorio
superior son los factores etiolégicos fundamentales. Las mani-
festaciones clinicas se deben a la fragmentacion del suefio y a
las desaturaciones de oxigeno que originan las apneas. La hi-
persomnia diurna, los ronquidos y las pausas de apnea referi-
das por el conyuge son los tres sintomas fundamentales. El
diagnostico se basa en la polisomnografia o, alternativamente,
en la poligrafia cardiorrespiratoria nocturna. La morbimortalidad
es importante (accidentes de trafico y laborales, cardiopatia is-
quémica, “cor pulmonale” cronico, etc.) El tratamiento es multi-
factorial. Deben suprimirse los farmacos sedantes y el alcohol y
ha de corregirse la obesidad, que casi siempre esta presente.
Las anomalias estructurales de la via aérea superior pueden re-
querir una solucién quirtrgica. En el momento actual, la aplica-
cién por via nasal, durante el suefio, de una presion positiva
continua en la via aérea (CPAP) es el tratamiento de eleccion.
Debe indicarse en los enfermos sintomaticos con un indice de
apnea-hipopnea superior a 30 6 cuando, siendo inferior, existe
una insuficiencia respiratoria 0 se detectan factores de riesgo
cardiovasculares. En casos concretos pueden plantearse medi-
das quirdrgicas especiales, como la uvulopalatofaringoplastia o
la traqueostomia, cuyos beneficios son controvertidos.

PALABRAS CLAVE: Apnea obstructiva del suefio; desatura-
cion; CPAP; hipersomnia; ronquido.
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INTRODUCCION

El sindrome de la apnea obstructiva del suefio
(SAOS) es un trastorno que deriva de la oclusion
intermitente y repetitiva de la via aérea superior
durante el suefio. Esta oclusion se debe al colapso

ABSTRACT

= The Obstructive Sleep Apnea Syndrome, (OSAS) is
caused by an intermittent and repetitive obstruction of the upper
respiratory tract during sleep, which leads to a complete (apnea)
or partial (hypopnea) block of air flow. It's quite prevalent, being
seen in 4-6% of males and 2% of females. Structural abnormali-
ties present in the upper respiratory tract and obesity are the
fundamental ethiological factors. Clinical manifestations are due
to sleep fragmentation and oxygen desaturation which cause
the apnea. Day hypersomnia, snoring and episodes of apnea
are the 3 basic symptoms described by the spouse. The diag-
nosis is based on polysomnography, which can be substituted
for a night cardiorespiratory polygraphy.

It has an important morbimortality rate, mainly due to traffic
and labor accidents, ischemic cardiopathies, chronic cor pul-
monale, etc... The treatment to follow is multifactorial. First,
eliminate alcohol and drugs with sedative effects. Obesity,
which is almost always present, must also be corrected. Struc-
tural abnormalities of the upper respiratory tract may require a
surgical solution. The treatment prefered nowadays is the ap-
plication of a continuous nasal positive airway pressure
(CPAP), while the patient is asleep. It should be considered for
those symptomatic patients with an apnea-hypopnea index
over 30, or if the index is below 30, than when a respiratory in-
sufficiency or cardiovascular risk factors are present. In these
last 2 cases especial surgical procedures may be considered,
such as tracheostomy or uvulopalatopharyngoplasty, although
their usefulness is disputed however.

KEY WORDS: Obstructive sleep apnea; desaturation; CPAP;
hypersomnia; snoring.

inspiratorio de |las paredes de la faringe, lo que de-
termina el cese completo (apnea) o parcial (hipop-
nea) del flujo aéreo. Las apneas e hipopneas tienen
una duracion variable y repercuten de manera dis-
tinta sobre la homeostasis cardiorrespiratoria. Su
repeticion durante el suefio, a veces varios cientos

tCatedrético de Medicina. Jefe del Servicio.
2Profesor Asociado de Medicina. Médico Adjunto.
3Médico Adjunto.

Servicio de Neumologia. Hospital Clinico San Carlos. Universidad Complutense. Madrid.



Vol. 23—N.°5-1999

122 |

de veces en una sola noche, y diatras dia durante
afos acaba produciendo importantes alteraciones
en el sistema nervioso central, lairrigacion mio-
cardicay cerebral y la circulacion pulmonar y sis-
témica.

Desde un punto de vista clinico el SAOS se ca-
racteriza por latriada hipersomnia diurna, ronqui-
dosy pausas de apnea referidas por el conyuge,
sintomas que estan presentes simultaneamente en
casi todos los enfermos. Ademas son frecuentes
otros trastornos neuropsiquiéatricos y cardiorrespi-
ratorios, que son secundarios a las constantes desa-
turaciones de oxigeno y alos despertares transito-
rios y subconscientes (“arousals’) que originan las
apneas (1).

El SAOS es, en el momento actual, un proble-
ma de salud publica de gran trascendencia. Por un
lado, su manifestacion clinica principal, la hiper-
somnia diurna, tiene un importante impacto fami-
liar, laboral y social (deterioro de las relaciones
personales, absentismo laboral, accidentes de trafi-
co, etc.). Por otra parte, su prevalencia se estima
gue es bastante elevada (2-4). Estudios reciente-
mente realizados en nuestro pais (3,4) han encon-
trado cifras que oscilan, parala poblacién adulta,
entreun 4y un 6 % en los varones y arededor de
un 2 % en las mujeres. Estos porcentajes son simi-
lares alos referidos por Young et a (2) en unim-
portante estudio epidemiol 6gico efectuado en Esta-
dos Unidos. En la actualidad es probable, por tanto,
gue el SAOS esté infradiagnosticado.

ETIOPATOGENIA

L as apneas e hipopneas que caracterizan al
SAOSYy que, con una duracién variable, se repiten
numerosas veces durante el suefio se deben ala
oclusion intermitente de la via aérea superior. El
colapso faringeo y el cese del flujo aéreo se produ-
cen durante lainspiracion, como consecuencia de
la presién negativaintraluminal que generala con-
traccion del diafragma. La oclusion se ve favoreci-
da por la flacidez e hipotonia muscular faringeas
gue se asocian con el suefio, especialmente en algu-
nas de sus fases y, sobre todo, cuando coexisten de-
terminadas anomalias anatémicas o funcionales del
tracto respiratorio superior (tablal). Conviene re-
cordar, al respecto, que la faringe es la Gnica zona
en toda la via aérea con paredes blandas y, por tan-
to, colapsables, ya que €l resto disfruta de un arma-
z6n rigido (6seo o cartilaginoso).

Cada episodio de apnea determina, amedida que se
prolongay como respuesta alahipoxemiay la hiper-
capnia detectadas por |os quimiorreceptores, un incre-
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TABLA |

ALTERACIONES ANATOMICAS O FUNCIONALES DE
LA VIA AEREA SUPERIOR QUE PUEDEN FAVORECER
O ESTAR IMPLICADAS EN EL ORIGEN DEL _
SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

1. ANOMALIAS ESTRUCTURALES O FUNCIONALES DE LAS FOSAS
NASALES O DE LA ORONASOFARINGE
*** desviacion del tabique nasal.
*** nolipos y tumores nasales.
*** hipertrofia de los cornetes nasales.
*** adenoides o tumores rinofaringeos.
*** macroglosia.
*** pliegues faringoamigdalinos hipertroficos.
*** hipertrofia amigdalar o velopalatina.
*** micrognatia, retrognatia u otros defectos estructura-
les del macizo facial.
2. TRASTORNOS NEUROMUSCULARES QUE AFECTAN A LA ORO-
NASOFARINGE
*** distrofia miotonica.
*** siringomielia.
*** poliomielitis.
*** esclerosis lateral amiotréfica.
*** miopatias.
3. DEPOSITO DE GRASA U OTRAS SUSTANCIAS EN LAS PAREDES
DE LA VIiA AEREA SUPERIOR
*** obesidad.
*** linfomas y otros tumores.
*** lipomatosis.
*** hocios.
*** masas cervicales diversas.
4. ENFERMEDADES ENDOCRINO-METABOLICAS
*** obesidad.
*** acromegalia.
*** hipotiroidismo.
*** amiloidosis y tesaurismosis.

mento progresivo de lapresion intrapleural, cada vez
més negativa, cuyo objetivo Ultimo es vencer laobs
truccion faringea. Finalmente, el restablecimiento del
flujo aéreo provoca, ademas de un ronquido intenso y
estertoroso, un microdespertar subconscientey transito-
rio, cuya repeticion incesante durante la noche conlleva
una desestructuracion de laarquitecturanormal del sue-
fio. Esta fragmentacién impide que € suefio acance fases
profundasy sea, por tanto, auténticamente reparador (5).

El normal funcionamiento del ciclo respiratorio re-
quiere la permeabilidad constante de la via aérea. El
armazén 6seo que rodea alas fosas nasalesy el sopor-
te cartilaginoso propio de lalaringe y la trdquea pro-
porcionan a estas estructuras un esqueleto rigido, que
impide su colapso inspiratorio. Lafaringe es, sin em-
bargo, una zona potencialmente colapsable, no sélo
por la composicion anatémica de sus paredes, esen-
cialmente musculares, sino también por sus caracteris-
ticas funcionales.

Durante lainspiracion normal, la contraccion de los
muscul os respiratorios, sobre todo la del diafragma,
crea una presion intratoracica negativa, que induce el
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movimiento del aire hacialas vias aéreasinferioresy
los alveol os pulmonares. Esta presion negativa o de
succion tiende a colapsar las paredes faringeas, 1o que
norma mente no ocurre gracias ala contraccion simul-
tanea de los muscul os locales, que convierten alafarin-
ge en un tubo rigido. En definitiva, paraquelafuncién
ventilatoria se lleve a cabo adecuadamente se requiere
una perfecta coordinacion, tanto en intensidad como en
tiempo, entre los mUscul os respiratoriosy los faringeos.

El suefio, sobretodo en su fase REM (“movimien-
tos oculares rgpidos’) y en las fases profundas no-
REM, caracterizadas por una gran hipotonia muscular,
favorece la pérdida de dicha coordinacion, a dismi-
nuir la actividad de la muscul atura faringea respecto a
ladel diafragma. Con €ello, laluz delavia aérea supe-
rior tiende a estrecharse, por 1o que aumentalaresis-
tenciaa paso del aire. Finalmente, € colapso orofa-
ringeo, cuando se produce, dalugar aunaapnes, si la
obstruccién es completa, 0 aunahipopneasi esin-
completay permite un cierto grado de ventilacion. En
todo momento, tanto en un caso como en otro, los mo-
vimientos respiratorios se mantienen o, incluso, sein-
crementan progresivamente. Esta circunstanciaesla
gue diferencia alas apneas e hipopneas obstructivas,
caracteristicas del SAQS, de las centrales, en las que
lainterrupcién del flujo aéreo se debe aunaausencia
de movimientos ventilatorios, general mente como
consecuencia de una alteracion del centro respiratorio,
es decir, del impulso ingpiratorio central (Fig. I).

FIGURA 1

TIPOSDE APNEASNOCTURNASY SU R,EPERCUSION
SOBRE LA SATURACION DE OXIGENO

APNEA CENTRAL | APNEA OBSTRUCTIVA

FLUJO AEREO

EsFUERZO
RESPIRATORIO

SATURACION
DE OXiGENO \/ i \/

HiPOPNEA

DE OXiGENO : \/

APNEA MIXTA

FLUJO AEREO

EsFUERZO
RESPIRATORIO

Tomado de Casas Rojo et al (5). Reproducido con permiso de Editorial
Médica Panamericana, Madrid.
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Convencional mente se dice que una apnea es signi-
ficativa cuando su duracién, en €l suefio, es superior a
10 segundos. La hipopnea se origina por una oclusion
faringea parcial y su definicion, en la practica, es moti-
Vo de controversia. Normal mente se identifica con una
disminucién importante, mayor del 50%, en €l flujo aé-
reo nasobucal, de duracién superior a 10 segundos,
acompafiada por una desaturacion de oxigeno mayor
del 4%. Otras definiciones prefieren no cuantificar la
disminucion del flujo o la desaturacion y otras aceptan,
incluso, que la caida en la ventilacion se asocie, no a
una desaturacion, sino a un despertar subconsciente.

Lahipoxemiay la hipercapnia que aparecen con
cada apnea estimulan a los quimiorreceptores e incre-
mentan la actividad de los misculos respiratorios. El
esfuerzo inspiratorio creciente, producido al contraer-
se el diafragma frente a una via aérea ocluida, final-
mente origina un despertar subconsciente, que reactiva
alos muscul os faringeos, cuya contraccion restablece
lapermesabilidad de lavia dereay permite que sereini-
cie € suefio. Este pernicioso ciclo -suefio, apnea, cam-
bios gasométricos, despertar subconscientey fin dela
apnea se repite multiples veces y monétonamente du-
rante la noche, tanto méas cuanto més grave es € tras-
torno que padece e enfermo.

L os fendmenos descritos explican también porqué
pueden aparecer en las personas sanas, especialmente
en los ancianos, algunas apneas obstructivas durante la
noche, sobre todo durante las fases de suefio profundo,
en las que la atonia de la musculatura faringea es mas
marcada. El nimero de apneas nocturnas que separala
normalidad de lo que es propio del SAOS no se haes-
tablecido con precisién, aungue de formaalgo arbitra-
ria se admite como normal la presencia hasta de cinco
apneas o de diez apneas e hipopneas por cada hora de
suefio (indices de apneay de apnea-hipopnea inferio-
res, respectivamente, a5y a 10).

Por Ultimo, los mecani smos patogéni cos descritos
explican también por qué las ateraciones anatbmicas o
funcionales dd tracto respiratorio superior facilitan la
gparicion de apneas y de hipopneas (tablal). Estas dlte-
raciones aumentan laresistenciaa paso del aireeincre-
mentan, durante lainspiracion, lanegatividad de lapre-
sionintraluminal delavia aérea, con la consiguiente
tendenciaal colapso de las paredes faringeas. Entre to-
das ellas lamas importante, por su frecuenciay repercu-
sion, eslaobesidad. Cuando no existe ateracion anato-
mofuncional aguna, hay datos que sugieren que, no
obstante, la estructura del tracto respiratorio superior es
determinante en e colapso faringeo que origina el
SAOS. Cabe sefiadar, finalmente, que las apneas obstruc-
tivas se producen més facilmente en declibito supino que
en declbito lateral o prono, quizads como consecuencia
del desplazamiento posterior de lalengua que ocurre,
con larelgjacion muscular, a dormir boca arriba.
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FISIOPATOLOGIA Y MANIFESTACIONES
CLINICAS

L os fendmenos fisiopatol 6gi cos que se suceden ci-
clicamente durante el suefio en el SAOS pueden es-
guematizarse segun lo especificado en latablall. El
ronquido, expresion del estrechamiento de la faringe,
se debe alavibracion de las partes blandas de la via
aérea superior (paredes faringeas, velo del paladar y
Gvula). Es, ademas, € sintoma més cominmente refe-
rido por los pacientes con un SAOS o, mejor dicho,
por sus conyuges (5-7). El ronquido va siendo cada
Vez mas sonoro, como consecuencia del aumento de la
actividad de los mUscul os respiratorios, que intentan
vencer lalimitacion al flujo aéreo. En un determinado
momento se produce & colapso de lafaringe, 1o que
determina el comienzo de un periodo de apnea. Los
movimientos toraco-abdominales (esfuerzo respirato-
rio), estimulados por la hipoxemiay la hipercapnia,
aumentan de forma progresiva, incluso se hacen para-
dgjicos. Finalmente, € silencio de la apnea se rompe
con un ronquido estertoroso, que refleja el restableci-
miento de la permeabilidad de la via aérea. Los gases
respiratorios sanguineos se normalizan, € suefio sere-
cuperay sereiniciaas un ciclo que se repite multiples
veces cada noche.

Durante la noche también son habitual es | as sacu-
didas de los miembros superiores e inferiores, como
expresion de un suefio irregular y agitado, los desper-

TABLA I

SISTEMATIZAQION DE LOS TRASTORNOS

FISIOPATOLOGICOS CARACTERISTICOS

DEL §iNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA
DEL SUENO Y DE SUS CONSECUENCIAS CLINICAS

1. DESESTRUCTURACION Y FRAGMENTACION DEL SUENO
*** Trastornos neuropsiquiatricos.
— sindrome depresivo.
— irritabilidad o paranoia.
— deterioro intelectual.
— trastornos de la conducta y la personalidad.
— pérdida de la memoria.
— disminucién de la habilidad motora.
*** Suefio agitado.
*** Hipersomnia.
2. TRASTORNOS EN EL INTERCAMBIO GASEOSO INTRAPULMO-
NAR: HIPOXEMIA E HIPERCAPNIA
*** Complicaciones cardiacas (arritmias, cardiopatia is-
quémica).
*** Hipertension arterial.
*** Hipertension pulmonar.
*** Cefaleas matutinas.
*** Poliglobulia secundaria.
3. TRASTORNOS EN LA SECRECION HORMONAL
*** Disminucién de la libido.
*** Nicturia.
*** Retraso en el crecimiento en nifios.
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tares stbitos con sensacion de asfixia, los movimien-
tos corporales bruscos g, incluso, la caida de la cama,
el sonambulismo y la somniloquia

Lareiteracion de los despertares subconscientes
al final de cada apnea se mantiene durante toda la no-
chey dalugar alafragmentacion del suefioy alaca-
si imposibilidad de conciliar un descanso profundo y
reparador. La desestructuracion de la arquitectura del
suefio originaimportantes manifestaciones neuropsi-
quidtricas, como la somnolencia diurna excesiva, que
es el sintoma més caracteristico del SAOSYy que, en
sus grados mas intensos, |lega a ser causa de incapa-
cidad laboral y de accidentes laborales y de tréfico
(8,9). Lafalta de suefio profundo esta también en re-
lacion con los trastornos de la conducta y de la per-
sonalidad (sindrome depresivo, irritabilidad, para-
noia, etc.), la pérdida de memoria, €l deterioro
intelectual y la disminucion de la habilidad motoray
de la destreza perceptiva que, frecuentemente, pade-
cen estos enfermos.

L as apneas obstructivas también pueden ocasio-
nar importantes alteraciones en el intercambio gaseo-
S0 intrapulmonar, que a su vez son responsables del
mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares (10-
12) y vasculocerebrales (13) que se observaen el
SAOS. Las apneasyy las hipopneas dan lugar areite-
rados episodios de hipoxemia e hipercapnia, que de
forma secundaria provocan una vasoconstriccion ar-
terial pulmonar y sistémica. Por otro lado, los esfuer-
Z0s respiratorios que aparecen en cada apnea produ-
cen fluctuaciones en lapresién intratoracicay en la
homeostasis del sistema nervioso vegetativo. Estos
trastornos originan, ademas de complejas modifica-
ciones neurohumorales, un aumento en el tono sim-
patico adrenérgico, que también contribuye ala ele-
vacion de la presion arterial sistémicay pulmonar y a
lamayor propension alas complicaciones cardiovas-
culares.

Latrascendencia de estas alteraciones esindudable
en € caso delahipertension arterial, cuyaprevalencia
en el SAOS supera claramente ala encontrada en la
poblacién normal (14). Deformasimilar, en estos en-
fermos también es mayor laincidenciade arritmias
cardiacas (bradicardia sinusal, paros sinusales, blo-
queos auriculo-ventriculares, arritmias ventricul ares,
etc.) y de muerte stibita nocturna (15). La cefalea matu-
tina, asimismo bastante frecuente, se debe alavasodi-
latacion cerebral ocasionada por la hipercapnia que
acompafia alas apness.

En el SAOS suelen observarse alteraciones endo-
crinas diversas, como ladisminucién delalibido y la
impotencia sexual, que parecen tener su origen en una
menor secrecion nocturna de testosterona. Lanicturia,
muy frecuente e intensa en esta enfermedad, se explica
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por lamenor secrecién nocturna de hormona antidiu-
réticay por lamayor liberacion del factor natriurético
atrial. En los nifios, € retraso del crecimiento se rela-
ciona con un descenso en la produccion de hormona
del crecimiento, que parece secundario ala desestruc-
turacion del suefio y, sobre todo, ala pérdida de susfa
ses profundas (5).

L os trastornos fisiopatol gicos descritos son €
origen de las manifestaciones clinicas caracteristicas
del SAOS (tablalll) y explican € porqué de sus com-
plicaciones e importante morbi-mortalidad (tabla1V)
(16,17).

DIAGNOSTICO

Debe sospecharse la existencia de un SAOS cuan-
do estén presentes, la mayoria de las veces de forma
simultanea, sus tres sintomas fundamentales: hiper-
somniadiurna, ronquidosy pausas de apnea referidas
por € conyuge. La especificidad diagnostica de esta

TABLA Il

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SINDBOME
DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

1. SINTOMAS NOCTURNOS
*** ronquidos.
*** pausas de apnea referidas.
*** despertares bruscos con asfixia.
*** suefio agitado.
*** nicturia y enuresis.
*** reflujo gastroesofagicod.
*** sialorrea, sequedad de boca.
*** diaforesis.
2. SINTOMAS DIURNOS
*** somnolencia diurna excesiva y cansancio.
*** jrritabilidad y alteraciones del caracter.
*** cambios en la personalidad: ansiedad, depresion.
*** deterioro intelectual y pérdida de memoria.
*** disminucion de la libido e impotencia sexual.
*** cefaleas matutinas.
*** hipoacusia.

TABLA IV

COMPLICACIONES MAS FRECUENTEMENTE
RELACIONADAS CON EL SINDROME DE APNEA
OBSTRUCTIVA DEL SUENO

— Sindromes psiquiatricos.

— Accidentes laborales y de tréafico.

— Hipertensién pulmonar, insuficiencia respiratoria y “cor
pulmonale” crénico.

— Hipoventilacion alveolar crénica.

— Hipertension arterial.

— Cardiopatia isquémica.

— Arritmias cardiacas.

— Muerte subita.

— Accidentes cerebrovasculares.
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triada es muy alta, superior a 90%, aunque su sensibi-
lidad es baja. En realidad, lamayoriade las veces €
cuadro clinico es muy llamativo, por lo que no suele
ser dificil sospechar €l diagnostico (tablalll). En todos
los casos debe interrogarse alos familiares o alas per-
sonas que conviven con & enfermo, ya que € propio
paciente no suele ser consciente de sus sintomas diur-
nos ni nocturnos. Es mas, lamayoria de las veces mi-
nusvalora las manifestaciones clinicas que presenta.

Por otra parte, es sabido que no todo individuo
roncador padece un SAOS. El ronquido se observaen
un 10 a 30% de las mujeres y hastaen un 50 a 60% de
los hombres adultos, pero slo enun 5 a 15 % delos
casos se debe aun SAOS. En € resto de las ocasiones
se trata de una roncopatia cronica benigna. La progre-
sion de una roncopatia simple aun SAOS, como for-
ma natural de evolucién, no esta demostraday es mo-
tivo de controversia

El SAOS debe diferenciarse de otros trastornos
respiratorios, que también suceden o se agravan du-
rante el suefio, sobre todo de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica. Sin embargo, no conviene olvidar
gue en estos casos tambi én puede coexistir un SAOSy
que, entonces, |as repercusiones fisiopatol 6gicas son
mucho mas graves, especialmente en o que se refiere
alahipertension pulmonar, € “cor pulmonale” y la
poliglobulia (sindrome de solapamiento). Deben des-
cartarse también otras causas de hipersomniano rela-
cionadas con alteraciones respiratorias del suefio, co-
mo la narcolepsia, las mioclonias nocturnas, €
sindrome de las piernas inquietas, las parasomnias, la
hipersomniaidiopética, € sindrome de Kleine-Levin,
lamalahigiene del suefio, etc. (tablaV). A veceses
dificil diferenciar el SAOS del sindrome de aumento
de resistencias de la via aérea superior (17).

El diagnostico del SAOS obligaarealizar diversas
pruebas complementarias, a objeto de confirmar o
descartar la existencia de este trastorno, completar su
diagnostico diferencial, perfilar su gravedad y adecuar
el tratamiento. El diagnostico definitivo debe llevarse
a cabo en una unidad neumol 6gica mediante un estu-
dio respiratorio nocturno (18). Pueden considerarse
dos tipos fundamental es de registros poligréficos:

1) La polisomnografia convencional, en la que se
analizan simultaneamente las variables neurofisiol 6gi-
casy las cardiorrespiratorias y en laque lavigilancia
del enfermo durante la noche es continua (19). Setrata
de unatécnica que permite evaluar larepercusion de
las apneas y de las hipopneas sobre la funcion cardio-
rrespiratoriay la organizacion del suefio. En la poli-
somnografia se incluyen, como registros cardiorrespi-
ratorios, € flujo aéreo nasobucal, los movimientos
toracicos'y abdominales (esfuerzo ventilatorio), la sa-
turacién transcuténea de oxigeno, €l electrocardiogra-
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TABLA V

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SiNDBOME
DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

1. CON TRASTORNOS QUE CURSAN CON UNA HIPERSOMNIA Y/O
FATIGABILIDAD DIURNA EXCESIVA
*** Por hipoventilacion alveolar.
— sindrome de apnea central del suefio.
— sindrome de hipoventilacion alveolar central.
— miopatias.
*** Por trastornos neuropsiquiatricos.
— narcolepsia.
— mioclonias nocturnas.
*** Por mala higiene del suefio.
— insomnio.
— retraso excesivo en acostarse.
— abuso de hipnéticos u otros farmacos depreso-
res del sistema nervioso central.
— alcoholismo.
— alteraciones del ritmo circadiano del suefio.
*** Por motivos multifactoriales.
— hipotiroidismo.
— disomnias y parasomnias.
2. CON TRASTORNOS QUE CURSAN CON DISNEA O “AHOGOS”
NOCTURNOS
*** |nsuficiencia cardiaca.
*** Estenosis mitral.
*** Asma bronquial.
*** Reflujo gastroesofagico.
3. CON TRASTORNOS QUE CURSAN CON UNA ACTIVIDAD MOTORA
NOCTURNA EXCESIVA
*** Sindrome de las piernas inquietas.
*** Mioclonias nocturnas.
*** Epilepsia nocturna.
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ma (ECG) y la posicién corporal. Laarquitecturadel
suefio y su relacion con las apneas, hipopneasy desa-
turaciones se estudia a través de |os registros neurofi-
siolégicos, en los que se integran el electroencefalo-
grama (EEG), el electrooculograma (EOG) y €l
electromiograma (EMG) submentoniano (Fig.2). Enla
polisomnografia también pueden incluirse otros anali-
sis, como € de los ruidos respiratorios (ronquido), los
movimientos de las extremidades, la presién intraeso-
fagica, etc., que estan indicados en algunas ocasiones
y que pueden ser Utiles en el diagndstico diferencial de
enfermos especia mente compleos.

2) Lapoligrafia cardiorrespiratoria nocturna, en la
gue se monitorizan € flujo aéreo nasobucal, los movi-
mientos respiratorios toracoabdominales, la saturacion
transcutanea de oxigeno, la posicion corporal, € eec-
trocardiogramay, en ocasiones, € ronquido. Al no re-
gistrarse las variables neurofisiol égicas no es posible
estudiar la arquitecturadel suefio, la duracion de sus
digtintas fases ni el tiempo durante €l cual & enfermo
ha estado dormido.

La polisomnografia es el método diagndstico mas
preciso, aunque también es & mas laborioso, complgjoy
caro, yaque, por giemplo, requiere la presencia constan-
te de persona especidizado parasupervisar y atender el
estudio durante toda la noche (18). Por otro lado, con
bastante frecuencia no setolerabien por los enfermos,
dadalaincomodidad que conllevay & medio hospitala
rio en e que seredliza, muy distinto a habitua del pa

FIGURA 2

REGISTRO POLISOMNOGRAFICO DE UN INDIVIDUO NORMAL EN FASE REM DE SUENO
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Obsérvese la regularidad de las ondas que dibujan el flujo aéreo y los movimientos torécicos y abdominales (esfuerzo respiratorio). Son evidentes los lla-
mativos entrecr uzamientos que caracterizan a los movimientos oculares (REM) rapidos en el electrooculograma.

Abreviaturas: EEG electroencefalograma (dos canales); EOG electrooculograma (dos canales); ECG electrocardiograma; OXI oximetria; FA flujo aé-
reo; ER-T esfuerzo respiratorio toracico; ER-A esfuerzo respiratorio abdominal; ER-S esfuerzo respiratorio de suma.
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ciente (efecto de la primera noche). En contraposicion,
lapoligrafia cardiorrespiratoria nocturna, que puede
hacerse adomicilio, es un método mucho més sencillo,
gue no requiere vigilancia y que se acepta bastante bien
por d enfermo. Su especificidad en laidentificacion del
SAOSesdtay su senshilidad también es buena, por lo
que en los Ultimos afios se ha erigido como una aternati-
vaalapolisomnografia convenciona. En realidad, su
validez y utilidad como procedimiento diagnéstico estan
actualmente fuera de duda, 1o que no obstaparaque la
valoracion de los registros deba llevarse a cabo por espe-
ciadistas con experienciaen € estudio de los trastornos
respiratorios nocturnos.

En los Ultimos afios nuestros conocimientos sobre
la epidemiologia, la etiopatogenia, las manifestaciones
clinicasy, sobre todo, la morbimortalidad del SAOS
han crecido enormemente. Ello hadado lugar aun
progresivo y constante aumento de lademanda asis-
tencial, que a su vez ha determinado la aparicion de
grandes listas de espera para el diagnostico y trata-
miento de esta enfermedad. Este ha sido otro motivo
més para que la polisomnografia convencional, de
gran coste y complegjidad, haya quedado relegada alas
unidades de referencia nacional. Por € contrario, la
poligrafia cardiorrespiratoria nocturna, técnica mas
sencilla, muy fiabley a alcance de muchos mas cen-
tros, se haimpuesto en la précticaclinicadiariade los
especialistas que atienden a estos enfermos (19).

La poligrafia cardiorrespiratoria nocturnatiene,
sin embargo, sus limitaciones, por 1o que en ocasiones
hay que recurrir ala polisomnografia convencional su-
pervisada. Por ejemplo, tal es el caso ante un estudio
negativo en un enfermo con manifestaciones clinicas
muy sugestivas, siempre que existan dudas en €l diag-
nostico, cuando la presencia de una enfermedad aso-
ciada pueda interferir e estudio o cuando larespuesta
al tratamiento con presion positiva continua en lavia
aérea (CPAP) no es la esperada. Cabe recordar, por Ul-
timo, que la oximetria nocturna simple es una técnica
con claras limitaciones, por lo que sus indicaciones en
el SAOS son escasas, incluso en e escrutinio 0 €l es-
tudio evolutivo de la enfermedad.

L os criterios polisomnogréaficos habitualmente
aceptados para establecer el diagnostico de un SAOS
se basan en los indices de apnea y de apnea-hipopnea
(Figs.3y 4), que deben ser superiores acinco o adiez,
respectivamente, siemprey cuando se acompafien de
un cuadro clinico compatible (20). Sin embargo, no
siempre hay una buena correlacion entre ellosy la gra-
vedad de las manifestaciones clinicas (6). El nimero
de desaturaciones, su profundidad y su duraciony €
ndmero de apneas e hipopneas y su duracién permiten
estimar la gravedad de un SAOS (Fig.5), pero sin olvi-
dar que para evaluar adecuadamente este aspecto tam-
bién hay que tener en cuenta las manifestaciones clini-
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cas, las enfermedades coincidentes y |as repercusiones
laboralesy sociales.

Cuando un estudio poligréfico es positivo es nece-
sario efectuar un segundo registro nocturno (pruebate-
rapéutica). En é deben evaluarse los efectos de la
CPAPYy han de gjustarse los niveles minimos de presion
necesarios para que desaparezcan |as apness e hipopne-
as, los despertares subconscientes y las desaturaciones.

El estudio diagnéstico del SAOS debe completarse
con la blsgueda de posibles factores etiol dgicos pre-
disponentes: anomalias anatémicas o funcionales de
las vias aéreas superiores, alteraciones endocrinas (hi-
potiroidismo, acromegalia), consumo de sustancias de-
presoras del centro respiratorio (farmacos hipnéticos o
sedantes, alcohal), etc. Entre todos ellos €l mas fre-
cuente y, con mucho, mas importante es la obesidad.

TRATAMIENTO

El tratamiento del SAOS es multifactoria y debe
abordar varios aspectos, que no tienen por que excluir-
seentre si (21-23).

1. MEDIDAS GENERALES

Laobesidad, casi siempre presente, debe tratarse
enérgicamente, Si bien es cierto que pocas veces se
consiguen, alargo plazo, éxitos significativos. Debe
procurarse una buena higiene del suefio, buscando la
regularidad en los habitosy los horariosy la supre-
sion, a menos a partir de cierta hora de latarde, del
alcohol y de los farmacos hipnéticos o sedantes. De-
ben corregirse, si es que existen y en lamedida en que
se sospeche su participacion causal, las anomalias es-
tructurales de la via aérea superior (desviaciones sep-
tales, hipertrofia de cornetes, de amigdalas o de ade-
noides, etc.), que suelen aumentar laresistenciaal
paso del airey, por consiguiente, agravar € SAOS.
Siempre es (il €l consgjo postural, es decir, lareco-
mendacion de medidas tendentes a que € enfermo evi-
te el declbito supino durante el suefio. Especial aten-
cién merece, en su caso, el tratamiento del
hipotiroidismo y de laacromegalia.

2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El acetato de medroxiprogesterona, la amitrina, la
protriptilinay lateofilina son algunos de los farmacos
ensayados hastalafechaen e tratamiento del SAOS,
aunque su eficacia parece muy escasa (24). Pudieran
estar indicados en casos muy concretos, en los que la
CPAP hafracasado o no es posible utilizarla.
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FIGURA 3

REGISTRO POLISOMNOGRAFICO DE UN ENFERMO CON UNA APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

Obsérvense dos pausas respiratorias casi consecutivas en el canal que dibuja el flujo aéreo (1y 2) y como esto coincide, para la primera apnea,con un
esfuerzo respiratorio creciente en los canales que recogen |os movimientos toracicos y abdominales (apnea obstructiva) y con una ausencia de movimien-
tosrespiratorios para la segunda (apnea central).Es evidente la desaturacién de oxigeno que progresivamente se produce tras la primera apnea.
Abreviaturas: EEG electroencefalograma (dos canales); EOG electrooculograma (dos canales); ECG electrocardiograma; OXI oximetria; FA flujo aé-
reo; ER-T esfuerzo respiratorio toracico; ER-A esfuerzo respiratorio abdominal; ER-S esfuerzo respiratorio de suma.

FIGURA 4
REGISTRO POLISOMNOGRAFICO DE UN ENFERMO CON UNA APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO
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Obsérvese la larga pausa respiratoria en el canal que dibuja el flujo aéreo y como esto ocasiona un esfuerzo respiratorio creciente en los canales que re-
cogen los movimientos toracicos y abdominales (apnea obstructiva). Son evidentes también las contracciones toraco-abdominal es contrapuestas (movi-
mientos paraddjicos).

Abreviaturas: EEG electroencefalograma (dos canales); EOG electrooculograma (dos canales); ECG electrocardiograma; OXI oximetria; FA flujo aé-
reo; ER-T esfuerzo respiratorio toracico; ER-A esfuerzo respiratorio abdominal; ER-S esfuerzo respiratorio de suma.

FIGURA 5

REGISTRO OXIMETRICO TRANSCUTANEO NOCTURNO EN UN ENFERMO CON UNA APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO (Arriba)
Y EN UN INDIVIDUO NORMAL (Abajo)
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Obsérvense, para e primero, las profundas desaturaciones (saturacién minima del 42%), el tiempo de suefio que transcurre con una saturacion inferior al
90% (324 minutos del total de los 479 minutos de suefio) y el elevado ndmero de desaturaciones (438 en toda la noche). Las desaturaciones se agrupan o
son masintensas en los periodos de tiempo que coinciden con las fases REM del suefio. Comparese con el registro oximétrico transcutaneo normal, en el

que précticamente no existen desaturacionesy en el que toda la curva esté situada por encima del 90% de saturacion de oxigeno. En abscisas seindican
las horas de la noche durante las que se obtuvo el registro poligrafico.

Tomado de Casas Rojo et al (5). Reproducido con permiso de Editorial Médica Panamericana, Madrid.
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FIGURA 6

CURVA DE PRESION EN UNA MASCARILLA DE PRESION POSITIVA CONTINUA EN LA ViA AEREA (Arriba: CPAP), REGIS
TRO DE LASAPNEASE HIPOPNEASNOCTURNAS (Centro. CADA BARRA REPRESENTA UNA APNEA) Y CURVA OSIMETRI-
CA TRANSCUTANEA NOCTURNA (Abajo: %02) EN UN ENFERMO CON UNA APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO
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Obsérvese como desaparecen précticamente todas las apneas al alcanzarse una presion de 6 cm.de agua y como ello coincide con la normalizacién del
registro oximétrico, que se sitdia entonces por encima del 90% de saturacion de oxigeno. En abscisas se indican las horas de la noche durante las que se
obtuvo el registro poligréafico. Tomado de Casas Rojo et al (5). Reproducido con permiso de Editorial Médica Panamericana, Madrid.

3. DISPOSITIVOS INTRAORALES

Son artilugios mecanicos que aumentan € espacio
retrofaringeo al producir un ligero adelantamiento
mandibular. Los primeros estudios realizados sugieren
gue pueden ser (tiles en € tratamiento del SAOS leve
0 moderado (25,26). Sin embargo, en el momento ac-
tua su indicacién probablemente debe quedar limitada
aenfermos incluidos en ensayos clinicos 6 en protoco-
los de estudio.

4. TRATAMIENTO QUIRURGICO

Como ya se ha sefidlado, algunas anomalias es-
tructurales o anatémicas de la via aérea superior re-
quieren un tratamiento quirdrgico. La gastroplastia es-
taindicada en el tratamiento del SAOS de la obesidad
morbida cuando la CPAP no es eficaz y la comorbili-
dad esimportante.

El tratamiento quirdrgico del SAOS no asociado a
anomalias especificas de la via aérea superior es con-
trovertido (27). Sus resultados no son féciles de prede-
cir antesde laintervencion y su utilidad amedioy a
largo plazo no es clara. Las técnicas empleadas son di-
versas. Latragueostomiaes e procedimiento quirdrgi-
co més eficaz, si bien las consecuencias psicosociales
gue acarrea han hecho que su indicacion quede cir-
cunscrita a casos graves en los que han fracasado las
demas opciones terapéuticas.

Lareseccion parcia ddl paladar (RPP) y lauvulo-
palatof aringoplastia (UPPP) son actualmente las técni-

cas quirdrgicas més usadas por su relativa simplicidad.
Se basan en la extirpacion de las amigdal as, |as adenoi-
des, latvulay lostejidos blandos redundantes de la zo-
na orofaringea, tedricamente responsables del colapso
inspiratorio del tracto respiratorio superior que ocurre
durante €l suefio en & SAOS. La UPPP basa sus inten-
ciones curativas en la asuncién de que los fendmenos
obstructivos del SAOS se producen en lazona velopala-
tina, lo que no parece totalmente cierto. Diversos estu-
dios han demostrado que € colapso nocturno delavia
aérea superior involucra, con diferentes grados, atodo
€l tracto respiratorio superior. Quizéas por este motivo la
UPPP, que esmuy €ficaz en el tratamiento del ronqui-
do, tiene unas tasas de éxito en la eliminacion delas ap-
neas extremadamente variables, que oscilan entreel Oy
el 80% (25). Los resultados son, por tanto, dificiles de
predecir, por 1o que sus indicaciones deben meditarse
detenidamente tras una seleccion rigurosay 1o més ob-
jetiva posible de los enfermos.

Lacirugiade la base de lalengua mediante técni-
cas de l&ser, la osteotomia mandibular con recoloca-
cién genioglosa, las técnicas de suspension hioideay
los procedi mientos de adel antami ento maxilo-mandi-
bular son otras posibilidades quirdrgicas, algunas alin
en fasesiniciales o, incluso, experimentales. Deben re-
servarse para casos excepcionales.

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

En el momento actual, el tratamiento de elec-
cion del SAOS se basa en la aplicacién durante el
suefio, a través de una mascarilla nasal, de una pre-
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sién positiva continua en la via aérea (CPAP, de
“continuous positive airways pressure”) (28,29). La
CPAP impide el colapso inspiratorio del tracto res-
piratorio superior, al actuar como una “férula neu-
matica’ en el interior de la faringe. Consigue que
desaparezcan las apneas e hipopneas, |10s desperta-
res subconscientes y las desaturaciones. Cada en-
fermo precisa un nivel de presion diferente, que de-
be determinarse mediante un estudio poligrafico
(Fig.6). En caso necesario, algunas férmulas clini-
cas permiten predecir, con cierta precision, este ni-
vel. En el mismo sentido, la validez de las denomi-
nadas CPAP autométicas o “inteligentes” no se ha
establecido alin con claridad (30).

El tratamiento es eficaz en lamayor parte de los
enfermos (29). Se estima, aunque no hay estudios pre-
Cisos, que e cumplimiento nocturno minimo necesario
para que la CPAP sea eficaz debe ser superior a3,5
horas cada noche. En realidad, méas de un 80% de los
pacientes utilizala CPAP més de 4 horas cada noche.
El coste medio del tratamiento (alquiler del equipo) se
sitllaen torno alas 180.000 pesetas anuales. Los bene-
ficios derivados de la CPAP sereflgjan no sdlo enlos
recursos sanitarios no consumidos, sino también en un
menor absentismo laboral, unamejor calidad de viday
un descenso en |as tasas de accidentes de tréfico, labo-
ralesy domésticos (28).

L os efectos adversos de la CPAP son levesy esca-
sos (conjuntivitis, rinitis, erosiones cutaneas locales).
L as causas de fracaso més frecuentes estan en relacion
con unaintoleranciaindividual mas que con unafalta
de efectividad en la evitacion de las apneas. En los en-
fermos que requieren altas presionesy que toleran mal
la CPAP puede considerarse la utilizacién de una Bi-
PAP (“bilevel positive airways pressure’), que en es-
tos casos puede ser Util y megjorar € cumplimiento.

De acuerdo con las Ultimas recomendaciones de
la Sociedad Espafiola de Neumologiay Cirugiade
Toérax (SEPAR) € tratamiento con CPAP estaindica-
do en &l SAOS cuando €l indice de apnea-hipopnea es
superior a 30, siemprey cuando esté presente, ade-
mas, alguna de las dos situaciones siguientes:. 1) sin-
tomas secundarios importantes (hipersomnia diurna
en situaciones activas y limitante de las actividades
habitual es o episodios repetidos de asfixia nocturna);
0 2) alteraciones cardiovasculares o vascul ocerebrales
relevantes o trastornos que cursen con insuficiencia
respiratoria. También estaindicadala CPAP, si bien
provisionalmente durante unos meses, hasta que se
compruebe su eficacia, en los enfermos con un indice
de apnea-hipopneainferior a 30y que, como en el ca
so anterior, padecen sintomas importantes (riesgo car-
diovascular o vasculocerebral o insuficiencia respira
toria), pero siempre que se hayan excluido otras
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posibles causas que expliquen |os trastornos del suefio
y unavez instauradas todas |as medidas generales an-
tes sefialadas. En los enfermos asintométicos con un
indice de apnea-hipopnea superior a 30 la CPAP pro-
bablemente no esta indicada (28).
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