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cimientos y esfuerzos se unan a otros especialistas, fundamentalmente neumdlogos y neurofi-
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portante niimero de personas v que en el caso del OSAS, aparte de padecer una morbilidad
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cronica es una verdadera enfermedad y por tanto debemos valorarie vy tratarla desde sus
inicios.
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que se han ido presentando. A ellos les tenemos que agradecer que aceptaran la responsabili-
dad de realizar esta ponencia, que pretende transmitir nuestra experiencia v la de todos los
colaboradores no solamente del Hospital Universitario Vall d'Hebron de Barcelona, desta-
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Antecedentes histéricos

E. PERELLO, F. GALLETTI y L. F. ENCARNACION

Cuando uno estudia un tema siempre se da cuen-
ta que a lo largo de los afios hay muchos autores
que se han interesado por él y que siempre hay al-
guien que en una época anterior ya se acercé a él
aun sin saberlo. A veces, al mismo tiempo en dife-
rentes paises sin ser conscientes del trabajo el uno
del otro y en diferentes épocas. Luego, buscando en
la bibliografia y en los relatos histéricos siempre se
van encontrando antecedentes previos de relatos v
definiciones sobre el tema.

El ronquido se ha descrito como una conducta ca-
si exclusivamente del ser humano, ya que los ani-
males no duermen de espaldas, pero en algunos ca-
sos ciertos perros como los bulldogs pueden roncar.

El ronquido es molesto, dificulta la convivencia y
hace que aparezcan problemas matrimoniales; de
hecho, la Iglesia Catdlica acepté que se pueda llegar
a una separacién matrimonial debido al ronquido.

Sobre todos estos aspectos y muchos otros vamos
a ir refiriéndonos desde el punto de vista cronolégi-
co. También queremos sefialar que bdsicamente
nos vamos a referir a los aspectos mas ORL, ya que
son los que méds nos conciernen.

1700

En 1772, MORAND (1), de la Real Academia de
Ciencias de Paris, publica unos opiscules de ciru-
gia en los que en la segunda parte describe eémo
resecd una uvula para solucionar el tema del ron-
quido.

1800

Uno de los autores que no tiene nada que ver con
la medicina, pero que por su perspicacia y sus do-
tes de observacién proporcioné una magnifica des-
cripeién del sindrome que estudiamos como apneas
obstructivas del suefio, fue CHARLES DICKENS (2) en
su libro Los papeles péstumos del Club Pickwick
en el afic 1837. El cochero, Joe, era una persona
que siempre se quedaba dormido en cuanto se sen-
taba incluso en el poltrén del coche de eaballos, co-
mo se puede ver en algunos dibujos, roncaba siem-
pre que dormia, tenia somnolencia excesiva duran-
te el dia y esto condicionaba toda una serie de

trastornos de su cardcter que cémicamente y con
mucha exactitud fue describiendo DICKENS.

BROADBENT (3) describié respiraciones de Chey-
ne-Stokes en hemorragias cerebrales en 1887, rea-
lizando una desecripeidn de las apneas del suefio,
probablemente por depresién del sistema nervioso
central, simplemente colocdndose a la cabecera de
los pacientes, sin ser consciente que estaba delante
de un sindrome como el OSAS que se describiria
como tal casi ochenta afios m4ds tarde.

En 1889 también fue descrito este sindrome en
los nifios por HILL (4), el cual hizo hincapié en su
importancia relatande cémo escarificaciones de la
nasofaringe mejoraban su rendimiento escolar y
disminuia su retraso.

Dentro de la historia siempre se pueden encontrar
libros que describen anécdotas en torno a los trastor-
nos de la respiracién y los ronquidos. CATLIN (5) es-
cribe en 1891 Shut your mouth and save your live.
Describe los malos habitos de la respiracién y cita el
ronquido como un trastorno durante el suefio.

WELLS (6) en 1898 relata casos de personas som-
nolientas con disminucién de la memoria y altera-
ciones del comportamiento, todo esto relacionado
con problemas respiratorios nasales,

ANDERSON (7) (Fig. 1) en 1897 describe el primer
artilugio para evitar el ronquido «Mouthpiece for
preventing snoring».

1900

En 1906, OSLER (8) volvid a sefialar la tendencia
a la somnolencia en las personas obesas, tanto en
los nifios como en los adultos.

Durante la historia se han intentado siempre
elaborar artilugios para fijar la boca y la lengua
mediante cinchas rodeando la cabeza para evitar la
apertura de la boca y con ello el ronguido, para
traccionar los hombros hacia atrds o para evitar
dormir en decibito supino. Asf pues, existen miilti-
ples dispositivos descritos por WILSON (7) (Fig. 1)
en 1900, Bretelle et dispositif contre ronflement que
realiza una traccién de los hombros hacia atras;
otro por GALIARDO (7) (Fig. 1) en 1919, Appareil de
controle respiratoire et antironflement; otro por
LOWRY (7) (Fig. 1) en 1935, Dispositif pour empe-
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FIG. 1.—Dispositivos antirronquidos.

cher la respiration buccale et le ronflement; otro por  mosos en este extenso listado. Plutarco, Chester-
JOHNSTON (7) (Fig. 1) en 1948, Armature antironfle-  field, Napoleén, Mussolini, Churchill y Carlos de
ment, y una pelota fijada en la espalda con una cin-  Inglaterra también han sido roncadores.
cha referido por ROHWER (15) en 1949,

DUGAN (9) en 1947 describe en su libro Bedlam in 1950

the Boudoir como anécdota que de los 32 presiden-
tes de los Estados Unidos, 20 fueron roncadores. Si LEPPICH (7) (Fig. 1) en 1951 describe su Dispositif

tenemos en cuenta que un 70% de la poblacién ron-  antironflement, que consiste en una pieza que se
ca, podriamos poner a un 70% de los personajes fa-  coloca dentro de la boca detrds de los labios.
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FIG. 2.—r. ikesarsu en el IT Congreso Mundial de Roncopa-
tia Crénica. Barcelona.

En el ano 1956 BURWELL (10} relaciona la extre-
ma obesidad asociada a la hipersomnolencia, hipo-
ventilacién alveolar y cor pulmonale y ya empezé a
hablar del sindrome de Pickwick. Luego este nom-
bre también cambié habldndose de la maldicién de
Ondina, y del sindrome de hipersomnia y respira-
cién periddica. BURWELL describe por primera vez
los datos clasicos de hipersomnolencia e hipoventi-
lacién alveolar, cor pulmonale y obesidad.

1960

En el afio 1964 IKEMATSU (11) (Fig. 2) publica un
procedimiento quirirgico, la palatoplastia, para co-
rregir los ronquidos. Esta primera intervencién se
realizé en 1952, habiendo intervenido hasta ¢l afo
1964 152 pacientes. De hecho estos trabajos japo-
neses quedaron en el olvido hasta que fueron recu-
perados por FUJITA mds adelante.

En 1965, GASTAUT et al (12) describen por prime-
ra vez el sindrome de Pickwick desde el punto de
vista de la poligrafia nocturna del suefio e intenta-
ron clasificar los sindromes de apneas obstructivas
a base de unos patrones respiratorios, por lo gue
podria afirmarse que ha sido GASTAUT e! pionero en
la poligrafia del sueiio.

En el ano 1967 LEVY (13) describe la hipertrofia
adenoidea como causa de hipertensién pulmonar y
fallo cardiaco congestivo severo y su mejoria y a ve-
ces incluso la desaparicién al resolver la obstruc-
cién adenoamigdalina y repermeabilizar la via aérea
nasofaringea.

En 1969, KHULO et al (14) propusieron la traqueo-
tomia para corregir la apnea obstructiva del suefio.

1970

En 1972, WALL {15} describe un aparato antirron-
quido que consiste en un micréfono que recoge el
ronquido y que cuando éste se inicia activa un ca-
sete que emitird un sonido en un auricular colocado
en ¢] oido.

LUGARESI (16) en el afio 1973 también preconiza la
traqueotomia y describe la curacién completa de estos
pacientes. De hecho fueron sus trabajos que nos lla-
maron la atencién y a partir de ellos fue cuando nos
interesamos por este tipo de cirugia. De hecho tene-
mos que considerarlo junto con GASTAUD como pionero
de las polisomnografias antes que GUILLEMINAULT.

GUILLEMINAULT, DEMENT et al (17) en 1973 empie-
zan a trabajar en Stanford sobre las poligrafias del
suefio en el OSAS y publican como sindrome nuevo
la asociacién de insomnio con apnea del suefio.

En 1974, QUESADA {18) empieza a operar enfer-
mos con la reseccién parcial del paladar (RPP) y
traqueotomia como un nuevo tratamiento para el
sindrome de hipersomnia y respiracién periédica, y
lo presentd en el VIII Congreso de la Sociedad Es-
panola de Patologia Respiratoria junto a FUENTES,
PEDRO-BOTET y TURELL (18) en Bilbao en 1975.

En el afio 1974 SIMMONS (19) introdujo también
en la literatura ctorrinolaringolégica el nuevo sin-
drome de hipersomnia causado por la obstruccién
de las vias respiratorias altas, que se conoceria co-
mo el sindrome de la apnea del sueno.

SACKNER et al (20) en 1975 intentan identificar las
diferencias entre las apneas centrales y periféricas.

COCCAGNA et al (21) en 1976 describen la asocia-
cién de hipersomnia con apneas periédicas en el
sindrome de micrognatia adquirida.

SAUERLAND (22) en 1976 centra su atencién sobre
los misculos genioglosos mediante estudios elec-
tromiograficos para valorar la actividad de la len-
gua durante el suefio.

KRAVATH y BOROWIECKI (23) en 1977 describen el
tratamiento con un tubo nasofaringeo para resol-
ver la obstruccién faringea y repermeabilizar la via
aérea nasofaringea para que mejoren y a veces in-
cluso desaparezcan la hipoventilacién pulmonar y
la hipoxia en nifios con hipertrofia adenoamigdalar,

En 1977, ROBSON (24) describe el cor pulmonale
secundario a una reparacion de fisura palatina, con
lo que da una llamada de atencién a los cirujanos
maxilofaciales sobre la relacién de la roncopatia
crénica y del OSAS y su especialidad.

En 1977, QUESADA y PERELLO (25) publican la re-
seccién parcial del paladar como un nuevo trata-
miento para el sindrome de hipersomnia y respira-
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ci6n periddica, que se inicié en 1974, En 1978 lo
presentan en la Sociedad Francesa de ORL (26}, y
en 1979 en el Acta ORL Espariola (27).

IMES et al (28) en 1977 relacionan la retrognatia
con las apneas del suefio y se refieren a ellas como
enmascaradoras de la narcolepsia y que pueden
producir la muerte del paciente.

BOROWIECKI et al (29) en 1978 introducen la fibra
dplica para estudiar la localizacién del colapso de
la via aérea.

STROHL et al {30) en 1978 relacionan las apneas
obstructivas del suehio con factores familiares.

1980

BEAR et al (31) empiezan a introducir el concepto
de adelantamiento mandibular en el OSAS.

CARSKADON, DEMENT et al (32) se interesan por el
OSAS en la tercera edad. KRIEGER (33) opina que ¢l
paciente geridtrico puede presentar modificaciones
respiratorias durante el suefio que se han de consi-
derar dentro de la normalidad.

ZORICK et al {34) describen un empeoramiento de
las apneas por un linfoma amigdalar.

1981

En junio de 1981 PERELLO y QUESADA (35) presen-
tan sus resultados de la RPP en el XII World Con-
gress of ORL que tuvo lugar en Budapest, pasando
practicamente inadvertidas, lo que manifiesta la es-
casa incidencia de un abstract de un congreso mun-
dial respecto a una revista americana.

En el afio 1981 FUJITA (36), en base a los trabajos
de IKEMATSU, describe la uvulopalatofaringoplastia
(UPPP) método para corregir la apnea del suefio
como alternativa a la tragueotomia. El hecho de
haber sido una publicacién norteamericana hace
que se difunda muchisimo.

También hay que describir la CPAP (continuous
positive airway presure), que fue introducida por
SULLIVAN (37} en Australia en el afio 1981, que ha
tenido una gran aceptacién, ya gue permite oxige-
nar a los pacientes con las apneas del suefio.

ROJEWSKI et al {38) sincronizan la videoendosco-
pia de las vias aéreas faringeas con la polisomno-
grafia en los pacientes con clinica de OSAS para
valorar el lugar de la obstruccién.

SUGERMAN et al (39) defienden la gastroplastia
como método para disminuir el sobrepeso en las in-
suficiencias respiratorias de la obesidad.

AFZELIUS et al (40) ofrecen otras alternativas a la
traqueotomia en el OSAS y en 1982 (41) describen
un sindrome de apneas del suefio causado por acro-
megalia y su tratamiento mediante una plastia de
reduccion de la lengua.

1982

CARTWRIGHT et al (42) llaman la atencién scbre
un método no quirdrgico para tratar el OSAS que
llaman tongue-retaining device, que consiste en re-
tener la caida hacia atrds de la lengua al mismo
tiempo que mantiene la boca abierta. En 1989 (43)
insisten en el tratamiento posicional, aconsejando
dormir en decibito lateral.

SCRIMA et al (44) insisten en la influencia de la
ingesta de alcohol por la noche como factor agra-
vante de las apneas.

1983

La policia detiene en 1983 a una sefiora por ma-
tar a su marido porque sus ronquidos no le dejaban
dormir (45).

Los radiélogos se empiezan a interesar por el
OSAS, y BOHLMAN et al {(46) demuestran las estre-
checes faringeas en adultos mediante TC.

PATTON et al (47) realizan unos estudios experi-
mentales en perros sobre la expansién del hioides
para poderlo aplicar después a los pacientes con
OSAS, a raiz de los cuales probablemente surgirian
las siguientes propuestas por POWELL y RILEY.

A partir de 1983 POWELL y RILEY (48) en Califor-
nia presentan las técnicas quirirgicas sobre los ade-
lantamientos mentonianos y mandibulares y las
suspensiones del hueso hiocides hacia las apéfisis ge-
ni con fascia lata para subir y adelantar la lengua.
Insisten mucho en los estudios cefalométricos en re-
lacién a las pruebas respiratorias en el OSAS. En
1986 (49) presentan la osteotomia sagital inferior de
la mandibula y suspensién del hueso hicides.

1984

WALSH y KATSANTONIS (50) creen que la somno-
fluoroscopia puede tener un valor predictivo de la
eficacia de la UPPP.

KROL (51) en estas mismas fechas nos descubre el
efecto reductor del alcohol selectivo sobre la activi-
dad de los miisculos genioglosos en pacientes sin
apneas del suefio, considerados como normales.

MORAN et al (52) refieren que no es forzoso obser-
var hipersomnolencia diurna en pacientes con ap-
neas obstructivas.

1985

KATSANTONIS insiste en 1985 (53) sobre la manio-
bra de Miiller. La maniobra de Miiller ha sido
puesta en duda por CRUMLEY en 1987 (54) como va-
lor prondéstico de la cirugia.
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CASTILLO en Sevilla organiza el II Symposiun In-
ternacional de Neumologia en noviembre de 1985,
en el que se incluyen miltiples sesiones dedicadas
al OBAS.

Después de once afios de experiencia con la RPP,
PERELLO (55) lee su tesis doctoral sobre la cirugia
del velo del paladar en la roncopatia crénica y el
0OSAS, llamado entonces sindrome de hipersomnia
y respiracién periddica. Que nosotros sepamos se
han realizado 10 tesis mds en Espafia sobre el
OBAS, v de ellas sélo dos estdn en relacién con la
cirugia.

BILLIARD, DEJEAN et al (56) realizan una pequeha
monografia sobre las apneas del suefio. Después de
CHOUARD et al en Paris son el segundo equipo que
impulsé la cirugia de la roncopatia crénica y el
OSAS en Francia. Insisten en la importancia del
examen ORL para su diagndstico y tratamiento.

1986

SHER et al (57) reinsisten en la observacién en-
doscépica para valorar la localizacién de las ano-
malias de las VAS y peder realizar asi una predic-
cion con valor terapéutico.

Aparece la cine-TC, que nos ayudard a determi-
nar con muchisima mas precisién el lugar de la
obstruccién en las apneas. ELLS et al (58) nos ofre-
cen un excelente estudio sobre este tema.

Las manifestaciones clinicas de algunos pacien-
tes son tan espectaculares en diversos sentidos que
aparecen citas en el Guiness book de records.
McWHIRTER (59).

También CHOUARD (60), en su afdn de comunica-
cién y divulgacién a la sociedad, publica en Francia
un libro titulado Vaincre le ronflement et retrouver
ia forme, en 1986, de gran éxito.

1987

FUENTES en Badajoz organiza una sesién sobre el
OSAS en el III Curso de Formacién Continuada del
Colegio de Médicos el 8 de mayo de 1987.

Hay que citar la aparicién de la primera edicién
de Snoring and obsiructive sleep apnea, publicada
por FAIRBANKS, FUJITA, IKEMATSU v SIMMONS (15) en
1987. Pueden considerarse los primeros en publi-
car un libro sobre el tratamiento quirirgico de la
apnea del sueno.

KATSANTONIS et al (61) empiezan a darse cuenta
de que la UPPP genera complicaciones nasofarin-
geas, algunas graves, y ello serd el origen de su
busqueda de soluciones.

En Montpellier, DEJEAN y CRAMPETTE organizan
en diciembre de 1987 un curso sobre «Ronflement
et apnées au cours du sommeil», BILLIARD, como

responsable de la Unidad del Suefio, colabora de
forma magistral ensefiando sus iltimas camas de
registro con multisensores.

CHOUARD (62) organiza el 1 Congreso Internacio-
nal sobre Roncopatia Crénica en Paris del 6 al 8 de
Jjulio de 1987, cuyo titulo fue «Snoring disease chro-
nie rhonchopathy», o también «La ronchopatie
chronique, le ronflement maladie». Asisten muchos
de los pioneros de la cirugia de la roncopatia créni-
ca y del OSBAS. De este Congreso sali6 una mono-
grafia con el titulo The chronic rhonchopathy. Pro-
ceedings of the 1st International Congress on Chro-
nic Rhonchopathy, editado en Londres en 1988.
Entre muchos otros queremos destacar el articulo
de TOGAWA, MIYAZAKI et al (63) en el que se estu-
dian los cambios polisomnograficos post-UPPP.

GASPARINI ¥ RUI realizan la primera sesidn en
Italia sobre roncopatia crénica, el «Corso teorico-
préctico su la roncopatia crénica», que tuvo lugar el
21 de noviembre de 1987 en Cittadella (Padova),
publicdndose en el Acta Fonidirica Latina en 1989.
Destacameos el trabajo de RUI (64) sobre la influen-
cia de las estenosis nasales y la hipertrofia tonsilar
en la roncopatia.

1988

En 1988, KOOPMANN (65) modifica la técnica de
Fuyjita.

En Toulouse, organizado por PESSEY, tiene lugar
el 5 de mayo de 1988 «Les 3." Journées de la Bron-
cho-Rhino-Sinusologie», con el tema «Stratégies
therapeutiques des ronflements et apnées du som-
meil».

En septiembre de 1988 PORTMANN organiza el
I Congreso Europeo de ORL en Paris y dedica una
sesidn a la roncopatia crénica el 28 de septiembre
que presiden PERELLO y DUBREUIL.

HE, KRYGER et al {66) nos muestran sus indices de
mortalidad en relacién a los indices de apnea en
una larga serie de enfermos a largo plazo. Debemos
tener en cuenta y no nos cansaremos de insistir
que el OSAS es una enfermedad que puede ser gra-
ve y hasta mortal como lo demuestra este trabajo.

HULTCRANTZ et al (67} nos presentan casos de ni-
fios sin hipertrofia adenoamigdalar que padecen
igualmente de apneas del suefio.

En Barcelona, LEON et al (68) van difundiendo la
CPAP ya iniciada por PEDRO-BOTET y SAGALES en
Valle de Hebrén. También MORERA, ABAD et al (69}
presentan sus experiencias.

NAHMIAS et al (70) sugieren que se puede colocar
un tubo nasofaringeo con placa externa para que
no se introduzea mas de la cuenta, de forma que el
paciente se lo coloque cada noche antes de dormir y
el tubo sobrepase la lengua y el lugar de la obstruc-
cién. Por las nduseas ha tenido poca aceptacidn,
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1989

En Madrid, BERTRAN organiza unas sesiones de
ORL geridtrica en las que participa PERELLO expo-
niendo su experiencia sobre las apneas del suefo
en 1989.

Del 22 al 24 de mayo de 1989 tuvo lugar en Bar-
celona el II Congreso Mundial de Roncopatia Cré-
nica, presidido por los doctores QUESADA y PEDRO-
BOTET y actuando como secretario PERELLO (71). Se
publica un libro de abstracts, FUJITA, WOODSON et al
(72) presentan en él la glosectomia de linea media
mediante el ldser como método de eleccién en el ca-
s0 de fracaso de la UPPP por obstruccién hipofarin-
gea. También PESSEY et al (73) presentan las orien-
taciones terapéuticas para el OSAS y destacan la
utilizacién del MSLT (muiltiple sleep latency test).

HASAN et al (74) ofrecen una alternativa a la tra-
queotomia convencional con o sin plastia, que con-
siste en lo que ellos llaman la minitraqueotomia:
una pequefia canula-trocar que con una simple
puncién se inserta bajo anestesia local. En Estados
Unidos ha tenidoe bastante aceptacién, no habiendo
llegado el material a nuestras latitudes.

1990

MOSLEY (75) publica Modern tecnology and infor-
mation makes it possible for you to... Snore no mo-
re! en 1990. En €l se dan los consejos précticos a los
familiares y al propio enfermo.

En mayo de 1990 tiene lugar el III Incontro In-
terdisciplinare Su i Disturbi Respiratori nel Sonno,
en Lecce, Italia, y organizade por DE BENEDETTO.

La prensa no médica va dando noticias a la po-
blacién sobre el OSAS y se presentan casos espec-
taculares, como el que se lleguen a producir juicios
entre vecinos que han intentado condenar al ronca-
dor a aislar e insonorizar su habitacién (ABC) (76).

SANDERS (77) plantea la posibilidad de ajustar
tanto la presién inspiratoria como la expiratoria de
la CPAP para mejorar su tolerancia y efectividad.
WALDHORN et al (78) estudian la tolerancia a largo
plazo de la CPAP, con lo que al cabo de dos afios
irdn introduciendo la BIPAP para evitar la sensa-
cién de opresién que algunos enfermos notan y les
obligaria a renunciar a la CPAP.

1991

El IIT Congreso Mundial de Sleep Apnea and
Ronchopathy tuvo lugar del 21 al 23 de septiembre
de 1991 en Tckio (Fig. 3), y fue organizado por TO-
GAWA, actuande como secretario MIYAZAKI y como
presidente honorario el ya desgraciadamente falle-
cido IKEMATSU. Tuvo gran participacién internacio-

FIG. 3. —5s FUJITA, P. QUESADA. E PERELLO y serioras. En el
I Congreso Mundial de Sleep Apnea and Roncopathy. Tokio.

nal. A raiz de este Congreso se editaron unos abs-
tracts, publicados por TOGAWA (79) en 1991,

También en 1991 SAINT-DROME (7) publica un li-
bro que tiene por titulo E! roncador domesticat. Pe-
tita enciclopedia practica per a us dels roncadors I
les seves victimes. Un aspecto interesante de este
libro es que describe el ronquido en una serie de
frases en todos los idiomas del mundo, incluso los
extinguidos, hasta el esperanto,

KAMAMI (80} en 1991 aplica el ldser a la roncopa-
tia crénica bajo anestesia local.

En Francia CHABOLLE et al {81) describen una
nueva variante de la basiglosectomia reductora con
hiodoplastia.

CRESTINU {82) a su vez propone otra variante de
cirugia del velo que llama reseccién intrapalatina.

En Suecia LARSSON et al (83) presentan sus re-
sultados a largo plazo de 1a UPPP.

WOODSON et al (84) se toman interés por los cam-
bios histopatolégicos que ocurren en los roncadores
y pacientes con OSAS.

Curioso es el hallazge de BOUTON (85) de un ron-
quido producido por la vibracién del ligamento sal-
pingoseptal.

ZOHAR et al (86) en Israel difunden en aquellas
tierras tanto el sindrome de las apneas del suefo
como su tratamiento, insistiendo mucho en asociar
la amigdalectomia a 1a UPPP.

1992

En Termas do Luso, Coimbra, tiene lugar en ma-
yo de 1992 el I Simposio Internacional sobre Pato-



Roncopatia erénica. Sindrome de apnea obstructiva del sueiio 21

logia do Sono, organizado por BARRETO y MOUTINHO
DO SANTOS.

Del 16 al 18 de octubre de 1992 DE BENEDETTO
(87), junto con LUGARESI, organizan un congreso en
Lucca sobre la roncopatia crénica. Es el XVI Conveg-
no Nazionale Aggiornamento AQQI. Se presenté la
primera ponencia italiana sobre «La roncopatia cré-
nica». Interesante es el estudio sobre el andlisis actis-
tico del ronquido por parte de DALMASO et al (88).

PASSALI, al realizar el XIV Congreso Europeo de
Rinoclogia en Roma del 6 al 10 de octubre 1992 con-
sidera necesario ceder una sesién completa al
OSAS.

GUERRA (89) publica un libro con el titulo de El
roncar se va @ acabar, guia practica para remedio de
roncadores y consuelo de sus victimas, en el afio 1992,

HOISER, PETRUSON et al (80) vuelven a insistir en
la utilidad de los dilatadores internos de narinas
que han patentado para solucionar el OSAS. Una
variante fueron luego los dilatadores externos, que
han divulgadoe los futbolistas.

1993

La Sociedad Francesa de Otorrinolaringologia en
el afio 1993 publica su ponencia a través de la edi-
torial Arnette, lo que ellos llaman el «Rapport sur
la rhonchopathie chronique ronflement et syndro-
me d'apnée du sommeil», bajo la direccién de DE-
JEAN y CHOUARD (91),

VAARTJES et al (92) describen una apnea del sue-
fio producida por un taponamiento nasal posterior,

BLASSIN (93) describe una variante de la cirugia
del velo con ldser mediante incisiones radiales.

1994

En una época en Estados Unidos se planteé la
septoplastia y la turbinectomia como tratamiento
de las apneas y que supusoe un auge importante du-
rante cuatro o cinco afos, pero luego poco a poco
los trabajos fueron confirmando que no era la solu-
cién y dltimamente MIYAZAKI (94) en Japén asi lo
ha demostrado, que realmente el papel de las fosas
nasales no es demasiado importante. Puede ser un
factor méds que aumenta la presién negativa y ayu-
da al colapso de las vias aéreas, pero no es la causa
principal.

En Estados Unidos en 1994 COLEMAN {95) poten-
cia el laser siguiendo los pasos de KAMAMI.

En el afioc 1994 FAIRBANKS y FUJITA (96), desgra-
ciadamente este ultimo ya fallecido en 1993, publi-
can la segunda edicién de Srnoring and obstructive
sleep apneq. WOODSON y FUJITA {97) exponen sus
experiencias con la glosectomia con ldser y la lin-
guoplastia para el OSAS.

La Scciedad Vasea, en su VIII Reunién Anual de
ORL en Bilbao durante los dias 25 y 26 de noviem-
bre de 1994 presenta una ponencia con titulo «El
ronquido y la apnea del suefio», realizada por ALGA.
BA, CAMACHO y NAVARRO (98) en el afio 1994,

Del 1 al 4 de cctubre de 1994 tuvo lugar en San
Francisco, California, el IV Congreso Mundial de
Sleep Apnea, actuando como presidente WHITE.

PASCUTALY y WARREN SOEST (99) publican en 1994
otro libro que se titula Snoring and sleep apnea per-
sonal and family guide to diagnosis and treatment.

Del 3 al 7 de mayo de 1994 en Rhodas, Grecia,
tiene lugar el XXX Conventus de la Societas Oto-
Rhino-Laringologica Latina. Es en este Congreso
donde se habla por primera vez oficialmente en
Grecia de la roncopatia crénica. Fue presidide por
SIMASKO.,

En Dinamarca, TOS {(100) al realizar el XV Con-
greso Europeo de Rinologia en Copenhagen, en ju-
nio de 1994, se toma interés por el tema y da pie a
una sesion sobre roncopatia crénica y sleep apnea.

1995

En Sicilia hay que resaltar el interés por el tema
del OSAS y los trabajos de CIMINO, SPECIALE, GALLI
Na et al (101) que se han publicado en una mono-
grafia en el afio 1995. Son de los pecos equipos que
han realizado estudios histolégicos de los palada-
res. En ella también RESTIVO (102) estudia las va-
riantes oteneurolégicas.

1996

SULSENTI y PALMA (103) publican una completisi-
ma ponencia para la Asociacidén Italiana de Hospi-
tales (AQOI), basdndose sobre todo en la roncopa-
tia rinégena, aunque también cita en parte el velo
del paladar.

1997

Msds adelante, SIMASKO (104) organiza otro con-
greso internacional exclusivo sobre sleep apnea, y
lo llamé First International Conference Advances
in Diagnosis and Treatment of Sleep Disorders,
Snoring and Sleep Apnea. Tuvo lugar del 15 al 17
de mayo de 1997 en Atenas.
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Definiciones

P. QUESADA, J. LORENTE y M." L. NAVARRETE

Consideramos de utilidad definir una serie de
conceptos que vamos a utilizar en esta ponencia.

RONQUIDO

Es un ruido respiratorio que se presenta durante
el suefio, por lo cual puede ser tanto nocturno como
diurno.

Existen muchas definiciones del ronquido: Kos-
KENVUO el al (1) lo definen como «un sonido inspi-
ratorio producido durante el suefio por la vibracién
de diferentes partes de las vias aéreas superiores»,
HANS y GOLDBERG {2) como «el sonido producido por
la vibracién del paladar blando contra la pared fa-
ringea posterior».

La Asociacién Americana de Alteraciones del
Sueno lo define como una respiracién grave de la
via aérea superior, sin apnea ni hipoventilacién,
causada por vibracién de los tejidos faringeos (3).
Lo clasifica en ronquido leve, moderado y grave,
dependiendo fundamentalmente de la frecuencia,
influencia postural y repercusién sobre las perso-
nas que conviven con el roncador.

Para POWELL y RILEY (4] es un sonido ronco de
una frecuencia entre 400-2.000 Hz vy una intensi-
dad superior a 60 dB. El sonido estd producido por
la vibracién de los tejidos flexibles en una via aérea
superior estrecha. Por tanto hay que considerarlo
como un signo de obstruccién parcial de la via aé-
rea y en consecuencia un signo precoz de un tras-
torno obstructivo de la respiracién que con el tiem-
po puede conducir a un progresivo empeoramiento.
La fuente del ronquido es primariamente la regién
palatina y faringea; sin embargo, también pueden
crear un sonido semejante, pero en menor grado,
las fosas nasales. Estos mismos autores clasifican
el ronquido en:

Rongquido simple. Cuando ademds de no mo-
lestar a los acompanantes no estd acompana-
do de evidencia objetiva de resistencias de la
via aérea superior.

Ronguido alto habitual o ronquido social.
Cuando molesta al acompanante y/o personas
que conviven en la casa, pero sin resistencias
de la via aérea superior. Este tipo de ronquido
también se suele considerar como simple.

— Ronquido acompaiiade de sindrome de apnea
obstructiva del suerio (OSAS).

LUGARESI et al (5, 6] distinguen el ronquido conti-
nuo del ronquido ciclico. El primero corresponde a
un ruido inspiratoric de amplitud igual en cada ci-
clo. Se trata de un fendmeno frecuente que plantea
pocos problemas a los acompafantes y no es peligro-
so para el paciente. Por el contrario, el ruido ciclico
es un ruido de van y ven, de intensidad variable, su-
perior al continuo, pudiendo llegar a los 85 dB. Los
intervalos silenciosos corresponden a las apneas.

Estos autores proponen clasificar los ronquidos
crénicos en cuatro estados evolutivos:

— Estadio 0. Ronquido severo aislado que sélo
plantea problemas a los acompafiantes.

— Estadio 1. E] ronquido ocupa largos periodos
del sueiio y aparece somnolencia diurna.

— Estadio 2. El ronquido ocupa todo el suefio, y
aparte de la somnolencia diurna plantea pro-
blemas psicosociales importantes.

— Estadio 3. El ronquido se asocia a un cuadro
de OSAS evidente.

PETER y FAUST (7} han planteado una clasificacién
del ronquido en base sobre todo a las consecuencias
observadas en los niveles de gases en sangre:

— Ronquido primario. Donde no hay efecto al-
guno sobre el sistema cardiovascular y los ga-
ses en sangre,

— Ronguido obstructive. Cuando hay alguna
afectacién en el nivel de gases en sangre.

— Ronguido interapneico. Cuando existe franco OSAS.

Es evidente que a la hora de valorar el ronquido
se ha de tener en cuenta si éste es esporadico o ha-
bitual y si la postura condiciona su aparicién.

RONCOPATIA CRONICA

Término introducido por CHOUARD et al (8), agru-
pa las entidades patolégicas secundarias a un
aumento anormal de las resistencias de las vias aé-
reas superiores, ligado al suefio. El ronquido es el
sintoma comin y hay que considerarle como el sin-
toma guia de una enfermedad tinica, que comporta



26 Definiciones

diversos estadios de gravedad. En efecto, las for-
mas mas graves estdn siempre precedidas por la
existencia de un ronquido simple. El término de
roncopatia crénica admite que tanto el ronquido
simple como el sindrome de las resistencias anor-
malmente elevadas de las vias aéreas superiores y
el OSAS hay que considerarlos como parte integral
de un mismo proceso mdrbido evolutivo.

Aunque desgraciadamente no existe ningin ele-
mento que de forma segura nos haga afirmar que
un roncador simple va a evolucionar hacia un
OSAS mds o menos tipico, es evidente que un ron-
cador joven que presente retrognatia, cuello corto e
hipertrofia de velo del paladar posiblemente pre-
sente un OSAS, sobre todo si aumenta de peso.

Siguiendo a DEJEAN et al (9) para valorar correc-
tamente la gravedad de la roncopatia crénica es ne-
cesario distinguir:

— En el momento de la consulta. El facultativo
ha de apreciar el estado actual del paciente,
valorando los tres posibles estadios: roncador
simple, roncador con anomalias y OSAS.

— Los riesgos posibles a largo plazo por el ronca-
dor simple. En esta apreciacién el ronquido de
la roncopatia crénica debe considerarse como
el signo de alarma de una enfermedad, que en
cualquier momento puede ser grave, por lo
que el paciente debe ser informado de los posi-
bles riesgos, sobre todo si aumenta de peso.

En la tabla I estd resumida la historia natural de
la roncopatia crénica, teniendo en cuenta que los
diferentes cuadros clinicos se pueden presentar de
forma aislada y no evolucionar posteriormente o
bien evolucionar hacia una forma mds grave.

APNEAS

El término apnea significa parada respiratoria
durante el suefio. Actualmente se habla de apneas

cuando la parada del flujo aéreo nasobucal es igual
o superior a diez segundos. Por debajo de los diez
segundos tenemos las pausas.

Existen diferentes tipos de apneas:

— Apneas obstructivas, que se caracterizan por
una interrupcién del flujo aéreo con persis-
tencia de movimientos toracicoabdominales.
La interrupcién del flujo aéreo se debe al co-
lapso de la via aérea superior.

— Las apneas centrales, caracterizadas por el
cese completo de la actividad de la muscula-
tura respiratoria por la abolicién de los im-
pulsos excitatorios de los musculos intercos-
tales y diafragmaticos, por lo que cesa todo
movimiento respiratorio y el flujo aéreo en el
curso de las apneas.

— Las apneas mixtas son consecuencia de una
abolicién central de la respiracién seguidas
de una apnea obstructiva, por lo que comien-
zan como una apnea central y terminan como
una apnea obstructiva.

Es de destacar que en una polisomnografia del
mismo paciente es habitual la coexistencia de va-
rios tipos de apneas con un predominio absoluto,
en el OSAS, de las obstructivas, También hemos de
tener en cuenta que en la mayoria de las ocasiones
en el sindrome de apnea del suefio (SAS) las apneas
son de tipo obstructivo. Cuando el predominio de
las apneas es de tipo central generalmente se trata
de procesos patologicos de cardcter neuroldgico que
afectan al control de la ventilacién pulmonar duran-
te el suefio. Un dato caracteristico de los pacientes
con apneas centrales es que suelen referir insom-
nio en vez de hipersomnolencia diurna.

HIPOPNEAS

Se definen como la disminucién del flujo aéreo o
de los movimientos toracoabdominales en un 50%,

TABLAI
Rongquido Caracteristicas Signos y sintomas
Ronquido simple. Sujeto joven o roncador reciente. Alteraciones en relacién acompanantes.

Ronquido con anomalias Ronquide méds o menos antiguo. Algunas ano-

respiratorias. malias respiratorias o funcionales.
Ronquido con apneas. OSAS.
Forma particular. S. Pickwick.

Alt. acompafiantes,
Alt. funcionales diurnas.

Alt. acompahantes,
Alt. funcionales diurnas.
IAH > 10.

Alt. acompariantes.

Alt. funcionales diurnas.
Poliglobuiia.
Insuficiencia cardiaca.
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siempre que duren mds de diez segundos. Estas hi-
popneas se acompafian de una bajada de la satura-
cién arterial de oxigeno de al menos un 4%, y dado
que ciertos pacientes que presentan sélo hipopneas
presentan una sintomatologia clinica idéntica al
OSAS. coULD et al (10) les denomina sindrome de
las hipopneas del suefio. En la génesis del OSAS
las hipopneas son tan importantes como las ap-
neas.

Las hipopneas pueden ser también de tipo obs-
tructivo, central o mixto.

INDICE DE APNEA (IA/H)

Es el mimero de apneas por hora de suefio vy se
calcula dividiendo el niimero total de apneas regis-
tradas por el tiempo en minutos que el paciente es-
tuvo dormido y multiplicando por 60.

INDICE APNEA-HIPOPNEAS (IAH/H)

Es el nimero de apneas e hipopneas, de una du-
racién superior a los diez segundos, por hora de
suefio. Tanto el IA como el [AH son indicadores de
la cuantificacién de la intensidad del cuadro y am-
bos indices no son equivalentes ni superponibles.
El IA al contabilizar s6lo las apneas da unas cifras
menores que si se considera el 1AH, que contabiliza
las apneas e hipopneas. Es preciso a la hora de va-
lorar los resultados de un trabajo tener presente
cudl de los dos indices se utiliza.

FENOMENO «ARQUSAL»

Representa un despertar electroencefalografico
(EEG), del cual el sujeto no es consciente. Durante
el sueno las fases I (suefio muy ligero) o II (ligero)
los signos EEG de «arousal» pueden consistir en la
reaparicién de un ritmo alfa o en la aparicién de
uno o0 mds complejos K, a veces seguidos por un rit-
mo alfa. En las fases de suefio lento (III v IV} los
signos EEG de «arousal» consisten en series de on-
das delta seguidas por agujas del suefio y complejo K.
En el suefio REM reaparece una actividad lenta, ti-
po alfa, o el trazado sufre una desincronizacién.

SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA
DEL SUENO

Reconocido internacionalmente con las siglas
QSAS (obstructive sleep apnea syndrome).

ORCEL et al (11) sefialan que el ronquido ciclico,
caracterizado por variaciones de intensidad y de
ritmo, termina frecuentemente por un periodo de
apnea. Las apneas pueden encontrarse durante el

suefio de sujetos normales v la transicién entre ap-
neas normales y anormales no es siempre evidente.

El término de sindrome de apnea del suefio
(SAB) deriva de los trabajos de TASSINARI et al {12)
y de GUILLEMINAULT et al (13). Estudios hechos por
GUILLEMINAULT et al (14) han permitido conocer el
nuimero de apneas que se presentan durante la no-
che en los sujetos sanos, no obesos y sin deformida-
des maxilofaciales. Proponen que para poder ha-
blar de SAS es precisoc que el indice de apnea/hora
sea superior a 5. Otros autores (15) utilizan un in-
dice de apnea superior a 10, e incluso otros lo con-
sideran cuando contabilizan un nimero superior a
30 apneas durante el suefo (16). GISLASON et al (17)
en este indice incluyen tanto las apneas como las
hipopneas.

Cuando las apneas son obstructivas estamos ante
el sindrome de apnea obstructiva del suefio (OSAS).

Existen dos criterios para la clasificacién del
OSAS, uno topogréfico sobre la base del sitio de la obs-
truceién y otro fisiopatolégico sobre la base de la can-
tidad de apneas/hipopneas por hora de sueno (IA/H).

La clasificacién sobre la base de la localizacién
de la obstruceidn, la méds usada, ha sido la propues-
ta por FUJITA:

— Tipo I. Pacientes con obstruccién aislada en
la cavidad oral.

— Tipo II. Obstruccién en la orofaringe, con dos
variantes:

® Tipo Ila. Sin obstruccién en la hipofaringe.

e Tipo IIb. Con obstruccién en la base de la
lengua.

— Tipo III. Obstruccién en la hipofaringe.

Nosotros creemos que esta clasificacién tiene un
grave inconveniente de no tener en cuenta que el
paladar al ser una estructura dindmica puede con-
tribuir a causar obstruccién tanto en la oro como
en la hipofaringe, por lo que consideramos mds util
la clasificacién de wOODSON (18):

— Tipo I. Obstruccién en la parte superior de la
faringe que incluye la parte superior de la
orofaringe, paladar y amigdalas palatinas.

— Tipo II. Obstruccién tanto en la parte supe-
rior como inferior de la faringe.

— Tipo III. Obstruccion en la parte inferior de la
faringe, incluyendo la parte inferior de orofa-
ringe, base de lengua, epiglotis e hipofaringe.

La clasificacién basada en el indice de perturba-

¢ién respiratoria se basa en la cantidad de apneas/
hipopneas por hora de suefio. Aunque existen crite-
rios distintos en cuanto a la cantidad de eventos
apneicos-hipopneicos por hora de sueho que pue-
den ser considerados normales, podemos conside-
rar gque existe cierto consenso (14, 15, 19, 20) en
admitir la siguiente clasificacién:
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— Normal: < 10 apneas-hipopneas por hora de
suefio.

— OBSAS leve: 10 a 20 apneas-hipopneas por ho-
ra de suefio.

— OSAS moderado: > 20 a 50 apneas-hipopneas
por hora de suefio.

— OBSAS severo: > de 50 apneas-hipopneas por
hora de suefio.

SINDROME DEL AUMENTO
DE LAS RESISTENCIAS RESPIRATORIAS

Término introducido por GUILLEMINAULT et al (21).
Se caracteriza por somnolencia con una importante
resistencia de las vias aéreas superiores y elevacio-
nes anormales de la presién esofagica. La fragmen-
tacion del suefio e hipersomnia diurna estd ligada
a la intensidad de los esfuerzos inspiratorios nece-
sarios para compensar el aumento de la resistencia
opuesta al paso del flujo aéreo a nivel de las vias
aéreas superiores. Patologia menos evolucionada
que el OSAS, con indices de apnea/hipopnea infe-
rior a 10 por hora y sin disminucién de la satura-
cién de oxigeno. Este sindrome es considerado co-
mo una forma intermedia entre el ronquido simple
y el OSAS.

A pesar de mantenerse la saturacién de O, den-
tro de la normalidad, los pacientes refieren presen-
tar alteraciones durante el sueiio, asi como sinto-
mas diurnos, fundamentalmente somnolencia (22).
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Anatomia de la via aérea superior

J. M. DOMENECH, J. VILA y M. GARC{A LOPEZ

INTRODUCCION

Las vias respiratorias altas son las responsables
del fenémeno obstructivo que se produce en los ron-
cadores. La localizacién de dicha obstruccién no
siempre es la misma, pero el hecho de que ningin
paciente traqueotomizado ronque demuestra que
esta obstruccién se produce en el espacio compren-
dido entre la laringe y los orificios de entrada a la
via aérea: nariz y boca. Concretamente, debido a su
estructura colapsable y su situacién central, la obs-
truceién se produce en la faringe, en sus porciones
oro y rinofaringeas. Existen factores anatémicos
que pueden agravar de un modo indirecto el ron-
quido y las apneas, aumentando la presion negati-
va que se produce durante la inspiracién, por ejem-
plo, una obstruccién nasal parcial. Otros actiian de
modo directo disminuyendo la luz faringea: hiper-
trofia del paladar blando, macroglosia, retrog-
natia...

En este capitulo se realiza una desecripcién de
las zonas anatémicas mas importantes en la ron-
copatia, obviando algunos detalles que, por estar
dedicado a otorrinolaringélogos, se dan por cono-
cidos.

Describiremos la anatomia normal, pero debe te-
nerse en cuenta la gran variabilidad interpersonal
que existe en la anatomia de esta regién (Fig. 1).
Hay sujetos que pese a contener los mismos miscu-
los, vasos y nervios tienen tamaios de paladar
blando, lengua o espacio faringeo diferentes y, por
tanto, su fisiologia variard. Ademas, factores sisté-
micos pueden modificar drasticamente las caracte-
risticas anatémicas de un mismo individuo a lo lar-
go de su vida; un claro ejemplo de ello es la obesi-
dad, que puede transformar a un individuo no
roncador en un enfermo de SAQS (sindrome de ap-
nea obstructiva del sueiio).

A continuacidn iremos describiendo cada una de
las subregiones implicadas en la roncopatia. La fa-
ringe es el tubo que comunica todas estas regiones
entre si; el drea clave en la roncopatia y, por tanto,
lo primero que describiremos, para después descri-
bir por separado sus tres partes, relacionadas, res-
pectivamente, con la nariz, la cavidad oral y la la-
ringe.

FARINGE

Conducto que se extiende verticalmente desde la
base del crdaneo hasta delante de la sexta vértebra cer-
vical. Tiene una pared posterior y dos paredes latera-
les, pero no tiene pared anterior. Anteriormente limita
de arriba abajo con las fosas nasales, la cavidad oral,
la base de la lengua y la laringe. La epifaringe limita
con la orofaringe por un plano imaginario que prolon-
ga el paladar dure posteriormente. La orofaringe o
mesofaringe termina inferiormente en un plano hori-
zontal a través del cuerpo del hioides, a partir de don-
de empieza la hipofaringe o laringofaringe.

FIG. 1.—Vision global de las vias aerodigestivas superiores.



30 Anatomia de la via aérea superior

La faringe estd formada, de dentro a fuera, por
mucosa, aponeurosis intrafaringea, capa muscular
y aponeurosis perifaringea.

La aponeurosis intrafaringea (o fascia faringoba-
silar) es una capa submucosa, celulofibrosa, situa-
da entre la mucosa y la tinica muscular. Existe s6-
lo en las paredes laterales y posterior de la faringe.
Es mds fuerte en la porcién superior. Se continia
con la cdpsula amigdalar. Su insercién craneal se
extiende transversalmente desde el tubérculo
faringeo del occipital al horde anterior del agujero
carotideo.

La aponeurosis perifaringea (o fascia bucofarin-
gea) es en realidad una prolongacién de la vaina
visceral, que envuelve la laringe, traquea, esdfago
y glandula tiroides. Por encima del constrictor fa-
ringeo superior esta aponeurosis se une a la intra-
faringea y se confunde con ella.

Aqui, al igual que haremos posteriormente en la
lengua, dividiremos los musculos faringeos en in-
trinsecos y extrinsecos. Los primeros son los cons-
trictores faringeos, que cambian la forma interna
de la faringe. Los segundos son los elevadores de la
faringe.

Miisculos constrictores. Son tres, el superior, el
medio y el inferior. Se solapan entre si, de modo
que cada misculo estd cubierto por el inmediata-
mente inferior, sobre todo en su porcién mas poste-
rior (Fig. 2).

Musculo constrictor superior. Tiene forma cuadri-
latera y es mas fino que los otros dos constrictores.
Sus inserciones anteriores se dividen en tres haces:
el pterigoideo (o pterigofaringeo), que se origina en
el gancho del ala interna de la apdfisis pterigoides;
el pterigomandibular (o bucofaringeo), que lo hace
en el ligamento de idéntico nombre, y el milohioi-
deo {0 milofaringeo), que lo hace en la extremidad
posterior de la linea milohidea (u oblicua interna)
de la mandibula. Los tres haces se unen y se diri-
gen, en un trayecto curve, hacia atras y hacia
adentro, para insertarse en el rafe medic posterior
de la faringe y superiormente en el tubérculo farin-
geo. La porcién superior del miisculo queda a cierta
distancia de la base del craneo, excepto en la linea
media, de modo que en esa porcion las dos fascias
faringeas estdn en contacto directo recubiertas de
mucosa.

Muisculo constrictor medio. Se inserta anterior-
mente por medio de dos haces, uno del borde poste-
rior del asta menor del hioides y en la parte infe-
rior del ligamento estilohioideo (fasciculo condrofa-
ringeo}, y otro en el borde superior del asta mayor
del hioides, por dentro del muscule hiogloso (fas-
ciculo ceratofaringeo). Desde alli se dirigen en for-
ma de abanico hacia el rafe medio posterior, cu-
briendo, las superiores, ampliamente al constrictor
superior, hacia abajo, siendo cubiertas por el cons-
trictor inferior.

FIG. 2. — Esquema de los miisculos faringeos desde una vision
posterior. ¢ tubérculo faringeo. e: apofisis estiloides. h: hioides
fasta mayor). a: aponeurosis intrafaringea. cs: musculo cons-
trictor superior. cm: miisculo constrictor medio. ci: musculo
constrictor inferior. ef: musculo estilofaringeo.

Miuisculo constrictor inferior. Formado por dos fas-
ciculos: el tirofaringeo, en la cara externa del cartilago
tiroides, sobre v por detras de la linea oblicua; el crico-
faringeo, en la cara lateral del cricoides, por detrds de
la insercién del muscule cricotiroideo. Las fibras que
se originan del fasciculo tirofaringeo son oblicuas ha-
cia arriba y van perdiendo inclinacién conforme son
mas bajas. Cubren en gran parte al constrictor medio.
Las que se originan en el cricoides son horizontales,
se contindan con las fibras musculares esofdgicas
circulares, y forman el esfinter esofagico superior.

Los constrictores faringeos estdn inervados por
el plexo faringeo (nervio glosofaringeo, nervio vago
y la raiz craneal del nervio espinall.

Los misculos elevadores de la faringe son dos a
cada lado:

Miisculo faringoestafilino. Sera descrito con los
musculos del velo del paladar. Es importante saber
que se encuentra por dentro de los constrictores,
submucoso.
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Muisculo estilofaringeo. Se inserta en el lado in-
terno de 1a base de la apéfisis estiloides, desciende
amplidndose, oblicuamente hacia abajo, hacia ade-
lante y hacia adentro, y penetra lateralmente entre
el constrictor superior y el medio, para perderse en
la aponeurosis intrafaringea (fasciculo faringeo),
un fasciculo epiglético que se dirige al borde lateral
y cara anterior de la epiglotis, formando el replie-
gue faringoepiglético. Estd inervado por el nervio
glosofaringeo.

NARIZ Y RINOFARINGE
Nariz

Se presupone un conocimiento de la anatomia de
la nariz, y aqui sélo se describird someramente, in-
cidiendo en las regiones que pueden causar obs-
truecidén al paso aéreo.

La nariz estd formada por el vestibulo nasal y
las fosas nasales propiamente dichas. El vestibulo
estd limitado anteriormente por las narinas, que
son los dos orificios simétricos que se orientan cau-
dalmente. El limite posterosuperior es umbral de
la nariz, donde se localiza la vdlvula nasal, que se
corresponde con el margen superior del cartilago
nasal inferior y a lo largo de la cual la piel del ves-
tibulo se continta con la mucosa de la cavidad
nasal.

Las fosas nasales estdn formadas por cuatro pa-
redes. La pared externa, en la que se hallan los
cornetes, los meatos nasales (uno debajo de cada
cornete) y los orificios de drenaje de los senos para-
nasales y el conducto lacrimonasal. La pared inter-
na esta formada por el tabique osteocartilaginoso
que forma el septo nasal. La pared superior o techo
forma un estrecho canal anteroposterior que en
conjunto tiene forma céncava hacia las fosas nasa-
les. En ella se pueden separar cuatro segmentos:
a) anterior, formada por la cara posterior de la pira-
mide nasal; b) etmoidal: horizontal; ¢) esfenoidal
anterior, formado por la cara anterior del cuerpo
del esfenoides, y d) esfenocidal inferior, formado por
la cara inferior del cuerpo del esfenoides, que es el
uinico segmento convexo hacia las fosas nasales.
Por 1ltimo, la pared inferior o suelo, canal alarga-
do anteroposteriormente, méds ancho que el de la
pared superior, cuya concavidad mira hacia las fo-
sas nasales.

Las zonas nasales en que puede existir dificultad
para el paso aéreo son:

— Vdlvula nasal. es un elemento dindmico fun-
damental, localizado entre el vestibulo nasal
v las fosas nasales propiamente dichas. Esta
formada por: a) lateral y superiormente la ar-
ticutacién del borde inferior del cartilago late-
ral superior con el borde superior del cartila-

go alar (plica nasi); b) inferiormente, por la
cresta del borde inferior del orificio piriforme;
¢) medialmente, por el cartilago cuadrangular
o septal, en una linea la nariz continda el pli-
ca nasi hacia el tabique.

En la vélvula influye de modo muy impor-
tante el angule que forma el cartilago trian-
gular con el cuadrangular, normalmente en-
tre 10 y 15%, que si estd disminuido favorece
el colapso de ésta por el efecto Venturi. Otro
factor importante es la aceién de los musculos
dilatadores del ala nasal, que se contraen du-
rante inspiraciones forzadas, abriendo la val-
vula, actuando en su pared lateral.

— El septo nasal, cuando estd desviado.

— La hipertrofia de los cornetes nasales, que se
produce en los pacientes con rinitis.

Rinofaringe, cavum nasi
o epifaringe (Fig. 3)

Con excepcién del paladar blando, sus paredes
son inmédviles y, por tanto, no se colapsa. Es una
cavidad de forma aproximadamente ciibica forma-
da por seis paredes:

— Anterior. Son las coanas.

— Posterior y superior. La pared superior estd
inclinada hacia abajo y hacia atras y la poste-
rior es un poco mas vertical. Se corresponden
con la apdfisis basilar del occipital y el liga-
mento occipitoatleideo anterior. En la pared
superior se localiza el agrupamiento de folicu-
los linfoides que forman la amigdala faringea.

— Laterales. En ellas se ven los orificios faringe-
o0s de la trompa de Eustaquio. La mucosa que
rodea a esta zona presenta un acimulo de fo-
liculos linfaticos lamados amigdala tub&rica.
Inferior. Es incompleta y moévil y estd forma-
da por la cara superior del paladar blando.

; i.},. ;
B L

FIG. 3.—Visidn lateral de la rinofaringe y paladar blando.
a: apdfisis basilar del occipital. I: ligamento occipitoatloideo
anterior. v: velo del paladar.
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La inervacién sensitiva de la mucosa rinofarin.
gea viene a través del nervio maxilar, segunda ra-
ma del trigémino, como la préctica totalidad de las
fosas nasales.

La rinofaringe en el recién nacido estd reducida
a una hendidura. Con el crecimiento facial hacia
adelante va aumentado de tamafio y el borde poste-
rior del paladar duro se va separando de la pared
posterior de la faringe. Ademds, el cuerpo del esfe-
noides se hace oblicuo hacia adelante y hacia abajo
{fenomeno del cierre del angulo del clivus). Estos
procesos aumentan en la longitud vertical y antero-
posterior de la rinofaringe, y el cierre se mantiene
mediante el crecimiento hacia atras del paladar
blando y 6seo.

CAVIDAD ORAL Y LENGUA,
VELO DEL PALADAR Y OROFARINGE

Cavidad oral y lengua

La cavidad oral esta dividida en dos partes, el
vestibulo de la boca y la cavidad bucal propiamente
dicha. Esta tltima tiene como limite anterolateral
las arcadas gingivodentarias, que lo separan del
vestibulo, y como limite posterior, el istmo de las
fauces, circunscrito por el velo del paladar, el pilar
amigdalino anterior y la base de la lengua. El limi-
te superior es la béveda palatina y el inferior el
suelo de la boca, constituido por el surco alveololin-
gual y la lengua mdvil o lengua libre.

De especial interés para el tema que nos ocupa
es la lengua. Este érgano muscular interviene en la
masticacion, la deglucién, el gusto y la fonacién. Se
encuentra en parte en la boca y en parte en la fa-
ringe. La anatomia de la lengua se puede dividir en
region superficial y profunda. La superficial esta
compuesta por una parte intraoral, o lengua mévil
icara inferior, dorso, bordes y punta), y la raiz o ba-
se de la lengua, no mévil, situada delante de la oro-
faringe {aunque sin formar parte de ella, ya que la
faringe no tiene cara anterior). Profundamente to-
do ello estd relleno por el cuerpo de la lengua, es
decir, los musculos linguales. La base de la lengua
tiene un origen embriolégico distinto del resto: se
origina de los segundo, tercero y parte del cuarto
arcos branquiales, mientras los dos tercios anterio-
res o porcién bucal lo hacen a partir del primer ar-
co o arco mandibular.

No se describird aqui las caracteristicas de la
mucosa lingual, sélo decir que la mucosa de la cara
dorsal estd firmemente adherida a la musculatura
subyacente, y contiene una dermis espesa y densa,
en la cual se insertan fibras musculares; en cam-
bio, la mucosa de la cara inferior es mds fina y su
adherencia a los planos profundes es menor. Por
ultimo, la mucosa de la base de la lengua estd cu-

FIG. 4.— Corte sagital de la lengua. m: mandibula. h: hioides.
gh! musculo genihivideo. gg: misculo geniogloso. mh: miseulo
mulohioideo. I: musculo longitudinal superior de la lengua.

bierta por tejido linfoide (amigdalas linguales) que
puede estar muy desarrollado y contribuir a difi-
cultar el paso aéreo.

Musculatura lingual (Figs. 4 y 5); ROUVIERE des-
cribe nueve miisculos linguales, todos ellos pares,
excepto el lingual superior. Pero con fines précticos
nosotros sélo describiremos los mas importantes.

La lengua estd dividida en dos mitades por un
tabique fibroso medio que estd fijo por su parte an-
terior al cuerpo del hicides. Existen dos grupos de
musculos: extrinsecos e intrinsecos, segin tengan o
no inserciones extralinguales.

Los extrinsecos son tres: geniogloso, hiogloso y
estilogloso. Al actuar modifican la posicién de la
lengua. El palatogloso se considera mds un miscu-
lo del velo del paladar.

Miuisculo geniogloso. Visto en un corte sagital tie-
ne forma triangular, con vértice en su origen 6seo
localizado en la apdfisis geni superior, localizada
en la superficie interna de la sinfisis mandibular,

FIG. 5.—Corte coronal de la lengua. m: mandibula. mh: muisculo
milohioideo. gh: musculo genihivoideo. gg: miusculo genioglo-
so. I musculo longitudinal superior de la lengua.
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que se extiende radialmente desde aqui hacia toda
la lengua libre. Su funcién es la propulsién lingual
y cuando se contrae totalmente retrae la lengua
hacia el suelo de la boca.

Musculo hiogloso. Fino y cuadrangular, situado
paramedialmente, lateral al geniogloso. Se origina
en el hioides (asta mayor y porcién anterolateral
del cuerpo), desde alli se dirige casi verticalmente
hacia arriba hasta penetrar lateralmente en la len-
gua, entre el estilogloso, por fuera, y el miisculo
lingual o longitudinal inferior por dentro. Su fun-
cién es deprimir la lengua.

Miisculo estilogloso. Es el mds corto y pequefio de
los tres musculos estiloideos, desde alli se dirige
anteroinferiormente al borde lateral de la lengua,
pasando lateralmente a la regiéon amigdalina, y se
divide en dos grupos de fibras, las superiores y las
inferiores. Las primeras se expanden en abanico en
la cara dorsal de la lengua, acercdndose a la punta,
para terminar en el septo lingual. Las inferiores
también se desvian hacia el septo atravesando el
hiogloso ¥ el longitudinal inferior. Su funcién es
llevar la lengua hacia arriba y hacia atras.

Musculo palatogloso o glosoestafilino. Se estudia-
ré con el velo del paladar,

Muisculos linguales intrinsecos. Se encargan de
modificar la forma de la lengua.

Miisculo lingual o longitudinal superior. Fina ca-
pa de fibras oblicuas y longitudinales situadas in-
mediatamente por debajo de la mucosa del dorso de
la lengua.

Miuisculo lingual o longitudinel inferior. Haz es-
trecho de fibras situadas entre el geniogloso y el
hiogloso, situadas cerca de la superficie inferior lin-
gual. Ambos musculos longitudinales al contraerse,
ensanchan y acortan la lengua.

Musculo transverso de la lengua. Fibras que se
originan en el tabigue fibroso medio ¥ se dirigen la-
teralmente para insertarse en el tejido fibroso sub-
mucoso a ambos lados de la lengua. Su contracecién
estrecha transversalmente la lengua.

Miisculo vertical de la lengua. Se encuentra en
los bordes de su parte anterior, y sus fibras van
desde la superficie dorsal a la ventral. Su contrac-
cidn estrecha verticalmente la lengua.

Todos los musculos de la lengua, a excepcién del
palatogloso (inervado por el plexo faringeo), estdn
inervados por el nervio hipogloso.

La inervacién e irrigacién de la lengua penetran
en ésta por los lados de la base de la lengua
(Fig. 6).

La préctica totalidad de la lengua estd irrigada
por la arteria lingual, que sale de la cardtida exter-
na a la altura de la punta del asta mayor del hioi-
des y asciende y desciende sucesivamente, forman-
do un asa caracteristica {(primera porcién). La se-
gunda porcidn se introduce debajo del misculo

FIG. 6.—Esquema de la regisn lingual vista en corte coronal.
m: mandibula. mh: misculo milohioideo. gg: muisculo geniogloso.
h: nervio hipogloso. I: nervio lingual. al: arteria lingual. w: con-
ducto de Warthon. hg: musculo hiogloso. gs: glandula sublingual.

hiogloso, de modo casi paralelo al asta mayor hioi-
dea, hasta atravesarlo por completo de atras a ade-
lante. Aqui da dos 0 mds ramas para la base de la
lengua. La tercera porcion se denomina arteria ra-
nina o lingual profunda, y se inclina hacia arriba
cerca del borde anterior de musculo hiogloso, para
dirigirse al frenillo de la lengua. En el borde ante-
rior del hiogloso da la rama sublingual, que sigue en-
tre el musculo milohioideo y la glandula sublingual
hacia la encia. La arteria lingual estd acompaiiada
por una vena satélite y el nervio hipogloso, pero en la
porcién que es recubierta externamente por el muiscu-
lo hiogloso, la vena y el nervio se quedan por fuera.

Los nervios fundamentales de la lengua son:

Nervio hipogloso. Da la inervacién motora de la
musculatura extrinseca e intrinseca de la lengua.
Como indica su nombre, es el nervio m4s inferior
de la lengua, muy por debajo del lingual. Baja de la
base del craneo lateralmente a las carétidas, se
cruza con el vientre posterior del digédstrico medial-
mente y hace una curva anteriormente para enca-
minarse hacia la lengua, situdndose en la regién
suprahioidea. Cruza lateralmente al misculo hio-
gloso, acompanado por la vena lingual, mientras
que la arteria va paralela, pero medialmente al
miuisculo, y se unen los tres en el borde anterior del
hiogloso, para dirigirse hacia la punta de la lengua.

Nervio lingual. En una rama sensitiva del nervio
mandibular, tercera rama del trigémino. Aporta la
sensibilidad tdctil y dolorosa. Este nervio vehiculi-
za las fibras de la cuerda del timpano, rama de
nervio facial, que aportan la sensibilidad gustativa
de los dos tercios anteriores de la lengua. Penetra
en la lengua descendiendo medialmente a la rama
ascendente mandibular, lateralmente a la inser-
cién mandibular del mudsculo pterigoideo interno, y
cruza la porcién posterior del conducto de Warthon
lateralmente, para rodearlo por debajo y acabar si-
tuado lateralmente a éste, v medial a la glandula
sublingual.
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Nervio glosofaringeo. Que da la sensibilidad ge-
neral y gustativa de la regién lingual situada por
detrds del surco lingual. Entra en el cuello desde la
cabeza entre la carétida interna y la externa, junto
con el musculo estilefaringeo, al que da inervacién
motora. Liega a la lengua pegado a la cara externa
del constrictor faringeo superior, por dentro del
miusculo estilogloso.

Por ultime, respecto a la anatomia de la oclusién
de los dientes, determina una colocacién més ante-
rior o posterior de la mandibula, y en consecuencia
la posicién lingual y el espacio aéreo faringeo. Una
mandibula en situacién retraida o micrognatica
implicard una posicién lingual m4ds posterior y ma-
yor posibilidad de obstruccién aérea. Ademas, la
posicion de la mandibula est4 determinada por el
equilibrio entre la musculatura masticatoria v los
musculos infrahioideos, que ayudados por la fuerza
gravitatoria permiten la apertura mandibular. Du-
rante el sueflo este esquema cambia: los misculos
se relajan, y la fuerza de la gravedad cambia de di-
reccién. Todo ello puede hacer que la lengua y toda
la mandibula se desplacen posteriormente y contri-
buyan a la existencia de ronquidos y apnea.

Velo del paladar

El velo del paladar es un tabique musculoapo-
neurético mévil que prolonga el velo del paladar
hacia atrds y hacia abajo (Fig. 3). Termina en una
prelongacién ¢ilindrica, de 10-15 mm de lengitud, y
a cada lado por dos repliegues, los pilares del velo o
pilares amigdalares. El pilar anterior va desde la
base de la dvula hasta la cara lateral de la lengua,
a la altura del surco lingual que separa la porcién
faringea de la bucal. El pilar posterior nace de la
parte posterior de la base de la uvula, se dirige ha-
cia afuera, abajo y atrds, para perderse en la pared
lateral de la faringe. Los pilares posteriores sobre-
pasan medialmente a los anteriores, de modo que
son visibles a través de la boca.

El velo estd formado por cinco pares de misculos
iFig. 7): los dos periestafilinos (alrededor de la tivu-
la), interno y externo; los imisculos que forman los
pilares amigdalinos y el misculo dcigos de la
tvula.

Miisculo periestafilino externo o miisculo tensor
del velo del paladar). Es el iinico misculo del velo
que es extrafaringeo. Tiene dos cubiertas, una su-
perficial, que actiia sobre el velo, vy una profunda
que lo hace sobre la trompa. La cubierta superficial
se inserta en el h. esfenoides, por fuera de la trom-
pa fibrocartilaginosa y por dentro de la linea imagi-
naria que une los orificios oval y redondo menor, en
la fosita escafoidea de la fosa pterigoidea, en la es-
pina del esfencides y en la cresta pterigoespinosa
que las une; las fibras musculares bajan en direc-

FIG. 7.—-Esquema de los musculos del velo del paladar vistos

posteriormente. g: gancho pterigoideo. a: eponeurosis intrafa-

ringea. c: musculos constrictores faringeos. t: trompa de Eusta-

quio. ¢: coanas. I: lengua. e: miisculo elevador del velo. tv: miscu-

lo tensor del velo. az: miisculo azigos de la vvula. p: miisculo
palatofaringeo.

cién oblicua anterior, formando un triangulo de ba-
se superior que acaba en un tendén que bordea la-
teral e inferiormente el gancho de la lamina inter-
na de la apofisis pterigoides, a partir del cual se ex-
tiende en una ldmina fibrosa que se confunde con
la aponeurosis palatina. Su funcién es tensar el ve-
lo del paladar. La cubierta profunda, mucho m4s
delgada que la anterior, nace en la ldmina lateral
del cartilago tubarico y termina en el gancho pteri-
goideo. Su funcién es abrir la trompa auditiva.

Muisculo periestafilino interno (o musculo eleva-
dor del velo del paladar). Se inserta en la cara infe-
rior del penasco del temporal, por delante del con-
ducto carotideo v medial a la trompa, y en el extre-
mo anteromedial del protimpano o trompa é6sea, asi
como en el tercio posterior de la trompa cartilagi-
nosa. Su cuerpo muscular, fusiforme, se desliza so-
bre la cara inferior de la trompa y se dirige hacia
adelante, hacia adentro y hacia abajo, por debajo
de la mucosa de la rinofaringe, después se dirige
hacia adentro casi horizontalmente formando el to-
rus del elevador, por dentro del constrictor supe-
rior de la faringe. Sus fibras terminan entrecru-
zandose con las del elevador contralateral, supe-
riormente al tensor, y en parte en la cara superior
de la fascia palatina. Accién: eleva el velo (es el
principal responsable del cierre de la comunicacién
entre la oro y rinofaringe durante la deglucién) y
abre el éstium tubdrico.

Miisculo palatoestafilino, o dzigos de la dvula.
Musculo paramediano, se origina en la porcién an-
terior y superior de la aponeurosis palatina, y en la
espina nasal posterior del h. palatino, se dirigen
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posteriormente para unirse en la vula. Se sitdan
en la posicién mds alta de la raiz del velo. Su con-
traccién acorta la tvula,

Los musculos restantes son los que forman los
pilares del velo. Ambos se dirigen desde las pare-
des linguales y faringeas al velo.

Miisculo faringoestafilino (o palatofaringeo). Sus
origenes superiores tienen un fasciculo principal o
palatino que se inserta en la cara dorsal de la apo-
neurosis palatina, por debajo del periestafilino in-
ternoe, y dos haces accesorios: el pterigoideo, que se
inserta en el borde inferior del gancho pterigoideo,
y el tubdrico, que lo hace en la extremidad interna
del borde inferior del cartilago tubdrico. Los tres
haces se unen y se dirigen hacia abajo, atrds y
afuera formando el pilar posterior del velo, por
dentro de los constrictores faringeos, y se extien-
den sobre la pared lateral. Sus fibras se disocian en
dos fasciculos, uno anterior (tiroideo) y otro poste-
rior (faringeo). Las del anterior se confunden con
las del estilofaringeo (forman el repliegue faringo-
epiglético), y se fijan superiormente en el borde su-
perior y posterior del cartilago tiroides. Las del
posterior terminan en parte en la mucosa de la fa-
ringe, mientras que la mayor parte se entrecruzan
en la pared posterior de la faringe con las del lado
opuesto, por dentro del constrictor faringeo. Accién:
bajan el velo, elevan la oro y la laringofaringe y se
juntan entre si en la linea media, evitando el paso
de comida a las fosas nasales durante la deglucién.

Musculo glosoestafilino o palatogloso. Es el
muisculo del arco palatogloso o pilar anterior del ve-
lo. Se origina de la cara anterocinferior de la aponeu-
rosis palatina, siendo el mds inferior de todos los
musculos del velo, desde aqui se dirige hacia abajo,
adelante y hacia afuera para en el pilar anterior del
paladar, y alli se bifurca en fasciculo transverso que
llega a través de la base de la lengua, hasta el septo
lingual, y uno sagital, que sigue el borde lateral de
la lengua, por fuera del hiogloso y encima del estilo-
gloso. Accién: cierra el istmo de las fauces, bajando
el paladar blando y elevando la base de la lengua.

El revestimiento mucoso de la cara anteroinfe-
rior es epitelio pavimentoso poliestratificado, que
es una continuacién del de la cavidad oral. A conti-
nuacién hay un corion formado por tejido conectivo
laxo, con abundantes glandulas salivales mucosas,
vy numerosos foliculos linfoides. La cara posterosu-
perior tiene un epitelio de tipo prismdtico nasal, en
los dos tercios anteriores, de tipo nasal, y de tipo
bucal (pavimentoso) en el tercio posterior. El corion
es menos laxo y estd compuesto por numerosas
gléndulas salivales mixtas y foliculos linfoides.

La irrigacién viene dada por las arterias vidianas
y ramas palatinas descendentes, ramas de la arteria
maxilar interna, para la porcién bucal del velo. La
arteria faringea ascendente para la parte posterola-
teral del velo. La arteria palatina ascendente, rama

de la arteria facial, para los pilares posteriores y la
parte lateral del velo. La arteria dorsal de la lengua,
rama de la arteria lingual, para el pilar anterior.

La inervacidn sensitiva va principalmente a través
de los nervios palatinos menores, ramas de la rama
maxilar del nervio trigémino, pero la porcién de los
pilares es vehiculizada a través del plexo faringeo
del nervio glosofaringeo. La inervaciéon motora vie-
ne del plexo faringeo, pero son las fibras de la rama
interna del nervio espinal. Sélo el musculo tensor
del velo es inervado de modo distinto, mediante la
rama mandibular del nervio trigémino.

Al igual que la lengua, el paladar blando es un
tejido muscular que durante el suefio cambia su
posicién y su tono muscular, pudiendo obstruir la
via aérea.

El crecimiento del neurocrdneo es inicialmente
muy rapido debido al crecimiento del cerebro en los
primeros meses de vida. Este predominio dura has-
ta los cinco afios y a partir de entonces predomina
el crecimiento del viscerocrdaneo, sobre todo del ter-
cio inferior. La direccién de crecimiento es hacia
abajo y hacia adelante. Inicialmente el paladar
blando es corto y prolonga horizontalmente al duro.
Con el crecimiento el paladar se va alejando del
borde posterior de la faringe, de modo que se
agranda el didmetro anteroposterior. El cierre en-
tre rino y orofaringe se mantiene gracias al creci-
miento del paladar posterior éseo y del paladar
blando. Eso explica que en los nifios el paladar
blando no es causa de obstruccién de la via (estd
poco desarrollado), y en cambio unas amigdalas hi-
pertréficas si. Esta hipertrofia actia en una orofa-
ringe con didmetro anteroposterior mas pequefo
proporcionalmente que en el adulto.

Orofaringe

Sus limites ya han sido descritos al describir glo-
balmente la faringe. En la orofaringe se produce el
colapso de la via aérea que lleva al ronquido y la
apnea obstructiva. Las causas pueden ser varias y
a menudo son multiples: un velo del paladar hiper-
tréfico, una lengua que, ya sea por macroglosia o
por retrusién mandibular, queda cerca de la pared
posterior de la orofaringe; unas amigdalas palati-
nas y/o linguales hipertréficas o una musculatura
faringea con escaso tono.

HIPOFARINGE Y LARINGE
Hipofaringe
Es la porcién de faringe situada entre la entrada

del eséfago y una linea imaginaria perpendicular a
la faringe, que pasa cortando el cuerpo del hioides.
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En esta regién la faringe deja de ser via aerodiges-
tiva para desempeifiar exclusivamente una funcién
transportadora de sélidos y lguidos hacia las vias
digestivas. No tiene, por tanto, importancia en
cuanto a la produccién de obstruccién respiratoria
durante el sueno.

Laringe

No es un érgano habitualmente implicado en la
roncopatia. Sélo en situaciones excepcionales: la-
ringomalacia, tumoracién ocupante de espacio, etc.,
podra producir obstruccién de la via aérea de forma
cronica.
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El velo del paladar en la roncopatia crénica

J. L. QUESADA, J. LORENTE, J. L. LIROLA, F. ROJO y P. QUESADA

El velo del paladar juega un papel fundamental
en la eleccién de la respiracién nasal o bucal. Du-
rante la respiracién nasal el paladar blando reposa
sobre la base de la lengua y separa la cavidad bu-
cal de la orofaringe y tanto el aire inspirado como
expirado pasan por la nasofaringe; sin embargo, en
la respiracién bucal el velo se desplaza hacia atras
y pueden darse muchas posibilidades hasta llegar
a contactar la parte inferior con la pared posterior
de la faringe.

En la génesis de la roncopatia crénica, tanto del
ronquido simple como del OSAS, el velo del pala-
dar tiene una importancia extraordinaria, aunque
no exclusiva.

El ronquido estd sistemdticamente precedido por
un aumento de la resistencia en la regién supraglé-
tica debido a una disminucién del didmetro de la
zona. Este aumento de las resistencias de las vias
aéreas superiores es el primer paso hacia una serie
de problemas clinicos que pueden terminar en un
OSAS, siendo normal encontrar entre otras patolo-
gias un velo de paladar largo y grueso, aunque es
evidente que otras estructuras como la base de la
lengua y la pared faringea también intervienen.

El velo del paladar es el érgano de mayor com-
pliancia de la via aérea superior, por lo que es el
origen de la mayor parte de los ronquidos. Por pe-
gquefia que sea la compliancia del velo y la veloci-
dad del aire inspirado sea suficiente puede vibrar y
producir el ronquido, e igualmente puede interpo-
nerse entre la base de la lengua y la pared poste-
rior de la faringe y producir obstruccién de la via
aérea superior, sobre todo cuando el sujeto se en-
cuentra dormido en deciibito supino.

Sabemos que la compliancia del velo depende
fundamentalmente de su morfologia y trofismo, de
tal forma que con una troficidad igual un velo de
paladar de mayor tamafic puede mas facilmente vi-
brar y ocluir la via aérea superior; de la misma ma-
nera que en igualdad de tamario si el velo es hipo-
ténico y flaccido méds fdcilmente se pondra en vi-
bracién y podra cerrar el paso del aire.

En los roncadores, v sobre todo en el OSAS, el
velo es generalmente largo, teniendo en cuenta que
s6lo se ha de valorar la distancia entre el borde
posterior del paladar duro y la rafz de la dvula y no

la extremidad de ésta. Generalmente es grueso, y
si es delgado suele ser fldccido. La troficidad del
velo en el roncador crénico es generalmente ané-
mala. La tvula suele tener unas caracteristicas pa-
recidas al velo: gruesa e hipertréfica o larga, delga-
da y flaccida.

Los pilares, y sobre todo los posteriores, deben
ser observados con cuidado, ya que la mayor apro-
ximacién a la linea media de éstos da el aspecto de
faringe estrecha y tienen una gran importancia fi-
siopatoldgica, ya que esta anomalia anatémica va a
condicionar la aceleracién de la velocidad del aire
inspirado y la posible oclusién de la faringe. Para
poder valorar la importancia del velo del paladar
en la roncopatia crénica y en especial del OSAS nos
hemos de basar en las caracteristicas del velo del
paladar valorando distintos aspectos, donde inclui-
remos fundamentalmente los siguientes:

— Examen clinico de los pacientes, procurando
precisar las caracteristicas anatémicas y fun-
cionales del velo.

— Estudio anatémico de cadédveres, con antece-
dentes de ser roncépatas crénicos,

— Estudio anatomopatolégico de los paladares
blandos de los roncépatas crénicos.

— Estudio EMG del paladar blando.

— Estudios por imagen, fundamentalmente la
TC y RNM.

Los dos dltimos capitulos serdn estudiades am-
pliamente en los correspondientes capitulos de esta
ponencia, por lo que sélo nos detendremos en los
tres primeros:

1. Examen clinico. Aunque las caracteristicas
del velo del paladar pueden ser distintas en
los roncadores simples que en el OSAS, es
evidente que en muchas ocasiones los pala-
dares van a tener aspectos y estructuras pa-
recidos,

IKEMATSU (1) describe 16 tipos de palada-
res, aunque mds del 90% de los roncadores
estdn comprendidos en los tipes II, III, V y
VI (Fig. 1). Nosotros hemos encontrado que
en el 92% de los pacientes con OSAS existian
alteraciones m#s o menos importantes del
velo del paladar (2). Excepto raras excepcio-
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Variaciones anatémicas de la faringe
I I m
v A VI
VI VIII IX .
FIG. 2. —Paladar blando delgado y con cierta hipotonia.
Faringe normal.

nes en que existe un velo delgado e hipoténi-
co (Fig. 2) nos vamos a encontrar:

X xa X1
— Paladares gruesos y cortos, con cierto
m edema, que deja entrever una faringe re-
P & lativamente estrecha (Fig. 3).

— Paladares tipo Webbed, en donde lo m4s
caracteristico es la abundancia de mucosa

X xv XV
2 ‘ del paladar posterior (Fig. 4).
M — DPaladares gruesos, pletéricos y prolapsa-

dos (Fig. 5).

— Paladares gruesos, pletéricos, flogisticos
XVI ANOMALIA y con uvulas largas (Fig. 6).

— Paladares gruesos, pletéricos y prolapsa-

Tipo: . . . .
dos junto a macroglosia mds o menos im-
| Natural. IX  Arco anterior estrecho. portante (Fig. 7).
I Uvula ancha. X Arco posterior estrecho. 3 )
I Uvula larga. Xl Pared posterior faringea En general, en el OSAS lo mds caracteris-
{y g_\i"-l'a blf'dat- , % BOCO PI{OfU“dla- uvent tico del paladar blando va a ser el aumento
ilares posteriores pa- orso lingual ocluyente. : :
ralelos. XIll Hipertrofia de las ban- de "‘l’lume“’ b R O EIh?"“q“lgo
VI Pilares posteriores ho- das linfiticas laterales simple, aunque puede existir una hipertrofia
rizontales. faringeas. ) del velo, no es infrecuente que ésta sea dis-
VIl Uvula no emergente. XV Hlpeﬂrofla tonsilar. creta vy, sin embargO, lo mas llamativo sea la
Vil Uvula emergente. XV1 Anomalia.

hipotonia o flaccidez.

Variaciones anatémicas de la faringe.
Frecuencia de pacientes de cada tipo en 1.345 casos
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FIG. 1.—Variaciones anatémicas de la faringe de los ronca- FIG. 3.—Velo grueso, corfo, ligeramente hiperhémico. Faringe
dores, segiin IKEMATSU. estrecha.
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FIG. 4.—Paladar ligeramente hipertrofio con pilares posteriores
con abundanie mucosa.

2. El estudio anatémico se ha realizado en 24 ca-
ddveres que tenian el antecedente de ser
roncadores importantes, aunque no se pudo
precisar si presentaban o no OSAS.

Hemos encontrado los siguientes tipos de
paladares:

— Paladares delgados y fldccidos de una
longitud entre 5 a 6 cm, cuya uvula puede
contactar con la epiglotis (Fig. 8).

— Paladares de grosor discreto y longitud
no superior a los 5 cm (Figs. 9 y 10).

— Paladares de grosor y longitud importan-
tes, siendo fdcil comprender la oclusién
de la via aérea superior y relativa buena
proporcion de tejido muscular (Fig, 11).

— Paladar de grosor y longitud importantes,
pero con escasa proporcién de tejido mus-
cular (Fig. 12).

Estas imdgenes justifican plenamente no
sélo la proeduccién del ronquidoe, sine también
la oclusién de la via aérea superior.

FIG. 6.—Paladar blando grueso, pletérico, flogistico y con
tivula larga. Discreta hipertrofia amigdalar.

3. Estudio anatomopatolégico del paladar blan-
do de roncépatas crénicos.

PETRUSON et al {3} estudiaron biopsias de paladar
en cinco pacientes roncadores, 10 con OSAS y en
nueve sujetos normales como controles, encontran-
do signos de incremento en la regeneracién de los
musculos palatinos en los pacientes con OSAS y en
los roncadores con relacién a los sujetos normales.

WOODSON et al (4) hicieron un estudio histopato-
légico del paladar blando distal y de la dvula en
cuatro pacientes con OSAS severo (IAH > 50}, cua-
tro moderados (IAH < 20} y cuatro sujetos no ron-
cadores. Se examinaron secciones transversales de
las estructuras citadas; con el microscopio de luz
las muestras de los pacientes con OSAS mostraron:

Hipertrofia de las glandulas mucosas con di-
latacién ductal y metaplasia escamosa focal.

— Desorganizacién de los haces musculares por

infiltracién de glandulas mucosas.

— Atrofia focal de fibras musculares.

— Extenso edema de la lamina propia con dila-

taciones vasculares.

FIG. 5.—Velo grueso, pletérico y prolapsado con ivula gruesa
e hiperhémica.

FIG. 7.—Paladar grueso, pletérico. Amigdalas ligeramente
aumentadas de tamaiio. Macroglosia.
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FIG. 8. Pieza anatomica. Qbsérvese un paladar delgado con
escaso tefido muscular. Puede corresponder a un velo delgado
e hipoténico.

Aunque algunos pacientes con OSAS presenta-
ban menos alteraciones que otros, no se encontra-
ron diferencias significativas entre los OSAS seve-
ros y moderados.

Al microscopio electrénice se pudo identificar en
los pacientes con OSAS frecuente degeneracién fo-

FIG. 9. — Pieza anatémica. Paladar blando corto, de escaso
grosar y poca masa muscular.
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FIG. 10.— Pieza anatémica. Paladar blando grueso, con escasa
masa muscular,

cal de las fibras nerviosas mielinicas y axones. Los
autores concluyen que el haber encontrado cambios
histologicos similares en OSAS severos y modera-
dos apoya especulaciones previas de una etiologia
comtin, no relacionada con el niimero de apneas, si-
ne mds bien por el trauma vibratorio de los tejidos
faringeos. Lo que parece evidente es que el ronqui-
do crénico simple y el OSAS son distintas fases de
un mismo proceso mdrbido.

CIMINO et al (5) hicieron un estudio histopatolégi-
co del paladar blando y la uvula de 16 pacientes de
0OSAS a los que se les realizé palatofaringoplastia.
En todos se observaron cambios histolégicos al mi-
croscopio de luz, encontrando edema submucoso e
hipertrofia de las glandulas salivares.

Al microscopio electrénico encontraren fibras mus-
culares norimales, pues aunque existian alteraciones
en las estrias Z y desorganizacion de las sarcémeras,
se encontrd que no tenian significacion estadistica.
Consideraron que probablemente el ronquido y la
apnea determinan las alteraciones observadas
por trauma sobre la pared faringea, concluyendo
que, por tanto, ne cran causa primaria de OSAS.
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FIG. 11.—Pieza anatdmica. Paladar blando grueso y largo
con abundante masa muscular.

[l

Nosotros hemos llevado a cabo un estudio anato-
mopatolégico de 134 piezas operatorias de las RPP
(Figs. 13 y 14), las cuales correspondian 119 a pa-
cientes con OSAS y 15 a roncadores simples o con
un sindrome de aumento de resistencias respirato-
rias (IAH entre 1 y 9) intervenidos entre los afios
1994 v 1997. Hemos encontrado una serie de ha-
llazgos anatomopatolégicos, siendo lo més llama-
tivo:

— Edema submucoso (Fig. 15). En el velo existia

edema submucoso en los 134 casos (100%),
siendo importante en 56 (40,29%), mientras

que en el velo estaba presente en 58 casos
{43,28%]), siendo importante en 28 (18,65%).

— Hiperplasia de glindulas mucosas (Figs. 16
y 17). En el paladar blando en 58 casos
(43,28%) existia hiperplasia de gldndulas mu-
cosas, siendo importante en 28 (20,89%). Por
el contrario, en la zona de la uvula existia hi-
perplasia glandular en los 134 casos (100%),
siendo importante en 56 casos (41,79%).

— Infiltracion grasa (Figs. 17 y 18). El 100% de
las Wvulas presentaban infiltracién grasa,

E £
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FIG. 12.—Pieza anatdmica. Paladar blando grueso y largo
con escaso tefido muscuiar,

siendo en 69 casos (51,49%) importante. Por
el contrario, en el resto del paladar sélo se en-
contré infiltracién grasa en 58 piezas quirur-
gicas (43,28%), siendo importante en tan sélo
31 del total de los casos {23,13%). La infiltra-

FI1G. 13.—Pieza de RPP correspondiente a un paladar grueso
¥ tivula normal.
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FIG. 16.—Gran hiperplesia de glindulas mucosas penetrando
en tejido muscular que es escaso.

larga y edematosa.

cién del tejido adiposo a veces es tan impor-
tante que desaparece completamente el tejido
muscular o bien éste es escaso y con atrofia
de algunas fibras musculares.

— Tejido muscular (Figs. 16, 17 y 18). El tejido
muscular en la uvula era escaso en 118 casos
(88,05%) vy moderado en los 16 restantes
{11,94%). En el velo no existia tejido muscu-
lar en 86 casos {64,17%), en 55 {41,04%) el te-
jido muscular es escaso y sdlo en tres casos se
identificaba tejido muscular de forma discre-
ta (2,23%). La diferencia entre la existencia
en todas las divulas tiene una explicacién, ya
que la \ivula la incluimos siempre en la pieza
operatoria, extirpandola completamente de
forma sistematica, con lo que estd incluido el
musculo dcigos. Por el contrario, en el velo
procuramos conservar al maximo el tejido

FIG., 17.—Abundante tejido adiposo y glandulas mucosas.
Algunas fibras musculares desorganizadas.

— La fibrosis en la zona de la \ivula, a excepcién

muscular. Este hecho demuestra, aparte de la
atrofia muscular que pueda existir, que la in-
tervencion se ha realizado de forma correcta,

de tres casos (2,23%) que era importante y en
28 (20,89%) que era moderada, en los 103 ca-
sos restantes (76,86%) existia, pero era es-

sin extirpacién de tejido muscular. casa.
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FIG. 15.—Edema de la submucosa. Algunas gléndulas mucosas. FIG. 18.—Tejido adiposo abundante con algunas fibras muscu-
Dilatacion de vasos. lares. Sin gldndulas.
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En el velo no existia fibrosis en 79 casos
(68,95%), en 52 casos (38,80%) era escasa y
s6lo en tres casos (2,23%) se encontraba una
moderada fibrosis.

— Por 1ltimo, hemos de destacar que tanto el
edema submucoso como la hiperplasia de
glandulas mucosas e infiltracién de tejido adi-
poso es mucho mds importante en la ivula
que en el velo de paladar que extirpamos y
que corresponde a la parte comprendida entre
el tejido muscular y la mucoesa oral.

Los cambios histopatolégicos presentes en el pala-
dar blando v en la dvula tanto en los pacientes ron-
cadores simples como con OSAS son précticamente
superponibles. El problema es que es dificil saber si
estos cambios son consecuencia de la roncopatia cré-
nica o si los cambios histolégicos son la causa.
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Epidemiologia de la roncopatia crénica

J. L. QUESADA, A. MOHAMMED, J. LORENTE y P. QUESADA

Se ha de tener en cuenta que los datos epidemio-
légicos del ronquido crénico son de valoracién difi-
cil, pues hay que obtenerlos a partir de las perso-
nas que acompafnan a los roncadores, y las valora-
ciones de éstas pueden ser muy distintas, ya que
puede haber sobre todo familiares que no conside-
ren oportuno expresar piblicamente lo que pueden
considerar como un reproche hacia el roncador. Si
se comparan relatos del posible roncador y del cén-
yuge, generalmente existe una coincidencia pobre
¥ por tanto en los estudios epidemiolégicos siem-
pre se ha de tener en cuenta la opinién de los fa-
miliares o personas que convivan con los roncado-
res. También se ha de valorar si se trata de ronca-
dores esporddicos o habituales, pues si no se tiene
en cuenta esto los resultados pueden ser muy dis-
pares.

En Europa el primer trabajo importante fue el
realizado por MONDINI et al (1) entre los habitantes
de San Marino, encontrando en la poblacién gene-
ral que el 19% eran roncadores habituales (24% de
los hombres y el 14% de las mujeres) y entre los
cuarenta y uno y sesenta y cuatro afnos el 63,6% de
los hombres y el 36,3% de las mujeres eran ronca-
dores.

Para DURIEUX y NEUKIRCH (2) antes de los treinta
anos el 10% de los hombres y el 5% de las mujeres
son roncadores. Se sabe que el ronquido es més fre-
cuente en los sujetos obesos, fumadores y consumi-
dores de alcohol (3-5).

KOSKENVOU et al (6), en Finlandia, en un estudio
de 388 hombres entre treinta y nueve y sesenta y
nueve afos refieren que el 30% eran roncadores, y
GISLASON et al (7) encuentran que los habitantes de
la ciudad de Upsala entre los treinta y nueve y se-
senta y nueve afios el 15,5% son roncadores habi-
tuales y el 29,6% roncadores ocasionales.

En Canadé, NORTON y DUNN (8) entre 3.000 pa-
cientes de medicina general encuentran que el 86%
de los hombres y el 57% de las mujeres son ronca-
dores habituales. KWAN et al (9) entre 1.381 obreros
de la British Columbia, de edades entre los veinte
y sesenta y cinco afios, el 57% eran roncadores.

En Espaiia en un trabajo reciente MARIN et al

{10), en un estudio de 1.222 sujetos entre los diecio-
cho y ochenta y ocho afios del drea metropolitana

de Zaragoza, encuentran segun relatos del céonyuge
0 persona cercana que el 63,7% de los varones y el
36,3% de las mujeres roncaba de forma habitual o
frecuentemente.

En cuanto a los nifies, en un estudio realizado en
1.615 entre los seis y trece afos se encontraron que
eran roncadores habituales el 7,3% y ocasionales (a
veces con motivo de rinofaringitis) el 41,8%, sin di-
ferencias significativas entre los nifios y nifias (11),

CUDA et al (12) en Italia hacen un estudio en
1.193 personas de una poblacién normal (559 hom-
bres y 634 mujeres) por encima de los dieciocho
afies, y encuentran que la prevalencia del ronquido
habitual es del 11%, siendo los factores de riesgo
relativo por orden de importancia la obesidad,
edad, h4bito alcohélico, sexo y habito tabdquico.

En Barcelona BALLE (13), en un estudio epide-
mioldgico de otitis serosas en el drea metropolitana
de Barcelona, estudia 2.320 alumnos de ambos se-
x0s, en edades comprendidas entre los cuatro y die-
ciséis anos y encuentra que el 25,4% de los nifios
eran roncadores ocasionales o habituales, Hegando
al 42,5% en los ninos con otitis serosas. Este
aumento estaba en relacién con la insuficiencia na-
sal respiratoria e infecciones de las vias respirato-
rias altas.

En cuanto al OSAS, la falta de criterio uniforme,
sobre todoe al principio, en la definicién del sindro-
me, asi como la dificultad de realizar estudios poli-
somnograficos a grandes grupos de poblacién han
limitado mucho los estudios epidemiolégicos; sin
embargo, el conocimiento clinico del sindrome, jun-
to al desarrollo de técnicas de screening mds senci-
llas como la oximetria, han permitido estudios bas-
tante aproximados. Entre los estudios mas comple-
tos tenemos:

— FRANCESCHI et al {14) hace un estudio de
2.518 sujetos entre seis y noventa y dos afios
(1.171 hombres y 1.347 mujeres) en un hospi-
tal general italiano durante un afio, seleccio-
ndndose 87 pacientes con sospecha de OSAS
a los que se les practicé una polisomnogra-
fia, encontrando que 26 (1,2%) presenta-
ban OSAS (maés de 5 apneas/hora), destacan-
do el hecho de que ocho eran hombre y 18 mu-
jeres,
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— LAVIE {15) estudia en Israel un total de 1.502
trabajadores de la industria, varones, realiza
la polisomnografia en 78 candidatos y en-
cuentra que 11 (0,89%) presentaban mads de
10 apneas/hora.

— GISLASON et al (16) el estudio lo hizo en 3.100
hombres suecos, entre treinta y sesenta y nue-
ve afios, encontrando que 166 tenian riesgo de
presentar OSAS (ronquidoe crénico, somnolen-
cia diurna e hipertensién arteriall. De éstos,
estudié mediante polisomnografia 61 y en-
cuentra 15 casos de OSAS (al menos 30 apne-
as o hipopneas nocturnas). Estimando que las
61 personas examinadas eran representativas
de los 166 casos de riesgo, la prevalencia del
OSAS es estimada en el 1,3%.

— SHMIDT-NOVARA et al (17} en un estudio en
Nuevo México de 1.195 personas de més de
cuarenta anos estiman la prevalencia del
OSAS (indice de AH/hora = 10} en 2,3% para
los hombres y 1,1% para la mujer.

— YOUNG et al (18) estudian 602 empleados entre
treinta y sesenta anos mediante polisemnogra-
fia v encuentran que el 4% de los hombres y el
2% de las mujeres presentan OSAS, siguien-
do el criterio diagnéstico de cinco apneas/hora
mds hipersomnia diurna.

En general se ha de tener en cuenta que la fre-
cuencia del OSAS crece con la edad, siendo el mé-
ximo entre los cincuenta y setenta afios (2, 19, 20).
La obesidad es frecuente en los pacientes de OSAS,
siendo la norma en todas las estadisticas, de tal
forma que es considerada como factor de riesgo pa-
ra OSAS (2, 21). Generalmente existe un claro pre-
dominio masculino de 2 ¢ 3 a 1. La frecuencia de
hipertensién arterial en el OSAS es importante, se-
cundaria posiblemente a la hipoventilacién alveo-
lar nocturna causada por las apneas repetidas (22),
e incluso la hipertensién es mds frecuente en los
sujetos roncadores que en los no roncadores (23).

Nosotros para poder conocer lo mejor posible la
epidemiologia del ronquido y el OSAS hemaos hecho
un amplio estudio en dos grupos de poblacién muy
diferenciadas tanto desde el punto de vista econé-
mico como social y cultural.

Un estudio se ha realizado en el Yemen, provin-
cia de Aden, estudiando 1.500 personas con edades
por encima de los treinta afios, de ambos sexos
(1.219 hombres y 281 mujeres), distribuidas pro-
porcionalmente a la totalidad de la poblacién exis-
tente en los distritos que integran los tres munici-
pios de la provincia con el fin obtener una muestra
lo m4s representativa posible.

El otro estudio se ha realizado en Begijar (Jaén),
pueblo natal de uno de los autores, con un total de
3.186 habitantes (1.581 mujeres y 1.605 hombres),
de los cuales se han encuestado un total de 1.036

personas (604 hombres y 532 mujeres) escogidas
por calles con el fin de que la muestra fuera repre-
sentativa total de la poblacidén.

Ambos estudios se han realizado interrogando a
todos los encuestados, acompaiiados de algiin fami-
liar cercano y utilizando un amplio cuestionario
que se ampliaba a todos aquellos roncadores que
presentaban de forma ocasional o habitual hiper-
somnia diurna y/o agitacién nocturna. Todos los
roncadores han sido explorados valorando funda-
mentalmente el estado de las fosas nasales, boca,
faringe y laringe, asi como obesidad, retrognatia, ete.
Todos los sospechosos de presentar OSAS se les dio
la posibilidad de realizar una polisomnografia, si
bien en el grupo del Yemen de los 27 OSAS clinicos
s6lo se realizé en 16 casos, confirmdndose el diag-
néstico en 13 casos (81,5%), siendo la polisomno-
grafia de los otros tres casos normal.

En el estudio de Begijar (Jaén) de un total de 56
roncadores crénicos (37 hombres y 19 mujeres), que
referian hipersomnia y/o agitacién nocturna bien
de forma ocasional o habitual, tras una historia cli-
nica y exploracién exhaustiva se llegé al diagnésti-
co clinico de OSAS en 19 (14 hombres y cinco muje-
res), realizandose la polisomnografia en 11 y en to-
dos se confirmé el diagnéstico. A los ocho restantes,
por diferentes motivos, no se les pudo realizar la
prueba.

ANALISIS ESTADISTICO

El ana4lisis estadistico de este trabajo se desarro-
116 en varias fases:

Primeramente, y una vez introducida la in-
formacién en ordenador mediante el usc de
una base de datos especificamente configura-
da se procedio a la edicién de los datos. En es-
te momento se lleva a cabo una tabulacién
inicial de todas las variables con el fin de de-
tectar errores, conocer detalles bdsicos como
los valores maximo y minimo, nimero de ob-
servaciones, numero de datos faltantes para
cada variable y la distribucién de éstos. Una
vez realizado este proceso de depuracién se
llevé a cabo una estadistica descriptiva de to-
das las variables, calculdandose las medidas
de tendencia central y de dispersién medias
para las variables continuas, y la determina-
cién de las frecuencias absolutas y relativas de
las variables categéricas. Para las variables
continuas se estimé su grado de acercamiento
a la distribucién normal.

— En la segunda fase del anilisis se estudié la
asociacién cruda entre las principales varia-
bles de interés, aplicando las técnicas estadis-
ticas generales de contraste de hipdtesis en-
tre dos variables, utilizando estadistica no
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TABLA I: RONCADORES Y NO RONCADORES
POR GRUPOS DE EDADES (ADEN, 1996)

TABLA 1I: DISTRIBUCION DE ENCUESTADOS
POR GRADO DE OBESIDAD Y SEXO (ADEN, 1996)

No roncador Roncador
dice N N
" %o , /2
pacientes bacientes
SIS0 O I ———— 701 96.8 23 3,2
40-49 ................. 330 90,9 33 9,1
50-59 ...ovrernnes 190 84,6 34 15,2
60-69 ..ccveevnrrannn. 112 74,7 38 25,3
70 y més ........... 24 61,5 15 38,5
Total . 1.537 90,5 143 9,5

Fuentfe: Encuesta realizada.

— paramétrica en los casos en que no estaba in-
dicada la paramétrica. Para la comparacién
de variables cuantitativas en dos grupos se
aplicé la «t» de Student si los datos seguian
una distribucién normal, y la prueba U de
Mann-Whitney en caso contrario. Cuando ha-
bia mds de dos grupos se utilizé el ANOVA.
Cuando se trataba de comparar dos variables
categdricas se utilizé la prueba de la Ji al
cuadrado. Para el andlisis estratificado se uti-
liz6 la prueba de Mantel-Haenszel.
Para realizar estos andlisis se utilizo el paquete es-
tadistico SAS. El nivel de significacion alfa para las
pruebas de contraste de hipétesis se situé en 0,05.
En el grupo del Yemen la distribucion de ronca-
dores y no roncadores se muestra en la tabla I.

Estos datos demuestran que existe una relacién
entre la edad y la condicién de roncador en el senti-
do de que ésta se incrementa progresivamente con
la edad y las diferencias observadas son estadisti-
camente significativas.

TABLA II: RONCADORES Y NO RONCADORES
POR GRUFPOS DE EDADES Y SEXO (ADEN, 1996)

Muasculino Femenino
Edades NE Ronca- % N.¢ Ronca- %
pacientes  dores pacientes  dores
30-39 ....... 603 15 2i5 88121 8 6,6
4049 ....... 292 17 5,8 7l 16 225
50-59 ....... 170 18 106 54 16 296
60-69 ....... 122 20 238 28 9 321
70 y més.. 32 10 313 7 5 Ti4
Total ... 1.219 89 73 281 54 19,2

N." pacientes  Obesidad Mordido
Sexo
Cantidad Cantidad % Cantidad %
Masculino ...... 1.219 205 16,8 2 0,2
Femenino ...... 281 101 35,9 2 0,7
Total .......... 1.500 306 204 4 0,3

Fuente: Encuesta realizada.

La distribucién de roncadores y no roncadores
por sexo y grupos de edades se muestra en la ta-
bla IL.

Estos resultados demuestran que el sexo mascu-
lino tiene un bajo porcentaje de roncadores (2,5%)
en el grupo de edad treinta a treinta y nueve afhios
y pricticamente se duplica cada diez ahos.

En el sexo femenino las proporciones de roncado-
res son muy superiores a las del sexo masculino en
todos los grupos y las diferencias son estadistica-
mente significativas, a excepcion del dltimo grupo,
por los pocos elementos de la muestra.

Se estudié el grado de obesidad por sexo en la
muestra estudiada. Los resultados se muestran en
la tabla III.

Como podemos apreciar, el sexo femenino tiene
un 35,9% de encuestados obesos, y el masculino el
16,8%, diferencia estadisticamente significativa.
Este hecho puede justificar, en parte, que en el Ye-
men, al contrario que en otros paises, el ronquido
sea mds frecuente en el sexo femenino.

La tabla IV muestra la distribucién de roncado-
res y no roncadores por sexo y grado de obesidad.

En ambos sexos la obesidad influye en la condi-
cion de roncador. En el sexo masculino el 33% de
los obesos son roncadores y en el sexo femenino el
42 6%, cifras estadisticamente significativas.

TABLA IV: RONCADORES Y NO RONCADORES
POR SEXO Y GRADO DE OBESIDAD (ADEN, 1996)

Masculino Femenino
Grado de
e L res T cClR e W Drcicnies Ronca- o
ores
No obeso ... 1.012 19 19 178 9 53
Obeso ......... 205 68 322 101 43 428
Mérbida ..... 2 2 1000 2 2 1000

Totales ... 1.219 89 73 281 54 192

Fuente: Encuesta realizada.

Fuente: Encuesta realizada.
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TABLA V: AUTOEVALUACION
DE LOS RONCADORES (ADEN, 1996)

TABLA VII: RONCADORES POR SEXO
Y PERIODICIDAD DEL RONQUIDO (ADEN, 1996)

Qi Cantidad
Opinién
e (%)
Problemas para el acompariante ... 43 30,1
Problemas para la familia ........... 75 524
Problemas para los amigos .......... 18 12,6
Problemas para la sociedad ......... 7 49
Total ... L S e T 143 100,0

Fuente: Encuesta realizada.

La hipertrofia del velo del paladar y la macroglo-
sia se encontré que presentaban relacién con la
condicién del roncador. Sin embargo, el tabaco,
ejercicio fisico e insuficiencia nasal respiratoria no
se encontré que desempefien papel alguno en la
condicién del roncador.

De los 143 roncadores, una gran mayoria, 118
(82,5%), tienen como antecedente familiar al padre,
la madre o ambos roncadores.

La tabla V nos muestra la distribucién de los
roncadores segan la autovaloracion que ellos tie-
nen de su ronquido.

En la tabla VI observamos la valoracién del ron-
quido por las personas que conviven con los ronca-
dores.

Llama la atencién que las valoraciones que ha-
cen los roncadores sobre las posibles molestias que
puedan producir sus ronquidos a las personas que
conviven con €l es mas negativa que la que hacen
sus familiares y amigos. Todos los roncadores opi-
nan que su ronquido es un problema que afecta a
otras personas, sobre todo familiares (52,4%) y
acompanante (30,1%). Sin embargo, para las perso-
nas que rodean al roncador mds de la tercera parte
(39,8%) el ronquido no molesta y otra cifra pareci-
da (35,7%) molesta ligeramente. Sélo el 6,3% de los

TABLA VI: VALORACION DEL RONQUIDO
POR LOS QUE RODEAN A LOS RONCADORES
(ADEN, 1996)

Cantidad %
No molesta ... 57 39,8
Molesta ligeramente ..................... 51 35,7
Molesta a acompanante ................ 9 6,3
Molesta a familiares ..........oocveeinee 22 154
Molesta vecinos .......ccocvveervveerinnen, 4 2,8
Total I, 143 100,0

Periodicided ~ Canfided % Cantided % Cantidad %

Algunas noches ..... 47 528 28 519 75 524
Todas las noches ... 29 326 18 333 41 329
Sin especificar ...... 13 14,6 ) M8 21 147

1000 54 1000 143 1000

Fuente: Encuesta realizada,

acompaiiantes, el 15,4% de los familiares y el 2,8%
de los vecinos refieren que los roncadores les mo-
lestan.

Esta disparidad se puede explicar:

— Criterio formado por el roncador crénico sobre
la base de reproches recibidos por los familia-
res y amigos en circunstancias intimas y que
él exterioriza espontdneamente.

— Los familiares y amigos sienten compasién
por el roncador y no desean expresar un crite-
rio desfavorable hacia él en puablico.

Sobre la base de esto creemos més acertadas las
autovaleraciones que las valoraciones que hacen
los familiares y amigos.

La periodicidad del ronquido se presenta en la
tabla VII.

La edad de inicio del ronquido se presenta en la
tabla VIIIL

La tabla IX muestra los roncadores que consulta-
ron a un especialista por el ronquido,

Llama la atencién el alto porcentaje de roncado-
res que asisten a una consulta médica con el solo
motivo del ronquido (61,5%). Esta alta concurren-
cia estd en desacuerdo con lo observado por MAR-
TINKAINEN et al (24) en Finlandia, donde plantea
que «los rencadores, aun con evidente somnolencia,
son pasivos a buscar ayuda para sus sintomasn».

TABLA VIII: RONCADORES DISTRIBUIDOS
POR LA EDAD DE INICIO DEL RONQUIDQ (ADEN, 1996)

Edad de inicio ronguido Cantidad %
Antes de los 20 afios ......cccocveevienneee. 13 9,1
Entre los 20-39 afios .......ccovvivrinverenne 33 23,1
Entre los 40-49 afios .......ccceeveiirvernene 23 16,1
Entre 108 50-59 afio8 .....ccevvvvevvarenine 7 4,9
Después de los 60 afios .........ccecevenee 6 4,2
Sin especificar .........oiiicariniicsenne 61 42,6

T O] o 143 100,0

Fuente: Encuesta realizada.

Fuente: Encuesta realizada.
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TABLA IX: CONSULTA MEDICA
POR EL RONQUIDO (ADEN, 1996)

TABLA XI: RONCADORES Y NO RONCADORES
POR GRUPOS DE EDADES (BEGLIAR, 1997)

Cantidad %

Consulta por ronquido .........ccceneeee 88 61,5
Noconsulta ...cocveereceeicereriirins 38 26,6
Sin especificar ......cccocveevverereeene 17 11,9

AH | oot e 143 100,0

Fuente: Encuesta realizada.

La incidencia de OSAS entre los roncaderes ha
sido reportada por distintos autores: HILLERDAL et
al (25), en un estudio del Hospital de Upsala, clasi-
ficaron como pacientes con OSAS a 58 de 183 ron-
cadores (31,7%); WOODHEARD et al (26) el 46%, y DE-
BENETTO et al (27) el 8,3%. Estas diferencias pue-
den estar justificadas fundamentalmente en el tipo
de roncadores que se estudian y sobre todo si se in-
cluyen sdlo los roncadores habituales crénicos o
también los esporddicos.

En el estudio del Yemen se encontraron 27 pa-
cientes con diagnéstico clinico de OSAS, lo que re-
presenta el 1,8% de la poblacion total y el 18,9% de
los roncadores. Sin embargo, de estos pacientes s6-
lo se les pudo hacer polisomnografia a 16 pacien-
tes, habiéndose confirmado en 13 casos, ¥ resulté
ser normal en 3 casos; por tanto, si consideramos
que el porcentaje de positivos en los 11 pacientes
que no se les pudo practicar la polisomnografia era
idéntico, podemos calcular que el numero de OSAS
es de 22, lo que da una cifra del total de la pobla-
cion del 1,46% de la poblacién de Aden {Yemen).

El resultado de la polisomnografia y sexo de los
pacientes diagnosticados clinicamente de OSAS esta
representado en la tabla X.

Hay que tener en cuenta que 11 pacientes
(40,7%} de los pacientes diagnosticados clinicamen-
te de OSAS no se les pudo realizar la polisomno-
grafia. Se ha de senalar que en Aden no existe esta

TABLA X: PACIENTES CON OSAS
SEGUN SEXO Y RESULTADO
DE LA POLISOMNOGRAFIA {ADEN, 1996)

No roncador Roncador
Afos
N.° % N.°
pacientes pactentes
<10 e, 103 94,50 6 5,50
10-19 ... 144 94,74 8 5,26
20-29 ... 141 90,97 14 9,03
30-39 ..., 89 7,77 35 28,23
40-49 ....oonenee 47 45,19 57 54,81
50-59 . 35 42,68 47 57,32
60-69 ............ 88 46,56 101 53,44
70-79 . 35 37,63 58 62,37
<80 .. 15 53,57 13 46,43
Total ......... 697 67,28 339 32,72

i Femenino Masculino Total
N i R M Cantidac Mok Cantidad B %
Normal .......... 2 11,8 1 10 3 11,1
Patolégica ...... 9 53,0 4 40 13 482
No realizada .. 6 352 5 50 11 40,7
Total ......... 17 100,0 10 100 27 1000

Fuente: Encuesta realizada

posibilidad y para realizarla habia que viajar a al-
glin pais vecino.

Las enfermedades asociadas encontradas en los
pacientes con OSAS fueron hipertensidén arterial
(44,4%), diabetes (29,7%), alteraciones cardiacas
i29,7%), bronquitis (26%) y acromegalia (14,9%).

En el grupo de Begijar (Jaén) la distribucién de
roncadores y no roncadores por grupos de edades
se muestra en la tabla XI.

Estos datos demuestran que existe una relacién
entre la edad y la condicién de roncador, en el sen-

TABLA XII: RONCADORES Y NO RONCADORES
POR GRUPOS DE EDADES Y SEXO {BEGIJAR, 1997)

Femenino Masculino
St N.°  Ronca- o N.© Ronea- %
pacienfes  dores pacientes  dores

<10 ... 54 3 5,56 56 3 5,45
10-19 ....... 69 3 4,35 83 5 6,02
20-29 ... 85 5 5,58 70 9 1286
30-39 ....... 60 14 23,33 64 21 3281
4049 ... 50 21 42,00 54 36 66,67
50-59 ....... 41 17 41,46 41 30 73,17
60-69 ....... 105 57 54,29 84 44 52,38
7079 ....... 49 30 6122 44 28 63,64
=80 ... 19 9 4737 9 4 44,44

Total ... 532 159 29,89 504 180 3571

Fuente: Encuesta realizada.

Fuente: Encuesta realizada.
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TABLA XIII: RONCADORES Y NO RONCADORES
CON RELACION A LA INGESTA DE ALCOHOL
(BEGIJAR, 1997)

Bebedores No bebedores
Af % Nitiaido
pacientes pacientes
Roncadores ........ 182 44,61 157 25,0
Mo roncadores ... 226 55,39 47 75,0
Total .............. 408 - 628

TABLA XV
Insuficiencia No insuficiencia
NR NR
Sl
pacientes pacientes

Roncadores ........ 82 50,31 252 29,20
No roncadores ... 81 49,69 611 70,80

Total ......c.c..... 163 - 863

Fuente: Encuesta realizada,

tido de que ésta se incrementa progresivamente
con la edad, si bien hasta los veinte aflos se man-
tiene en cifras prdéximas al 5% y a partir de esta
edad se duplica ampliamente cada diez anos hasta
los cincuenta afios, a partir de la cual se mantiene
en cifras superiores al 50%.

La distribucion de roncadores y no roncadores

por grupos de edades y sexo se muestra en la ta-
bla XII.

El mayor niimero de roncadores en el sexo mas-
culino (35,71%) con relacion al femenino (29,89%)
son datos estadisticamente significativos, siendo
las diferencias sobre todo entre los veinte y cin-
cuenta y nueve anos de edad. Estas diferencias,
que no tienen relacién con el sobrepeso, coinciden
con la mayoria de los trabajos publicados en los
paises desarrollados.

En cuanto a la prevalencia de los roncadores en-
tre los bebedores y no bebedores de sustancias al-
cohdlicas los tenemos en la tabla XIIL.

La prevalencia de roncadores entre los bebedores
es del 44,61%, mientras que en los no bebedores es
del 25%, cifras estadisticamente significativas.

La tabla XIV muestra la distribucién de roncadores
¥ no roncadores con relacién al consumo de tabaco.

TABLA XIV: RONCADORES Y NO RONCADORES
CON RELACION AL CONSUMO DE TABACO
(BEGIJAR, 1997)

Fumadores No fumadores
N.= N2
: K3 ) o
pacientes pacientes
Roncadores ........ 133 45,70 206 27,65
No roncadores ... 158 54,30 539 72,35
Total .............. 291 — 745 —

Fuente: Encuesta realizada,

Fuente: Encuesta realizada

La prevalencia de roncadores entre los fumado-
res es del 45,70%, mientras que en los no fumade-
res es del 27,65%, diferencia estadisticamente sig-
nificativa. Esto, en parte, se puede deber al menor
nmimero de mujeres fumadoras, que a su vez tam-
bién son menos roncadoras.

La tabla XV muestra los roncadores con relacién
a la insuficiencia nasal respiratoria.

La prevalencia de roncadores entre los que pre-
sentan insuficiencia nasal respiratoria es del
50,31%, mientras que en los que no presentan in-
suficiencia nasal respiratoria es del 29,20%, dife-
rencias estadisticamente significativas,

No existen diferencias estadisticamente signifi-
cativas entre los roncadores v los que hacen o no
deportes, y esto tiene explicacién, ya que al ser una
poblacién mayoritariamente agricola, su trabajo le
obliga a realizar ejercicios fisicos durante largos
periodos de tiempo, sobre todo los hombres.

En cuanto al OSAS, teniendo en cuenta gue de
los 19 pacientes diagnosticados clinicamente de
OSAS, alos 11 que se les practicé la polisomnogra-
fia se confirmé el diagnostico, muy posiblemente
los ocho restantes también presentaran un IAH pa-
tolégico, por lo que podemos asegurar, con pocas

TABLA XVI
N.” pacientes Exploracion %o

13 Obesos 76,47

2 Retrognatia 11,76

4 Macroglosia 23,52

9 Hipertrofia 52,94

Velo paladar
2 Hipert. amig. 11,76
palatina
HTA 29,41
1 Diabetes 5,88

Fuente: Encuesta realizada.
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posibilidades de error, que el 1,83% de la poblacién
presentan OSAS: el 2,32% de los hombres (13 de
559) y el 0,94% de las mujeres (seis de 634), cifras
préximas a las encontradas por MARIN et al (10) en
Zaragoza. Llamaba la atencién que, a excepcién de
un caso, ninguno de los pacientes con OSAS habian
sido diagnosticados. Excepto un nifioc y una nifia
que tenian cinco afnos, el resto estaban comprendi-
dos entre los cuarenta y dos y setenta y nueve
anos. Los nifios se normalizaron tras ser interveni-
dos de adenocamigdalectomia por presentar una
gran hipertrofia, sobre todo de las amigdalas pala-
tinas, que consideramos eran la causa del OSAS.

De los 17 pacientes con OSAS adultos hemos de
destacar lo de la tabla XVI.
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Fisiologia del sueio y la respiracion.
Fisiopatologia del suefo y la respiracion
en pacientes con roncopatia crénica

J. LORENTE, J. GRASA, J. L. QUESADA y P. QUESADA

SUENO NORMAL

El suefio es una importante parcela de nuestra
vida. De su calidad depende en gran medida la de
la vigilia, el rendimiento y los niveles de vigilancia
diurnos.

Para explicar las funciones del suefio se han for-
mulado una serie de hipdtesis considerando el pa-
pel del suerio en la supervivencia del organismo, el
desarrollo del sistema nervioso central, la homeos-
tasia cortical, la memoria, el aprendizaje y el des-
aprendizaje, la sintesis de proteinas, la catexis y la
reintegracién del ego, y la organizacién de la con-
ducta en la vigilia. Por el momento, sin embargo,
las enigmdticas preguntas siguen sin respuesta, ya
que, como sefiala KALES (1), aun la fisiologia tiene
poco conocimiento de los fenémenos biolégicos es-
pecificos que explican el porqué necesitamos el sue-
fio y qué mecanismos subyacen en la sensacién de
haber tenido un sueno reparador, a pesar de estar
todos de acuerdo en la importancia y necesidad de
mantener un suefio normal y reparador.

Desde tiempos inmemoriales el suefio ha preocu-
pado al hombre de forma importante. Los primeros
estudios relacionados con el sueno se deben real-
mente a FREUD y a sus seguidores, quienes de ma-
nera decidida trabajaron con ellos, publicando en
1900 su interpretacion de los suenos. El andlisis fi-
siolégico del suefio se inicia con las descripciones
electroencefalograficas de éste.

Los estudios epidemiolégicos mds recientes
muestran que el 30% de la poblacién adulta ameri-
cana presenta alguna dificultad para iniciar o
mantener el suefio, siendo un problema serio para
el 17% de ella. Similares estudios en distintas po-
blaciones europeas estiman que de un 20% a un
42% de la muestra estudiada presentaba algin
trastorno del suefio (2, 3).

La deprivacion crénica de sueno tiene significati-
vos efectos adversos; de hecho, es el factor contri-
buyente mds importante tanto en los accidentes de
trafico como en los laborales. Adem4s de estar pre-
dispuestos a todo tipo de accidentes, se ha compro-

bado que la incidencia de trastornos psiquidtricos
es mayor en pacientes privados de sueno.

La somnolencia excesiva es la queja mds frecuen-
te entre los pacientes evaluados en las unidades de
suefio. Parece que, en general, dormir menos de
siete horas por noche puede ser un factor de riesgo
tanto en varones como en mujeres. La tasa de mor-
talidad por trastorno isquémico, cdncer, infarto y
todas las causas combinadas es menor en indivi-
duos que duermen siete u ocho horas por noche (4).

En cualquier enfermedad existe implicito un
trastorno del sueno, al ser éste algo consustancial a
nuestra existencia. Las personas modifican su rit-
mo de sueno cuando ingresan en un hospital y, por
otra parte, las molestias propias de la enfermedad
se introducen en la psicologia del paciente, alterdn-
dola y ocasionando, en muchos casos, un trastorno
de suefio. Habitualmente eso suele traducirse en
un insomnio.

ARQUITECTURA Y FASES DEL SUENO

El fenémeno de dormir o suefio se empezé a estu-
diar en 1929, fecha en la que H. BERGER desarrolld
el primer electroencefalégrafo. Posteriormente,
ASERINSKY y KLEITMAN (5) sugirieron que el sueno
no era un estado uniforme, sino que estaba com-
puesto por patrones de actividad que varian confor-
me el individuo duerme.

Estos investigadores describieron una fase de
suenio en la que se presentan movimientos oculares
rdpidos y desincronizacién cortical, que es posterior
al sueno, con sincronizacién electroencefalografica,
que habia sido deserito afios atrds (6).

En la actualidad los diferentes estados de vigi-
lancia son reconocidos a través de las siguientes
variables polisomnograficas: el electroencefalogra-
ma (EEG), el electromiograma (EMG) y el electro-
oculograma (EOG). A partir de los cambios en es-
tas variables se desarrollé un manual (7) para la
calificacién de los registros en el ser humano, que
divide el ciclo vigilia-sueno en:
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Vigilia.
— Fase REM o MOR, con movimiento rapido de
los ojos (rapid eve movement).

— Fase N-REM (no REM}, sin movimiento rapi-
do de los ojos (non rapid eye movement).

Las diferentes fases del suenc humano se estruc-
turan ciclicamente, sin diferencias variables inter-
sexos, a lo largo del sueno nocturno. El suefo se de-
sarrolla y progresa siguiendo una secuencia: se ini-
cia en la fase I N-REM, pasando de un estadio a
otro hasta llegar al IV, Posteriormente, y a través
del estadio II, aparecera la primera fase REM,
aproximadamente a los setenta-noventa minutos
del inicio del sueno. Tras unos minutos de perma-
nencia on REM, de nuevo sucede el estadio II, ini-
ciandose un nuevo ciclo. Las fases REM/N-REM se
alternan durante la noche, aproximadamente cada
noventa minutos, Esta seria, en lineas generales, la
arquitectura normal del sueno de un adulto sano,
en la que de un 75 a un 80% del tiempo total de
sueno seria de fase N-REM vy de un 20 a un 25% de
fase REM. Esta estructura ciclica y distribucion
porcentual de las diferentes fases del sueno varia
con la edad, asi en el recién nacido el tiempo total
de sueno es de diecisiete-dieciocho horas, con un
porcentaje REM del 50% y ausencia del sueiio delta.
El suenio N-REM se instaura de forma completa du
ranie el primer ano de vida, a la vez que se reduce
el tiempo total de REM (25-30% al afo de edad). El
sueno delta presenta su maxima duracién y profun-
didad en la infancia, disminuyendo claramente con
la edad, a la vez que se incrementa de forma parale-
la la fase II. En la vejez acaba por desaparecer el
sueno delta y el suefio N-REM estd constituido por
fase II y sueno transicional, cuyo aumento es expre-
sion del deterioro de la calidad del suetio.

Pasamos a describir cada una de las fases del ci-
clo vigilia-sueno (8], encontrando que:

1. Vigilia. El sujeto estd despierto, tanto el EMG
como el EOG presentan una actividad rela-
cionada con la conducta. E1 EEG se caracte-
riza por una actividad rapida y de bajo volta-
je con frecuencias mezcladas.

2. Fase N-REM:

— Fase I. Es una fase transitoria entre la
vigilia y el suefio y representa un 2-5%
del tiempo total de sueno, no sobrepasan-
do nunca el 10%. Desde un punto de vista
EEG la fase I se caracteriza por una acti-
vidad de baja amplitud y frecuencias en
la banda theta (3-7 cps), en tanto que el
EMG muestra actividad ténica quiza
muy discretamente disminuida respecto
a la vigilia, v el EOG refleja la ausencia
de movimientos rdpidos de los ojos, los
cuales son lentos. Durante la fase I el

sueno es muy facilmente interrumpible y,
de hecho, muchas personas se creen des-
piertas durante este periodo. La fase I es
una de las que sufren cambios a lo largo
de la vida, tanto en su frecuencia como
en su duracién, que se triplica entre los
tres y los setenta y nueve afnos. Es la fase
del sueno que se considera como la menos
reparadora y la mas ligera.

— Fase II. Aparece a continuacion de la fase
I, representando, en general, la mitad del
tiempo total de suefio de un adulto nor-
mal, siendo la mas estable a lo largo de la
vida. Desde un punto de vista EEG, la fa-
se II se caracteriza por un patrén base
con actividad de bajo voltaje y frecuen-
cias similares a la fase I, pero en el que
aparecen dos fenémenos caracteristicos:
los llamados spindles de sueno y los com
plejos K. Los spindles son ondas en forma
de aguja de 12-14 cps, que aparecen con
una frecuencia de tres a ocho minutos y
duran cada una de ellas de 0,5 a 1,5 seg.
Los complejos K son unas caracteristicas
ondas negativas escarpadas inmediata-
mente seguidas de un componente positi-
vo, gque aparecen con una densidad de
uno a tres minutos. Durante la fase II se
eleva el umbral para el despertar.

— Fuase delta. Comprende las fases III y IV,
que en conjunto representan del 15-25%
del tiempo total de suefio. Estas fases
disminuyen por la edad. El suefo delta se
caracteriza, desde un punto de vista EEG,
por la presencia de ondas lentas (2 cps o
menos) de gran amplitud. La divisién
previamente establecida entre fases IIT y
IV en funcion del aumento del nimero de
ondas delta ha dado paso a considerarlas
conjuntamente en una sola fase en la que
se alcanza el suefio profundo con EMG
ténicamente activo.

Fase MOR o REM. En esta fase se producen
dos fendmenos fisiolégicos: los ténicos, que
incluyen el patrén EEG, que presenta una
mezcla de frecuencias de alto voltaje. Se
pierde el tono muscular, pero se presentan
movimientos fésicos de alta intensidad y cor-
ta duracién, mioclonias y erecciones penea-
nas, y los fasicos, observando en el EOG movi-
mientos oculares rapidos, los cambios cardio-
rrespiratorios y las contracciones musculares.
Esta fase, también llamada de suefio paradé-
jico, ocupa el 25% del total del suerio, repar-
tide en cuatro o cinco episodios que se suce-
den cada noventa minutos de media; si el pa-
ciente se despierta en esta fase del suefio es
frecuente que relate ensuenios (9).
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Las modificaciones respiratorias encontradas en
el curso del suefio lento, y sobre todo en el suefio
paradgjico, son el reflejo de una parte de la supre-
sién del control ligado al despertar y de otra parte
del predominio del control metabdlico en el suefio
ligero y una debilitacién de este control en el suefio
paroxistico: la transmisién del despertar al suefio
ligero se caracteriza por una reduccion de los influ-
jos corticales y el aumento progresivo del control
metabélico. En el curso del sueno ligero estable el
control ventilatorio estd esencialmente bajo la de-
pendencia de los mecanismos metabdlicos por inte-
gracién de aferencias de los quemorreceptores cen-
trales y periféricos y de los receptores pulmonares
(10). Una reduccién de las aferencias quemorrecep-
tivas entrafia un suefio ligere, un enlentecimiento
del ritmo respiratorio y una hipoventilacién.

Las fases del suefio (I, II, II1, IV y REM) se suce-
den unas a otras en forma ciclica durante una no-
che de suefio. Cada ciclo se inicia con la fase I y se
continua con las demads en el orden mencionado; la
sucesion dura aproximadamente unos noventa mi-
nutos en el hombre normal, y en una noche puede
haber entre cuatro y seis ciclos. Los primeros ciclos
siempre son completos y puede ser que en algtn ci-
clo, generalmente los ultimos, se supriman las fa-
ses [I1 y IV e incluso el suefio REM (11).

Los estudios N-REM y REM del suerio estdn aso-
ciados a diferentes caminos neuronales y, por tan-
to, a distintos neurotransmisores (12). El suefio
N-REM es inducido por la acetileolina y el REM
por la serotonina. Durante el suefic REM como el
tono muscular estd alin disminuido, €l colapso fa-
ringeo se produce mds ficilmente y también hay
un agotamiento de la estructura ventilatoria con la
elevacién de CO,.

HECHOS FISIOLOGICOS .
EN EL TRANSCURSO DEL SUENO

Durante las fases del suefio no sélo ocurren cam-
bios en los patrones polisomnograficos; también se
presentan modificaciones en relacién a la vigilia, en
algunas variables fisiolégicas del organismeo (13-15).

En general, la mayoria de los procesos fisiolégi-
cos disminuyen su ritmo al conciliar el suefio, y
bien permanecen en un nivel bajo o bien disminu-
yen aun mas durante el suefic N-REM, mientras
que en el sueno REM la actividad fisiolégica se ele-
va por encima de los niveles del suefio N-REM, in-
cluso se aproxima a los alcanzados en vigilia.

Sistema endocrino

La secrecién de ciertas hormonas del eje hipota-
lamo-hipofisario estd estrechamente vinculada con
el ciclo suefo-vigilia de veinticuatro horas. Los ni-

veles de corticosteroides muestran aumento en la
noche avanzada, cuando predomina el suefic REM.
La hormona del crecimiento STH se segrega al
principio de la noche en las fases Il y IV del sueno.
Resulta significativo que los nifios, que tienen un
rdpido ritmo de crecimiento, posean niveles eleva-
dos de suefio de fases III y IV al principio de la no-
che. Existen variaciones de los periodos secretorios
en relacién al sexo y edad; en el hombre joven se
presentan por término medio tres episodios duran-
te el suefio nocturno, mientras que en la mujer las
variaciones de los picos secretorios son mayores e
influenciados por el ciclo menstrual. La secrecién
total de la hormona de crecimiento disminuye con
la edad (16). La secrecién de prolactina es mds
abundante en las iltimas horas del suefio, tanto en
varones como en mujeres. La secrecién de LH y
FSH dependen del suefio y de la madurez fisioldgi-
ca del sujeto; la inversién del ciclo suefio-vigilia
provoca alteracién inmediata de dicha secrecidn.

Termorregulacion

Durante el sueno lento se observa una disminu-
cidén en la temperatura corporal y cerebral, sin que
el organismo pierda la capacidad de mantener la
homeostasia en la temperatura. Sin embargo, du-
rante el suefo rdpido se presenta una pérdida en la
capacidad de termorregulacién, aunque se observa
aumento en la temperatura cerebral.

Control respiratorio

La frecuencia respiratoria se regulariza y dismi-
nuye durante el suefio lento, con ligero incremento
en la presién de CO,, y disminuye la respuesta de
ventilaciéon al CO,. Sin embargo, durante el suefio
rdapido la frecuencia respiratoria es irregular, la
sensibilidad al CO, se pierde durante los segmentos
del sueno con movimientos oculares o mioclonias.

Frecuencia cardiaca
y presidon sanguinea

Estas dos variables disminuyen de forma signifi-
cativa durante el suefio lento, la frecuencia cardiaca
se ralentiza bajo el efecto de una probable actividad
vagal v la débil disminucién de la presién arterial
es debida a la misma disminucién de la frecuencia
cardiaca.

En el suefio rdpido la frecuencia cardiaca se
vuelve irregular, con aceleracién seguida de decele-
racién con ocasién de los elementos fasicos del sue-
fio rdpido, y la presién sanguinea tiene una dismi-
nucién ténica y aumenta fasicamente durante las
sacudidas oculares.
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IMPORTANCIA Y EFICACIA
DEL SUENO

Las investigaciones en animales y seres huma-
nos privados total o parcialmente del suefio o, de
forma selectiva, del suefio REM o N-REM han
aportado importantes contribuciones al conoci-
miento de las funciones del sueno. El suefio aisla al
individuo del ambiente en momentos en los que la
permanencia en estado de vigilia no es adaptativo.

Si se aumenta o reduce el sueno de un sujeto en
tres horas o se cambia bruscamente su periodo ha-
bitual de suefio, se producen cambios en la aten-
cién, en el estado de dnimo y en el rendimiento.
Cuando la reduccién del tiempo de sueho es gra-
dual se tolera bien, siempre que las horas totales
de sueno sean superiores a cinco. Por otra parte,
siempre que se cumpla el minimo de suefio requeri-
do, ¢l aumento de suefio no conduce a un mejor
rendimiento o estado de animo. La privacién total
de sueno durante varios dias suele producir tras-
tornes en el pensamiento y la percepcién parecidos
a los que sufren los pacientes esquizofrénicos. Con
frecuencia se ha observado fatiga, inestabilidad,
sentimientos de persecucién y desorientacion. Es-
tos sintomas son m4s evidentes después de cien ho-
ras de privacién de suefio y se intensifican a medi-
da que disminuye el tiempo en que se permanece
dormido.

Las disminuciones del rendimiento son, sobre to-
do, en trabajes largos y repetitivos en comparacién
con los que son breves y estimulantes.

A pesar de los grandes cambios que suelen pro-
ducirse por la privacién total de suefio, los indivi-
duos se recuperan rdapidamente cuando se les per-
mite dormir y no sufren efectos psicopatolégicos
permanentes ni disminucién en el rendimiento una
vez transcurrido el periodo de privacién.

Las medidas de la eficacia del suefio, o de lo bien
o mal que duerme una persona, varian entre los
distintos grupos de edad y de un sexo a otro. En los
estudios en los que la duracién del periodo de regis-
tro permanece constante, la eficacia del sueno se
mide mediante tres componentes principales (17):

1. La latencia del suefio (tiempo que se tarda

en conciliar el sueno).

2. El tiempo en estado de vigilia después de ha-

ber conciliado el suefio.

3. El tiempo total de vigilia (la suma de los va-

lores de latencia del suefo y de vigilia tras el
inicio del suefio).

Latencia del suefio
La latencia del suefio varia muy poco con la

edad. En un estudio en el que se dividen a los suje-
tos en tres grupos de edad (3) los valores medios de

latencia del suefio en los tres grupos fueron nota-
blemente similares: de diecinueve a veintinueve
anos, 20,7 minutos; de treinta a cuarenta y nueve
afios, 21,7 minutos, y de cincuenta a ochenta anos,
23,1 minutos.

Tiempo de vigilia tras el inicio del sueiio

El tiempo de vigilia tras el inicio del suefio au-
menta de forma considerable con la edad (3). Las
personas mayores permanecen mas tiempo en esta-
do de vigilia debido a que se despiertan mds veces
y durante mas tiempo. Los varones se despiertan
durante la noche con mayor frecuencia que las mu-
jeres. Esta diferencia se manifiesta después de la
pubertad. En un estudio en sujetos de ambos sexos de
doce afios de edad se despertaban menos de dos veces
cada noche como media. En los varones de treinta
¥y nueve afnos este nimero ascendia a tres, mien-
tras que las mujeres seguian despertandose menos
de dos veces por noche durante el mismo periodo
de tiempo. Los varones se despertaban mds veces
que las mujeres hasta que ambos grupos alcanza-
ban los setenta afios.

Tiempo total de vigilia

El tiempo total de vigilia también aumenta con
la edad, sobre todo debido a que las personas ma-
yores permanecen més tiempo en vigilia después
de iniciar el suefio.

La distribucién de la vigilia durante la noche di-
fiere también de unos grupos de edad a otros. El
grupo de mayor edad de estos tres grupos perma-
nece mds tiempo en vigilia durante las dltimas sie-
te horas de la noche que los otros dos grupoes més
Jjovenes.

FISIOLOGIA DE LA RESPIRACION

El aparato respiratorio es bdsicamente un inter-
cambiador de O, y CO, entre la sangre y el medio
externo (18). En condiciones de estado esiable [se
considera que el organismo estd en estado estable
cuando se cumplen las siguientes condiciones: las
oscilaciones de la frecuencia cardiaca son inferiores
a x5 ciclos/min. y las fracciones espiratorias de
anhidrido carbénico (CO,} y oxigeno (Q,) varian
+0,1%] la captacién de O, y el clearance de CO, a
nivel pulmonar estdn en estrecho equilibrio con los
requerimientos metabélicos del organismo. El in-
tercambio pulmonar de estos gases se produce por
gradiente pasivo a nivel de las unidades respirato-
rias terminales.

El mantenimiento de los gradientes de presiones
parciales de O, y CO, & ambos lados de la membra-
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na alveolocapilar es indispensable para asegurar el
intercambio pulmonar de estos gases. Para ello de-
be existir una constante renovacién del contenido
del gas alveolar y de la sangre del capilar pulmo-
nar. La ventilacién y la circulacién pulmonar cu-
bren, respectivamente, este papel, y en este sentido
deberdn considerarse como funciones subsidiarias
de la de intercambio de gases.

La PQ, arterial {PaQ,), méximo exponente de un
correcto intercambio pulmonar de gases, estd de-
terminada por factores propiamente pulmonares y
otros extrapulmenares.

Los factores pulmonares son:

— La PO, en el aire inspirado.

— La ventilacion alveolar.

— El desequilibrio en las relaciones VA/Q.

— El shunt (o cortocircuito arteriovenosol.

— La alteracién de la difusién alveolocapilar.

Los factores extrapulmonares son:

— El gasto cardiaco (Qt).

— La concentracién de hemoglobina.
— La temperatura corporal.

— El desequilibrio dcido-base.

— La situacién de la curva de disociacién de la
oxihemoglobina, definida basicamente por el
valor de la P.,, o cifra de PO, capaz de satu-
rar la hemoglobina en un 50%.

— El consumo de oxigeno (VO,) en los tejidos.

Hasta hace relativamente poco tiempo se consi-
deraba que tnicamente existian tres causas funda-
mentales de hipoxemia:

— Hipoventilacién alveolar.
— Alteracién en las relaciones VA/Q.
— Shunt.

Estudios recientes han demostrado, sin embargo,
que en la préctica diaria estos factores pulmonares
no s6lo suelen presentarse de forma combinada, sino
que ademds se asocian, con suma frecuencia, a facto-
res extrapulmonares cuyo efecto sobre el valor final
de la PO, es sumamente importante. El resultado de
la interaccién de unos (factores pulmonares) y otros
{factores extrapulmonares) serd el que determinara
finalmente la cifra de PO, arterial y celular.

En el transcurso del suefio se producen una serie
de acontecimientos tales como las apneas o hipoap-
neas que aparecen en el suefio lento inestable y en
el suefio paraddjico, y méds raramente en el sueiio
lento estable. Estas apneas o hipoapneas son ma-
yoritariamente centrales, pero pueden ser de tipo
obstructivo o mixto. Estas paradas respiratorias
son menos de cinco por hora en el adulto joven y no
entrahan repercusiones permanentes (19, 20).

Los suspires que aparecen en el curso del suefio
lento y del suefio paraddjico juegan un papel de pre-
vencién contra la atelectasia. En efecto, un ciclo
ventilatorio de gran amplitud aumenta la complian-
cia pulmonar y la capacidad residual funcional y
asegura de esta forma la abertura de los alvéolos
colapsados.

FISIOPATOLOGIA DE LAS APNEAS

La respiracién durante el suefio
de sujetos normales

La identificacién de pacientes con trastornos en
la respiracién y oxigenacién relacionados con el
suefio tiene un alto interés en la respiracién duran-
te el suefo, tanto de pacientes como de sujetos nor-
males (21-23). A pesar de que alguno de estos even-
tos tiene una clara relacién con el estadio EEG de
suefio, como una apreciable desaturacién de oxige-
no que ocurre casi exclusivamente en el estadio
REM en enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
se han hecho algunos estudios de ventilacién en su-
jetos adultos normales durante el suefio con docu-
mentacion electroencefalografica del estadio de
sueflo (24-26).

Para intentar comprender la fisiopatologia de es-
tas anormalidades respiratorias relacionadas con
el suefio se han comparado volimenes y tiempos
respiratorios en adultos normales durante la vigi-
lia con aquellos en diferentes estadios electroence-
falogrificos del suefio. Se ha demostrado que la
gente sana respira mds rdpida y superficialmente
en todos los estadios del suefio que durante la vigi-
lia, ddndose el minimo de volumen en el suefio
REM, cuando la profundidad de la respiracién es al-
tamente variable. Estos cambios resultan en unos
volimenes espiratorics més bajos en suefio N-REM
que durante la vigilia, con una apreciable reduccién
en la ventilacién durante el suefio REM, que esta
asociada con una reduccién paralela de la curva
inspiratoria (Vt/Ti) (25, 26).

En nifos la mayoria de estudios han mostrado
que la respiracién es mas superficial en REM que
en suefio N-REM, como en los adultos, pero que, al
contrario que en adultos, el efecto de esto en la
ventilacién global es mayor de lo normal por un
considerable aumento en la frecuencia, por lo que
la ventilacién minuto es mds alta en suefic REM.
Otros estudios en nifios no han demostrado cam-
bios en el volumen o en la frecuencia entre suefio
REM y N-REM (27, 28).

TABACHNIK et al (29) encontraron recientemente
que en adolescentes {edad media de quince afios) la
ventilacién era un 8% mads baja en suefio N-REM y
un 5% mads baja en suefio REM que durante la vigi-
lia. Destaca una ausencia de reduccién en la venti-
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lacién en suefio N-REM y REM en estos sujetos jo-
venes.

Estudios en animales (gatos y perros) difieren
del adulto sano en que la respiracién se hace més
lenta y profunda en suefio N-REM y mads rdpida y
superficial en suefio REM. En conjunto, la ventila-
cién es mds baja en sueio N-REM que durante la
vigilia, y en suefic REM es todavia mas baja en ga-
tos, pero incrementada en perros debido a un apre-
ciable incremento de la frecuencia. Estos resulta-
dos se explican probablemente por las diferencias
de especie entre perro, gato y hombre, La reduccién
en la ventilacién minuto durante el suefio provoca
hipoxia e hipercapnia, como previamente se mos-
trara en sujetos normales (30, 31).

Un método alternativo para valorar el significa-
do fisiolégico del descenso de la ventilacién minuto
podria ser el registro de la ventilacién alveolar, en-
contrandose una ventilacién alveolar més baja en
todos los estadios del suenio que durante la vigilia,
siendo los del 19% en el estadio II, del 26% en los
estadios III y IV y del 39% en suefio REM. El des-
censo en la ventilacién se acompana de una reduc-
cién significativa en la tasa media de flujo inspira-
torio (Vt/Ti) en sueiio REM (32).

En ausencia de alguna evidencia de broncocons-
triccién aumentada entre el suefio N-REM y REM
en adultos, la hipoventilacién en suefic REM pare-
ce ser debida a una curva ventilatoria baja mads
que a factores mecanicos.

La incrementada frecuencia respiratoria durante
el suefio es debida a significativos descensos para-
lelos en los tiempos inspiratorios (Ti} y espiratorios
{Te), siendo estos cambios similares en todos los es-
tadios del suefio.

El patrén respiratorio es predominantemente re-
gular en suefio N-REM, excepto durante algunos
minutos después del despertar, momento en el que
ocurre la irregularidad en todos los sujetos y du-
rante periodos mucho més largos (de una a cuatro
horas) durante la primera mitad de la noche.

Como el sindrome de apnea del suefio es también
una condicién de sujetos con respiracién enorme-
mente irregular, particularmente en el estadio II
del suefio, y se asocia a menudo con ronquidos, posi-
blemente estos sujetos tengan un defecto de la fun-
cién respiratoria, lo que combinado con la obesidad,
con o sin otros factores, puede conducir al desarro-
llo de un GSAS. El patrdn irregular en suefio REM
ocurre, por otra parte, en todos los periodos REM de
todos los hombres y mujeres.

A pesar de que previas sugerencias indican que
la ventilacién durante el suefio podria ser diferente
en hombres y mujeres (26), no se encuentran dife-
rencias en los niveles medios de ventilacién u oxi-
genacién entre sexos y en ninguno de los estadios
del suerio.

Por tanto, la hipoventilacién y la hipoxia resul-
tante ocurren normalmente durante el suefo, par-
ticularmente en suefic REM. Por eso, la hipoxia y
la hipoventilacién asociada durante el suefio REM
en pacientes con bronquitis crénica y enfisema y va-
rios otros estados de enfermedad se consideran co-
mo un fenémeno normal. Sin embargo, estos episo-
dios contribuyen al desarrollo de hipertensién pul-
monar y de policitemia secundaria (24, 25, 33, 34).

Resistencia faringea en humanos normales

La oclusidn repetitiva transitoria de la via aérea
superior {(VAS) al nivel de la faringe durante el
suefio produce episodios recurrentes de asfixia que
conducen a frecuentes despertares y a fragmenta-
cion del suerio (35, 36). En algunos casos la obs-
truccidon deriva de anormalidades anatémicas tales
como amigdalas y/o adenoides hipertrofiadas (37).

En ninos la mayoria de estudios (27, 28) han mos-
trado que la respiracién es mdas superficial en REM
que en suenc N-REM, como en los adultos, pero
que, al contrario que en adultos, el efecto de esto en
la ventilacién global es mayor de lo normal por un
considerable aumento en la frecuencia, por lo que la
ventilacion minuto es m4ds alta en sueno REM.

TABACHNIK et al (29) encontraron recientemente
que en adolescentes (edad media de quince arfios) la
ventilacién era un 8% mds baja en suefio N-REM y
un 5% mads baja en suefio REM que durante la vigi-
lia. Destaca una ausencia de reduceién en la venti-
lacién en suefio N-REM y REM en estos sujetos jé-
venes. Los animales difieren en que se hace mds
lenta y profunda en suefio N-REM y m4s rdpida y
superficial en suefio REM (30, 32).

En conjunto, la ventilacién es mas baja en suefio
N-REM que durante la vigilia (31, 32), y en suefio
REM es todavia mas baja en gatos, pero incremen-
tada en perros debido a un apreciable incremento
de la frecuencia. Estos resultados se explican pro-
bablemente por las diferencias de especie entre pe-
rro, gato y hombre. La reduccién en la ventilacién
minuto durante el suefio resulta en hipoxia e hi-
percapnia, como previamente se mostirara en suje-
tos normales (25, 33).

Un método alternativo para valorar el significa-
do fisiolégico del decremento de la ventilacién mi-
nuto podria ser el registro de la ventilacién alveo-
lar, encontrdndose una ventilacién alveolar mds
baja en todos los estadios del suefio que durante la
vigilia, siendo los decrementos del 19% en el esta-
dio II, del 269% en los estadios III-IV y del 39% en
suefos. En estos pacientes se ha demostrado el co-
lapso de un segmento aparentemente normal de la
VAS en la regién de la faringe (35, 36, 38).

Los esfuerzos para delimitar los factores predis-
ponentes en la patogénesis de la obstruccién de la
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VAS cuando no pueden ser encontradas anormali-
dades anatdmicas han llevadoe al desarrollo de va-
rias técnicas nuevas para valorar la anatomia y fi-
siologia faringeas. Estas incluyen la inspeccién di-
recta, endoscopia, tomografia computerizada y la
determinacién de la resistencia supraglética (35,
38, 39). La informacién obtenida usando estas téc-
nicas sugiere que los pacientes con OSAS tienen
una resistencia de la VAS elevada y una resistencia
faringea disminuida en el estado vigil y que duran-
te el suefio estas vias dreas estrechas se colapsan.
Sin embargo, antes de hacer conclusiones concer-
nientes a la anatomia y fisiologia de las VAS se ne-
cesita definir mejor los valores normales. De las
técnicas cominmente disponibles para examinar
las VAS, la inspeccién directa y la endoscopia no
son fdeilmente cuantificables, y el TAC o RMN sélo
dan una medida estdtica. Un método satisfactorio
para determinar la resistencia supraglética (resis-
tencia por encima de la epiglotis) podria aportar
una medida cuantificable, dindmica y por ello 1til
de evidencia faringea durante la respiracién nor-
mal. Los métodos previos usados para realizar esta
determinacién fallaron, sin embargo, en medir la
resistencia al flujo a través de la porcidn aislada de
la VAS, que es de mayor interés en los pacientes
con OSAS (40-42). La oclusién de la VAS durante
el suefic abarca generalmente al paladar blando,
lengua posterior y a las paredes faringeas de esta
drea (35, 38, 43).

Para facilitar la explicacidn, este segmento de via
aérea se divide en dos partes:

A) Es la porciéon entre la coana y el paladar
blando (de nasofaringe a orofaringe).

B) Desde el paladar blando a la epiglotis de oro-
faringe a hipofaringe.

La resistencia medida a través de ambos seg-
mentos (A y B) deberd llamarse resistencia farin-
gea.

A partir de este momento podriamos hacernos
las siguientes pregunias:

1. ;Determina la obesidad una resistencia ele-
vada en la VAS?

2. ¢Es la resistencia faringea mayor en hom-
bres que en mujeres?

3. ;Existe una relacién enire la edad y la resis-
tencia faringea?

Midiendo la resistencia faringea (R¥F) en un gru-
po de hombres y de mujeres, se encuentra que la
resistencia del segmento de VAS que enlaza la coa-
na y la epiglotis es mayor en hombres que en muje-
res, y que esta resistencia tiende a incrementarse
en los hombres a medida que envejecen. No se ha
encontrado relacién de edad en mujeres. Este ha-
llazgo puede contribuir a la comprensién de la epi-
demiologia del OSAS. Las evaluaciones con fibra

optica y radiolégicas (44, 45} han demostrado Areas
faringeas pequenas en pacientes con OSAS vigiles,
sugiriendo que esta evidentemente disminucién fa-
ringea puede ser un determinante importante del
colapso u oclusién de la via aérea durante el suefic.
Por ello, los factores que tienden a reducir el paso
faringeo pueden incrementar el riesgo de desarro-
llar OSAS. Como los hombres parecen tener una
mayor resistencia faringea y por ello presumible-
mente un menor paso faringeo que las mujeres, su
probabilidad de desarrollar colapso faringeo y ap-
nea obstructiva puede estar aumentada, explican-
do al menos en parte el predominio masculino en
este sindrome.

La correlacién entre edad y RF es también inte-
resante, ya que se ha informado que los hombres
mayores tienen una mayor incidencia de trastornos
respiratorios durante el suefio (46). No se han dise-
nado conclusiones concernientes a la influencia de
la obesidad sobre la RF, pero se sugiere al menos
una relacién entre las dos en hombres. Los an4lisis
de correlacién (r = 0,569, p<0,01) indican que la
mayor parte de esta relaciéon es simplemente una
consecuencia del envejecimiento. Sin embargo,
existe la posibilidad de que un incremento del peso
pueda disminuir el paso faringeo.

Por otra parte, las mujeres pueden estar protegi-
das de la oclusién aérea por su faringe relativa-
mente amplia. A medida que se vuelven ancianas y
obesas aparece un pequefio cambio en su RF, lo
que explica quizd por qué incluse las mujeres obe-
sas premenopdusicas raramente desarrollan OSAS
(47). Sin embargo, el grupo de mujeres posmeno-
pdusicas fallé en demostrar una mayor RF que las
premenopdusicas. Esto es sorprendente debido al
hecho de que las mujeres posmenopadusicas tienen
una mayor incidencia de trastornos respiratorios
en relacién con el sueno (48).

No se ha demostrado que las personas con una
mayor RF tengan una mayor incidencia de trastor-
nos respiratorios relacionados con el sueno. Inclu-
50, como se ha mencionado antes, se ha demostrado
que los pacientes con OSAS tienen un calibre redu-
cido de la VAS y una resistencia incrementada (44,
45), a pesar de lo cual nadie ha demostrado que to-
da la gente con RF elevada desarrolle OSAS. Por
es0, para solidificar la importancia de la anatomia
de la VAS en el desarrollo de la OSAS, los sujetos
normales con una RF elevada deben realizar estu-
dios de suefio y debe investigarse la via aérea supe-
rior de més pacientes con OSAS.

En conclusién, podemos decir que se ha demos-
trado que los hombres tienen una mayor resisten-
cia al flujo aéreo que las mujeres en el segmento de
via aérea comprendido entre la coana y la epiglotis.
Parece ser que a medida que el hombre envejece,
su RF se incrementa, mientras que esto ne ha podi-
do ser demostrado en mujeres. Estos hallazgos po-
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drian tener importantes implicaciones en la epide-
miclogia del OSAS.

Evaluacién de la apnea del suefio

El reconocimiento y caracteristicas de las apneas
o hipoapneas no plantea apenas problemas si los
registros polisomnogréficos son de cierta calidad.
Los criterios de identificacién de las apneas e hipo-
apneas centrales, obstructivas y mixtas son perfec-
tamente conecidos y aceptados.

Durante ciertas apneas se observan espiraciones
repetidas sin inspiracién, descritas bajo el nombre
de fenomenos de vdlvula porque ellas traducen la
facultad de las vias aéreas superiores de abrir bajo
el efecto de la depresion inspiratoria. Los débiles
volumenes de gas expirado, sin eficacia ventilato-
ria, son bien identificados mediante neumotacogra-
fia. Las repercusiones sobre la oxigenacién sangui-
nea, frecuencia cardiaca, presién arterial sistémi-
ca, presién arterial pulmonar, ete. Tiene interés en
la valoracidén particular de cada enfermo.

Apnea central de suefio

La apnea central de suefo es poco frecuente; en
la mayoria de los casos se encuentra combinada
con una apnea obstructiva o mixta. El paciente con
apnea central de suefio se queja principalmente de
insomnic y no de hipersomnia. Las causas mds co-
munes de apnea de suefio de origen central, en orden
de frecuencia, son las siguientes: fallo del ventriculo
izquierdo, sindromes neurolégicos, medicacién que
disminuye el control cerebral de la respiracién y obs-
truccion nasal.

El paciente con apnea central de suefio tiene una
constitucién més bien delgada, no ronca o ronca po-
co. Sus quejas son principalmente de insomnio, so-
bre todo de no poder mantener el suefio.

Apnea obstructiva de suefio

El paciente con apnea obstructiva de suefio es un
hombre de mediana edad, obeso, que ronca y tiene
periodos largos de hipersomnia. La presién arterial
puede estar levemente elevada y el examen de la
faringe indica que existe una obstruccién parcial,
aun cuando estd despierto. La polisomnografia
muestra la existencia de periodos repetitivos de ap-
nea que, por lo general, duran treinta segundos o
mds y que se terminan cuando el paciente se des-
pierta brevemente del sueno. Al despertarse se ob-
serva un ronquido abrupto y brusco. Estas apneas
ocurren con una frecuencia variable de paciente a
paciente, pero por lo general mas de 200 veces por
la noche y por paciente. Estos episodics producen

fragmentacién del suefio y, por tanto, el paciente
desarrolla hipersomnia diurna. Si la desaturacién
de oxigeno arterial es grave y la enfermedad pro-
longada, suele aparecer hipertensién pulmonar y
cor pulmonale. Los episodios de apnea pueden pro-
ducir anomalias en el ritmo cardiaco, como son la
bradicardia, el blogueo del nédulo atrioventricular
y taquicardias ventriculares.

El paciente con apnea de suefio que no recibe
tratamiento presenta una mortalidad muy superior
a otros que no la padecen, tiene un mayor riesgo de
hipertensién arterial, infarto de mioccardio y trom-
bosis cerebral.

FISIOPATOLOGIA DE LA RESPIRACION
EN PACIENTES CON RONCOPATIA
CRONICA Y OSAS

Limitacion del flujo espiratorio
durante el suefio en roncadores fuertes
y en pacientes con OSAS

Es generalmente aceptado que el mecanismo res-
ponsable del desarrollo de OSAS es el resultado de
un disbalance entre la presién intraluminal inspi-
ratoria negativa y la activacién de los misculos di-
latadores de las vias aéreas superiores. Esto causa
un estrechamiento de las vias aéreas superiores
{VAS) y una limitacién del flujo. Esto 1iltimo se ca-
racteriza por un constante, o incluso decrementa-
do, flujo inspiratorio, ocurriendo simultdneamente
con un incremento (mas negativo) de la presién in-
traluminal. La limitacion del flujo inspiratorio re-
lacionada con el suefo fue informada en sujetos sa-
nos, no obesos, ho roncadores, roncadores crénicos
¥ pacientes con OSAS (34, 35). En estos ultimos, el
estrechamiento de las VAS puede progresar a una
oclusién de la via aérea, por eso la limitacién del
flujo inspiratorio va seguida de apnea.

El estrechamiento de las VAS y la limitacién del
flujo se supone que no ocurren durante la espira-
cion, hasta que la presion intraluminal, y por ex-
tension la presién transmural, son positivas, dis-
tendiendo las vias aéreas. Sin embargo, recientes
hallazgos (34, 35) sugieren que el estrechamiento
de las VAS y la limitacién del flujo no se tratan
unicamente de un fenémeno inspiratorio. Reciente-
mente se ha observado la limitacién del flujo inspi-
ratorio y espiratorio durante la relajacién muscular
en sujetos sanos y en pacientes con OSAS. No se re-
gistrd limitacién del flujo cuando los sujetos respira-
ban activamente, con ayuda del respirador (36, 37).

En los roncadores fuertes la medicién de la me-
cdnica de las VAS se hace simultdneamente con los
registros polisomnograficos en la misma noche. En
los pacientes OSAS el suenio se valora mediante
criterios conductuales. Ya que los criterios conduc-



Roncopatia cronica. Sindrome de apnea obstructiva del suefioc 59

tuales son menos precisos para definir el suefio que
los criterios EEG, las respiraciones que no presen-
tan limitacién del flujo pueden ocurrir durante un
breve despertar, lo cual puede resultar en una in-
fraestimacion del nimero de respiraciones con li-
mitacién del flujo.

El principal hallazgo al que se hace referencia
es, pues, la limitacién del flujo espiratorio que ocu-
rre durante el suefio en todos los roncadores y en la
mayoria de los pacientes OSAS. Los modelos que
usan tubos colapsables han demostrade que, una
vez se alcanza el estrechamiento critico, el flujo ya
no se incrementa mads, pudiendo incluso disminuir,
a pesar de un incremento de la presién intralumi-
nal. La limitacién del flujo se asocia con oscilacio-
nes de alta frecuencia de la pared del tubo, que son
propagadas a la masa del fluido {37).

Segun conceptos actuales, durante la vigilia la
activacién inspiratoria de los musculos dilatadores
mantiene abiertas las VAS; por eso se equilibra con
la presién intraluminal negativa generada por los
musculos inspiratorios de la pared toracica. Duran-
te el suefio la disminucién del tono muscular con-
lleva un estrechamiento inspiratorio y, eventual-
mente, un cierre de la via aérea faringea (38). En
términos de tasa de flujo, esto se corresponde con
limitacién del flujo, oscilaciones del flujo de alta
frecuencia (ronquido) y eventualmente apnea.

Durante la espiracién, hasta que la presién in-
traluminal, y por extensién la presién transmural,
se hacen positivas, se supone que no ocurre el es-
trechamiento y cierre de las VAS. Este aspecto se
contradice con los actuales hallazgos, en los que la
limitacién del flujo también ocurre durante la espi-
racién. Dos mecanismos pueden explicar la limita-
cién del flujo relacionada con el sueific que ocurre
durante la espiracién. Una contraccién activa de
los miisculos constrictores de la faringe o, paraddji-
camente, una disminucién de su tono. Ambos me-
canismos pueden resultar en un estrechamiento es-
piratorio de las VAS. El iltimo de los mecanismos
se basa en asumir que no sélo los miisculos inspira-
torios (dilatadores), sino también los miisculos es-
piratorios {constrictores), se activan durante la vi-
gilia, ¥y que el suefic induce una disminucidén y,
eventualmente, una falta de tono de ambos de es-
tos musculos, lo cual desestabiliza las VAS. HILL et
al (49) y SAUERLAND et al (50) encontraron descar-
gas electromiogrdficas (EMG) de los constrictores
faringeos superiores y medios durante el suefio en
sujetos normales vy en pacientes con OSAS. Se ha
observado recientemente una limitacidn del flujo
ingpiratorio y espiratorio en sujetos sanos despier-
tos y en pacientes OSAS durante la relajacién mus-
cular.

El broncoscopio de fibra dptica muestra una gran
apertura del istmo orofaringeo durante la respira-
cién activa. Durante la relajacién cae el paladar

blando y la base de la lengua asciende, resultando
en un orificio estrecho. Esto fue cierto tanto en la
ingpiracién como en la espiracién (36, 37). Estos
hallazgos demuestran que la respiracién activa
mantiene una gran apertura de la via aérea farin-
gea y que la relgjacién muscular resulta en un es-
trechamiento critico de esta via y en una limitacién
del flujo tanto durante la inspiracién como durante
la espiracién. Se sugiere, pues, que el mismo meca-
nismo opera durante el suefio. De hecho, la dismi-
nucién del tono de los musculos respiratorios du-
rante la relajacién puede relacionarse con la dismi-
nucién del tono de estos miusculos durante el
suefno. LUGARESI et al (51) poseen una clara ilustra-
cion de la limitacién del flujo espiratorio en un ron-
cador fuerte.

SANDERS y MCORE (40) han sugerido que las VAS
estdn sustancialmente estrechadas durante la espi-
racién en pacientes OSAS. Y SCHWAB et al (41),
usando cinetomografia computada en sujetos en
supino, despiertos, normales v en pacientes OSAS,
encontré que al final de la expiracién la VAS se es-
treché significativamente. SANDERS y KERN (42) han
mostrado que en los pacientes con OSAS un nivel
critico de presién positiva espiratoria en la via aérea
(EPAP) es «esencial para una apertura ininterrum-
pida de la VAS durante el suefio».

Resistencia aérea supraglética en sujetos
normales y en pacientes con OSAS

Los resultados de investigaciones previas centra-
das en la patogénesis del OSAS han demostrado
una resistencia supraglética elevada durante el
sueiio. Se ha especulado que esto conduce a una al-
ta presidn transfaringea durante la inspiracién, lo
que consecuentemente promueve la oclusién orofa-
ringea (42). La causa de una alta resistencia supra-
glética es incierta, pero han surgido dos puntos de
vista: uno encaminado a la mediacién de cambios
neurales y el otro en las anormalidades anatémi-
cas. Se ha evidenciado el soporte de la hipétesis
neural mostrando que la relajacién de los musculos
faringeos como el musculo tensor del paladar y el
miisculo geniogloso puede ser importante en la gé-
nesis del OSAS (50). Por otra parte, algunos pa-
cientes exhiben claras anormalidades anatémicas,
como amigdalas y adenoides hipertrofiadas, micro-
glosia, micrognatia o deformacién nasal. Sin embar-
go, en la mayoria de los pacientes no se pueden de-
tectar clinicamente anormalidades anatémicas (37).
A pesar de todo, la fuerte asociacién entre OSAS y
obesidad y la mejoria que en algunos casos sigue a
la pérdida de peso sugiere que el depdsito adiposo
en la faringe puede ser crucial en el desarrollo de
OSAS (47, 52).

Se puede razonar, pues, que si un factor no neu-
ral, por ejemplo estructural o anatémico, juega un
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papel importante en la patogenia del OSAS, lo ha-
ria incrementando la resistencia de la via aérea
por encima de la glotis. Consecuentemente, su pre-
sencia se manifestaria por un incremento en la re-
sistencia supraglética en pacientes con OSAS du-
rante la vigilia.

La explicacién mds acertada para la alta impe-
dancia del flujo aéreo en las VAS de los pacientes
con OSAS parece ser el estrechamiento de la via
aérea supraglética. Los factores que contribuyen a
este presumible estrechamiento de la via aérea su-
praglética en pacientes con OSAS son inciertos. Sin
embargo, ni una anormalidad dsea ni la hipertrofia
amigdalar ¢ adenoidea son clinicamente aparentes.
Ademas, la diferencia persistente entre normales y
pacientes después de descongestionantes nasales
indica una contribucion no mucosa. Como causa
mas probable de la elevada impedancia aérea su-
praglética se baraja la deposicion de grasa en la via
aérea faringea.

Otro importante hallazgo es que la impedancia
de flujo en la via aérea supragldética es mayor en
posicién supina que en sedestacion. Este hallazgo
sugicre que la dependencia postural se deriva de
cambios en el componente no nasal, por ejemplo,
cambios en la resistencia faringea. Esta sugerencia
recibe el soporte de resultados actuales que mues-
tran la persistencia de un claro efecto postural des-
pués de la constriccién de la mucosa nasal y de la
vascularizacién submucosa. Presumiblemente, la
gravedad afecta a la resistencia nasal cambiando el
espesor de la mucosa y submucosa como resultado
de dilatacién o constriccidn vascular. Debido a que
el contorno del cuello se mantiene constante en las
posturas de supino y de sedestacién, la dependen-
cia postural no puede ser atribuida a diferencias en
el grado de flexién cervical. Por consiguiente, se
puede presumir que los cambios inducidos por la
postura en la impedancia de flujo supraglético tra-
ducen los efectos de la gravedad en la apertura fa-
ringea en normales y pacientes. Puesto que los
cambios relatives en el indice K2 y en la Rsg son
mayores en pacientes que en normales, se sugiere
que en los pacientes la accién de la gravedad est#
lejos de disminuir la apertura de una ya estrecha-
da via aérea.

Los descongestionantes nasales producen una
marcada reduccidon en ambos indices de impedan-
cia de flujo supraglético en pacientes y normales.
Este efecto demuestra que la vascularizacién de la
mucosa nasal constituye un importante determi-
nante de la VAS y por ello de la resistencia total
del sistema respiratorio al flujo aéreo.

Estas especulaciones son compatibles con obser-
vaciones previas de una alta resistencia orofarin-
gea durante el suefio en OSAS y con los hallazgos
de una alta resistencia supraglética en las altera-
ciones del suefio en tales pacientes (50},

Se puede concluir que e] estrechamiento de la via
aérea y la posicién corporal en pacientes OSAS
pueden actuar sinérgicamente con otras influen-
cias ipor ejemplo, hipotonia muscular) durante el
suefo, como importantes elementos en la etiologia

del OSAS,

Sitios variables de estrechamiento
de la via aérea entre los pacientes
con apnea obstructiva del suefio

No se ha establecido un sitio especifico de obs-
truccion dentro de las VAS de pacientes con OSAS.
Estudios previos que analizaban la totalidad de la
VAS mostraron un incremento de la resistencia
inspiratoria cuando estos pacientes permanecian
en supino o cafan dormidos. Durante el estrecha-
miento vigil de la VAS, especialmente a nivel del
paladar, ha sido identificado por TC (45). Sin em-
bargo, otras técnicas no han demostrado regular-
mente una obstruccién en este lugar durante el
suefio. Por ejemplo, los estudios con fibra dptica y
los cinefluoroscépicos (49) han demostrado oscila-
cién de los pilares amigdalinos o colapso de las pa-
redes faringeas laterales durante las apneas del
suefio.

El fallo en demostrar un unico lugar especifico
de obstruccion de VAS puede ser debido a diferen-
cias técnicas, a una diferencia entre el lugar de es-
trechamiento durante la vigilia y el lugar de estre-
chamiento durante el sueno, o a la variabilidad de
los sitios de obstruceidn entre pacientes,

La altamente variable tasa de éxitos de la resec-
cién parcial del paladar {RPP) y de la uvulopalato-
faringoplastia informada hasta la fecha sugiere
que el sitio primario de la obstruccién puede variar
entre los pacientes OSAS. Por ello deberiamos ca-
racterizar el sitio de obstruccién en los pacientes
OSAS midiendo las presiones inspiratorias a tra-
vés de las diferentes secciones de la VAS durante
la vigilia vy el suefio (43, 53, 54).
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Fisiopatologia del ronquido

J. ALGABA, A RIVAS, J. C. VEA y C. SAGA

El ronquido se define, de acuerdo con la Clasifi-
eacion Internacional de las Alteraciones del Sueio,
como respiracién ruidosa de las vias respiratorias
altas sin hipoventilacién o apnea causada por vi-
bracion de tejidos faringeos.

En el pasado el ronguido se asociaba con placidez
cn el dormir o como criterio de sueno reparador [SO-
BEL {1}]. Contrariamente a esto, y de forma mas ex-
tendida, también ha sido considerado un ruido mo-
lesto y uno de los mds odiosos hédbitos humanos
[FAIRBANKS (2)]. Este cardcter social del fendémeno
recae principalmente sobre los compafieros del indi-
viduo roncador, el cual frecuentemente vive al mar-
gen de estos acontecimientos nocturnos [RICE (3)}].

Posteriormente, y hasta bien entrada la década
de los afios sesenta, no se realizaron estudios sobre
la fisiopatologia del ronquido, que asociados con
una preocupacién mayor por los trastornos del sue-
fi0 marcaron una nueva perspectiva sobre este pro-
blema [DEJAN (4)). Pasando de ser un simple feno-
meno social, aunque molesto, a una entidad si no
patolégica, si signo de posible patologia y, por tan-
to, sugestivo de tratamiento.

El roncador habitual no solicitara ayuda médica si
no es impulsado por su entorno familiar, ya que él
no se escucha roncar a si mismo, pese a poder alcan-
zar los 85 dB [RICE (3)]. De esta forma existen perso-
nas que pueden dormir facilmente en un ambiente
ruidoso, mientras que para otras es imposible igno-
rar un ruido irregular con gran variedad de sonidos.

Los mecanismos fisiopatologicos del ronquido no
estdn aun del todo explicados, a pesar que junto
con el estudio de SAOS hayan recibido un fuerte
impulso durante los 1ltimos afios [ORCEL (5)). BE-
MECKER (6) y COLLARD (7) definen al ronquido como
la vibracién de los tejidos blandos orofaringeos du-
rante la respiracidn, teniendo su origen anatémico
en el paladar blando, con una tvula hipertréfica, o
en la regién de la base de la lengua, su relacién es
muy estrecha con la apnea del sueno. Incluso LUGA
RESI (8) piensa que el roncador y la apnea del sue-
fio constituyen extremos del mismo sindrome, es
decir, un perfeccionamiento en la resistencia de las
vias aéreas superiores durante el sueno, siendo
tanto las apneas como el ronquido factores de ries-
go para la hipertensién. La obesidad y la obstruc-

cién nasal juegan también papel en el ronquido.
Hoy sabemos que el ronquido depende de varios
factores, como la posicién durante el suefio, la mis-
ma arquitectura del suefio, la ruta respiratoria, ete.
SERIES et al (9) midieron el ronquidoe en casa y en el
laboratorio, ¥y aceptando que el ronquido se define
como el sonido respiraterio con un nivel de presién
de senide (SPL) mayor de 60 dB, midieron el nime-
ro de ronquidos por hora de suefio (indice del ron-
quido), la intensidad y el tiempo total de suefio.
Vieron que este Gltimo era menor en el hospital. El
indice del ronquide fue en casa de 141-144 y en el
hospital de 209. Ronquidos de méds de 60 dB fueron
mayores en el hospital que en casa, y concluyen
que la severidad del ronquido es sobreestimada en
el estudio polisomnogrdfico. Para PEREZ-PADILLA
{10) las caracteristicas del sonido del ronquido pue-
den darnos informacidn sobre su origen, nasal u
orofaringeo, y también separar a los pacientes con
SAOS de los roncadores simples.

El enorme avance tecnolégico de los medios de
exploracion y de diagndstico (TAC, reflexién acusti-
ca, fluoroscopia, fibroscopia flexible, RMN, registro
sonoro...) ha permitido definir mas claramente los
fundamentos fisiopatolégicos del ronquido, am-
ptiando la idea general de ruido inspiratorio rela-
cionado con el estrechamiento de la via aérea supe-
rior [LUGARESI {11}, BROWN {12}].

Algunas de las dificultades con las que nos encon-
tramos en el momento de estudiar el ronquido son
las técnicas empleadas. Estas se practican con indi-
viduos despiertos y sentados, mientras que el ron-
quido se produce exclusivamente o predominante-
mente durante el suefo y en decubito [ORCEL (51].

Estos estudios, realizados con individuos des-
piertos y sentados o bien en decubito, y habitual-
mente con un patrén de simulacién de ronquido,
nos aportan datos importantes sobre la fisiopatolo-
gia. Pero se mantiene ain un vacio que ha de desa-
parecer en el future [LIISTRO (13}, HOLJER (14]].

Dentro de los medios actualizados de medicion
del ruido encontramos que la subjetividad de la
molestia ocasionada por el ruido del ronquido pue
de no correlacionarse con la medida actustica al
igual que sucede con la medicion del ruido del trafi-
co. El patron de este ultimo se expresaba como por-
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FIG. 1.—A: Ley de Bernoulli. B: Ley de Poiseuille.

centaje de nivel de ruido durante un periodo de
tiempo. Posteriormente se ha mostrado que el nu-
mero de picos simples es de mayor importancia.
Asi, la molestia del ruido del ronquido puede refle-
jarse mejor por los picos simpies del mismao, correla-
ciondndose bien con las medidas acisticas objetivas
[HOIJER (14)]. Se ha llegado a pensar que la intensi-
dad del ronquido puede predecir la limitacién de la
corriente aérea durante el suefio [STOOHS {15}].

Partiendo del ronquido como fendmeno sonoro
producido por la vibracién inspiratoria de tejidos
faringeos, su mecanismo fisiopatolégico se apoyaria
en la ley fisica de Bernouilli (Fig. 1 A} [SOBEL (1]].
Esta ley rige la dindmica de los fluidos que circu-
lan por un conducto que experimenta una estre-
chez [GOFFART (16)]. En esta estenosis la presién
del fluido sobre la pared serd mas débil que en la
parte mas ancha del conducto, hasta tal punto que
si la estrechez es importante, la presién puede ne-
gativizarse respecto al exterior. De esta forma si la
pared del drea estenosada no es tan rigida como en
el resto del conducto contribuird a un empeoramien-
to en la circulacién del fluido. Al disminuir ésta, la
depresion de la pared en el drea estenosada dismi-
nuye y el conducto vuelve a su calibre, recobrdndose
la circulacién, originando asi una nueva depresion
en dicha zona.

Considerando ahora el conducto que transporta
aire desde narinas a bronquios, es decir, la via res-
piratoria superior, se notard que sus paredes son
rigidas, salvo en el segmento que se extiende desde
epiglotis hasta coanas [SOBEL (1), DEJAN (4}]. Ahi,
velo de paladar, tvula, amigdalas, pilares amigda-
linos, base de lengua, musculos faringeos y mucosa
faringea constituyen un conducto colapsable (Fig. 2).

Reproducido asi miiltiples veces el fenémeno de
Bernouilli produciria un movimiento vibratorio: el
ronquido.

Podria verse también como una disipacién de
energia a nivel del segmento limitante del gasto, lo

FIG. 2, - El civendo marca ¢l drea de colapsamiento de la via aéren
superior sin soporte rigido.

gue entranaria oscilaciones («fluttering» de la pa-
red) [GOFFART (16)]. Estas oscilaciones de alta fre-
cuencia corresponden al ronquido, es decir, a la vi-
bracién inspiratoria a frecuencia elevada de los te-
jidos faringeos. El ronquido tiene significado de
disipacién de energia a nivel de la pared de un con-
ducto deformable, la faringe, cuando el gasto inspi-
ratorio no puede aumentar mas. Por tanto, es una
primera manifestacién de insuficiencia respiratoria
de origen faringeo.

No obstante, para producirse vibracién se precisa
que existan una distensibilidad y una velocidad del
aire suficientes [DEJAN (4}].

La distensibilidad (respuesta pasiva a presién
transfaringea} suele relacionarse con la morfologia
y la troficidad. Asi, con similar troficidad un velo
de paladar mads largo vibrard mas. De la misma
forma, con tamano similar la infiltracion grasa del
érgano o su hipotonia facilitaran la vibracién.

Con relacion a la velocidad del aire inspirado, és-
ta viene condicionada por la ley fisica de Poiseuille
{Fig. 1 B). Enuncia que a gasto constante, la veloci-
dad de un fluido es inversamente proporcional a la
seccién de su vector [DEJAN (4)],

Estas consideraciones fisiopatologicas explican
que el sector velofaringeo sea origen de la mayoria
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FIG. 3.—Alteraciones de la epiglotis que pueden fuvorecer vl
ronguido. A: Epiglotis en omega. B: Epiglotis flaccida.

de los ronguidos por aumento de la distensibilidad
velar, por un lado {debido a las caracteristicas pro
pias del velo}, ¥y al aumento de la velocidad del aire
inspiratorio, por otro (seccion disminuida). Pero
existen otras estructuras que también responden a
los criterios precedentes: base de lengua y vestibulo
laringeo { Fig. 3} [GOFFART (16}, DEJAN {4}, RICE (3)}.

En el caso de las fosas nasales, su disminucion
de seccion producira un aumento de la velocidad
del aire inspiratorio y favorecerd la vibracién de
una eslructura laringea. Pero su débil distensibili
dad explica la rareza de los ronquidos verdadera-
mente nasales. La falta de permeabilidad nasal de-
be ser considerada como factor favorecedor del ron-
quido faringeo [DEJAN (4)].

FACTORES QUE FAVORECEN
EL RONQUIDO
Respiracién oral

El segmento faringeo ve su didametro normal-
mente aumentado bajo el efecto de contraccion dia-

fragmatica que supone una traccion caudal sobre la
trdquea, pero también sobre las aponeurosis de los
tejidos blandos cervicales. Esta traccién se ejerce
también desde los musculos submentonianos y bor-
de libre mandibular. Normalmente estos miisculos
se contraen igualmente y aumenta la seccién de las
vias aéreas superiores [GOFFART (16)].

La respiracién oral constituye asi un factor de-
sestabilizador de las vias aéreas durante el suefio,
va que en condiciones fisiolégicas la mandibula es
el punto de apoyo alrededor del cual se organiza la
permeabilidad de la via aérea superior. En el respi-
rador oral la mandibula en posicién mds ¢ menos
abierta no es estable. Durante el suefio estos indi-
viduos contraen los maseteros para estabilizar la
mandibula, hecho que no sucede en sujetos con res-
piracién nasal.

Al final de la espiracién, cuando no existe activi-
dad fdsica del diafragma, de la caja tordcica o de
los musculos de vias aéreas superiores, la apertura
mandibular contribuye a estrechar la via aérea su-
perior.

Diversos estudios muestran cémo el cierre mandi-
bular incrementa la distancia entre base de lengua
v pared faringea posterior (11 a 17 mm). En cambio,
en la apertura el movimiento dorsoventral mandi-
bular supone que la apertura de 15 mm provoque
un desplazamiento dorsal de 10 mm pasivamente
ien ausencia de adaptacion de tono del geniogloso).
El paso a respiracion oral disminuye la actividad
inspiratoria del geniogloso | GOFFART {16]].

El ronquido de forma casi constante se ha asocia-
do con respiracién oral. Asi como las apneas o el
ronquido aumentan con la edad, también aumenta
la frecuencia de respiracion oral con los anos [GOF-
FART (16}].

No obstante, la patogenia del ronquide, lejos de
ser univoca, traspasa claramente el cuadro etiolé-
gico de la sola respiracion oral. Algunoes autores se-
nalan que la colocacién de pantallas dentales impi-
diendo la respiracion oral no parece permitir la dis-
minucidn significativa de intensidad de ronquido
[GOFFART (16)].

Asimismo, la respiracion oral es determinante de
la postura cervicocefalica y morfogénica, que en el
caso del nino puede alterar el crecimiento craneofa-
cial (Fig. 4).

Los mecanismos funcionales origen de ronquido
pueden convertirse en factores de inestabilidad dura-
dera de la via aérea superior. El estudio maxile-
mandibular y el estudio anatomico de la via aérea
superior debe investigarse en todos los pacientes
son somnolencia diurna [GUILLEMINAULT {17)]. JAN-
SON (18} también piensa que en ausencia de apnea
del sueno una simple roncopatia puede ser causa
de un excesivo sueno durante el dia y de fatiga; es-
tudiando a 155 roncadores no apneicos, encuentra
un 7% de pacientes con somnolencia diurna.
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FIG. 4. A: Peladar y dentadure normal. B: Paladar ojival y alteraciones dentarias por respiracion oral.

Obstruccion nasal

Se ha senalado repetidamente que la obstruccion
nasal interfiere la respiracién durante el sueiio
[MILJETEIG (19)]. GAVRIELY y JENSEN (20) conside-
ran que la estrechez de las vias respiratorias altas,
la colapsibilidad y la resistencia son factores reco-
nocidos predisponentes del ronquido y la apnea del
suefio, pero los mecanismos y su accién e interac-
cidén son aun desconocidos; ellos han elaborade un
modelo experimental para estudiar el ronquido y
predecir la anchura y la longitud de la porcién mé-
vil ¥ la densidad del gas para producir el ronquido.

MILJETEIG et al (21), aunque aceptan que la obs-
truccién nasal lleva al ronquido, estudiando a ocho
roncadores con buena respiracién nasal y evaluan-
do la resistencia nasal concluyen que la obstruc-
ciéon nasal durante el sueno no tiene correlacidn
significativa con la frecuencia e intensidad del ron-
quido durante la respiracién nasal exclusivamente.
CLERK (22) manifiesta que no hay diferencia en la
resistencia del flujo inspiratorio en obesos, no en-
contrando diferencias entre un grupo de roncado-
res no obesos, un grupo de roncadores obesos y un
grupo control.

Existe restriccién al flujo aéreo en las fosas nasa-
les originada por incremento de presién negativa
durante la inspiracidon, que junto a la flaccidez de
tejidos de la parte colapsable de la via aérea produ-
ce vibracién y, por tanto, ronquido. Esto explica la
observacién comiin, que muchas personas no ron-

cadoras lo hacen al estar resfriadas o con rinitis
alérgica. Pueden observarse diversos grados de
obstruccién, donde los méds leves producen efecto
facilitador sobre el ronquido [FAIRBANKS (2)].

El tono de los miisculos dilatadores faringeos
aumenta cuando la resistencia nasal aumenta y el
pico de presién inspiratoria disminuye (pero estos
mecanismos reflejos encuentran limites, sobre todo
durante el suefio). Al comportarse como conducto
colapsable el segmento faringeo, el gasto es propor-
cional al gradiente entre la presién de rinofaringe y
el valor de presién critica del conducto (presién ne-
cesaria para evitar colapso).

Los musculos faringeos son el érgano efector por
el que el SNC regula el tamafio de la via aerofarin-
gea y los patrones de respiracion, Estos musculos
pueden ser susceptibles de desarrollar fatiga en
condiciones de hipoxia, por lo que enfermedades
que alteren la funcién neuromuscular pueden
aumentar el ronquido y la apnea del sueiio [VAN LEU-
TEREN (23)].

La disminucién de la presién de rinofaringe bajo
el efecto de resistencias nasales aumentadas va a
producir caida proporcional del gasto inspiratorio
maximo [GOFFART (16)].

Esto iltimo difiere con las observaciones realiza-
das durante ronquido simulado, oral vy nasal, donde
no existe limitacién de flujo precediendo al ronqui-
do. Se produce tanto en ronquido nasal como en
oral, cierres parciales sucesivos de via aérea con
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FIG. 5.—A: Ronguido producido por respiracion oral, B: Ronquido producido por respiracion nasal.

cambios alternantes y opuestos de flujo y de pre-
sién supraglética compatibles con la ley de Ber-
noulli enunciada anteriormente. En el ronquide
nasal se aprecia una vibracién tan solo de la tivula
debido al cierre posterior de la lengua por parte del
velo del paladar. Por el contrario, en el ronquido
oral toda la regién velopalalina vibra. En ronquido
nasal simulado también se ha observado una fre-
cuencia de vibracién tres veces mayor a la observada
en el caso de ronquido oral [ORCEL (5}, LIISTRC (13}]
iFig. 5).

A pesar de todas estas observaciones, asi como
del meecanismo fisiopatologico comprobado, la obs-
truccién nasal es un facilitador del ronquido farin-
geo, ya que la débil distensibilidad que presenta es-
te drea anatdmica no permite un ronquido nasal
como fendmeno unico [DEJAN (4]].

Enlazando con el apartado anterior, podemos se-
nalar que el grado de apertura oral permite un por-
centaje de «shunt» oral en respuesta a la obstrue-
cion nasal. Esto conduce a resisiencias de via aérea
superior préximas a la normalidad. La regulacion
se efectiia a nivel vestibular mediante la apertura
del istmo palatogloso [GOFFART {16}].

De acuerdo con esto, un aumento de las resisten-
cias nasales se traduce en un aumento a su vez del
tono muscular de los dilatadores de la faringe para
estabilizar 1a via aérea i(algo semejante a la ade-
cuacién de resistencias en la adaptacién al ejerci-
cio). Asi, la respiracién oral se nos presenta de nue-
vo como favorecedora del ronquido [HOIJER (14},
GOFFART (24)].

De la misma manera, aquellos medios terapéuti-
cos que incrementan la seccidn transversal de la
cavidad nasal y disminuyen su resistencia condu-
cen a una caida en la presién de succidn de la via

aérea faringea durante la inspiracion y, por tanto,
a una disminucién del ronquido [MILJETEIG (19)].

Distensibilidad

Se entiende como tal la respuesta pasiva a la
presion iransfaringea. De esta forma una distensi-
bilidad elevada en las vias aéreas superiores favo-
rece la puesta en vibracion de las paredes farin-
geas [BROWN (12), GOFFART (16)].

La distensibilidad de estas vias puede estimarse
por la evaluacién de la presién critica (necesaria
para evitar el colapsamiento de la via aérea). En el
sujeto despierto los valores medios de dicha pre-
si6n son mayores de =25 emH,0. Sin embargo, en
sujetos dormidos la depresién faringea necesaria
para colapso faringeo es de —13,3 emH,0. En un in-
dividuo apneico la presidn critica es positiva, lo que
justifica el uso de CPAP para mantener la permea-
bilidad. En el caso del roncador sin hipopneas la
presién critica es intermedia entre el caso anterior
v la normalidad. Esto refleja una vez mds la larga
evolucion del roncador hacia una insuficiencia res-
piratoria faringea dentro de una misma entidad.
La gravedad de ésta se refleja en la presién critica y,
por tanto, en la distensibilidad [BROWN (12}].

La experimentacién con tubos de distensién
{penrose, silastic) ha mostrado ¢dmo al alcanzar la
seccidn critica y la limitacién de flujo las paredes
comienzan a oscilar, Estas oscilaciones se propa-
gan a la masa del fluido. En estas experiencias la
limitacién del flujo es un requisito previo para pro-
ducir oscilaciones [ORCEL (5}, LIISTRO (13)].

Se acepta generalmente, de acuerdo con la teoria
de la velocidad de las ondas, que la limitacién de flu-
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jo se presenta cuando la velocidad de un fluido igua-
la la velocidad de propagacion de la presién iondas
de pulsos de presién). Estos datos se han empleado
para explicar la limitacién de flujo y la produccién
de respiracion resonante que sucede durante espira-
ci6n forzada en sujetos sanos. Asimismo, también
explica la produccién de ronquido [LIISTRO (13}].

Dentro de los factores que aumentan la resisten-
cia al flujo encontramos la elevacién de la presién
subatmosférica y la disminucién del tono muscular,
todo ello durante el suefio. De igual modo, a una
distensibilidad faringea alterada puede anadirse
una disminucién del drea faringea [BROWN (12)].

El ronquido se correlaciena en el caso de sujetos
no apneicos con resistencia aérea-nasal aislada. En
cambio, en el casv de individuos apneicos se corre-
laciona con resistencia combinada con superficie
faringea y glética, asi como con la capacidad resi-
dual funcional y el volumen residual [ORCEL (5]].

La evaluacién de un componente significativo de
la distensibilidad, el tono de los miisculos faringeos
durante el suefo, permite observar que su relativa
hipotonia se hace presente tanto en pacientes con
SAOS como en individuos no apneicos. Pero aun
con similar grado de hipotonia, el aumento de la
distensibilidad faringea en SAOS produce una dis-
minucién mayor del drea faringea (estrechamiento
facilitado) [BROWN (12)].

Se observa una inesperada diferencia de compor-
tamiento faringeo durante inspiracién y espiracion.
En la maniobra inspiratoria los esfuerzos requeri-
dos para realizarla pueden activar los musculos de
via aérea superior y reclutar los muisculos respira-
torios accesorios. Asi, la faringe se mantiene con
apertura constanie y no existe diferencia entre ron
cadores v SAOS. Durante la espiracién, sin embar-
go, la presién positiva a través de la faringe relaja-
da provoca un indice de mayor distensibilidad.

El ineremento de la seccién faringea con aumen-
to de la presion transfaringea sucede en toda su
longitud, pero sobre todo en la orofaringe. En ésta
el aumento de la seccién parece ser el resultado de
un incremento en los movimientos del «aparato ge-
niogloso~, velo del paladar o desplazamiento de los
lechos amigdalinos. Aunque la actividad ténica
pueda disminuir durante el suefio predisponiendo
al colapso, la actividad eléctrica de esos musculos
durante la vigilia es normal. De esta forma, en ins-
piracién los misculos faringeos son capaces de
mantener permeable la faringe tanto en roncadores
como en SAOS |[BROWN (12}].

La distensibilidad faringea no se correlaciona
con el peso. Parece improbable que un aumento en
la distribucién de grasas en faringe pueda contri-
buir a diferencias notables.

Por otra parte, una mucosa edematosa y unos te-
jidos redundantes en una faringe estrechada pue-
den causar un incremento de la distensibilidad fa-

ringea. Es posible que la diferencia de distensibili-
dad observada entre un grupo de SAOS y otro de
roncadores, o bien entre un grupo de roncadores y
otro control, sea debida a diferencia en la estructu-
ra de los tejidos blandos o a congestién vascular fa-
ringea. Respecto a esta Gltima, se ha observado cémo
el tono vascular es un importante determinante de la
colapsabilidad de la via aérea superior. Asi, una va-
sodilatacién sistémica disminuye la presién critica de
cierre en un 30% [BROWN (3), WASICKO (25)].

4. Seccién faringea

Este apartado ya ha sido tratado ampliamente.
En funcién de la ley de Bernouilli, cuando la sec
cion del conducto faringeo disminuye, la velocidad
de fluyjo aumenta mientras la presién sobre la pa-
red disminuye, por lo que se favorece el colapso y el
movimiento de vibracién [GOFFART (16)] (Fig. 6).

En el roncador la seccidén faringea media es infe-
rior a la de los sujetos no roncadores, por lo que su
colapso se encuentra favorecido.

Se ha observado mediante cinerradiografia cémo
los grandes esfuerzos inspiratorios asociados con ron-
quido y apneas (los roncadores y apneicos presentan
presiones intratordcicas anormalmente elevadas) es-
tiran el arbol laringotraqueohronquial hacia abajo
{Fig. 7), produciendo un alargamiento y estrecha
miento del istmo orofaringeo (afectando a los muiscu-
los responsables de su permeabilidad: constrictores
faringeos superior y medic y estilofaringeo) | LUGARE-
SI (11)]. Esto favorece también los factores que tien-
den a ocluir las vias aéreas superiores [RICE (3)].

Estos esfuerzos inspiratorios anormalmente fuer
tes repetides miles de veces durante el sueno v a lo
largo de los afios inducen por si mismos cambios en
mandibula y lengua que se observan en las formas
severas de ambos trastornos {ORCEL (5}]. De forma
similar la caja toracica desarrolla depresion por in-
sercion de musculos diafragmaéticos hipertroficos.

Los individuos con SAOS tienen una hipofaringe
mayor proporcionalmente comparada con la de
grandes roncadores no apneicos. Esto puede consti
tuir el papel diferente que puede jugar en ambos
casos la hipofaringe ante esfuerzos inspiratorios
elevados que pueden llegar a colapsarla. En los ron-
cadores no apneicos se observa una energia de suc-
cién adicional en la parte mds baja de la via aérea
superior frente a lo observado en SAOS, donde el ve-
lo del paladar permanece expuesto a la succidn di-
recta. No obstante, este eventual papel protector
del estrechamiento hipofaringeo contra el desarro-
llo de SAOS permanece atn sin ser objetivado por
estudios prospectivos [POLO (26)].

Relacionado con esto iiltimo, se ha comprobado
un aumento en la actividad del misculo geniogloso
en SAOS comparando con sujetos roncadores no
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FIG. 6.—El efecto de la Ley de Bernouille se aprecia en la ducha, cuando al abrir el agua las cortinas son atratdas hacia el cuerpo.

apneicos. Esto, unido al hecho de un estrecha-
miento mayor de las vias respiratorias de seccién
grande, sugiere la participacién del flujo aéreo pa-
ra modificar pasivamente el tamafio de la via aérea
por estiramiento, como inicialmente se habia sefia-
lado.

La distensibilidad faringea es mayor en el caso
de SAOS. Su medida se realiza mediante maniobra
de Valsalva contra una oclusién distal. Esto no re-
chaza la posibilidad de cambios reflejos en drea fa-
ringea en respuesta a la aplicacién pasiva de pre-
sién positiva, eliminando el efecto de actividad «vo-
luntaria» de los misculos faringeos [BROWN (12}].

El cambio postural sélo no es suficiente para con-
vertir a un roncador en SAQS. Pero cuando la
anormalidad fisioldgica se impone y existe ademads
cambio postural, disminuye el drea faringea y se
produce oclusién [BROWN (12). MIYAMOTO (27)] refie-
re que la posicién del cuerpo ha sido muy estudia-
da, sabiéndose que la posicién supina es peor, pero
en cambio no se ha estudiado convenientemente la
posicién de la lengua segiin las posturas. El encuen-
tra en roncadores no apneicos que las medidas de la
profundidad de la lengua en la parte postero-supe-
rior eran superiores en la posicién supino que en la
lateral derecha, mientras gque en el SAOS no en-
cuentra ninguna diferencia significativa en las me-
didas en profundidad de la lengua entre la posicién
supina y en el lateral derecho.

Conclusion

Existen diversos factores que influyen tanto en la apa-
rieién de ronquido como en la evolucién hacia SAOS,
Unos factores son anatémicos, otros funcionales, afec-
tando estos dltimos a la pared faringea y a la columna
aérea. Incluso DE GROEN (28) piensa que en las personas
mayores existe una relacion entre el roncar y la ansie-
dad en el suefio (suefios ansiosos), independiente del uso
de sedantes, antidepresivos, tabaco, alcohol, café, etc.,
pensando en mecanismos fisiopatolégicos de hiper-
capnia y excitacién del sistema vegetative auténomo.

Las apneas y el ronquido no resultan simplemen-
te de estos factores anatémicos o de la hipotonia de
la musculatura faringea ligada al suefio. Antes de
disminuir el flujo aéreo existe también una afec-
cidn del arco reflejo barodependiente estabilizador
de la via aérea superior {GOFFART (16)].

Una vez instalado, el traumatismo mecdnico del
ronquido puede ocasionar aumento progresivo de la
distensibilidad de los tejidos faringeos y desestabi-
lizacién de los receptores faringolaringeos, dismi-
nuyendo asi la eficacia del arco reflejo barodepen-
diente y favoreciendo la aparicién de apneas.

Segiin CREBSTAD (29), estudiando en 108 pacientes la
saturacién de oxigeno, ni la edad, ni la hipersomnolen-
cia diwna, ni los dolores de cabeza matutinos, conges-
tién nasal, fumadores, el consumo de alcohol o el uso de
sedantes son predictives de hipoxemia nocturna.
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FIG. 7.—En el ronquido la presién intratoracica aumenta has-

ta 10 cmH.O, en ¢l SAQS puede llegar a menos -50 emH 0,

por lo que el drbol traqueobronquial es afraido hacia abajo y
la base de la lengua hacia atras.

Esta claramente demostrada la accion del uso del
alcohol [DAWSON (30)] y el exceso de peso, el tabaco,
los sedantes, etc. [TECULESCU (31}] (Fig. 8.

EXPRESION MORFOLOGICA Y CLINICA
DE LOS FACTORES FAVORECEDORES
DEL RONQUIDO

Tono incompetente de musculatura
de paladar, lengua y faringe

Este factor ha sido considerado como causante de la
mayoria de los casos de ronquido en el adulto [FAIR
BANKS (2)].

FIG. 8.—Otros factores que influven en el ronquudo son el alco-
hol, el tabaco, el decubito, la extension cervical, etc.

En etapas de suefio profundo estos misculos de-
jan de participar en el ciclo respiratorio mante-
niendo la apertura de la via aérea durante la inspi-
racién, Especificamente, el efecto dilatador de los
musculos faringeos y el efecto de «protrusién- de
musculo geniogloso es inadecuado. La lengua ~cae~
posteriormente en la via aérea y vibra contra el ve-
lo del paladar, ivula y tejidos faringeos {ORCEL (5},
RICE (3)].

El consumo de alcohol, hipnéticos sedantes, tran-
quilizantes y antihistaminicos disminuye también
el tono muscular (el alcohol disminuye ademads la
sensibilidad de los centros arousales prolongando
la hipotonicidad v, per tanto, sus efectos) [ORCEL (5),
RICE (31].

El hipotircidismo también contribuye a una dis-
minucién del tono muscular. Asimismo, las afeccio-
nes neurolégicas como la pardlisis cerebral, las dis-
trofias musculares, la miastenia, etc., cursan con
tono muscular anémalo, siendo causa de rongquido
[FAIRBANKS (2)].

Desafortunadamente el tono muscular inadecua-
do no es aparente en la exploracién habitual en el
individuo despierto. Con el paso del tiempo, y por
tanto con la evolucion del fenémeno y del efecto
traumatico repetido, se observa una expresién de
esta hipotonicidad que es la presencia de pliegues
de tejido de las paredes posterior y laterales de la
faringe. Esta se asemeja mds a un intestino que a
una auténtica via aérea [RICE (3)].

No obstante, hay autores que denuncian la rela-
tiva falta de importancia de la actividad muscular
de las estructuras faringeas como responsables de
rongquido y SAOS frente a una distensibilidad alte-
rada de la via aérea superior [STROHL (32)].

Los hallazgos en el estudio de los misculos farin-
geos, tomando como modelo el constrictor medio de
la faringe, muestran diferencias estructurales en-
tre roncadores y no roncadores. Se cbserva una
transformacién adaptativa de fibras tipo IIb en ti-
po Ila e hipertrofia de estas ultimas en roncadores.
Esto puede ser debide a una disminucién constitu-
cionalmente determinada de neuronas motoras al-
fa lentas. También puede relacionarse con una mo-
dificacién en el patrén de descarga de las neuronas
motoras, todo ello como adaptacién a las caracteris-
ticas anatomicas de las vias respiratorias superio-
res y al ronquido habitual [SMIRNE (33}].

Masas que ocupan la via aérea superior

En el caso de los nifios, el ronquido se debe casi
siempre a un crecimiento adenoamigdalar que obs-
truye la via aérea superior. Un tercio de los adultos
roncadores presenta también un crecimiento amig-
dalar lo suficientemente importante como para con-
tribuir a la obstruccién [FAIRBANKS (2)] (Figs. 9 y 10).
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FIG. 9. = Diferentes formas de hipertrofia amigdalar que pueden influir en la apaneion del liquido. A: Normal. B: Hipertrdfica enca-
Jada. C: Hipertréfica pediculada. D: Hipertrofica enclavada.

FIG. 10. - Hipertrofia adenoidea y de amigdala lingual.

La hipertrofia adenoamigdalar es un hallazgo co-
miin en los ninos, y las dificultades respiratorias
que ocasionan son una indicacién de adenoamigda-
lectomia. STOOHS (34), estudiando a 15 nifios de uno
a seis anos con dificultades respiratorias, comprobé
en todos ellos obstrucciones severas, que desapare-
cieron con la cirugia,

El grosor de los tejidos faringeos en individuos obe-
sos es notable y puede ser también factor obhstructivo.

Un mentdn retrotraido puede ser incapaz de man-
tener la lengua lo suficientemente avanzada. El re-
trognatismo o micrognatia presenta una lengua que
aumenta de tamarfo relativamente para el espacio
disponible que ocupa. En el caso de sindrome de
Down v en la acromegalia, la macroglosia es real.

La presencia de quistes y de tumores tanto de
naturaleza benigna como maligna son causa rara,
pero posible, de obstruccién de la via aérea supe-
rior [KLETZKER (35)].

El edema de estructuras faringolaringeas y la
pardlisis de cuerdas vocales son causa de obstruc-
cién aérea en su porcién méds distal, aunque en es-
te dltimo caso m4s raramente de ronquido [KLETZ-
KER (35)].

Excesiva longitud de velo de paladar
y tvula (Fig. 11)

Para ELLIS et al (36), aun existiendo otros meca-
nismos, consideran que la hipertrofia del velo del
paladar es el mecanismo mds importante.
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FIG. 11.—Diferentes alteraciones orofaringeas que influyen en la aparicién del ronquido. A: Orofaringe normal. B: Hipertrofia de
amigdalas. C: Aumento del dorso lingual. D: Uvula gruesa. E: Uvula elongada. F: Pilares posteriores formando un arco muy cerrado.
G: Uvula bifida. H: Faldones laterales y pligues posteriores. I! Paladar blando ensanchado.

Debido a la excesiva longitud de velo de paladar y
tivula se produce un estrechamiento de la apertura
nasofaringea, ya que el velo del paladar desciende
no s6lo en direccién inferior, sino también posterior-
mente. De esta forma la apertura que muestra un
roncador se asemeja a un «ojal» desde la fosa nasal a
la hipofaringe. Esta zona actia con un mecanismo
valvular que se evidencia al explorar al individuo en
dectibito supino [SOBEL (1), DEJAN (4), FAIRBANKS (2}].

Es preciso que el aire inspiratorio desde fosas
nasales levante el velo del paladar que contacta
con la pared posterior faringea, haciéndolo flotar y
vibrar, para que la columna de aire continiie su
trayecto. En el caso de respiracién oral, el despla-
zamiento posterior de la base de la lengua provoca
vibracién de ésta con el velo del paladar y tvula al
paso de la columna aérea. Asi, el decibito dorsal
favorece més el ronquido que el decubito ventral, a
no ser que exista una faringe estrecha que condi-
cione el contacto con el velo del paladar.

La hipertrofia afecta relativamente poco a la mus-
culatura del velo del paladar frente a la hipertrofia
de tejidos grasos que la envuelven, asi como también
de la mucosa. La uvula se elonga, los pilares amigda-
linos posteriores se engruesan y se aproximan a la li-
nea media, prolongdndose hacia abajo. Esta hipertro-
fia se acentiia con la edad, disminuyende las fibras
eldsticas y elongando mds aiin el velo del paladar (al
igual que sucede a nivel de la dermis) [SOBEL (1)}
MIN (37) estudié la relacién entre la severidad del
ronquido y del SAOS y las medidas antropométricas
orofaringeas. Mide la anchura de la uvula, la longi-
tud, las distancias entre los pilares anteriores y poste-
riores y llega a la conclusién de que los pacientes con
ivulas mas anchas pueden tener una apnea severa.

Los hallazgos histolégicos muestran en apneicos
y roncadores hipertrofia de glandulas mucosas y
metaplasia focal escamosa, que interrumpe los ha-
ces musculares infiltrdndolos. Asimismo, existe
atrofia focal de fibras musculares y edema de la 14-
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mina propia con dilatacién vascular. Entre ronca-
dores y apneicos existen cambios cuantitativos y
cualitativos. Estos (ltimos se refieren a la degene-
racién focal de fibras mielinicas y axones. Todos los
hallazgos apoyan las especulaciones previas de una
etiologia comin, no directamente relacionada con
la apnea, tal como el traumatismo vibratorio de los
tejidos velofaringeos.

Sin embargo, los cambios degenerativos en ter-
minaciones nerviosas contribuyen a la inestabili-
dad de las vias aéreas por perjuicio sobre los refle-
jos faringeos, Dado que esta degeneracién también
se produce con el envejecimiento, se han realizado
estudios confirmando su relacién con ronquido se-
vero {en sujetos normales el bloqueo sensorial su-
perficial mediante anestesia tépica reproduce el
mismo cfeclo) |[TUCKER (38)].

Durante el suefio el engrosamiento del velo del
paladar sc incrementa por el relajamiento muscu-
lar, por lo que el ronquido aparece sobre tode en los
periodos de sueio profundo, siendo menor durante
el sueno paraddjico [SOBEL (1)].

Restriccion al flujo aéreo nasal

Esta restriccién provocard un incremento en la
presion negativa de la rinofaringe durante la inspi-
racion. Asi, los tejidos faringeos flaccidos de la par-
te colapsable de la via aérea vibran produciendo
ronquido [ FAIRBANKS {(2)].

Puede originarse en cambios funcionales, que ha-
bitualmente afectan a la mucosa: rinitis alérgica,
rinitis vasomotora, procesos catarrales de via aérea
superior y rinitis medicamentosa |MILJETEIG (19},
OLSEN (39)1.

También pueden existir anomalias estructurales
que causen obstruccion nasal: desviacién septal,
poliposis, tumores, estenosis y taponamientos na-
sales | MILJETEIG {19), OLSEN (39)]. RASKIN (40) sefia-
la la importancia del crecimiento craneofacial, por
lo que el examen radiogrdfico y el andlisis cefalo-
métrico son utiles, y resalta la importancia que
puede desempenar el ortodoncista. Para MAYER (41}
las anormalidades craneofaciales son importantes,
aunque la influencia de la edad v el peso en estos
casos parecen claras. Este autor estudia el MBI, la
edad y la morfologia de las vias aéreas superiores,
y encuentra que los pacientes con SAOS tenian
mayores anormalidades que los roncadores sim-
ples, aunque llegan a la conclusiéon de que en los j6-
venes la anormalidad de las vias aéreas superiores
explica las variaciones apnea/hipopnea y jugarian
un papel importante fisiopatologico.

Otro apartado constituyen las afecciones de la ri-
nofaringe que provocan, asimismo, obstruccion: hi-
pertrofia adenoidea, tumores, secuelas posquirargi-
cas de UPFP o adenoamigdalectomia, atresia de

coanas, anomalias craneofaciales y taponamiento
anteroposterior [OLSEN (32)). En los ninos la colap-
sibilidad de la via aérea estd en relacién con el gra-
do de obstruccién, y por supuesto. se reduce des-
pués de la operacién [MARCUS (42)].

La obstruccién nasal unilateral, de cardcter es-
tructural, suele ser asintomatica para el individuo
que la presenta. Pero cuando se obtura el lado per-
meable mediante el ciclo nasal, el paciente experi-
menta sensacién de obstruccién, que se acompana
de aumento de resistencia combinada {«obstruccién
nasal paraddjica») [MILJETEIG (19)]. Este efecto se
incrementa en deciibito, empeorando la respiracidn,
que provoca el inicio de respiracién oral (via mads
restrictiva durante el suefio en decibito) y produ-
ciéndose ronquide y apnea [BROWN (12)]. Los estu-
dios realizados con el objeto de diferenciar la severi-
dad de estos fenémenos con obstruccién unilateral o
bilateral no encuentran diferencias en la produccién
de rongquide de una u otra forma |MILJETEIG (19)].

Como ya sc ha comentado en otros apartados, es
necesaria la asociacién de obstruccién nasal a otras
patologias de orofaringe o bien de hipofaringe para
producir ronquido. Pero existe una variacién im-
portante de unos individuos a otros para conducir a
ronquido y apnea [MILJETEIG (19)].

Pese a que la obstruccion nasal pueda tener un
papel en la regulacion de la respiracién durante el
sueio, otros mecanismos pueden estar relaciona-
dos. Un ejemplo son los reflejos nasopulmonares o
también la relacién entre respiracién oral y nasal
durante este periodo [MILIETEIG (19)].

Existen estudios que han demostrado la asocia-
cién entre el roncador habitual y la enfermedad is-
guémica del corazon. JENNUM (43) analiza la rela-
cion entre el roncdpata y las manifestaciones de ar-
teriosclerosis. Estudia a 804 hombres y mujeres de
setenta afios, roncadores, sus habitos de alcohol, ta-
baco, presién sanguinea, MBI, grupo social, lipidos
en plasma, colesterol, lipoproteinas de alta densi-
dad, epinefrina en plasma, estudian también el
ECG, y llega a la conclusién de que no existe ningu-
na asociacién entre el roncar y la arterioesclerosis.

Incluso la asociacion entre el roncépata y la pre-
sion arterial es todavia una cuestion a debate debi-
do fundamentalmente a factores asociados como la
obesidad, las apneas y la hipoxemia. HOFFSTEIN et
al (44) estudian a 1.415 pacientes, y un 18% de no
roncadores tenia hipertensidn, viendo que no era
significativo el ronquido y su relacién con la pre-
sion sanguinea, El envejecimiento, el sexo masculi-
ne, los indices de apnea‘hipopnea y el MBI contri-
buyen a la variabilidad de la presién sanguinea. El
ronquido en ausencia de apnea del suefio no esta
asociado a la alteracién de la presién sanguinea.
En el SAOS la presion arterial estd mds alterada, y
este aumento puede contribuir al aumento de la
morbilidad cardiovascular [DAVIES (45}].
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Fisiopatologia y mecanismos del sindrome
de apnea obstructiva del suefio (OSAS)

P. QUESADA, F. CREGO, F. MATEU y E. PERELLO

INTRODUCCION

El sindrome de apnea obstructiva del sueno
iOSAS) se caracteriza por episodios recurrentes de
chstruccién de la via aérea respiratoria superior
durante el suefio. Generalmente se asocia con ron-
quido intenso e hipoxemia, y las apneas acaban ti-
picamente en un despertamiento {«arousal-) breve,
por lo que se produce una marcada fragmentacién
del suefio y una disminucién de la cantidad de sue-
no no REM y REM. Los pacientes con OSAS igno-
ran habitualmente esta desorganizacién del suefio,
pero los cambios en la arquitectura del suefic con-
tribuyen significativamente al sintoma méds promi-
nente de estos enfermos, la somnolencia diurna (1, 2).
De todas formas, a pesar de estos hallazgos duran-
te el suefio, no hay anormalidades respiratorias de-
tectables mientras el paciente est4d despierto.

La base fisiopatolégica del OSAS es compleja. Los
mecanismos subyacentes, eventos primarios, conse-
cuencias fisiolégicas y aspectos clinicos del OSAS
fueron esquematizados por BRADLEY y PHILLIPSON
{3} ¥ han sido reproducidos en libros de Medicina In-
terna (4, 5), siendo muy explicativos de la fisiopato-
genia del OSAS. Por su importancia y claridad para
iniciar el andlisis de estos aspectos reproducimos el
esquema combinado de los libres citados (Fig. 1).

Actualmente estd perfectamente probado que la
apnea ohstructiva es ocasionada por la existencia de
una oclusién de la via respiratoria superior durante
el sueiio, fundamentalmente a nivel faringeo, siendo
evidente que las crisis de apneas obstructivas, asi co-
mo los ronguidos, son debidos, entre otros factores, a
la existencia de un paladar blando muy hipertréfico,
que ademads desciende excesivamente, que junto a la
caida de la base de la lengua en el momento del sue-
fio produce la obstruccién, lo que justifica que al ac-
tuar quirargicamente sobre el paladar blando mejore
la sintomatologia de estos enfermos {6).

Esta generalmente aceptado que la estabilidad y la
permeabilidad de la via aérea depende de la accidn
de los miisculos abductor y dilatador de la orofarin-
ge, los cuales estdn normalmente activados de una
forma ritmica durante cada inspiracion. La via aérea
respiratoria superior se colapsa cuando la fuerza pro-

ducida por estos musculos es excedida por la presién
negativa generada por la actividad inspiratoria del
diafragma y de los misculos intercostales. La obs-
truccion de la via aérea respiratoria superior puede
ocurrir si la presién de succién es demasiadoe elevada
o si las fuerzas que contrarrestan los musculos dila-
tadores de la via aérea superior son muy débiles pa-
ra una determinada presién de succién (7).

Los factores que contribuyen a la obstruccién de la
via aérea respiratoria superior incluyen factores ana-
témicos locales que producen estrechamiento de la via
aérea, una excesiva disminucién del tono muscular de
la via aérea superior y unos reflejos defectuosos de
la via aérea, todos ellos interrelacionados. Se ha
demostrado que para producir un colapso de la via
aérea superior era preciso una presion negativa nasal
de 15 cm de agua en sujetos normales no roncadores,
mientras que en los roncadores este mismo colapso se
producia con 5 cm y en los pacientes con OSAS sélo
se precisaban 3 cm. Esto demuestra que para que se
produzea el OSAS es imprescindible que se den las
condiciones anatémicas oportunas favorecedoras del
cierre de las vias aéreas superiores. Por tanto, las
apneas obstructivas hemos de considerarlas que son
el resultado de la ruptura del equilibrio que normal-
mente existe entre la presién negativa faringea y las
estructuras anatémicas de las vias aéreas superio-
res, en donde la actividad muscular faringea debe
tener una gran importancia (8).

Los factores que contribuyen a la fisiopatologia
del OSAS se encuentran en la tabla I (9), sobre los
cuales haremos una serie de consideraciones.

FACTORES GENERALES
Sexo

Los varones normales tienen mayores resistencias
faringeas y supragléticas que las mujeres, lo que les
hace mds susceptibles al colapso faringeo, pudiendo
ello contribuir a la predominancia de este sindrome
en varones (10, 11). El mecanismo para poder com-
prender esta mayor resistencia de la via aérea en
hombres no estd del todo claro, aunque se puede rela-
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FIG. 1.—Mecanismos subyacentes, eventos primarios, consecuencias fistolégicas y aspectos clinicos del OSAS.
Y asp

cionar con el posible efecto perjudicial de las hormo-
nas sexuales masculinas o el posible efecto protector
de las hormonas sexuales femeninas, y sobre todo con
la mayor incidencia de obesidad entre los hombres,
méaxime que un estudio realizado en el Yemen el
OSAS es mads frecuente en el sexo femenino (3,55%)
que en el masculino {1,39%), siendo en esta poblacién
m4s frecuente la obesidad en las mujeres {121,

Edad

La resistencia faringea se incrementa con la
edad en los hombres normales posiblemente debido
al incremento del peso corporal, por lo que se cree
que el riesgo de desarrollar OSAS se incrementa
con la edad del paciente.

Obesidad

A pesar de que en hombres normales existe una
correlacién entre el pezo y las resistencias farin-

geas, esta relacién desaparece cuando se elimina la
influencia de la edad. No obstante, es por todos re-
conocido que existe una asociacién entre la obesi-
dad y la apnea del suefio y que la pérdida de peso
puede producir grandes beneficios en el tratamien-
to del OSAS,

Una posible explicacién de la relacién entre la
obesidad y el OSAS es que la via aérea respiratoria
superior estd estrechada en pacientes obesos como
resultado del incremento de grasa depositada en
las paredes faringeas {13). Estudios con resonancia
magnética (RM) han podido demostrar el incre-
mento de la grasa depositada alrededor de las zo-
nas colapsables de la faringe en pacientes con
OBSAS. Este depdsito es mayor en los sujetos apnei-
cos que en los no apneicos del mismo peso y se en-
cuentra a diferentes niveles de la faringe: en el ve-
lo del paladar, las paredes faringeas y la lengua.
Este acimulo va a tener dos consecuencias: por un
lado, el calibre de las vias aéreas superiores estd
disminuido, con lo que se produce un aumento de
la resistencia, y por otro, el sistema respiratorio y
en particular las vias aéreas superiores deben com-
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TABLA I: FACTORES QUE CONTRIBUYEN
A LA FISIOPATOLOGIA DEL OSAS

Factores generales:

Sexo masculino, edad, obesidad.
— Alcohol.
— Farmacos thipnéticos].
Factores genéticos.

Reduccion del calibre de la via aéres superior (VAS):

— Alteraciones anatémicas especificas (microgna-
tia, retrognatia, hipertrofia amigdalar).
— Flexién de cuello.
— Obstruccidén nasal.
Factores mecanicos;

— Postura supina.
— Aumento de resistencia de la VAS,
- Aumento de distensibilidad de la VAS.
Funcién museular de la VAS:

— Actividad normal de los miisculos dilatadores de
la VAS.
— Mala relacién entre los misculos de la VAS y la
contraccién del diafragma.
Reflejos de la VAS:

— Respuesta deficiente a la presién negativa.

Factores centrales:

Inadecuada coordinacidén de actividad muscular
diafragmdtica y de la VAS.
— Respuesta excitadora consecutiva a la apnea.
«Arousals:

— Respuesta debilitada para despertar.

pensar el exceso de carga mecénica. Estos dos fené-
menos, constantes en decubito lateral o en posicién
sentada en estos sujetos, se acentian en decuibito
supino. A la infiltracién grasa se puede ahadir el
edema secundario a microtraumatismos inducidos
por el ronquido, que disminuyen adin més cl cali-
bre. Otra posible explicacién para esta relacién es
que los sujetos obesos a menudo tienen vohimenes
pulmonares mas pequeilos, en particular la capaci-
dad funcional residual, que los sujetos no ohesos, lo
cual puede influir en el tamafio de la via aérea su-
perior y contribuir a su estrechamiento.

La via aérea superior puede también estrecharse
en pacientes obesos con OSAS como resultado de la
compresién externa de masas de grasa localizadas
superficialmente, y esto puede explicar el hecho de
que el incremento de la circunferencia del cuello se
relaciona mds estrechamente que la obesidad gene-
ral con la incidencia y severidad del OSAS (14, 15).

Alcohol

La ingesta de alcohol ocasiona casi siempre la
aparicién de apneas en sujetos roncadores y es cau-
sa de aumento del nimero y severidad de episodios
apneicos en pacientes con OSAS. Esto puede deber-
se a un aumento de las resistencias de las vias aéreas
superiores, a una reduccién de la actividad electro-
miografica del musculo geniogloso o a una mayor
facilidad de colapso de las vias aéreas superiores co-
mo consecuencia de la toma de alcohol, ya que se ha
visto que este efecto estd en relacidn con las tasas de
alcoholemia. Ademds, se puede incrementar la dura-
cién de las apneas al elevar el umbral para desper-
tar (16, 17).

Farmacos

La codeina, meperidina, morfina, barbitiricos,
neurolépticos, especialmente con accién relajante, e
incluso algunos analgésicos pueden agravar el
(OSAS como consecuencia de depresién del centro
respiratorio. Otras como el diazepam actuarian
produciendo una depresién selectiva de los muscu-
los dilatadores de la orofaringe. Algunos farmacos
como la reserpina pueden provocar congestién na-
sal y asi incrementar la resistencia respiratoria du-
rante el sueiio.

Genética

Algunos casos de familias, en las cuales numero-
sos miembros estaban afectos de OSAS, sugieren
un posible factor genético. Algunos autores han en-
contrado que se producen con mayor frecuencia
sintomas clinicos y trastornos en la prueba del sue-
fio en familiares de pacientes con OSAS que en la
poblacién general.

REDUCCION DEL CALIBRE
DE LA VIA AEREA SUPERIOR

Factores que reducen el calibre de la via aérea
superior conducen al incremento de la resistencia
de la misma, con lo que se genera una presion ne-
gativa faringea durante la inspiracién que favorece
la oclusién de la via aérea superior durante el sue-
fo. Entre los factores que reducen el calibre de la
VAS tenemos:

Factores anatomicos
Existen anomalias anatémicas que se asocian

con el estrechamiento de la via aérea superior y
predisponen al OSAS. Anomalias anatémicas espe-
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cificas se ven mas frecuentemente en nifos, parti-
cularmente la hipertrofia de adenoides y amigda-
las. Circunstancias asociadas con dismorfias facia-
les y/o anormalidades mandibulares predisponen al
OS5AS, incluyendo atresia de coanas, micrognatia y
disostosis craneofacial. La micrognatia se relaciona
particularmente con el OSAS: una mandibula pe-
quena y/o una retroposicién de la misma (retrogna-
tia) sitiia la lengua hacia los pilares posteriores de
la faringe e interfiere la funcién del miisculo genio-
gloso de mantener la lengua fuera de una faringe
estrechada. La correccién quirdrgica de estas anor-
malidades anatémicas especificas, como la adenoa-
migdalectomia, puede producir una parcial o com-
pleta resolucion del OSAS (18, 19).

La infiltracién de los misculos y de los tejidos
blandos de la via aérea superior deteriora el funcio-
namiento muscular y reduce la luz de la via aérea;
es el caso del mixedema, la acromegalia, un proce-
80 neopldsico y las mucopolisacaridosis. Todos ellos
han sido asociados con una predisposicién al
0OSAS. El tratamiento del proceso de base puede
hacer desaparecer la obstruccidn de la via aérea
superior.

Posicién de la cabeza y cuello

La posicién de la cabeza y el cuello es un factor
importante en la permeabilidad faringea. La flexién
del cuello es susceptible de producir un considera-
ble incremento de la resistencia faringea durante la
vigilia, particularmente en sujetos obesos. Variando
la posicién de la cabeza entre flexién y extension se
pueden causar variaciones importantes en el tama-
fio del espacio retrogloso y en la posicién del hicides
comprobados por cefalometria lateral. La flexién del
cuello hace la via aérea superior méas susceptible al
colapso, mientras que la extension lo hace mas re-
sistente, independientemente de los cambios en la
postura general del cuerpo (18).

Obstruccién nasal

En los individuos normales las fosas nasales son
la ruta principal de respiracién durante la vigilia, y
particularmente durante el suefio, y justifica alrede-
dor de la mitad de la resistencia respiratoria total al
flujo aéreo. En las personas la resistencia nasal pue-
de variar en relacién con cambios en la congestién
vascular nasal, postura, gjercicio, condiciones am-
bientales del aire, agentes farmacolégicos y enfer-
medades. Un marcado incremento de la resistencia
nasal se ha visto en pacientes con rinitis aguda o
erdnica cuando estdn acostados. Una enfermedad
nasal unilateral, como una desviacién septal o poli-
posis, puede incrementar la resistencia nasal en
posicién de decubito lateral. La resistencia nasal

estd elevada en los pacientes con OSAS y el uso de
descongestionantes nasales puede reducir la resis-
tencia supragldtica en los OSAS. La obstruccién
nasal en sujetos normales conduce al incremento
del nimero de episodios apneicos y de desperta-
mientos, habiéndose visto también un namero ele-
vado de apneas e hipopneas en pacientes con rini-
tis alérgica estacional cuando presentan la clinica
y en pacientes con dismorfia septal.

La respiracién nasal normal conlleva una resis-
tencia alta durante la inspiracién, produciendo una
presién intrafaringea subatmosférica, con lo que la
presién transmural faringea tendera a cerrar la via
respiratoria. Si por determinadas causas aumenta
la dificultad del paso del aire por las fosas nasales
(dismorfia septal, pdlipos, etc.), se va a producir un
aumento de la resistencia, con lo que la presién ne-
gativa faringea se incrementa, aumentando la ten-
dencia al cierre faringeo (21, 22). Si por alteracio-
nes estructurales anatémicas o patolégicas la res-
piracién nasal es insuficiente, el paciente recurrird
a la respiracién oral.

Con esta respiracién oral se desencadenan una
serie de fendmenos: por un lado, el paladar blando
v la lengua quedan expuestos a la presién atmosfé-
rica que en la lengua se traduce en una liberacién
de su porcidn anterior, con lo que se produce un
movimiento en sentido dorsal del vientre del genio-
gloso y, consecuentemente, un cierre de la luz buco-
faringea. Por otro lado, disminuye la longitud del
eje de accién del miisculo geniogloso, disminuyendo
de esta forma su eficacia para desplazar la lengua
en sentido ventral. En el paladar blando y por efecto
de las presiones que van a actuar sobre él, por un la-
do, la presién atmosférica, y por otro, la presion fa-
ringea relativamente negativa, se produce una des-
viacién del mismo en sentido dorsocaudal, con lo
que contribuye al cierre de la faringe.

Finalmente, como la respiracién nasal tiene un
efecto estimulante sobre los centros reguladores
neurales de la respiracién, ya que sobre la mucosa
nasal hay receptores que estimulados por el flujo
aéreo provocan la activacién de los musculos dila-
tadores faringeos, al respirar por la boca se elimina
el impulso aferente, con lo que se puede producir
una depresién respiratoria y una predisposicién a
la apnea.

FACTORES MECANICOS

Estudios con fibroscopio flexible durante la ap-
nea obstructiva (23) han mostrado un colapso brus-
co de la via aérea al principio de la inspiracién, con
oposicién de las paredes lateroposteriores de la fa-
ringe y sin evidencia de cbstruccién glética. Me-
diante fluoroscopia lateral, la obstruccién de la via
aérea superior durante la inspiracién se observa
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cuando el paladar blando toca la pared posterior de
la faringe y la lengua. La obstruccién habitualmen-
te finaliza cuando la lengua se mueve hacia delan-
te, la mandibula se eleva y la pared posterior de la
faringe se mueve hacia atrds. La secuencia de estos
acontecimientos amplia la via aérea faringea.

Postura

L:a mayoria de los individuos adopta la pesicién su-
pina mientras duerme, a pesar de los efectos perjudi-
ciales que esta postura tiene sobre la permeabilidad
de la via aérea superior. El drea de la via aérea farin-
gea se reduce desde la posicién de pie a la posicién
supina ¢n los sujetos normales, en los OSAS y en
los roncadores simples. La resistencia supraglética
es también mayor en la posicién supina que en la
posicion sentada en los sujetos normales y en los
OS5AS (24, 25).

El efecto de la posicién supina en la permeabili-
dad de la via aérea superior no resulta de la dismi-
nucion de la actividad de los musculos dilatadores
de la via aérea, ya que estos musculos incrementan
su actividad electromiografica al pasar de la posi-
cion de pie a la posicidén supina tanto en sujetos
normales como en pacientes con OSAS. Tampoco
existe evidencia de que una disminucién de los vo-
himenes pulmonares observada en la posicién supi-
na contribuya al estrechamiento de la via aérea su-
perior. Asi, el efecto de la postura supina actia es-
trechando la via aérea superior por la fuerza de la
gravedad. Sin embargo, los pacientes con OSAS a
menudo tienen una capacidad funcional residual
reducida cuando estdn de pie, y la disminucién de
la misma cuando pasan a la posicién supina puede
estar asociada con la disminucién del calibre de la
via aérea superior.

Resistencia de la via aérea superior

Como ya se ha comentado, los pacientes con
OSAS tienen las vias aéreas superiores mds estre-
chas que los sujetos normales (26}, lo que produce
en eslos pacientes una mayor resistencia al flujo
aéreo inspiratorio dentro de la nasofaringe durante
la vigilia comparado con pacientes normales. El co-
mienzo del suefo conlleva un aumento de las resis-
tencias del sistema respiratorio en las personas sa-
nas; este aumento se localiza casi exclusivamente
en la via aérea superior por encima de la laringe,
principalmente a nivel del paladar blando y de la
hipofaringe. Aunque las fosas nasales pueden con-
tribuir significativamente a la resistencia de la via
aérea superior al adoptar la postura supina debido
al incremento de la congestién de la mucosa nasal,
existe ademds un aumento de la resistencia nasal
al pasar de la vigilia al suefio. E]l aumento de la re-

sistencia de la via aérea con el comienzo del suefio
se produce ademas por la disminucién del tono
muscular de las vias aéreas durante el mismo.

Los roncadores no obesos tienen un mayor aumen-
to de la resistencia de las vias aéreas durante el sue-
fio no-REM compardndolos con casos normales, exis-
tiendo una correlacién altamente significativa entre
la resistencia nasofaringea en las personas des-
piertas v el indice apnea/hipopnea durante el sue-
fio. La resistencia inspiratoria orofaringea puede
alcanzar niveles elevados entre apneas en pacien-
tes con OSAS, y la resistencia espiratoria también
aumenta significativamente cuando se aproxima
uha apnea.

Distensibilidad y colapsabilidad
de la via aérea superior

El segmento de la via aérea que se extiende de
las coanas hasta la epiglotis carece de rigidez o so-
porte dseo, pudiendo colapsarse en ausencia de
fuerzas que mantengan su permeabilidad. Se ha
visto una matrcada variabilidad en la colapsabili-
dad de la via aérea superior entre sujetos normales
durante el suefio. La distensibilidad faringea en
roncadores con OSAS estd aumentada comparada
con roncadores simples, y los pacientes con OSAS
tienen mayor colapsabilidad de la via aérea supe-
rior durante la vigilia que los casos control (27, 28).

ALTERACIONES DE LA FUNCION
DE LOS MUSCULOS DE LA VIA
AEREA SUPERIOR

Actividad de los musculos dilatadores
de la via aérea superior

Se cree que la permeabilidad del segmento colap-
sable de la via aérea superior depende de la fun-
cién de los misculos dilatadores de la faringe, los
cuales actilan distendiendo el segmento colapsable
de la via aérea faringea durante ia inspiracion, su-
gerido por la presencia de actividad electromiogra-
fica coordinada con la respiracién (29).

La actividad de estos musculos de la via aérea
superior estd modulada por estimulos quimicos,
impulsos vagales, cambios en la presién de la via
aérea superior y actividad de los barorreceptores.
Respirar a través de una via aérea estrecha genera
una gran presién de succidn, por lo que se crea una
gran fuerza de colapso y los misculos dilatadores
de la faringe deben, por consiguiente, contraerse
con mds fuerza para prevenir la obstruccién de la
via aérea superior. Progresivamente la hipercap-
nia, la hipoxia, la asfixia y la aplicacién de una
presién negativa producen un aumento de accién
de los musculos dilatadores de la via aérea supe-
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rior. Defectos en la respuesta de los misculos de la
via aérea superior o incoordinacién de la actividad
de la misma y el diafragma se han propuesto como
factores que predisponen al OSAS.

El cardcter dindmico de la oclusién de las vias
aéreas superiores durante el suefio ha sido puesto
en evidencia por el registro simultdneo de las pre-
siones en las vias aéreas y de la actividad electro-
miogréfica del geniogloso, que disminuye ante la
aparicién de una apnea, siendo el descenso de la ac-
tividad mds rapida que el de la presién. Después de
la aparicién de la oclusién de las vias aéreas supe-
riores, el aumento de la presién faringea es despro-
porcionado en relacién a la elevacién de la actividad
electromiografica del geniogloso, El que la actividad
del geniogloso esté disminuida al comienzo de la ap-
nea, pero se incremente durante su curso, especial-
mente en el momento de reanudarse la ventilacidn,
puede ser la causa de la reapertura de las vias aéreas
que da lugar al fin de las apneas (8).

Tanto durante la fase ventilatoria como durante
las apneas, las variaciones de la actividad electro-
miografica del diafragma siguen estrechamente a
las del geniogloso, de manera que no parece existir
disociacién entre la actividad de estos diferentes
grupos musculares. Por contra, la reduccién de la
actividad electromiogréfica diafragmaética no se
acompaiia de un descenso significativo de las pre-
siones esofagicas entre el comienzo y el fin de la fa-
se ventilatoria. Esta disociacién entre la actividad
electromiografica del diafragma y la presidn gene-
rada en el momento de su contraccién podria ser
secundaria al aumento de las resistencias de las
vias aéreas superiores que preceden a la apnea, asi
como a una mejor eficacia de la contraccién dia-
fragmaitica a bajo volumen pulmonar, puesto que la
capacidad residual disminuye progresivamente du-
rante la fase preapneica. La puesta en marcha de
una obstruccién de las vias aéreas superiores no es,
pues, secundaria a una disociacién entre la activi-
dad de los musculos inspiratorios y los musculos
dilatadores orofaringeos, sino que es un fenémeno
dindmico ligado a una diferencia de eficacia de su
contraccion (8, 30).

La actividad electromiogréfica del geniogloso dis-
minuye en el curso de un periodo de hiperventila-
cién inducida durante el suefio. Esta reduccién de
la actividad muscular de las vias aéreas superiores
puede ser proporcionada o desproporcionada con la
reduccién de la actividad electromiografica, pero se
acompana de un aumento de las resistencias de las
vias aéreas superiores (8).

Los musculos genihioideo, esternchioideo y ti-
rohioideo, que producen el movimiento hacia delan-
te del hueso hioides, amplian y estabilizan la via
aérea faringea. Tanto en sujetos normales como en
pacientes con OSAS la adopcién de una postura su-
pina se asocia con un movimiento hacia delante del

hueso hioides. Estos musculos muestran una acti-
vidad inspiratoria fasica y actividad mecdnica im-
portante si existe hipercapnia significativa. El ge-
nihioideo y el tirohioideo muestran una actividad
aumentada después de la oclusién y al final de la
espiracién. Factores que influyan en la posicién del
hioides, como la flexién del cuello o las anomalias
mandibulares, pueden afectar negativamente a la
funcién de estos musculos, conduciendo al estre-
chamiento de la hipofaringe.

La reduccién de la actividad del misculo tensor
del paladar, el cual retrae el paladar hacia la pared
posterior de la faringe, manteniendo de este modo
la permeabilidad durante la respiracién nasal, pue-
de jugar también un importante papel en la pato-
génesis del OSAS. La actividad tonica del miisculo
tensor del paladar disminuye durante el suefio y se
correlaciona con el incremento de la resistencia de
la via aérea superior durante el mismo.

La conclusién que se puede extraer de los multi-
ples estudios es que los diferentes grupos muscula
res juegan un importante papel en el manteni-
miento de la permeabilidad de la via aérea supe-
rior. Los musculos que controlan la lengua, el
paladar y el hioides aparecen involucrados en este
proceso, aunque la literatura consultada da dife-
rentes visiones de la relativa importancia de estos
grupos musculares.

Relacion entre la actividad EMG
de la VAS y del diafragma

La actividad electromiogrdfica de los musculos
de la via aérea superior y del diafragma se compor-
ta de una manera similar ante la hipercapnia, la
hipoxia y la oclusion de la via aérea. Esto sugiere
que mecanismos de control central de la via aérea
y de los musculos respiratorios estdn intimamente
relacionados. La activacién en la inspiracion de los
musculos de la via aérea superior ocurre antes que
la activacion del diafragma, lo cual estabiliza la via
aérea superior y equilibra la fuerza preducida por
el diafragma, que tiende a colapsar la via aérea su-
perior, Cualquier reduccién o retraso en la contrac-
cion de los miisculos inspiratorios de la via aérea
superior relacionado con la actividad del diafragma
predispone al estrechamiento y colapso de la via
aérea superior durante el suefio.

REFLEJOS DE LA ViA AEREA SUPERIOR

Algunos estudios indican el papel de mecanismos
reflejos de la via aérea superior en el mantenimiento
de su permeabilidad. Algunas evidencias sugieren
que estos mecanismos reflejos son sensibles a la pre-
sién y que interferencias en ellos pueden conducir a
un desequilibrio entre la presién intrafaringea y la
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contraccién de los misculos dilatadores de la via aéres,
dando como resultado apneas obstructivas.

La anestesia tépica orofaringea en sujetos nor-
males predispuestos produce apneas obstructivas y
un aumento de la resistencia faringea durante el
sueno. Un aumento significativo de la obstruccion
se observo después de la administracién de aneste-
sia tdpica orofaringea en un grupo de roncadores
simples, desarrollando varios de estos individuos
un indice de apnea-hipopnea compatible con un
OSAS. En cambio, la anestesia tdpica orofaringea
no produjo aumento significativo del indice de ap-
nea-hipopnea o de la duracién de las apneas en pa-
cientes con OSAS, lo que apoya la posibilidad de
que los reflejos en la via aérea superior estdn dis-
minuidos en los mismos (31).

La disminucion de los reflejos en la via aérea su-
perior puede ser una anormalidad primaria en los
OSAS, contribuyendo al desarrollo de la oclusién
de la via aérea superior durante el suefio.

La sensibilidad a la temperatura en los pacientes
con OSAS esta significativamente deteriorada compa-
rada con sujetos control no roncadores, lo que también
apoya la idea de gue los reflejos de la via aérea supe-
rier estan disminuidos en los pacientes con OSAS.

La VAS ante las variaciones de presiones va a
responder de la siguiente manera:

Respuesta a la presién negativa

En personas despiertas la administracién subita de
una presion negativa en la via aérea superior conduce
a un aumento de la actividad del musculo geniogloso.
Contribuciones de receptores supragléticos y subgloti-
cos parecen estar implicadas, y la anestesia tépica
bloquea la respuesta cuando la glotis esté cerrada.
Esta respuesta estd reducida durante el suefio no
REM. Personas normales expuestas a una presion
negativa continua en la via respiratoria (CNAP)
mientras estdn en posicién supina son capaces de
conservar el volumen corriente con el aumento de la
actividad muscular de la via aérea superior y del dia-
fragma. Sin embargo, durante la fase no REM no se
observan respuestas musculares inmediatas tras la
aplicacion de CNAP, produciéndose hipopneas y ap-
neas obstructivas (32). El restablecimiento de la per-
meabilidad de la via aérea superior depende de un
despertar y de un incremento de la actividad muscu-
lar. Estos hallazgos sugieren que los reflejos que ac-
tuan, manteniendo la permeabilidad de la via aérea
superior en presencia de una presién negativa duran-
te la vigilia, estan comprometidos durante el suefio.

Respuesta a la presion positiva

Una presion positiva continua en la via respira-
toria {CPAP! utilizando una mascarilla nasal con

sello hermético es una terapia efectiva para el OSAS,
a pesar de que reduce la actividad electromiografi-
ca de los misculos dilatadores de la via aérea supe-
rior. Su mecanismo de accién consiste en un efecto
tipo férula neumatica que mantiene abierta la via
respiratoria superior, aunque también se cree que
el CPAP nasal podria actuar por un mecanismo in-
directo al mejorar la fisiologia neuromuscular de
dicha via respiratoria (33, 34).

FACTORES CENTRALES

Anormalidades del control de la respiracion han
sido implicadas en la patogenia del OSAS. Existen
al menos dos formas en que factores del sistema
nervioso central pueden contribuir a la apnea obs-
tructiva:

— Por un lado, una inadecuada coordinacién de
la actividad muscular diafragmatica v de las
vias respiratorias altas puede provocar obs-
trucciones de la via respiratoria. Durante la
inspiracién el funcionamiento de los misculos
que distienden la via aérea superior, geniogloso
v genihioideo, conservan la lengua hacia ade-
lante y evitan el colapso de la via respiratoria.
Si el sistema de activacién de la musculatura
de las vias aéreas respiratorias superiores es
anormal, puede mostrar colapso por la presién
negativa generada durante la inspiracion. Al-
gunas veces las paredes de las vias respirato-
rias se adhieren de tal forma que incluso en la
espiracion el colapso continta.

— En segundo lugar, la respuesta excitadora
consecutiva a la apnea esta controlada por el
sistema nervioso central, y quizd las varia-
ciones de esta respuesta representen las dife-
rencias en la duracién de la apnea obstructiva.
Esto demuestra la importancia del sistema
nervioso central en las apneas, aun cuando la
etiologia sea claramente obstructiva.

FENOMENO <AROUSAL-

Una vez el paciente esta dormido y comienza la
apnea o hipopnea, la ventilacién es inadecuada pa-
ra cubrir las demandas matabdlicas del cuerpo,
produciéndose hipoxemia e hipercapnia. La rapidez
con que se desarrolla la hipoxemia depende de un
numero de variables que incluyen: a) POg o satura-
cion arterial de oxigeno al comienzo de la apnea;
b} las reservas de oxigeno en el cuerpo relacionadas
principalmente con el volumen pulmonar en el mo-
mento de la apnea, y ¢} en menor grado, si el es-
fuerzo ventilatorio ocurre contra una via aérea su-
perior obstruida. La severidad de la hipoxemia de-
pende, en ultima instancia, no sélo de la velocidad
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con que disminuye la PO,, sino de la duracién de la
apnea. Una apnea larga generalmente conducirs a
una hipoxemia mdés severa y mayor hipercapnia
que una corta, La terminacién de la apnea requiere
un despertamiento transitorio desde el suefio. A
veces es completamente obvio en el registro del
suefo, siendo otras veces mds sutil. De cualquier
forma, la mayoria de las apneas requieren un des-
pertamiento breve para activar los misculos de la
via aérea superior para restablecer la permeabili-
dad de la via aérea y la ventilacién. Sin el desper-
tamiento, una profunda hipoxemia o incluso la
muerte pueden ocurrir. Asi, el despertamiento es la
respuesta fundamental a la apnea (35).

Para comprender el mecanismo que conduce al
«arousal» debemos examinar los hechos preceden-
tes, Durante la apnea el individuo se vuelve progre-
sivamente mds hipoxémico e hipercdpnico. La hipo-
xemia y la hipercapnia son un estimulo ventilatorio
durante la vigilia y combinados producen un incre-
mento del esfuerzo ventilatorio. Estos estimulos pa-
recen tener un efecto similar en el esfuerzo respira-
torio durante el suefic. La sensibilidad de esta res-
puesta (esfuerzo ventilatorio contra aumento de la
PCO, o caida de la PO,) puede reducirse durante el
suefio no REM y algo durante el suefio REM, pero
estd presente durante todas las etapas del suefio
(36). Por tanto, el esfuerzo ventilatorio aumenta
progresivamente mientras la apnea continia en el
paciente con OSAS. En el curso de la apnea ocurren
una serie de eventos respiratorios: a) la PO, dismi-
nuye; b} la PCO, aumenta; ¢} el esfuerzo ventilato-
rio se incrementa, y d) la presion de la via aérea se
vuelve progresivamente negativa.

Una vez e] esfuerzo respiratorio alcanza un de-
terminado umbral, el paciente con OSAS se des-
pierta y los musculos de la via aérea respiratoria se
reactivan, abriendo la via aérea faringea. La venti-
lacion se reanuda y se corrigen la hipoxia y la hi-
percapnia. El individuo se vuelve a dormir y el ci-
clo comienza otra vez. Hay que tener en cuenta que
a pesar de existir un despertar (-arousal~}, de tal
despertar el sujeto no es consciente
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Etiologia de la roncopatia créonica

P. QUESADA, F. X. SUBIRANA, J. GRASA y M. PEREZ

La etiologia de la roncopatia crénica (RC) puede ser
muy variada, como las causas de estrechez de las vias
aéreas superiores entre las fosas nasales y la hipofa-
ringe, ya que cualquiera de estas estrecheces, bien
sola o asociadas entre si, puede ser motivo de RC.

Ala hora de valorar la etiologia de 1a RC, y sobre
todo del OSAS, hemos de valorar dos componentes:
uno que se relaciona con las propiedades fisicas y
relaciones espaciales de la via aérea faringea; otro
se relaciona con la disminucién normal de la activi-
dad muscular relacionada con el suefo, asi como
con las anormalidades en la accién de esos miiscu-
los y su control neurolégico.

Para WITSELL et al (1) las causas de obstruccidén
de la via aérea superior son:

SINDROMES DE RIESGO PARA
LA OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA
OROFARINGEA Y OSAS

Nasal y nasofaringeo

— Atresia de coanas.

— Sindrome Charge: coloboma, cardiopatia,
atresia de coanas, retraso crecimiento, anoma-
lias genitourinarias y anormalidades del oido.

— Estenosis congénita de la abertura piriforme
nasal.

— Hipoplasia hemifacial:

Sindrome de Apert.

Sindrome de Crouzon.
Sindrome de Pfeiffer.
Sindrome alcohélico-fetal.
Sindrome de Mohr.

Sindrome del cromosoma X fragil.
Sindrome de Goldenhar.
Secuencia Pierre-Robin.
Sindrome de Stickler.
Sindrome de Treacher Collins.
Sindrome de Van der Woude.

Orofaringeo
— Macroglosia.
* Sindrome de Down.

¢ Sindrome de Beckwith-Wiedemann.
* Hemangioma/linfangioma.

— Hipertrofia amigdalar.
— Hipoplasia mandibular:

Secuencia Pierre-Robin.
Sindrome de Treacher Collins.
Sindrome de Wolf-Hirschhom,
Sindrome de Goldenhar.
Sindrome de Mohr.

Sindrome de Stickler.

Hipofaringeo

— Sindrome de Arnold-Chiari.

— 8Sindrome de Mébius.

— Distrofia mioténica.

— Miopatia por deficiencia de Maltasa.

Supraglético / glstico

— Sindrome de Opitz Frias.
— Hendidura laringea.

Sindrome de Mobius

Otras lesiones anatémicas

— Laringomalacia.

— Atresia laringea.

— Membrana laringea.

— Quistes saculares.

— Estenosis subglética congénita.

Hemos de tener en cuenta que existen algunos pa-
cientes con OSAS y sobre todo roncadores simples
que no vamos a encontrar ninguna afectacién pato-
légica, existiendo solamente una relacién anatémica
desproporcionada de las vias aéreas superiores que
facilitan la vibracién y colapso faringeo. Evidente-
mente, la existencia de un paladar blando de tamafio
aumentado y con una mayor cantidad de grasa va a
contribuir al estrechamiento de la faringe.

A continuacién vamos a exponer las causas mds
frecuentes de RC, teniendo en cuenta que frecuen-
temente podemos encontrar patologia asociada y
que va a ser dificil poder precisar el grado de res-
ponsabilidad de las distintas patologias en la apa-
ricién de RC.
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Obstruceion nasal

Desde hace mucho tiempo estd en discusién la
implicacién de la insuficiencia respiratoria nasal
como causa del OSAS. Lo que si que puede afir-
marse de forma intuitiva es su relacién con el ron-
quido, pues es frecuente observar que personas que
normalmente no roncan lo hacen en relacién a pro-
cesos catarrales y rinitis alérgicas.

Se han realizado diversos estudios clinicos y ex-
perimentales intentando cuantificar la repercusién
de los distintos grados de obstruccién nasal en el
OSAS. ZwILLICH et al (2) publicaron el primer estu-
dio del efecto de la obstruccién nasal durante el
suenc en adultos normales, encontrando que en
presencia de obstruccién nasal aumentan los episo-
dios apneicos y los microdespertares. Asi, LAVIE
et al (3) realizaron un estudio ocluyendo una o am-
bas fosas para registrar los cambios polisomnogré-
ficos que esto producia en personas normales, y
concluyeron que la oclusién uni o bilateral de las
fosas nasales provocaba un aumento en el nimero
de apneas nocturnas, y que este aumento era esta-
disticamente significativo en el caso de la oclusién
bilateral. Asimismo, apreciaron que el hallazgo
mds frecuente era la aparicién de respiracién pe-
riédica con hiperpnea e hipopnea alternantes.

MILJETEIG et al (4) publicaron un estudio en el
gue comparaban la aparicién de ronquido y apnea
en pacientes con buen paso aéreo nasal y pacientes
con obstruceién uni y bilateral. Concluyeron que no
habia diferencias estadisticamente significativas
entre los tres grupos, aunque acotaban que la valo-
racién de la resistencia nasal la realizaban con el
paciente despierto y sentado. Por este motivo seria
interesante valorar esta variable con el paciente
dormido en deciibito supino.

Podriamos dividir las causas de insuficiencia res-
piratoria nasal en funcionales y mecédnicas. Dentro
de las primeras nos encontramos las rinitis alérgi-
cas v vasomotoras, las rinitis medicamentosas y los
procesos catarrales de las vias aéreas superiores.
Dentro de las estructurales encontramos la desvia-
cién septal, poliposis nasal, sinequias, tumoracio-
nes, y no hay que olvidar los taponamientos nasa-
les por epistaxis o por cirugia nasal.

Las personas con rinitis alérgicas son el modelo
clasico de paciente con aumento reversible de la re-
sistencia respiratoria nasal. MeNICHOLAS et al (5]
encontraron que estos pacientes presentaban un
mayor nimero de apneas y mas prolongadas duran-
te el periodo de obstruccién nasal sintomatica que
cuando no tienen sintomas, aunque menos que los
pacientes con OSAS. Ademds plantea que la hiper-
somnia diurna, que normalmente se asocia al trata-
miento con antihistaminicos en estos pacientes, pu-
diera estar relacionada también al sueilo fragmen-
tado por la respiracién obstructiva. También LAVIE

et al (6) objetivaron mayor niimero de microdesper-
tares en los pacientes con rinitis alérgicas.

También se ha relacionado los trastornos respi-
ratorios debidos a desviacién septal con el OSAS.
Los pacientes roncadores que se someten a cirugia
septal por obstruccién nasal experimentan una me-
jora subjetiva que es dificil de cuantificar por su
enorme variabilidad. También se ha implicado el
colapso valvular nasal como causa de OSAS (7-9).

La poliposis nasal puede causar apnea del suefio.
Hay pacientes que han mejorado sus sintomas des-
pués de la polipectomia (10).

Otro punto a tener en cuenta es el taponamiento
nasal por epistaxis o por cirugia. Ademads, es fre-
cuente la prescripcién de antihistaminicos en el
postoperatorio de intervenciones nasales. La com-
binacién del taponamiento nasal con los efectos del
antihistaminice puede provocar la aparicién de ap-
neas en los pacientes roncadores y puede agravar
en gran medida las apneas de los pacientes con
0SAS (11, 12).

Es dificil de objetivar, pero parece claro que es
necesario que la insuficiencia respiratoria nasal se
asocie a otras causas para que se origine el OSAS,
existiendo una gran variabilidad individual. Lo que
si es evidente es que la obstruccién nasal tiene mas
importancia en ronquido simple que en el OSAS.

Obstruccion nasofaringe

Existen un gran numerc de patologias epifarin-
geas que pueden ser el origen o, al menos, colabo-
rar en la aparicion de una RC. Entre elias se debe
mencionar inicialmente la hipertrofia adenoidea.
Ya en la década de los afios setenta se identificé la
obstruccion adenoidea aislada como causa de ap-
nea obstructiva del sueno {10}, y posteriormente
han aparecido multitud de publicaciones que en ge-
neral coinciden en que la adenoidectomia, con o sin
amigdalectomia, resuelve o mejora de forma impor-
tante los problemas respiratorios obstructivos du-
rante el sueno en estos pacientes (14, 15). Estas hi-
pertrofias adenoideas se presentan principalmente
en la infancia, pero pueden darse también en el
adulto.

Si nos centramos en la patologia del adulto debe-
mos valorar la posibilidad de que la obstruccion na-
sofaringea esté producida por un tumor, sea benigno
o maligno, como es el caso de un hamartoma (16), fi-
broma nasofaringeo, carcinoma nasofaringeo (17, 18),
y linfoma (19). Existen distintos articulos que ha-
cen referencia a OSAS provocados por un linfoma,
v ESPINOSA et al (19) presentan el caso de una recidi-
va nasofaringea de un linfoma de Hodgkin, que pro-
vocaba clinica de OSAS y que trataron con CPAP
nasal hasta la mejoria con el tratamiento quimiote-
rapico.
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Una causa destacable son las estenosis nasofa-
ringeas adquiridas, que se han visto relacionadas
con distintas técnicas quirdrgicas, entre ellas la
adenoidectomia. GIANNONI et al (20) presentan una
serie de nueve nifios menores de dos afios que han
sido sometidos a adenoidectomia mediante laser.
Semanas después de la cirugia se les descubre una
estenosis nasofaringea al presentarse con obstruc-
cién nasal y respiracién bucal. Adem4s, cinco de los
nueve casos presentaban OSAS. Anteriormente, la
estenosis nasofaringea estaba relacionada con le-
siones debidas a la adenoidectomia, a una sifilis
terciaria y a un penfigoide cicatricial (10, 20, 21).
En la actualidad estas estenosis se ven en relacién
a adenoidectomias y palatofaringoplastias (22, 23).

No debemos olvidar las malformaciones congénitas
craneofaciales como causa de OSAS, ya que la hipo-
plasia del maxilar superior puede provocar una dis-
minucidn importante de la luz a nivel coanal. Entre
ellas podemos encontrar el sindrome de Crouzon, el
sindrome de Apert y el sindrome de Treacher Collins
(24-28). MIXTER et al (29) apreciaron que todos los pa-
cientes con el sindrome de Aper presentaban anor-
malidades en las vias aéreas superior e inferior. La
influencia de la patologia de la via aérea superior fue
mayor en los enfermos adultos. También se puede
presentar en la atresia coanal (30).

El tabaco se ha relacionado con el OSAS por dis-
tintos mecanismos, pero quizd uno de los menos co-
nocidos consiste en la hiperplasia linfoide nasofa-
ringea inducida por el hébito tabaquico. Esta hi-
perplasia condiciona una disminucién del espacio
aéreo a nivel nasofaringeo; también se puede dar a
nivel de las amigdalas palatinas y linguales, provo-
cando la aparicién o agravando el OSAS (31).

Por ultimo, destacar que las nasofaringitis tam-
bién se han postulado como agentes etiolégicos
del OSAS v del sindrome de la muerte sibita del
nifno (32).

Obstruccion orofaringea

Valorando las presiones faringeas durante la res-
piracién obstructiva, se puede apreciar que existen
dos localizaciones principales de obstruccién, que
son el paladar blando y la base de la lengua, siendo
éste el substrato etiolégico mds frecuente de la RC
y sobre todo del OSAS (33).

Existen distintas alteraciones a nivel del paladar
blando, que pueden ser el origen de un OSAS, pero
la asociacién de hipertrofia del velo del paladar es
muy frecuente, Una explicacién plausible de la evi-
dente relacién entre la obesidad v el OSAS seria la
presencia de grasa a nivel de paladar blando, aun-
que también en la lengua, e hipofaringe del sujeto,
cosa que provocard la disminucién del didmetro
respiratorio a ese nivel (34).

Por tanto, es indiscutible la importancia de la hi-
pertrofia del velo del paladar, asociada o no a la
obesidad, en la etiologia del OSAS. SHEPARD et al
{35) objetivaron colapso velofaringeo en un 56% de
los pacientes. Ademas, morfolégicamente podemos
encontrar una hipertrofia simple del paladar blan-
do, pero también es frecuente la apreciacién de
otras alteraciones tales como una implantacién
posterior del mismo, una 1vula hipertréfica aisla-
da, acompanada en ocasiones de edema, unos pila-
res amigdalinos hipertréficos, especialmente los
posteriores, etc. DUNDAR et al (36} publicaron un ca-
so de OSAS originado en un angioma de paladar
blando.

La presencia de estas alteraciones provoca una
disminucién del tamaifio del istmo de las fauces,
que condicionar4, ademsds del ronquido, la apari-
cién de apneas durante el suefio.

Otro punto fundamental en relacién con la respi-
racién obstructiva son las amigdalas palatinas.
GRUNDFAST et al (37} afirman que debido al éxito de
la terapia antimicrobiana en el tratamiento de los
episodios de faringoamigdalitis y otitis media los
médicos eran mas reacios a indicar amigdalectomi-
as y adenocidectomias, y que esto condicionaba una
mayor frecuencia de obstruccién respiratoria debi-
do a hipertrofia de amigdalas y adenoides.

La hipertrofia amigdalar y adenoidea ezté consi-
derada como la causa mas frecuente de trastornos
respiratorios durante el suefio en nifios (38, 39).

En el adulto la obstruccién respiratoria de origen
amigdalar puede estar originada en distintas va-
riedades de tumoraciones, entre las cuales cabe
destacar el linfoma. ABE et al (40) describen el caso
de un varén de cuarenta y ocho afios que presenta-
ba apnea del suefio y disfagia como consecuencia
de un linfoma no Hodgkin que condicionaba una
gran hipertrofia de las amigdalas palatinas. Noso-
tros hemos observado tres casos.

Otro nivel relacionado cen la obstruccién faringea
es la base de la lengua, pues la simple hipertrofia
condicionara una disminucién de la luz aérea. La
causa mds frecuente de hipertrofia de la amfgdala
lingual es la hipertrofia compensadora consecutiva
a una amigdalectomia mds adenoidectomia; tam-
bién se ha asociado la hipertrofia lingual al sindro-
me de Down (41).

Los tumores tanto benignos como malignos de la
base de lengua cuando son exofiticos pueden ser
causa de RC.

Obstruccion laringofaringea

A pesar de que su frecuencia sea mucho menor
que las localizaciones hasta ahora mencionadas,
también debemos valorar la posibilidad de que el
OBSAS esté originado en la regién hipofaringea y la-



86 Eticlogia de la roncopatia cronica

ringea. En este sentido, BAKER et al {42) publicaron
el primer caso de OSAS en un paciente con edema
supraglético unos meses después de haber recibido
tratamiento radioterdpico por carcinoma de seno
piriferme. En este caso las apneas estaban intima-
mente relacionadas con el deetibito supino, y se re-
solvié mediante traqueostomia.

También en supraglotis podemos encontrar tu-
moraciones como un quiste, ¢ un absceso epigldtico,
o un papiloma supraglético, que pueden condicio-
nar la aparicién de respiracién obstructiva cuando
sean de cierto tamafo (43).

Otras causas que pueden provocar apnea obs-
tructiva son aquellas que se acompafan de un au-
mento de la colapsabilidad de la laringe, en su ma-
yoria trastornos que se acompaflen de pardlisis de
las cuerdas vocales (44). Asi, la apnea obstructiva
del suefio podria aparecer ante una afectacién peri-
ferica del nervio recurrente, como ocurre en las pa-
ralisis yatrogénicas por cirugia del tiroides. Tam-
bién puede aparecer por afectacion central en las
atrofias multisistémicas, como la enfermedad de
Shy-Drager, y en la malformacion de Arnold-Chia-
ri, entre otras (45, 46).

Obesidad

GASTAUT et al {47) presentaron la evidencia de
que la somnolencia, las sacudidas espasmodicas y
las respiraciones periédicas en ciertos pacientes obe-
sos eran el resultade de la obstruccion intermitente
de las vias aéreas superiores (VAS), conllevando una
deprivacién crénica de suefio. Estos autores mostra-
ron que las respiraciones periddicas ocurrian en
ciertos pacientes con obesidad e hipersomnolencia,
pudiéndose explicar este hecho por la obstruccién
de las VAS durante el suefio.

Los pacientes con obesidad, trastornos del suenio
y obstruccién de las VAS tienen historias bastante
caracteristicas: a menudo sufren una urgente nece-
sidad de dormir y con frecuencia caen dormidos du-
rante unos minutos en una conversacion, mientras
ven la televisidn, mientras comen o incluso cuando
estdn de pie. Se despiertan con frecuencia durante
la noche, y su acompafiante afirma que periddica-
mente roncan y se ahogan y que a menudo gimen o
hablan durante el suefio.

La obesidad, predominantemente truncal, puede
ser la tinica anormalidad fisica encontrada en estos
sujetos. Las respiraciones periédicas pueden obser-
varse durante las horas de vigilia, pero usualmente
son mds pronunciadas durante el sueno. Mientras
duermen estos sujetos desarrollan inspiraciones
ruidosas. Tras un corto periodo de tiempo se produ-
ce el cese del flujo aéreo, pero persistiendo el es-
fuerzo respiratorio toracoabdominal. El episodio
apneico, que dura entre diez y noventa segundos,

termina con un ronquido inspiratorio intenso, y el
ciclo vuelve a comenzar de nuevo.

Otras investigaciones describen episodios transito-
rios de hipoventilacién en este sindrome, y en algu-
nos pacientes la hipoventilacién ocurre sélo durante
los ciclos apneicos de respiracién periédica (48),

En una revisién de los efectos cardiorrespirato-
rios de la obesidad (49) se observé que la pérdida de
peso en pacientes obesos con OSAS conlleva una
mejoria de la hipersomnolencia, acortamiento de los
periodos apneicos y mejoria de los niveles de satu-
racién arterial de O, durante la vigilia y el suefio.

REMMERS et al (50) también informaron de la
completa resolucién de la obstruccién de las vias
aéreas, asi como de la normalizacién del EMG del
musculo geniogloso en algunos pacientes tras la
pérdida de peso moderada.

Otros autores (51) observaron que un pequeiio
mimero de pacientes con apnea de suefio, reestu-
diados tras una moderada pérdida de peso, conti-
nuaron teniendo significativos episodios de apnea
obstructiva de suerio.

GUILLEMINAULT y DEMENT (52) sugirieron que la
obstruccién de las VAS seria el evento primario,
mientras que la ganancia de peso ocurriria maés tar-
de. 5i éste fuese el caso, no se podrian esperar cam-
bios en la apnea de suefio tras la reduccién de peso.

Mientras que la pérdida de peso en sujetos con obe-
sidad mdrbida mejora los volimenes pulmonares y la
oxigenacion, probablemente no afecta a las curvas de
ventilacion hipoxémica y/o hipercdpnica (53, 54).

En conclusién, podemos afirmar que el OSAS en
la obesidad puede ser debido, por un lado, a meca-
nismos neurogénicos centrales y, por otro, a los
efectos mecdnicos de la grasa en las VAS y en la
pared tordcica, o bien a la interaccién de estos dos
factores. Por eso, el efecto de la pérdida de peso so-
bre la frecuencia de trastornos respiratorios duran-
te el sueno se espera que dé alguna luz sobre la pa-
togénesis del sindrome, particularmente sobre la
cuestion de si la obesidad es un factor primario o
secundario en su desarrollo (55).

Hipotiroidismo

La hipersomnia diurna, la apatia y el letargo se
sabe que ocurren en personas con hipotireidismo.
Estos sintomas se han atribuide al estado metabdli-
co hipotiroideo porque habitualmente se alivian con
terapéutica hormonal sustitutiva con tiroxina (56).

El OSAS puede ocurrir en personas hipotiroideas
por varios motivos. Los sindromes de apnea de sue-
o son mds frecuentes en personas obesas y en su-
jetos con obstrucecién de las VAS (51). La obesidad
que frecuentemente se observa en asociacién con
mixedema e infiltracion por tejido mixomatoso en
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la lengua y vias aéreas superiores puede predispo-
ner a las personas con hipotiroidismo a desarrollar
apnea obstructiva de suefio. Se ha observado que
los pacientes con mixedema e hipotiroidismo tienen
curvas ventilatorias deprimidas, lo cual puede pre-
disponer a la apnea de suefio (57, 58).

Por tanto, otra posible causa de asociacién entre
OSAS e hipotiroidismo pueden ser las anormalida-
des en el control de la respiracién. Se ha observado
que antes de la administracién de tiroxina a estos
pacientes el esfuerzo respiratorio no se incrementa
en respuesta a una carga respiratoria. Este hallaz-
go indica que los pacientes hipotiroideos no desa-
rrollan respuestas compensatorias a las cargas res-
piratorias, un resultado que también ha sido obser-
vado en pacientes no hipotiroideos con OSAS (59).

La reduccién en el indice de apneas (IAH) durante
la terapéutica con tiroxina se asocia con una dismi-
nucién en el nimero de cambios en los estadios del
suefio, sugiriendo que este tratamiento produce
una mejoria de la calidad del suefio.

Sin embargo, a pesar de estos pocos cambios que
ocurren en los estadios del suefio, la distribucidén
del suefio dentro de los diferentes estadios perma-
nece inalterada con la tiroxina. A pesar de que los
cambios no son estadisticamente significativos, el
porcentaje de suefio de ondas lentas y el tiempo to-
tal de suefio se incrementan con la tiroxina, mien-
tras que el porcentaje de sueno ligero disminuye.

En conclusidn, se puede afirmar que los dos posi-
bles mecanismos que pueden explicar la existencia
de un OSAS en pacientes hipotiroideos son (60):

— El estrechamiento de las VAS debido al depdsi-
to de mucoproteina en la lengua y nasofaringe.

— La existencia de anormalidades del control
ventilatorio en estos pacientes.

Micrognatia

La micrognatia se puede definir como el extre-
mado subdesarrollo de la mandibula, que ocurre
por agenesia de los céndilos o por la resorcién de
unos céndilos dislocados o anquilosados debido a
fracturas o a infecciones locales en edades tempra-
nas. Cuando existe simetria con frecuencia se pro-
duce una retrusién del mentén, que da lugar a una
caracteristica apariencia «en cara de pdjaro».

La forma congénita a menudo se presenta como
una urgencia respiratoria en el recién nacido, puesto
que es una condicién asociada con glosoptosis y obs-
truccién de la via aérea nasofaringea —una combina-
cién también conocida como sindrome de Pierre-Ro-
bin—. La primera descripcién clinica de la microgna-
tia y las apneas conocida fue realizada por VALERO y
ALROY (61) cuando aun no estaba descrito el OSAS.
Después han sido varios los casos publicados y hay

que aceptar que la obstruccién de las VAS se debe a la
retroposicién de la lengua causada por la micrognatia,

Retrognatia

Existe una definitiva correlacién entre el OSAS y
las anormalidades anatémicas de las VAS tales co-
mo €l retrognatismo.

La realizacién de roentgenogramas cefalométricos
estdndar, junto con pruebas de funcién pulmonar
con andlisis detallado de las curvas flujo-volumen,
han pasado a convertirse en herramientas indispen-
sables en la evaluacién de algunos pacientes con ap-
nea de suefio. FAIRCLOTH et al (62) informan de la
ocurrencia de OSAS en una paciente joven que pre-
sentaba dos anormalidades anatémicas asociadas,
tales como un sindrome de Marfan més retrognatia.
La clinica que manifestaba era una disminuida tole-
rancia al ejercicio, hipersomnolencia diurna y fatiga.

El sindrome de Marfan es un trastorno hereditario
del tejido conectivo con anomalias clinicas prominen-
tes de los sistemas ocular, esquelético y cardiovascu-
lar, a pesar de que el neumotérax es un hallazgo co-
mun en pacientes con sindrome de Marfan; la reduci-
da expectativa de vida a menudo resulta de las
complicaciones cardiacas tales como dilatacién, disec-
cién y ruptura adrtica, asf como de la afectacién de
las vdlvulas adrtica y mitral. Los pacientes con sin-
drome de Marfan muestran, en general, un patrén
restrictivo en las pruebas de funcién pulmonar (63).

Los estudios cefalométricos se han empleado en
la evaluacién de anormalidades craneomandibula-
res y de las VAS en pacientes con OSAS. Aquellos
pacientes cuyos hallazgos cefalométricos sean un
plano hicideo mandibular alargado y un estrecha-
miento del espacio aéreo posterior estdn en alto
riesgo de padecer un elevado indice de trastornos
respiratorios. La postura tiene también efectos en
las dimensiones de las vias aéreas; de hecho, la po-
sicién supina, al contrario que la erecta, se asocia
con un significativo estrechamiento de la via aérea
retropalatal en muchos pacientes con OSAS (64).
El complejo sintomatico de la paciente con sindro-
me de Marfan y retrognatismo se incrementaba
marcadamente cuando asumia la posicién supina.

A pesar de que el retrognatismo mandibular se
ha asociado con una mayor frecuencia de OSAS y
que la cirugia mandibular correctora se asocia con
mejoria sintomdtica del OSAS, no ha sido todavia
establecida una relacién causal entre OSAS y ma-
loclusién de clase 2 (65).

Acromegalia

La prevalencia de la apnea de suefio en pacientes
con acromegalia es mucho mas alta de lo que se creia
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previamente. Existen casos en los que la acromega-
lia sélo se reconoce tras diagnosticar del OSAS.

La mayoria de los autores defienden que en la
mayor parte de los casos la apnea de suefo en la
acromegalia es de tipo obstructivo.

El OSAS en la acromegalia estd causado por el
inecremento de los tejidos oro e hipofaringeos y por
macroglosia. Este crecimiento de los tejidos es de-
bido a la acumulacién de agua extracelular, a la hi-
perplasia e hipertrofia del tejido conectivo, y es re-
gresivo en la mayorfa de los pacientes bajo trata-
miento (65). Con una probable prevalencia del
30-50% del OSAS en la acromegalia, se puede con-
siderar que la concomitancia de la apnea de suefio
es responsable de la incrementada mortalidad de
los pacientes acromegélicos.

Macroglosia

El OSAS ha sido descrito en pacientes con ma-
croglosia (66, 67), mixedema (68} v sindrome de
Scheie (69) ¥ en algiin raro caso de amiloidosis (70).

El papel de la lengua en el desarrcllo de la obs-
truccién de las VAS durante el suefio ha sido inves-
tigado de forma exhaustiva en los dltimos afios (71).
Durante la inspiracién la lengua cae y ocluye la via
aérea faringea cuando la accién dilatadora del muiscu-
lo geniogloso es excedida por la presidn negativa in-
trafaringea.

El estrechamiento de la via aérea faringea puede
predisponer a la oclusién por dos motivos:

— Por originar presiones intrafaringeas mds ne-
gativas debido a la mayor resistencia al flujo
de aire.

— Por un acortamiento de la distancia que hace
que la lengua caiga antes de que ocurra la oclu-
sién (72).

Por tanto, la macroglosia predispone al OSAS
por estrechamiento de la via aérea faringea.

Es importante destacar que unicamente se ha
encontrado una referencia que mencione la obs-
trucciéon de las VAS durante el sueno secundaria a
macroglosia en pacientes con amiloidosis (73). La
demostracién de una virtual obstruceién completa
de la via aérea faringea por la base de la lengua en
ese paciente apoya el papel de la lengua en la pro-
duccién de] OSAS.

Sindrome de Down

Los nifios con sindrome de Down tienen muchos
factores predisponentes para desarrollar un OSAS
(74, 75). Se incluyen:

— Hipoplasia facial y mandibular.

— Glosoptosis.

— Vias aéreas superiores anormalmente peque-
nas.

— Hipertrofia tonsilar y adenoidea.
Incremento de secreciones.

— Incrementada incidencia de anomalias del
tracto respiratorio inferior.
Obesidad.

— Hipotonia generalizada con colapso de las
vias aereas.

De los estudios realizados en nifios con sindrome
de Down se deduce que alrededor de un 77% tienen
anormalidades en la PSG. La hipoventilacion fue la
anomalia mds frecuentemente observada, estando
presente en la mayoria de los nifios con sindrome
de Down estudiados.

El OSAS se presenta en nifos con sindrome de
Down de todas las edades, desde neonatos a adoles-
centes.

Resulta conveniente destacar que el OSAS en pa-
cientes con sindrome de Down a menudo permanece
sin diagnosticar tanto por los médicos como por los
padres, Una razon que puede explicar este hecho es
que muchas de las secuelas del OSAS, como el fallo
en el crecimiento, la hipertension pulmonar y los
problemas conductuales, también son trastornos
frecuentemente asociados con el sindrome de Down.

Por otra parte se debe tener en cuenta que a pesar
de que las anomalias en la PSG se observan en to-
dos los nifios sintomadticos, también se encuentran
hallazgos patologicos en la PSG del 60% de los nifios
asintomdticos. Por ello se recomienda que se tenga
un alto indice de sospecha de OSAS al evaluar nifios
con sindrome de Down y que la PSG sea realizada
en todo nifo con una historia clinica 0 examen fisico
sugestivos de OSAS y/o de sus complicaciones.

El OSAS puede afectar de forma adversa la con-
ducta, el crecimiento y el neurodesarrollo en nifios
por oira parte normales. Es posible, pues, que al-
gunos ninos con sindrome de Down vean exacerba-
das sus anomalias en el desarrollo y conductuales
por la hipoxemia y los trastornos del suefio que
acompafian al OSAS.

Por ello es razonable y deseable la identificacién
y tratamiento de problemas frecuentes en los nifios
con sindrome de Down, como es el caso del OSAS,
para tratar de evitar el desarrollo de serias compli-
caciones.

Sindrome de Shy-Drager

La pardlisis bilateral de cuerdas vocales estd re-
conocida como signo que forma parte del sindrome
de Shy-Drager por WiLLIAMS et al (76). Esta patolo-
gia imptlica un fallo autonémico progresivo con el
desarrollo de hipotension ortostdtica, incontinencia
urinaria y fecal, asi como la existencia de signos ce-
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rebelosos, piramidales y extrapiramidales, y ha sido
descrita por SHY y DRAGER (77). Los primeros infor-
mes que existen sobre el estridor asociado al suefio
en el sindrome de Shy-Drager datan del afio 1967,
habiendo sido expuestos por BANNISTER et al (78).

El estridor durante el suefio, descrito como «ron-
quido», es un infrecuente aunque reconocido hecho
presente en el sindrome de Shy-Drager. Es frecuen-
te en los ultimos estadios de la enfermedad, cuando
la parilisis bilateral de cuerdas vocales a menudo
requiere de una traqueostomia para mantener la
via aérea y proteger a los pulmones de aspiracion,
que con frecuencia es la causa de muerte (79).

BRISKIN et al en 1978 (80) observaron la asocia-
cién entre sindrome de Shy-Drager, paralisis de
cuerdas vocales y apnea obstructiva de suefio, A
pesar de haber planificado traqueostomia para sus
pacientes, la muerte subita durante el suefio ocu-
rrié antes de que tuviese lugar el tratamiento defi-
nitivo de la obstruccion de las VAS. Desde 1978 se
viene apoyando el concepto de que la apnea obstruc-
tiva de suefio asociada a una pardlisis de misculos
abductores de las cuerdas vocales puede ser letal
en el sindrome de Shy-Drager. Por ello se han he-
cho recomendaciones que apoyan que los sintomas
o signos de apnea obstructiva de suefio en estos pa-
cientes han de ser inmediatamente evaluados me-
diante polisomnografia nocturna, seguido de una
traqueostomia si se demuestra la obstruccién. Ade-
mads, la disfuncién diurna de las cuerdas vocales
aparece como altamente prevalente en estos pa-
cientes, pudiendo estar presente incluso en esta-
dios tempranos de la enfermedad con o sin sinto-
mas de estridor o ronquido (76, 80, 81).

Asi como la traqueostomia ha sido el método mds
frecuentemente utilizado como tratamiento defini-
tivo de la obstruccién de las VAS, también se ha
propuesto la realizacién de una laringofisura con
lateralizacién de cuerdas vocales (82).

Desafortunadamente, la muerte sibita durante
el suefio todavia ocurre en algunos pacientes con
sindrome de Shy-Drager incluso tras haber sido so-
lucionada la obstruccidn de las VAS, presumible-
mente debido a que también se observan apneas
centrales en esta enfermedad, o quiz4d por la ines-
tabilidad cardiovascular (80, 83).

Recientemente, ISOZAKI et al (84) han aportado
informacién concerniente al mecanismo de la obs-
truccidn laringea en estos pacientes. Usando un ca-
téter-electrodo demostraron tanto la pardlisis de
musculos abductores (misculo cricoaritenoideo
posterior) como la persistencia del tono adductor
(musculo tiroaritenoideo) durante la inspiracién en
algunos pacientes con el sindrome de Shy-Drager y
pardlisis de cuerdas vocales, ofreciendo asi la posi-
bilidad de que la obstruccién laringea en este tras-
torne pueda ser, por una parte, disquinética, asi co-
mo también paralitica.

Anomalias craneovertebrales
y de la columna cervical

Cuando hablamos de anomalias craneovertebra-
les nos referimos a trastornos del desarrollo que
afectan al esqueleto, englobando la «neuraxis» a ni-
vel de la unién del crdneo con la columna cervical.
Existen dos tipos fundamentaies de malformacio-
nes: per un lado estdn los fallos en la segmentacién
metamérica y por otro las anomalias disrdficas en
el plano sagital medio.

Los sindromes clinicos asociados pueden ser ecau-
sados por multiples factores:

— Deformidades éseas que producen compresién
o traccion sobre la neuraxis.

— Malformaciones intrinsecas del sistema ner-
vioso.

— Alteraciones en la circulacién del LCR.

La consecuencia més importante es el deterioro
respiratorio funcional (85}, que varia con la severi-
dad de la lesién craneovertebral y que en la mayo-
ria de casos estd clinicamente oculto, no existiendo
sintomas y evidencidndose el deterioro funcional
sélo mediante pruebas funcionales respiratorias.

El curso caracteristico de estos sindromes comienza
con la sensacidn subjetiva de astenia asociada a respi-
raciones susurradas, En esta etapa la evidencia clini-
ca objetiva de deterioro funcional no siempre es de-
mostrable, por lo que a menudo los sintomas se con-
templan como formando parte de reacciones de
ansiedad. Habitualmente el paciente cae en hipoven-
tilacién y de forma caracteristica hace apneas cuando
duerme. Si el paciente estd despierto, la respiracién
continda siendo normal, pero con frecuencia persiste
la hipoventilacién; asi, la apnea permanece como un
peligro constante con la reanudacién del suefio. Si la
vigilia no puede ser sostenida, se hacen entonces ne-
cesarios una intubacién y un control de la respiracion.
La condicién es autolimitada y reversible si la respi-
racién es mantenida a lo largo de este periodo.

Artritis reumatoide (AR)

La micrognatia adquirida del adulto ocurre rara-
mente en el curso de la AR y puede ser causa de
O8AS (86, 87). Ademds, la apnea de suefio debida a
compresién de masa encefalica por la apéfisis odon-
toides se ha observado en la AR (88).

Recientemente, PEPIN et al (86) describen un pa-
ciente que desarrollé un OSAS severo debido a re-
trognatia adquirida del adulte y subluxacién de co-
lumna cervical a nivel C3-C4 como resultado del
padecimiento de AR.

Las posibles razones que pueden explicar la alta

incidencia de apnea de suefo entre los pacientes
con AR son:
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— Una reduccién en el tamano de las VAS en
asociacién con la destruccién de la articula-
cidn temporomandibular.

— La destruccion de la columna cervical por AR,
conllevando una potencial compresién de la
médula, ha sido considerada como factor cau-
sal de apnea central de suefio {88).

A pesar de que el paciente descrito por PEPIN et al
{86) tenia una dislocacién atlanto-axoidea y una
subluxacién de C3-C4, tenia apneas de tipo obs-
tructivo de forma predominante, una respuesta
ventilatoria normal al CO; y no se evidenciaba
compresién encefilica en el TAC; por ello, el segun-
do mecanismo descrito no es suficiente para poder
explicar el OSAS en este caso.

Finalmente se debe tener en cuenta que la frag-
mentacion del suefio con una marcada disrupcién
de la continuidad del mismo en la AR puede ocu-
rrir sin la existencia de apneas de suefio como re-
sultado del dolor, movimientos periddicos de las
piernas, depresidn y efecto de las drogas.

La fragmentacién del suefo podria favorecer el
desarrollo de una inestabilidad respiratoria, asi co-
mo la aparicién de apnea de sueno, incluyendo fe-
némenos obstructivos.

A continuacién exponemos de forma resumida la
etiologia encontrada en nuestre medio, resultado
de 1.500 pacientes visitados por RC en el Hospital
General Universitario Valle de Hebrén en los ulti-
mos veinte afios (34).

1. Obesos: 1.026 (68,40%).
2. Retrognatia: 314 (20,93%).

— Retrognatia pura: 30 (2%).

— R+ H + HP + obesidad: 224 (14,93%).
R + HP: 44 (2,93%.
R + HP + HA: 16 (1,06%).

3. Hipotrofia aislada de velo: 91 (6,06%).
4, Otras etiologias: 69 {4,60%).

La mayoria de los pacientes son varones y obe-
sos, ¥ 5i se considera que la totalidad de éstos pre-
senta un aumento del volumen del velo del pala-
dar, podemos decir que aproximadamente el 92%
del total de los pacientes con OSAS en nuestro me-
dio tiene una hipertrofia més o menos importante
del velo del paladar.

El segundo grupo de pacientes en nuestro medio
estd representado por la retrognatia, que represen-
ta aproximadamente el 21%. Ya sea ésta pura o
asociada a obesidad e hipertrofia del velo del pala-
dar y amigdalar.

En tercer lugar encontramos la hipertrofia aislada
del velo del paladar, que se presenta en un 6% aproxi-
madamente, lo que demuestra la importancia del
aumento del volumen del velo del paladar en este sin-

drome, pudiéndola encontrar bien sola y sobre todo
asociada a obesidad en el 92% de nuestros pacientes.

Dentro de otras etiologias (4,6%) encontramos hi-
pertrofia simple de amigdalas, obstruccién nasal,
obstrucciones laringotraqueales, acromegalia, sin-
drome de Down y enfermos con hiperlordosis cervi-
cal. También hemos recogido trastornos neurolégi-
cos como causa de RC.

Coino es natural, en cuanto a la etiologia del ron-
quido simple, toda la patologia anterior puede ser
hallada.
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Factores agravantes de la roncopatia crénica

A. GARCIA ARUMI, J. GRASA, F. X. SUBIRANA y S. NACHES

El empeoramiento o inicio de la RC, y en especial
del OSAS, estd determinado por una serie de con-
diciones que generalmente dificultan la respira-
cién. Entre estos factores cabe destacar fundamen-
talmente:

GANANCIA DE PESO

La obesidad, definida como indice de masa corpo-
ral (BMI) mayor de 28 kg/m®, estd presente en un
60-90% de pacientes con OSAS evaluados en clini-
cas de suefio (1), sin embargo, la obesidad y el
OSAS estdn menos estrechamente relacionados en
muestras de poblacién mds generales (2). Las me-
didas de obesidad central, tales como la ratio cintu-
ra-cuello o la circunferencia cervical, pueden mos-
trar relativamente una mejor correlacién con el
OSAS que el BMI; de cualquier manera, entre los
sujetos con un BMI menor de 28 una incrementada
circunferencia cervical se describe como una identi-
ficativa caracteristica de mayor riesgo de OSAS (3).
Cabe destacar que las diferencias en sexo y edad de
estas variables antropomérficas pueden también
modificar esta relacién {4), De hecho, el OSAS es
mds prevalente en hombres, considerando muestras
de la poblacién general con una ratio de 2-3:1 con
respecto a las mujeres y, por otra parte, también es
mas prevalente en la poblacién mayor de sesenta y
cinco afios.

Actualmente existe la evidencia de que el depdsi-
to de grasa en el cuello es el factor relacionado con
la obesidad responsable de la obstruccién de la
VAS en el OSAS (5, 6), habiéndose identificado re-
cientemente la circunferencia cervical como mejor
predictor de la frecuencia de apneas que el peso
corporal, el BMI o las medidas cefalométricas, tal y
como hemos adelantado en lineas anteriores. Ade-
més se propone actualmente que el grosor o espe-
sor de los pliegues cutdneos puede reflejar la exten-
sion de los depdsitos grasos alrededor de la VAS de
forma maés precisa que lus medidas de circunferen-
cia cervical.

Por otra parte, se ha sugerido la asociacién del
OSAS y procesos metabdélicos que influencian la
acumulacidén y el depésito de grasa. Esta asociacién
puede reflejar la existencia de factores que, como la

resistencia insulinica, sean comunes a ambas con-
diciones. También es posible que la hipoxia o la in-
terrupcién del suefio que ocurren en el OSAS con-
tribuyan a los cambios en la composicién corporal a
lo largo del tiempo. Mediante el incremento de las
hormonas de estrés o por alteracién del metabolis-
mo de la glucosa el OSAS puede promover el desa-
rrollo de obesidad central.

Se puede entonces afirmar que la severa adiposi-
dad y las altas prevalencias de obesidad central,
hipertension y deterioro de la tolerancia a la gluco-
sa hacen que las complicaciones cardiovasculares
en pacientes con OSAS puedan resultar de anor-
malidades antropométricas, asi como de anormali-
dades de la respiracién. De hecho, si las anormali-
dades en el habito corporal asociadas con el OSAS
predisponen a la aterogénesis, las personas con
OSAS pueden ser particularmente susceptibles a
secuelas cardiovasculares debido al severo estrés
sobre los lechos coronarios y cerebrovasculares pro-
ducido por los episodios apneicos durante el suefio.

Podemos concluir afirmando que la ganancia de
peso extrema en combinacidn con el ronquido y la
hipersomnolencia diurna es un significativo factor
de riesgo para muerte sibita cardiovascular en
ausencia de otros factores de riesgo convencionales,
lo que apunta a la necesidad de un tratamiento ac-
tivo para esta condicién (7).

TABACO

A pesar de la poca informacidén existente sobre la
relacién entre el consumo de tabaco y OSAS, se tie-
nen muchas evidencias de la existencia de tal rela-
cién. Por ejemplo, €l hecho de fumar est4 relaciona-
do con el ronquido (8, 9), el cual se considera como
forma preclinica del OSAS. El tabaco también se
ha asociado con hechos concomitantes del OSAS,
tales como la hipoxemia nocturna (10) y quejas de
suefio distorsionado (11).

La evidencia de una relacién entre el tabaco y el
OSAS tendria importantes implicaciones clinicas y
de salud publica (12). Si el tabaco estd causalmente
asociado con el OSAS, el abandono del misme for-

maria parte del tratamiento y prevencién del
OSAS.
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La actividad de fumar cigarrillos frecuentemente
produce una tos productiva crénica (13) y a me-
nudo los fumadores presentan evidencia de infla-
macion de la VAS (14).

Los cigarrillos (al ignal que la obesidad, sinto-
mas respiratorios, consumo de alcohol y uso de me-
dicamentos hipnético-sedativos) es un factor que
puede comprometer el paso de la VAS durante el
suefic y que se asocia con una alta prevalencia de
ronquido, tal y como antes hemos mencionado (8).

Datos procedentes de la cohorte Wisconsin sugie-
ren que la historia de tabaquismo puede ser un fac-
tor de riesgo dosis-dependiente para OSAS (12);
en sujetos fumadores, aquellos que fuman mds de
30 cigarrillos al dia tienen una mayor prevalencia
de OSAS que los que fuman menos. Ademads, la
prevalencia del OSAS en ex fumadores se sitia in-
termedia entre la de no fumadores y la de fumado-
res. Este efecto es el resultado de una incrementa-
da tasa de prevalencia en ex fumadores recientes.
Se dice que el hecho de ser ex fumador no es un
factor de riesgo para OSAS si el tiempo de abando-
no del hibito tabdquico supera los cuatro afos.

Igualmente se ha puesto en evidencia que el efec-
to del tabaco sobre el OSAS es una relacién inde-
pendiente de la edad, sexo, obesidad, uso de alcohol
y de medicacién hipnética, asi como también de los
sintomas respiratorios.

CONSUMO DE ALCOHOL

Se ha encontrado una fuerte correlacion clinica
entre la severidad de la RC y el consumo de alcohol
(15). Los familiares de estos pacientes frecuente-
mente refieren que tanto el ronquido nocturno co-
mo los episodios apneicos empeoran tras la ingesta
de alcohol.

El consumo de alcohol puede tener un profundo
efecto sobre la respiracién y la oxigenacién de la
sangre arterial durante el suefic en pacientes con
OSAS, dando lugar a episcdios apneicos de mayor
duracién y a menores niveles de saturacion arterial
de oxihemoglobina.

Un importante hallazgo a destacar es que el con-
sumo de alcohol puede inducir un OSAS en sujetos
que previamente sélo padecian de roncopatia sim-
ple. El hecho de que estos cambioz sean m&s obvios
en la primera hora del suefio es consistente con la
evolucién del metabolisme alcohdélico.

Se han identificado dos efectos separados del al-
cohol:

1. Por un lado, incrementa la duracién de los
episodios apneicos.

Se ha postulado que el evento crucial que

finaliza las apneas obstructivas es el desper-

tar inducido por la asfixia {16}; el despertar

del suefio causa un retorno del tono en los
musculos de la lengua, paladar blando y fa-
ringe, por lo que se abre la via aérea orofa-
ringea. Puesto que la depresién cerebral
aguda y la reduccién de la respuesta ventila-
toria vigil a la asfixia son resultados bien co-
nocidos del consumo de alcohol (17), no es
sorprendente que la respuesta vigil a la asfi-
xia sea deprimida con consiguientes incre-
mentos en la duracién de las apneas.

La depresién de los mecanismos de «arou-
sal» (despertar) es claramente dosis-depen-
diente: en los pacientes que beben més alco-
hol se aprecian menores niveles de satura-
cién arterial de oxihemoglobina y apneas de
mayor duracién.

2. El otro efecto importante del alechol es que
promueve la oclusién de la VAS durante el
suefio, hecho que se explica mayormente por-
que el alcohol atemia la actividad de la mus-
culatura dilatadora de la faringe durante el
suefio. Esto es debido, por otra parte, a la de-
presién neural causada por el alcohol.

ANESTESIA GENERAL
Y OROFARINGEA

Durante la anestesia, asi como en la fase REM
del sueno, se producen hipotonia y una pérdida del
control automdtico que regula la activacién fdsica
de la musculatura de la VAS, que llega a sincroni-
zarse con la actividad diafragmatica y predispone a
su obstruccion. Este cambio en el patrén de la acti-
vidad muscular se cree que es mds importante que
la reduccién de su intensidad (18). Ademads, la fle-
xi6n del cuello, la adhesion de las mucosas y las al-
teraciones de la anatomia favorecen el colapso (19).
Por otra parte, cuando los reflejos se ven abolidos
por la aplicacién de anestesia topica se incrementa
la frecuencia de obstrucciones durante el suefio {20).

Aunque la caida de la lengua se ha invocado co-
mo principal mecanismo de obstruccidn, existen
evidencias en la actualidad de que otros mecanis-
mos pueden también tener un papel relevante tras
la induccién de la anestesia (21). Mediante bron-
coscopia flexible se ha observado que el desplaza-
miento posterior del hioides y la epiglotis ocluyen
la laringe en el paciente inconsciente (22). El movi-
miento tipico de extensién de la cabeza y la mandi-
bula tras la anestesia y la pardlisis neuromuscular
desplazan anteriormente el cartilago tiroides, el
hioides y la epiglotis, oponiéndose a la obstruccién
de la VAS en esta zona (23). Por otro lado, el estu-
dio radiografico lateral de la cabeza y el cuello du-
rante la anestesia ha revelado que en la mayoria
de los pacientes se produce un desplazamiento pos-
terior del paladar blando (24). En estudios poste-
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riores de la zona mediante resonancia magnética
se ha observado cémo la mayor obstruccién en el
paladar blando se puede presentar en el paciente
sedado en comparacién con el paciente despierto o
anestesiado, y que el didmetro anteroposterior de la
VAS en la base de la lengua y la epiglotis se incre-
menta en el paciente anestesiado (25). Estos hallaz-
gos se relacionan con el patrdén obstructivo de la
apnea del suefio, en el que el paladar blando es la
principal estructura que participa en la obstruccién
{26).

La tendencia a la obstruccion de la VAS que se
asocia con la anestesia general previsiblemente se
incrementard en los pacientes con OSAS, quienes
ya presentan un estrechamiento y una mayor faci-
lidad para el colapso.

DROGAS

Por lo que respecta a los diferentes agentes far-
macoldgicos que pueden tener alguna influencia so-
bre el OSAS, cabe destacar que los inductores
anestésicos producen una mayor depresién de la
actividad muscular de la VAS en comparacién con
la diafragmastica y una pérdida del automatismo, lo
que favorece la obstruccién durante la ventilacién
espontanea.

La induccién anestésica con tiopental (27) y halo-
tano (22) produce una pérdida de actividad muscu-
lar ténica en el cuello que desplaza posteriormente
el hiodes y la epiglotis, a la vez que se ha observa-
do eémo el tiopental y el propofol disminuyen el 4n-
gulo formado por las cuerdas vocales tras la indue-
cién anestésica (28).

El éxido nitroso induce apneas centrales y obs-
tructivas (29), aunque no se ha estudiado el efecto
de este agente sobre la musculatura de la VAS.

El diazepam produce una depresién selectiva de
la actividad muscular del geniogloso, favoreciendo
la obstruccién durante la inspiracion (30).

El midazolam también induce episodios de apnea
obstructiva y central que se han achacado en parte
a una pérdida del tono de la musculatura de la
VAS (31).

Los opioides ocasionan depresién central de la
respiracién y rigidez muscular que dificulta la ven-
tilacién con mascarilla facial (32); no obstante,
existen pocos estudios dirigidos a evaluar su efecto
sobre la musculatura de la VAS.

La perfusién intravenosa de morfina produce
episodios de apnea obstructiva, por lo que se ha su-
gerido que afecta a los mismos grupos musculares
durante el suefio (33), aunque pequenas dosis de
opiocides orales no los deprimen. En cuanto a la dis-
minucién de la distensibilidad ventilatoria tras la
induccién anestésica con opioides, se observd que
en los pacientes con traqueostomia no se producia

esta dificultad en la ventilacién. Un estudio recien-
te en el que se utilizaron imagen endotraqueal fi-
bréptica y andlisis de la estimulacién neuromuscu-
lar concluyé que la dificultad ventilatoria durante
la induccidén anestésica con sufentanilo radica en
una obstruccién glética o supraglética més que en
un incremento de la actividad muscular de la pa-
red toracica (34).

Los relajantes musculares no despolarizantes,
incluso a pequenas dosis, afectan sensiblemente a
la musculatura de la VAS (35). En las fases inicia-
les de recuperacién del bloqueo neuromuscular, in-
cluso con ventilacién adecuada, puede observarse
una depresién de la actividad de estos grupos mus-
culares.

Otros agentes farmacolédgicos, tales como la co-
defna, meperidina, barbitiiricos, neurolépticos, es-
pecialmente con accién relajante, e incluso algunos
agentes analgésicos pueden agravar el OSAS como
consecuencia de la depresién del centro respirato-
rio, por lo que en ocasiones pueden justificarse
muertes stbitas nocturnas en este tipo de enfer-
mos (36).

Algunos fdrmacos hipotensores, como la reserpi-
na, pueden provocar congestidn nasal y asi incre-
mentar la resistencia respiratoria durante el suefio.

HORMONAS GONADALES

Se sabe que la RC es m4ds frecuente en hombres
que en mujeres y gue a su vez es mds frecuente en
las mujeres posmenopdusicas que en las premeno-
pdusicas. Estos hallazgos conducen a la hipétesis
de que las hormonas de la reproduccién juegan un
papel a destacar en la RC y, sobre todo, en el
OSAS,

Un estudio llevado a cabo mediante el ensayo cli-
nico con medroxiprogesterona para el tratamiento
de mujeres con OSAS no arrojé claros beneficios en
los trastornos respiratorios. La progesterona ha si-
do usada para tratar el OSAS en pacientes mascu-
linos, habiendo demostrado un éxite limitado con
este fin. Estos ensayos apoyan la teoria de que la
testosterona es una importante influencia hormo-
nal en el OSAS.

Se ha informado que la testosterona estd causal-
mente relacionada con el OSAS en los pacientes
varones (37, 38). En la mayoria de estos informes
los pacientes habian sido tratados con testosterona
exégena. Es preciso destacar que el efecto de la ga-
nancia de peso en los varones tratados con testos-
terona es controvertido. En uno de estos informes
se afirmé que la administracién de testosterona no
causaba OSAS; sin embargo, la mayoria de la in-
formacién al respecto apoya el hecho de que la tes-
tosterona juega un papel en la etiopatogenia del
OSAS en los varones.
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El mecanismo del OSAS debido a testosterona ha
sido informado como secundaric a un aumento de
la colapsabilidad de la via aérea. En un paciente
con OSAS se asumié que la hipoventilacion, asi co-
mo la disminuida respuesta central al didxido de
carbono, parecian ser causadas por la testosterona.
Sin embargo, otro informe avalé la no existencia de
pronunciados efectos adversos de la testosterona
en el control de la ventilacién de pacientes varones
con hipogonadismo. Por tanto, a pesar de que el
mecanismo exacto por el que la testosterona induce
o agrava un OSAS permanece sin ser aclarado, lo
que si es cierto es que se acepta como un hecho
obvio.
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Consecuencias fisiopatolégicas de las apneas

J. LORENTE, J. L. QUESADA, C. POLLAN y P. QUESADA

Hoy sabemos perfectamente que la fisiopatologia
del ronquido crénico y el OSAS es consecuencia de
la oclusién de la via respiratoria superior a nivel de
la orofaringe (1-6). Esta oclusién puede ser motive
de apneas o hipoapneas que cuando se hacen pato-
logicas, tanto por su duracién como nimero, van a
ser motivo de consecuencias desfavorables para los
pacientes que las presentan. Parece existir por lo
menos dos problemas en estos pacientes: en primer
lugar estos pacientes tienen una via bucofaringea
estrecha con un largo y grueso paladar blando y
una tvula también alargada, ademds de grandes
pilares amigdalares con exceso de mucosa en la pa-
red lateral de faringe a ese nivel; en segundo lugar
durante el sueno presentan una hipotonia de la
musculatura que sostiene las vias aéreas, favore-
ciendo un colapso a nivel bucofaringeo, con el desa-
rrollo de una presidn bucofaringea negativa,

Durante las fases del suefio de ondas lentas la
ventilacion desciende entre 1 y 2 I/min a conse-
cuencia de la disminucién tanto del volumen co-
rriente como de la frecuencia respiratoria. En las
fases I-II el patrén respiratorio tiende a ser perié-
dico, vy en las fases III-IV es tipicamente regular;
durante la fase REM el patrén es irregular, pu-
diendo apreciarse pausas de apnea de corta dura-
cién (inferiores a quince segundos).

El intercambio gaseoso también sufre cambios,
produciéndose una elevacién de la PaCQ, entre 4-8
mmHg v descenso de la Pa0O; de 3-10 mmHg y del
pH entre 0,03 y 0,05 unidades. El grado de desatu-
racién que puede alcanzarse es muy variable, de-
pendiendo no sélo de la duracién de la apnea, sino
también de otros factores, como la PaQ, arterial
basal del paciente en el momento de producirse la
apnea y el volumen pulmonar en ese momento; asi,
cuanto mayor sea este volumen mayor serd el re-
servorio de oxigeno en el pulmén y menor serd la
desaturacion. También hay que tener presente que
las respiraciones a volumen corriente y a bajos vo-
limenes pulmonares predispone en las zonas decli-
ves del pulmén a una alteracion de la relacién ven-
tilacién/perfusién que aumentard la hipoxemia.

La cronicidad e intensidad de la acidemia, hipo-
xemia e hipercapnia pueden originar trastornos fi-
siolégicos que afectan a los drganos de la economia
humana.

La hipoxemia sirve de estimulo a la eritropoye-
sis, lo que origina la presencia en estos pacientes
de policitemia.

Siguiendo a SERIES et al (7}, las apneas pueden
actuar:

SOBRE LA ESTRUCTURACION
DEL SUENO

Los despertamientos {«arousal~} que aparccen en
las apneas a lo largo de la noche en los enfermos
con OSAS producen una desestructuracion del sue-
fio fisiolégico de estos pacientes que estd principal-
mente compuesto por suefic inestable y ligero no
REM, o sea, las fases I y I1. Las fases mas profun-
das del suefio no REM (III y IV) son escasas o au-
sentes, al igual que el suefio REM. Estos sujelos
duermen por el dia mas profundamente, siempre
que lo hagan sentados, ya que en esta posicion la
ohstruccion de las vias aéreas superiores es menor
o incluso no se produce. Esto se ha objetivado ob-
servando que los estadios III y IV del sueno no
REM son mas abundantes durante las grabaciones
diurnas con el enfermo sentado, mientras que du-
rante la noche, con el enfermo acostado, sen mas
frecuentes los estadios I y II (8). Estos enfermos
duermen durante la noche suficientes horas, pero,
debido a los continuos «aurousals» producidos por
las apneas, &l sueno estda muy perturbado, el pa
ciente no descansa, lo que hace que el enfermo du-
rante el dia presente hipersomnia.

Las apneas pueden actuar sobre la hipersomnia
por dos mecanismos: uno mediante la desestructu
racion del suefio y otro por el posible disturbio que
provoca la hipoxemia en el metabolismo de los ncu-
rotransmisores implicados en la regulacién del sue-
fo y vigilia. Esta ultima hipétesis se ha visto refor-
zada porque en los pacientes con OSAS se ha en-
contrado una elevada concentracién de un
metabdlico de la serotonina como el acido 5-hidro-
xiindolacético (9). Cuando se analiza de mancra
objetiva la hipersomnia se ve relacionado con el in-
dice de apnea y la desorganizacién del sueno. De
hecho, el indice de apnea, la desorganizacion del
sueno y la desaturacion de la oxihemoglobina estan
interrelacionados, haciendo dificil cuantificar res
ponsabilidades de estos factores.
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Las dificultades que tienen estos pacientes para
conseguir estadios profundos de sueiio lleva consigo
ia aparicion de cefalea matutina, hipersomnia diur-
na e incluso trastornos de comportanmiento en ellos.

CONSECUENCIAS GASOMETRICAS

Las paradas respiratorias zon responsables do
una hipoxemia con hipercapnia transitoria. Los pa-
cientes con OSAS presentan una quimiosensibili-
dad disminuida al CO,, de forma que responden
mas tardiamente a una hipercapnia (10). La impor-
tancia del descenso de presion parcial de oxigeno es
detectado por el registro continuo de saturacion de
0O,. La severidad de las saturaciones depende fun-
damentalmenie de tres factores: la saturacion del
despertar, el volumen de reserva espiratoria y el
tiempo total de la apnea.

Saturaciéon del despertar

En los sujetos normales despiertos la velocidad
de desaturacién (caida de saturacién de O, por se-
gunde de apnea) aumenta con el grado de hipoxe-
mia que precede a la apnea. La forma sigmoidea de
la curva de disociacién en la hemoglobina es res-
ponsable de la gran rapidez de desaturacién obser-
vada en situacién hipéxica para una misma dura-
cién de apnea, y el aspecto curvilineo de la caida de
saturacién de O, en el curso de una parada respi-
atoria. Se explica asi que las apneas del suefio se
acompafien de desaturaciones més severas en los
pacientes hipéxicos, como ocurre con los pacientes
con EPOC sobreafiadida. I.a importancia de la res-
puesta ventilatoria (frecuencia y amplitud) que su-
cede a una apnea contribuye a determinar la pro-
fundidad de las desaturaciones, pues ella interviene
cn el control de saturacion de O, preapneica (11).

Volimenes pulmonares

El papel de los volimenes pulmonares ha sido es-
timado en los sujetos normales midiendo el minimo
de saturacion de O, alcanzada en el transcurso de
una apnea de treinta segundos realizada a ocho di-
ferentes volimenes pulmonares, desde la capacidad
pulmonar total hasta el volumen residual. La caida
de saturacién de O, es, por otra parte, mas impor-
tante cuando la apnea es realizada a bajo volumen
pulmonar, particularmente debajo de la capacidad
residual funcional. El volumen funcional al comien-
zo de la apnea no es un factor a considerar, excepto
cuando es muy pequefio o en el caso de largas apne-
as obstructivas donde persiste una espiracién en
ausencia de inspiracién, dando como resultado un
volumen pulmonar muy disminuido (12, 131,

Duracion de las apneas

Existe una estrecha relacién entre la duracién de
las apneas y la profundidad de las caidas de satu-
vacién de O, Scbre todo, es necesario valorar la
frecuencia y duracidn media de las apneas, por el
indice acumulativo de estos dos parametros (14).

CONSECUENCIAS CARDIOVASCULARES
Modificacion del cielo cardiaco

Las apneas se ven acompanadas de un elenteci-
miento de la frecuencia cardiaca y de la aparicién
de arritmias (bloqueo auriculoventricular, extrasis-
tolias, pausas sinusales, etc.) y son seguidas de una
taquicardia durante la fase ventilatoria que sigue a
la apnea. La sucesiva repeticion de las apneas con-
fliere un aspecto ciclico al ritmo cardiaco. Estas mo-
dificaciones del ritmo cardiaco se cree son debidas
a una estimulacién vagal que proviene de los qui-
miorreceptores carotideos, ademads del efecto de las
presiones intratordcicas generales en el curso de
las apneas sobre los mecanorreceptores toracopul-
monares y de las vias aéreas superiores. El incre-
mento, durante las apneas obstructivas, de la pre-
sion intratordcica da lugar a un colapso venoso que
provoca una disminucién de la precarga cardiaca,
lo que ademads contribuye a la aparicién de bradi-
cardia.

El trastorno del ritmo més frecuente que encon-
tramos es la presencia de arritimias sinusales con
bradicardias graves en un 10% de los casos; y con
menor frecuencia aparecen bloqueos auriculoven-
triculares de segundo grado.

También se pueden observar durante las apneas
alteraciones del ritmo ventricular (extrasistoles,
taquicardia ventricular); parece demostrado que
cuando la saturacién de la hemoglobina es inferior
al 0% aumenta la frecuencia de ellas.

Variabilidad de la frecuencia
cardiaca (VFC)

Se han propuesto varics mecanismos fisiolégicos
de «feed-back» asociados con las oscilaciones de
muy baja frecuencia en la frecuencia cardiaca (FC),
tales como el sistema renina-angiotensina y la re-
gulacién térmica (15, 16), a pesar de que influen-
cias como la temperatura en la variabilidad de la
FC son todavia poco claras (17). Por otra parte se
ha demostrado que las oscilaciones de muy baja
frecuencia tienen un significado prondstico tras in-
farto de miocardio (18).

Se han observado marcados cainbios en la VFC
debidos a periodicidades ventilatorias en pacientes
gue padecen OSAS. En este grupo de pacientes la
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respiracién periédica se ha mostrado relacionada
con oscilaciones en el estado del sueno, con la ocu-
rrencia periédica de despertares que cauzan frag-
mentacidén del suefio (19).

Las oscilaciones de la frecuencia cardiaca en es-
tos pacientes en relacién con las periodicidades
ventilatorias se caracterizan por un marcado pico
en el componente de muy baja frecuencia, mayor-
mente situado entre 0,01 y 0,04 Hz, y por cambios
significativos en el poder espectral. Muy interesan-
te es el hecho de que no sélo el poder de muy baja
frecueneia, sino gue también las altas y las bajas
frecuencias se incrementan durante los episodios
de OSAS.

Durante el sueno un incremento en el tono para-
simpatico que conlleve una arritmia sinusal respi-
ratoria que causa un aumento en las altas frecuen-
cias es un fendmeno bien conocido.

Varios factores pueden contribuir a los cambios
en las altas y bajas frecuencias observadas en los
pacienies con OSAS:

Intermitenties episodios de ~arousal: con in
cremento de la actividad simpdtica neural.

— Cambios en £] tono autondémico durante la ap-
nea debidos a hipoxemia e hipercapnia.
Respuestas cardiovasculares a la presién in-
tratordcica negativa que es causada por el in
crementado esfuerzo inspiratorio debido a la
oclusién intermitente de laz vias adreas.

Se debe tener en cuenta que la oclusién de las
VAS se asocia con OSAS, pero no con la apnea cen-
tral del suefio, como es el caso de la respiracién de
Cheyne-Stokes, la cual se asume que estd relacio-
nada con la inestabilidad del sistema de control del
«feed-back» quimico. Por ello es del méximo interés
investigar ¢6mo la respiracién de Cheyne-Stokes y
el OSAS influencian la variabilidad de la frecuen-
cia cardiaca de diferente manera.

Por tanto, las anormalidades respiratorias han
de ser tenidas en consideracién como factores que
causan marcados cambios en la variabilidad de la
frecuencia cardiaca.

Efectos subsiguientes a la apnea
o parada respiratoria

Las paradas respiratorias son seguidas de eleva-
ciones transitorias de la presion arterial sistémica
que son proporcionales al grado de desaturacién de
oxigeno. Este efecto seria la consecuencia de una
vasoconstriccion periférica de origen simpdtico. A
veces se han observado bradicardias sinusales con
menos de 30 latidos por minuto, asi como asistolias
de tres segundos o mAs de duracidn, e incluso blo-
queos auriculoventriculares de segundo grado, por
lo que es légico pensar que todas estas alteraciones

pueden ser la causa de las muertes sibitas que se
presentan en estos enfermos (20).

Alteracién de la presiéon
arterial pulmonar

Se ha demostrado que la hipertensién pulmonar
es un hallazgo comin en pacientes con apnea obs-
tructiva del suefio severa.

La presién arterial pulmonar aumenta igual-
mente al final de los episodios apneicos. Las conse-
cuencias vasculares pulinonares de la apnea de
suefio son peores en presencia de una funcién pul-
monar anémala; a veces la hipertensién arterial
pulmonar es subestimada cuando ella no es referi-
da a la presién intratordcica. La presién pleural
puede llegar a valores de —100 cm de agua en el
curso de las apneas obstructivas. Estas modifica-
ciones tensionales estdn en relacién con las resis-
tencias arteriales pulmonares debido a la hipoxia.
Eu casos avanzados podemos encontrar en estos
pacientes una hipertensidon arterial pulmonar per-
manente. Ella podria desarrollarse debido a las de-
saturaciones arteriales nocturnas, aungue también
puede complicar una hipoxia diurna.

Seguin algunos autores (21), la FEV,, la PaO, v
la PCQ, al despertar son llaves predictoras de hi-
pertensién pulmonar en la apnea de suefio. La hi-
poxemia diurna no es un hallazgo obligatorio en
pacientes que padecen apnea de suefio e hiperten-
gién pulmonar.

Un reciente estudio en el que se valoraba la pre-
sién arterial pulmonar mediante ecocardiografia-
Doppler mostré que 11 de 27 pacientes {40%) con
apnea de suefio tenia hipertensién pulmonar (22);
excluyéndose de este estudio los pacientes con limi-
tacién cronica de flujo aéreo. Se ha descrito una
prevalencia mucho mayor de hipertensién pulmo-
nar en las pequefias poblaciones de pacientes con
OSAS y limitacién crénica del flujo aéreo (23).

Un gran ntimero de estudios han enfatizado que
la hipertensién pulmonar o el fallo cardiaco dere-
cho en la apnea de sueiio es improbable que ocurra
en ansencia de hipoxemia diurna (24, 25). Algunos
de estos estudios han empleado registros directos
de PAP (presién arterial pulmonar), observando de
esta forma gue la prevalencia de la hipertensién
pulmonar en la cohorte clinica con apnea de suefio
es del 10-20%, y también informaron que la hipoxe-
mia diurna es un prerrequisito necesario para el
desarrollo de hipertensién pulmonar en pacientes
con apnea de suefio (24, 26).

Otros estudios afirman que la hipoxemia diwrna
no es un prerrequisito para la presencia de hiper-
tensién pulmonar sostenida v gue otros factores, co-
mo la sensibilidad de la respuesta presora pulmeo-
nar a la hipoxia, pucden también estar implicados.
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A pesar de que los aumentos transitorios en la
presidn arterial pulmonar durante las apneas son
bien conocidos, el papel de la apnea de suefio en la
produccién de hipertensién pulmonar sostenida du-
rante el despertar es mas controvertido. Un estudio
previo ha sugerido que la severidad del trastorno
respiratorio durante el suefio {usando el indice ap-
nea/hipopnea) estaba independientemente relacio-
nado con la presién arterial pulmonar {27}, a pesar
de que no se es capaz de reproducir este hallazgo.

Ma4s recientemente no se encontraron correlacio-
nes significativas entre los niveles de presion arte-
rial pulmonar diurnos y la severidad de la apnea de
sueno. Sin embargo, los indices de severidad de la
apnea de suefio de uso actual {indice apnea/hipop-
nea y la saturacion minima de oxihemoglobina) pue-
den no describir adecuadamente el «desafio» hipéxi-
co en la apnea de sueho. Se necesitan, pues, indices
nas precisos, como, por ¢jemplo, el «indice de expo-
sicion total noctirna a la hipoxia e hipercapnia-.

La hipertensién pulmonar y el fallo ventricular de-
reche se asocian con una incrementada morbilidad y
mortalidad en la limitacién crdnica al flujo aéreo v
otras enfermedades pulmonares cronicas. La incre
mentada morbilidad puede ser aplicada a pacientes
con OSAS e hipertension pulmonar. Los pacientes
con moderada y severa apnea de sueno y limitacién
crénica del flujo aéreo tienen una alta prevalencia de
hipertensién pulmonar, pero una elevada presion ar.
terial pulmonar puede darse en ausencia de cual-
quier enfermedad pulmonar o de hipoxemia vigil.

De igual manera se origina elevacién de la presion
arterial sistémica tanto sistélica como diastélica, in-
mediatamente después del episodio apneico (27, 28).
La vosoconstriceidn sistémica secundaria a la activi-
dad adrenérgica parece ser la responsable de la ele-
vacién de la tensién arterial. Se suele presentar
aproximadamente entre el 30 y 60 de los pacientes.

Influencia sobre el flujo sanguineo cerebral

También se ha de tener en cuenta que en estos
pacientes desciende el flujo sanguineo cerebral; es-
e descenso ocurre a pesar del aumento en la pre-
sign sistélica arterial cerebral y de la hipercapnia,
lo que demuestra la existencia de una respuesta
anormal del sistema cardiovascular de los pacien-
tes con OSAS (29).

CONSECUENCIAS
ENDOCRINOMETABOLICAS
Alteracion de las funciones sexuales

F] descenso de la libido ¥ de la potencia sexual, ob-
servadas con relativa frecuencia en los pacientes con

OSAS, puede ser explicada por el descenso de testos-
terona plasmaética. El descenso de la tasa de testoste-
rona observada sobre todo al final de la noche es pro-
porcional a la importancia de las desaturaciones ar-
teriales y puede explicar las alteraciones de las
funciones sexuales observadas en estos pacientes.

Hormona del erecimiento

La baja composicién del tiempo total del suefio
lento y profundo es responsable de una disminu-
cion de la tasa de somatohormona plasmatica; el
descenso de esta hormona podria ser un factor que
contribuya a perpetuar la obesidad y permita expli-
car la pérdida de peso observada después de la nor-
malizacién de las estructuras del sueno tras el tra-
tamiento oportunc (30},

En algin nino de OSAS se ha descrito baja esta-
tura, y se cree que puede ser debido en parte a una
disminucién de la hormona de crecimiento, pues
los trastornos del suefo pueden provocar cambios
en la secrecién de dicha hormona (31).

Control hormonal de la excrecién
de sodio y agua

Papel del péptido atrial natriurético en el OSAS

En pacientes con OSAS un analisis de la excre:
cion del guanasin monofesfato ciclico (GMPe), se-
gundo mensajero que medula los efectos del péptido
atrial natriurético (ANP}), mostré que la excrecién
urinaria del GMPc estaba incrementada en los pa-
cientes no tratados, Ademas habia un descenso en
la excrecién del GMPc después del tratamiento de
los pacientes OSAS con presién positiva continua en
las vias aéreas (CPAP), lo que supone un papel para
el ANP en la fisiopatologia de esta condicién (32).
Por otra parte, estudios que miden el ANP en plas-
ma durante el suefio han demostrado que los pa-
cientes con OSAS aumentan los niveles de ANP
durante el suefio, lo que puede ser corregido me-
diante el tratamiento con CPAP (83). La concentra-
cién media de ANP en plasma aparece corrclacio-
nada con la baja saturacién de oxigeno en sangre
arterial experimentada y con los cambios en la pre-
sion media esofagica al final de la apnea, durante
el sueno. Esto sugiere que:

La severidad de la hipoxemia del sueno.

— El grado de aumento cn el esfuerzo inspira-
torio contra las VAS ocluidas pueden ambos
influenciar la secrecién de ANP.

Ademads, un anilisis de correlacién cruzada reali-
zado por la noche mostrd también que habia una re-
lacién entre las concentraciones plasmaticas de ANP
¥ la saturacion media de oxigenc en sangre arterial
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al final de la apnea y/o con los cambios en la presién
media esofigica al final de la apnea. Estas observa-
ciones indican que un aumento en la resistencia ar-
terial pulmonar, producide por vasoconstriccién pul-
monar inducida por la hipoxemia, puede llevar a un
fracaso ventricular. Este fracaso puede, por otra
parte, estimular la secrecién de ANP debido a la dis-
tensién auricular. Alternativamente, el ANP puede
ser liberado en respuesta a una precarga auricular
producida por un aumento en el retorno venoso re-
sultante de elevadas (mds negativas) presiones in-
tratordcicas. El papel de los incrementos de la pre-
sién intratordcica en la estimulacién de la secrecién
de ANP no se apoya mediante otros estudios que
han mostrado que los niveles plasmdticos de ANP
no se incrementan en sujetos normales tras una res-
piracién que sobrepasa el umbral inspiratorio.

Secrecion de aldosterona, renina
y vasopresing en pacientes con OSAS

E1 ANP no es probablemente el Gnico sistema
hormonal responsable del aumento de excrecién
nocturna de orina observada en pacientes con
OSAS. Sin embargo, la correlacién entre el descen-
so en la excrecién de GMPc y el descenso en la ex-
crecién de sodio en pacientes que siguen trata-
miento con CPAP proporciona una fuerte evidencia
de que el ANP juega, en efecto, un papel integral.

La aldosterona y la actividad de renina plasmati-
ca (ARP) se ha visto que son planas durante el sue-
fio en pacientes con OSAS no tratados, a pesar de
que el tratamiento con CPAP produce un incre-
mento en dos veces de los niveles plasméticos me-
dios de estas hormonas y restablece los patrones
secretores normales relacionados con los ciclos de
suefic REM-NREM (34). Se ha observado entre los
pacientes con OSAS una gran variacién en la con-
centracién plasmadtica media durante el suefio. Las
razones que explican esta heterogeneidad todavia
no han sido identificadas. Sin embargo, dado el pa-
pel de la vasopresina (VP) en los mecanismos de
estrés (los niveles de vasopresina se incrementan
en los humanos en circunstancias de estrés y en los
cerebros de animales estresados), es posible que es-
ta variabilidad en la secrecién de vasopresina entre
pacientes pueda radicar en diferencias existentes
en su reactividad central al estrés representado
por episodios de apnea del sueho. Por eso, los nive-
les de vasopresina plasmaticos pueden ser un ele-
mento clave para determinar la susceptibilidad in-
dividual a la apnea de suefio.

Causas de alteracion de la secrecion
de ANP en pacientes con OSAS

Las anormalidades antes descritas (aumento de
la secrecién de ANP y secrecién de renina y aldos-

terona suprimidas), que son observadas en pacien-
tes OSAS, conllevan a promover una pérdida de
agua y sodio en estos individuos durante la noche.
El estimulo que produce estas diferencias en la se-
crecién permanece incierto. Sin embargo, se ha
postulado que los cambios hemodindmicos induci-
dos por el OSAS pueden llevar al movimiento o
«encharcamiento» de sangre en el térax, aumentan-
do asi el volumen intratordcico. En consecuencia,
este estado de pseudohiperinsuflacién puede dis-
tender la auricula, estimulando de esta forma la
secrecién de ANP. Un mecanismo similar se ha
propuesto para explicar la actividad de renina
plasmatica disminuida (35).

La explicacién por la cual estos diferentes meca-
nismos alteran la distribucién de los fluidos no ests
bien establecida, ya que no se han hecho estudios
en los que los volimenes de los diferentes compar-
timientos liquides se hayan medido directamente.
La unica evidencia es indirecta y originada de des-
censos en el hematdcrito, en el recuento de células
de la serie roja y en las concentraciones de hemo-
globina tras una sola noche de tratamiento con
CPAP, todo lo cual puede ser tinicamente explicado
por una hemodilucién (36).

En pacientes con OSAS el tratamiento con CPAP
produce un descenso en la excrecién urinaria du-
rante el sueno de aproximadamente 1,25 ml/min
(antes del tratamiento) a 0,8 ml/min (tras el trata-
miento), v existe un descenso paralelo en la excre-
cién nocturna de sodio.

El hematéerito también se observa que desciende
tras el tratamiento con PAP, de un 44 a un 42%,
reflejando el descenso en la excrecién urinaria. El
incremento calculado del volumen sanguineo con
tratamiento con CPAP que se corresponde con el
cambio en el hematécrito es del 4%, aproximada-
mente (unos 200 ml, asumiendo un volumen total
de sangre de 5 1), y estd en el mismo orden de mag-
nitud que la reduccién en el volumen total de orina
durante el suefio (180 ml). Sin embargo, no hay
una correlacién significativa entre el cambio tanto
en el hematdcrito como en el recuento de células de
la serie roja y el cambio en el volumen de orina, su-
giriendo esto que la expansién en el volumen plas-
madtico no es simplemente una consecuencia de la
reduccion en la excreciéon de liquide, sino también
por una transferencia de liquido del espacio extra-
vascular al espacio vascular. Desde que se sabe que
el ANP aumenta la permeabilidad de la membrana
vascular, promoviendo asi una transferencia de so-
dio y agua desde el compartimiento vascular al li-
quido intersticial, se puede hipotetizar que la se-
crecién de ANP disminuida que sigue a un trata-
miento con CPAP puede favorecer un retorno de
liquido desde el volumen extravascular al lecho
vascular. Ademas, los efectos del ANP sobre la fun-
cién renal v la permeabilidad vascular pueden ex-
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plicar la paraddjica excrecién de orina disminuida
concomitante con una reduccién de los edemas pe-
riféricos, lo cual se observa frecuentemente tras
iniciar el tratamiento con CPAP.

Debemos destacar finalmente que los efectos hor-
monales antes comentados resultan todos ellos en
una excrecion nocturna de sodic aumentada y en
un tono vascular disminuido, lo cual, obviamente,
no puede explicar et desarrollo de hipertensién en
pacientes OSAS. Por otra parte, estos cambios pa-
recen representar mecanismos de defensa contra
un proceso que tenderia a aumentar el volumen
sanguineo y/o el tono vascular,

Ritmos circadianos de hormonas
y citoquinas

Los ritmos circadianos son fenémenos ubicuos, y
se encuentran en el ciclo sueno-vigilia, regulacién
de la temperatura corporal, recuento leucocitario,
concentraciones de metales traza, y en los niveles
de muchas hormonas como el cortisol y la melato-
nina, ete. (38). Los mecanismos que conducen a los
ritmos circadianos no se conocen todavia muy bien.
Recientes estudios han consideradoe la implicacién
etioldgica potencial de hormonas como la melatoni-
na y citoquinas.

Se confirma una regulacion temporal altamente
organizada de las citoquinas TNF-alfa, IL-1, IL-6,
IFN-gamma bajo condiciones fisiolégicas, mientras
que los ritmos de TNF-alfa desaparecen en el
OSAS. La regulacion del TNF-alfa difiere de la de
la IL-1 y la de IL-6, indicando que la regulacion de
esas citoquinas es independiente la una de la otra.

Se sugiere también que la TNF-alfa puede jugar
un papel importante en la fisiopatologia del OSAS.
Ademas, los anticuerpos anti-TNF-alfa pueden
inhibir el sueno REM.

Se ha encontrado la destruccion del ritmo circa-
diano fisiolégico de liberacién de TNF-alfa en
0OSAS. Ademads, las concentraciones de TNF-alfa al
mediodia son significativamente mas altas en pa-
cientes con OSAS que en sujetos normales, y esto
puede contribuir a la hipersomnolencia diurna en
el OSAS. En contraste con lo encontrado en sujetos
voluntarios normales, el pico nocturno fisiclégico
de TNF-alfa casi desaparece en los pacientes con
OSAS, en los cuales la falta de TNF-alfa puede ser
la causa de sus trastornos del suenoc en términos
de disminucién en las fases III y IV. Sin embargo,
los datos de que disponemos no prueban que la al-
teracion en la TNF-alfa cause trastornos del sue-
i10; lo contrarie podria ser cierto, los trastornos del
suefic pueden ccasionar cambios en el ritmo de

TNF-alfa.

La existencia de una semejante influencia del sue-
fio en la formacién de citoquinas ya habia sido de-

mostrada: la capacidad de los leucocitos para produ-
cir IFN-gamma est4 alterada en el insomnio (39).

Sin embargo, los trastornos en el ritmo de TNF-
alfa contintdan ocurriendo en los pacientes con
(OSAS sometidos al efecto de terapia con CPAP, lo
que hace pensar que estén implicados otros facto-
res aparte del TNF-alfa.

A pesar de que los niveles medios de IL-1 duran-
te la noche son casi el doble de altos en pacientes
con OSAS con respecto a sujetos normales, las dife-
rencias permanecen insignificantes, teniendo en
cuenta las variaciones interindividuales.

Datos similares sobre la variacién diaria en la
IL-1 fueron descritos por MOLDOFSKY et al (40);
ellos también encontraron una asociacién de la IL-1
con los estadios de suefio lento en humanos, enfati-
zando la importancia de la IL-1 para el suefo. Los
ritmos de IL-1 en los pacientes OSAS comparando-
los con los de sujetos normales permanecieron in-
variables, lo que indica que esta monoquina puede
no jugar un papel crucial en el OSAS.

También se han medido los niveles de cortisol ¥
melatonina, encontrandose idénticas concentracio-
nes plasmditicas de estas hormonas en voluntarios
normales y en pacientes OSAS. Estos resultados
son importantes por una razén, v es que el eje hipo-
talamodrenal estd influenciado por IL-1, I1-6 ¥
TNF-alfa (41}, uno de los cuales {(TNF-alfa) est4 al-
terado en el OSAS, mientras que los otros no.

Finalmente podemos afirmar gue el OSAS se aso-
cia con alteraciones en las variaciones fisiolégicas de
la liberacion de TNF-alfa, mientras que las citoqui-
nas IL-1, IL-6 e I[FN-gamma permanecen inaltera-
das. La disritmia del TNF-alfa se ha mostrado conti-
nua incluso bajo los efectos de la terapia con CPAP.

l.as razones de una alterada liberacion de TNF-
alfa en pacientes OSAS permanecen inciertas, a
pesar de que las causas mas probables que se bara-
jan son:

— Cambies en las hormonas inmunomodulato-
rias, melatonina y cortisol.

— Cambios en los factores =cebadores- como el
IFN-gamma.

CONSECUENCIAS CEREBRALES

Alteracién de las funciones cognitivas
superiores y encefalopatia

Las alteraciones de la memoria y atencién, asi
como descenso del coeficiente intelectual, se han
atribuido a disturbios en la vigilia diurna y parti-
cularmente a repetidos episodios de «arousals».
Otros factores responsables de estas alteraciones
son el sufrimiento cerebral debido a la hipertension
intracraneal, asi como la hipoxia cerebral. También
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se ha demostrado que episodios repetidos de ap-
neas en lactantes pueden dar lugar a dafio encefd-
lico grave por asfixia (29, 31).

Accidentes isquémicos transitorios (TLAs)
y accidentes cerebrovasculares (ACV)
menores durante el suefio

en pacientes con OSAS

No se puede establecer una relacién causal de
forma inequivoca entre apnea del sueiio y sintomas
cerebrovasculares, puesto que no se ha observado
de forma directa el comienzo de los sintomas cere-
brovasculares durante el suerio. Mds bien se des-
cribe la presencia de estos sintomas inmediata-
mente al despertar. Se sugiere que el ronquido y el
OSAS pueden no ser unicamente factores de riesgo
para TIAs, sino también, algunas veces, el desenca-
denante inmediato. Esta relacién se apoya fuerte-
mente en el hecho de que 1a administracién de NC-
PAP previene aparentemente recurrencia de futu-
ros sintomas. El OSAS se asocia con muchos de los
factores de riesgo establecidos en relacidn con el
TIAs y el ACV.

Diversas revisiones encuentran que entre el 30 y
el 60% de los pacientes diagnosticados de OSAS
son hipertensos, y la severidad de la apnea del sue-
fio se correlaciona fuertemente y de forma positiva
con la presién sanguinea al despertar, con los in-
crementos en la presion intracraneal (PIC), con los
decrementos en la presién de perfusién cerebral,
con cambios resultantes en el flujo sanguineo cere-
bral (FSC) y con las arritmias cardiacas (42, 43).

BALFORS y FRANKLIN (44) han informado reciente-
mente que los cambios en la presién y en el flujo
sanguineo cerebral son tan significativos y rdapidos
en los pacientes con apnea de suefio que la autorre-
gulacion cerebral es insuficiente para proteger al
cerebro de los cambios en la presién sanguinea ar-
terial. Sugieren que estos cambios en los pardme-
tros de FSC predisponen a los pacientes con OSAS
a padecer isquemia cerebral nocturna.

La obesidad, el alcohol y la edad son también fac-
tores de riesge conocidos de ACV. E! OSAS se co-
rrelaciona fuertemente con la obesidad, y el aleohol
se sabe que incrementa de forma significativa la
severidad de la apnea del suefio, incrementando la
duracién de la apnea y consecuentemente la desa-
turacidn de oxigeno (45, 46).

El OSAS es una entidad facilmente diagnostica-
ble que siempre deberia tenerse en cuenta en el
diagnéstico diferencial cuando los TIAs 0 ACV ocu-
rren durante el suefio. No sélo es el OSAS un factor
de riesgo para la ocurrencia de ACV, sino que debi-
do a su naturaleza episédica y repetitiva podria ser
el desencadenante mas préximo de los TIAs y otros
ACV. El tratamiento satisfactorio de los pacientes

con OSAS se ha visto que reduce la morbimortalidad
debida a causas cardiovasculares (47). Ya que la
ocurrencia de TIAs incrementa considerablemente
el riesgo de futuros ACV, la eliminacién de un factor
de riesgo como es la apnea del sueno podria conside-
rarse como prevencién primaria de los ACV (48).

Sélo el seguimiento a largo término mostraria
cuan efectivos serian el diagndstico y el tratamien-
to del OSAS como medidas preventivas de los TIAs
y otros ACV.

CONSECUENCIAS NEUROVEGETATIVAS

Se sabe que episodios de apnea obstructiva del
suefio provocan descensos transitorios en la satura-
cién arterial de oxigeno que se acompaiian de in-
crementos en el SNA. A pesar de que esta asocia-
cién sugiere una potencial relacién causal entre la
desaturacién de oxigeno y la activacién del SNS, se
desconoce en iltimo término ¢émo una desatura-
cién transitoria de oxigeno similar a la que ocurre
durante la apnea del suefio puede provocar incre-
mentos significativos de la actividad SNA.

El posible papel de la hipoxemia como mediador
de la respuesta simpatoexcitatoria es dependiente,
en parte, del curso evolutive del control quimiorre-
ceptor del SNA. Se ha encontrado que desaturacio-
nes transitorias de oxigeno de < 30 seg pueden pro-
vocar incrementos en la actividad SNA en huma-
nos sanos, pero sélo si la saturacién cae por debajo
del 75-80% (49).

El papel que la apnea juega en la respuesta sim-
patoexcitatoria a la apnea espontdnea no est4 bien
definido. Se ha encontrado que en los pacientes con
apnea de sueiio los episodios espontdneos de apnea
obstructiva del suefic provocan considerables
aumentos en la actividad del SNA inducidos por Ia
hipoxemia, de similar magnitud y duracién. Estas
diferencias sugieren un potencial papel de la hipo-
Xemia, pero también pueden ser atribuidas simple-
mente a efectos del sueiio.

Estudios en humanos normales han mostrado
que la actividad del SNA disminuye progresiva-
mente durante el suefio no REM (50, 51), acompa-
fidndose de disminucién de la frecuencia cardiaca y
de la presidén arterial,

A pesar de que la hipoxemia transitoria proba-
blemente contribuye a la respuesta simpatoexcita-
toria durante la apnea de suefio, se sugiere que la
hipoxemia no es el mediador exclusivo de estas res-
puestas neurales simpdticas.

Junto a todo este grupo de consecuencias fisiopa-
tolégicas de las apneas podemos incluir una serie
de comportamientos de estos pacientes en la vida
social y laboral, y que debido a su gran interés de-
bemos de destacar. Nos referimos a consecuencias
sobre la conduccién de vehiculos v seguridad vial.
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OSAS Y ACCIDENTES DE TRAFICO
Y LABORAL

El sintoma clinico principal en el OSAS es la
somnolencia diurna es fdcil suponer el peligro que
los pacientes no tratados suponen para la sociedad
(accidentes de trabajo y de trifico).

En 1993, YOUNG et al (52) publicaron un estudio
poblacional que demostré que el OSAS tenia una
prevalencia muy superior a la estimada hasta ese
momento {24%) de la poblacién trabajadora. Asi-
mismo, dado que el OSAS afecta generalmente a
varones en edades productivas, la somnoelencia
diurna y los cambios de cardcter y personalidad
que se asocian al OSAS hace que disminuya el ren-
dimiento laboral (52, 53).

Hay varias razones para sospechar que los pa-
cientes con OSAS son malos conductores, y de he-
cho, es frecuente en la practica clinica habitual
recoger en la anamnesis de los pacientes su impli-
cacion en accidentes de trafico. Los estudios de-
muestran que estos pacientes pueden tener unos
tiempos de reaccion prolongados y dificultad para
mantener la concentracién. Estas alteraciones y la
hipersomnolencia, resultado ya sea de la hipoxe-
mia nocturna o de la excesiva fragmentacion del
sueho, pueden afectar severamente la capacidad
del paciente para conducir con seguridad un
vehiculo i54-57).

Estas sospechas han sido confirmadas. La rela-
cién del OSAS con los accidentes de trafico ha lle-
vado al Departamento Nacional de Seguridad en el
Transporte Americano a investigar de forma ruti-
naria a través de los familiares acerca de la pre-
sencia de apnea obstructiva del suefio en los acci-
dentes de conductores de camicnes de larga distan-
cia i58).

Y es que los informes sobre la relacidon entre
(OSAS y una tasa incrementada de accidentes de
trafico se han multiplicado en los dltimos afios. Re-
visando la literatura encontramos que GUILLEMI-
NAULT et al i59), en su cldsico trabajo sobre la clini-
ca y la fisiopatologia del OSAS, encuentran que el
44% de sus pacientes han tenido un accidente de
trafico debido a la somnolencia diurna excesiva;
GONZALEZ ROTHI et al (60) informan que 25 de 78
{32%) pacientes con apnea del suefio presentan un
accidente o situacién cercana al mismo. Sélo dos de
28 (7% sujetos control informaban de un hecho si-
milar; FINDLEY et al (61, 62) informan de tres pa-
cientes con OSAS no tratado que cayeron dormidos
mientras conducian y causaron accidentes severos.
Una persona murid, otra quedé parapléjica perma-
nentemente y los tres pacientes con OSAS severo
quedaron danados seriamente en estos accidentes.
Estos ultimos autores, comparando las historias de
29 pacientes con OSAS con las de 35 pacientes sin
OSAS, encucntran que la tasa de accidentes de

automovil fue siete veces mayor en los pacientes
con apnea de suefio que en los pacientes sin apnea.
El porcentaje de individuos con unc o mas acciden-
tes fue también mayor en el grupo con apnea de
sueno que en el grupo control sin apnea (31% fren-
te a 6% ). Los individuos con apnea de suefio tenian
uno o mas accidentes en los cuales ellos tuvieron la
culpa que los sujetos controles (24% frente a 3%).

Otro dato que aumenta la preocupacién se refiere
a la severidad de los accidentes, pues PARSONS (63}
al revisar las causas de una serie de estos acciden-
tes, donde el paciente perdié la conciencia mientras
conducia, se encuentra que aunque el quedarse
dormido ocurria sélo en el 25% de los accidentes,
estos accidentes explicaban el 83% de todas las fa-
talidades.

Todas estas investigaciones han lievado a la Aso-
ciacion Tordcica Americana a adoptar una declara-
cion oficial sobre el tema que incluye recomenda-
ciones a los medicos que tratan a los pacientes y a
las autoridades reguladoras (64 ).

Uno de los problemas que presenta la prevencién
de accidentes en los pacientes con OSAS es que, co-
mo demuestran los estudios epidemiolodgicos, la
mayoria de los portadores de esta patologia no bus-
can ayuda médica, ni que decir tiene que la afec-
cion no es mencionada en los codigos de circulacién
como causa de incapacitacién.

La combinacién de ronquidos habituales, somno-
lencia diurna y periodos de apnea durante el sue-
fio, con testigo, han demostrado tener un fuerte va-
lor predictivo de diagnéstico de OSAS, por lo que
un alto indice de sospecha para esta condicién tra-
table es el primer paso en su politica preventiva
con respecto a los accidentes. La intervencién del
médico en los factores relacionados con la morbili-
dad de los accidentes laborales y de trédfico pasa
fundamentalmente por la labor de control sanitario
del proceso patoldgico y por la informacién al pa-
ciente de las posibles interferencias en su capaci-
dad laboral v de conducir.

En el examen de renovacién del carné de condu-
cir para conductores profesionales en nuestro pais
se utilizan ciertos exdmenes que asesoran la vigi-
lancia bajo condiciones mondtonas. Sin embargo, la
mayor prevalencia de la entidad en las edades me-
dias de la vida, cuando estas revisiones estan espa-
ciadas hasta diez anos, limita la hipotética validez
de estos examenes.
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Sintomatologia de la roncopatia crénica

J. LORENTE, J. SERRA, J. L. QUESADA y P. QUESADA

Es evidente que va a ser muy distinta la sinto-
matologia del roncador simple que la del roncador
con anomalias respiratorias y del sindrome de ap-
neas obstructivas del suefio (OSAS). A continua-
cién expondremos primero la sintomatologia que
presenta el roncador simple y después la del OSAS.
El roncador simple se caracteriza desde &l punto de
vista clinico porque no presenta ninguna sintoma-
tologia asociada durante el suefio y despertar, por
lo que su actividad diurna es normal. La tnica sin-
tomatologia es la que refiere las personas que con-
viven con el enfermo, ya que el ronquido no tiene
ninguna repercusidén sobre el que lo padece. Su sin-
tomatologia va a estar en relacién con las repercu-
siones sociales y familiares de las personas que
conviven con el roncador.

Mientras que el roncador duerme sin trastorno al-
guno, el que lo oye no puede dormir. Esto lleva consi-
go muchas veces unos problemas sociales que hacen
que el paciente consulte al médico, casi siempre
acompafado de la persona que tiene que soportar
sus ronquidos. Podemos recoger de la historia clinica
los motivos por los cuales consulta el roncador:

— No deja dormir al cényuge.

— Molesta al eényuge,

— La mujer se va a volver loca.

— Molesta a todo el mundo en la casa.

— Los comparieros de viaje no lo toleran.
— Los vecinos se quejan,

Se ha dicho que el roncar es una enfermedad de
los que escuchan, y esto en gran parte es cierto, ya
que muchas veces los acomparfantes presentan al-
teraciones psiquicas, en ocasiones importantes.

Al contrario que el roncador simple, el paciente
con OSAS nos referird una completa y variada sin-
tomatologia, y las manifestaciones clinicas que pre-
sentan estos enfermos son consecuencia de las alte-
raciones fisiopatolégicas. La sintomatologia que
pueden presentar estos pacientes es consecuencia
de las apneas que se producen durante el sueiio,
que provocan constantes desaturaciones de la
oxihemoglobina y despertares transitorios que da
lugar a suefio no reparador,

El perfil clinico del paciente afecto de OSAS co-
rresponde al de un vardén entre cuarenta y sesenta

afos, obeso, roncador y con somnolencia diurna ex-
cesiva; sin embargo, no todos los pacientes con
OSAS los podemos incluir dentro de este perfil; en
algunos casos los pacientes que nos consultan no
son obesos y el motivo por el cual acude a nosotros
el paciente, acompafiado del céonyuge o un familiar,
es por presentar trastornos neuropsiquidtricos, im-
potencia, despertares con sensacién de obstruccién
de la via aérea superior y trastornos cardiorrespi-
ratorios, ete. (1).

Se estima que un 14% de la poblacién puede pa-
decer OSAS; los dates disponibles en la actualidad
nos han puesto de manifiesto que los pacientes que
padecen este sindrome no tratados tienen un
aumento de la morbimortalidad, especialmente a
partir de un indice de apnea superior a veinte por
hora, siendoe la supervivencia acumulada a los ocho
afios del 63% (2). Las causas de muerte no estdn
claramente identificadas, perc las enfermedades
cardiovasculares y los accidentes de trafico podrian
desempefiar un papel importante (3-5).

Los sintomas clinicos por los que mds frecuente-
mente consultan los pacientes con OSAS son la
somnolencia diurna, ronquidos fuertes y apneas ob-
servadas por el cényuge (6, 7) .

La sintomatologia que refieren estos pacientes es
diferente durante el dia que durante la noche, por
lo que la dividimos en sintomas diurnoes y sintomas
nocturnos.

SINTOMAS DIURNOS

Hipersomnia diurna

La tendencia a quedarse dormido durante activi-
dades que no deberian considerarse soporiferas. Es
el sintoma clinico principal en el OSAS y por el que
mds consultan los pacientes. Suele estar presente
en todos los casos; el paciente refiere que lo presen-
ta durante todo el dia, agravdndose tras las comi-
das, sobre todo si ha bebido aleohol.

La intensidad de la hipersomnia es muy varia-
ble; asi, a veces el paciente sélo se duerme en mo-
mentos de inactividad fisica y en situaciones relati-
vamente pasivas, como estar viendo la televisién,
cine, teatro, leyendo, escuchando misica, en una
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conferencia, viajando en un transporte piblico y en
las salas de espera, etc. En otras ocasicnes se duer-
me realizando labores que precisan cierta actividad
{conversaciones, reuniones, etc.) e incluso en situa-
ciones que requieren una gran actividad (haciendo
deporte, conduciendo un vehiculo, llevando una ca-
rretilla, etc.), con el peligro que ello puede ocasio-
nar para él y los que estén a su alrededor. Por eso
es facil suponer la afectacién que tiene este sinto-
ma en la vida sociolaboral del paciente, como dete-
rioro de sus relaciones sociales, bajo rendimiento
escolar y el peligro que supone para la sociedad
{accidentes laborales, de trafico, etc.) (8-11).

A veces el paciente no reconoce presentar dicha
hipersomnia y deben de ser objetivados mediante
preguntas a los familiares intimos o amigos. Inclu-
so el paciente llega a negar la somnolencia y dice
que sélo se queda dormido cuando estd cansado o
aburrido. Siempre hemos de tener presente que
hay otras muchas patologias aparte del OSAS que
pueden cursar con hipersomnolencia, por lo que ha-
remos el diagndstico diferencial con otras posibles
causas de hipersomnolencia, como narcolepsia, hi-
persomnia idiopdtica, insuficiencia respiratoria
agudizada, sindromes depresivos, hipotireidismo y
enfermedades degenerativas del sistema nervioso
central, etc.

Cefaleas

Generalmente matutinas y suelen desaparecer a
lo largo de la mafiana, de predominio en zonas
frontoparietales, son debidas a vasodilatacién cere-
bral producida por la hipercapnia e hipoxemia que
se producen durante las apneas nocturnas. A veces
también despiertan al sujeto durante la noche. Las
padecen la mitad de los enfermos aproximadamen-
te. Los mismos sintomas pueden aparecer tras sies-
tas prolongadas (7, 12, 13).

Deterioro intelectual

Consiste, sobre todo, en disminucién de la aten-
cién y deterioro de la memoria generalmente a su-
cesos recientes, con descenso de la eficacia intelec-
tual, que junto a la somnolencia diurna puede
crear graves problemas sociolaborales a los pacien-
tes, maxime que muchas veces se vuelven irritables
y con cambios de la personalidad (los cambios més
tipicos observados son depresién, ansiedad, etc.), lo
que dificulta su convivencia tanto a nivel familiar
como laboral. En los casos de OSAS grave, a pesar
del tratamiento con CPAP, dicho deterioro puede
persistir, lo cual hace pensar en la posibilidad de
una anoxia del SNC irreversible en dichos casos.
También algunos pacientes pueden presentar un
comportamiento automético durante algunos minu-

tos, sobre todo en momentos de rutina monétona,
sin recordar lo que han realizado (8, 12, 14).

Estas alteraciones psiquicas suelen presentarse
en un 60% de los enfermos de OSAS (7).

Alteraciones sexuales

Consisten fundamentalmente en una disminu-
cién de la libido e impotencia coecundi debida a un
descenso de la testosterona plasmaética proporcio-
nal al grado de desaturacién de la oxihemoglobina.
Se halla presente en muchos de los enfermos, aun-
que sélo son puestas de manifiesto cuando se les
interroga. Dificilmente son manifestados esponta-
neamente por éstos o sus familiares. Pueden ocu-
rrir en un 25-30% de los pacientes (7, 8).

Nifios

En los nifios es frecuente que los padres refieran
ahogo durante la comida e insuficiencia respiratoria
nasal crénica, con o sin rinorrea. Esto hace que los
nifios tengan dificultades para alimentarse, incluso
a veces pueden atragantarse y presentar nuseas.
Esto hace que se alimenten mal, por lo que suelen
ser ninos de escasa estatura y peso por debajo de la
normalidad (ver capitulo «OSAS en nifios»).

SINTOMAS NOCTURNOS

De entre los sintomas més importantes que pre-
sentan durante la noche tenemos:

Ronquido

Estd presente en todos los enfermos, siendo en la
practica clinica el motivo de consulta més frecuen-
te, si bien raramente estos pacientes acuden volun-
tariamente a consultar por un problema de ronqui-
do, ya que no son conscientes de ello, a pesar de
que pueden tener una intensidad superior a los
80 dB, por lo que acude a la consulta empujado por
su familia, siendo ésta generalmente quien nos da-
rd mds informacién de este sintoma.

El ronquido es especialmente escandaloso en los
pacientes obesos, de tal forma que impiden o difi-
cultan el suefio de los familiares o personas que
conviven con ellos y aun de los vecinos, llegando a
desesperarlos. Generalmente el ronquide es mayor
cuando el paciente duerme, en decubito supino y
tras la ingesta de alcohol. Los ronquidos del OSAS
suelen ser de intensidad creciente, lo que indica
que la estrechez de las vias respiratorias superio-
res es cada vez mayor. Durante la apnea el sujeto
no ronca, pero cuando finaliza ésta lo hace con un
ronquido muy fuerte (1, 12, 15-17).
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Los ronquidos preceden a la instauracidén de este
sindrome en mds del 50% de los pacientes y gene-
ralmente empieza unos veinte afios antes que se
inicie el cuadro obstructivo. No todos los sujetos
que roncan estdn afectos de OSAS, pero su inciden-
cia es elevada en roncadores.

El ronquido se produce por la vibracion de las es-
tructuras blandas de la faringe, en especial el velo
del paladar y las paredes laterales de la orofaringe;
la vibracién de estas partes blandas favorece el
edema y la aparicién de signos inflamatorios loca-
les que disminuyen el calibre de la via aérea (15).
Es frecuente que estos pacientes refieran molestias
faringeas en forma de prurito, una gran sequedad
orofaringea al despertarse y con frecuencias algu-
nos pacientes tienen antecedentes de edema de
tvula.

Apnea

Al igual que con los ronquidos, debe interrogarse
al compaifiero de habitacién o familiares, puesto
que el propio paciente muchas veces no es cons-
ciente de este sintoma. Las apneas también produ-
cen alteraciones de los estadios del suefio; los esta-
dios III y IV (suefio profundo) estdn muy disminui-
dos 0 ausentes; en cambio, los estadios I y II
(suefio ligero) estdn considerablemente aumenta-
dos (6).

El suefio en los pacientes con OSAS suele iniciar-
se con un adormecimiento rdpido y profundo, con
una latencia brevisima, lo que constituye en princi-
pio un rasgo patoldgico. Durante la noche hay fre-
cuentes despertares, incluso con fases mds o menos
prolongadas de insomnio, por lo que la calidad del
suefio en estos pacientes es mala (18).

La apnea es un sintoma fundamental presente en
todos los enfermos de OSAS, y estd representado por
apneas obstructivas reiteradas cuando el paciente se
duerme, especialmente en deciibito supino. La dura-
cién y frecuencia son variables, pero no es infrecuen-
te contabilizar de 200 a 800 apneas en una noche,
con un promedio de duracién que puede oscilar en-
tre los veinte y sesenta segundos. Tenemos algin ca-
s0 de apneas en fase REM que han llegado a los dos
minutos (7). El compafiero de habitacién a menudo
observa paradas respiratorias mds ¢ menos prolon-
gadas, constituyendo una verdadera crisis asfictica,
que interrumpe el ronquido, seguidas por un ronqui-
do inspiratorio particularmente sonoro.

Actividad motora anormal

Consecutiva a la agitacién para tratar de supe-
rar la crisis de apnea. Es habitual en la historia cli-
nica que los acompafiantes refieran un suefio in-
quieto en estos pacientes, con muchos movimien-

tos, que puede ir desde pequefias sacudidas de ex-
tremidades hasta que algunos enfermos pueden
llegar a caerse de la cama. Con frecuencia estos pa-
cientes refieren hipersudoracién nocturna (alrede-
dor del 60%), que se debe a la falta de descanso, al
aumento de la actividad motora y a la hipertonia
simp4ética. Se recoge también pesadillas, terrores
nocturnos, sonambulismos, llegande algunocs de
ellos a despertarse con una angustiosa sensacion
de falta de aire (12).

Poliuria y enuresis

Aungque poco importante, lo suelen referir los pa-
cientes con cierta frecuencia. No estd totalmente
esclarecido el mecanismo de produccién de la poliu-
ria nocturna, perc parece que jugarian un papel el
aumento de la presién intraabdominal por los es-
fuerzos inspiratorios con la via aérea cerrada y el
aumento de secrecién del péptido atrial natriuréti-
co {condicionado por cambios agudos en la presién
arterial y el aumento del llenado de la auricula de-
recha durante las maniobras de Mueller repetidas),
entre otros factores.

Hemos de pensar en la posibilidad de estar de-
lante de un paciente con OSAS en un enfermo en el
que haya una poliuria nocturna sin una causa uro-
légica que lo explique {19, 20).

Insomnio

Con mucha frecuencia lo suelen referir los enfer-
mos al inicio del suedio (6, 7).

OTROS SINTOMAS MENOS
FRECUENTES

La obstruccién de la via aérea superior se asocia
con cambios significativos en las presiones esofagi-
cas y gdstricas, lo que explica la aparicién de sin-
tomatologia de reflujo gastroesofdgico y pirosis re-
troesternal (21, 22). Algunos pacientes refieren
que babean mientras duermen. Otros refieren pa-
restesias faringeas como consecuencia de la respi-
racién oral y la deshidratacién mucosa que ésta
produce, asi como del propio trauma por la intensa
vibracién durante el ronquido de predominio ma-
tutino (23).

También pueden referir sintomatologia propia de
hipertensién arterial, insuficiencia cardiaca dere-
cha, hipoventilacién alveolar erénica e incluso poli-
citemia, pues esta patologia se asocia con cierta
frecuencia en el OSAS.

Otros sintomas menos frecuentes es la sensacién
inminente de muerte e hipoacusia.
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Alteraciones auditivas y roncopatia crénica

A. M. GARCIA ARUMI, L. F. ENCARNACION, C. POLLAN, R. CALDERON,
F. X. SUBIRANA y T. MINOVES

INTRODUCCION

Las repercusiones sistémicas de la roncopatia
crénica (RC) cada vez son mejor conocidas; sin em-
bargo, la posible afectacidén auditiva asociada a esta
entidad como consecuencia del trauma sonoro deri-
vado del ronquido y/o de la hipoxemia crénica en el
caso del OSAS sobre el 6rgano periférico y vias sen-
soriales no ha sido estudiada.

Hemos realizado una amplia bisqueda bibliogra-
fica, incluyendo los wltimos quince afios, y sélo he-
mos hallado algunos autores que hacen referencia
a los resultados de los potenciales actsticos evoca-
dog auditivos tronculares para valorar la implica-
cion o no del tronco cerebral en la fisiopatologia del
sindrome de apneas, y a las alteraciones cognitivas
detectadas en los potenciales de larga latencia. Es-
tos estudios, que comentaremos en la discusién,
son contradictorios y se realizan en un numero pe-
quefio de pacientes. Por lo tanto, creimos intere-
sante conocer el posible compromiso de la funcién
auditiva mediante el andlisis de la audiometria to-
nal liminar y de los potenciales evocados auditivos
del tronco cerebral (PEATC) en la roncopatia créni-
ca, estudio que presentamos a continuacién.

MATERIAL Y METODO

Se ha realizado un estudio retrospectivo a partir
del historial clinico de 168 pacientes con RC. Para
intentar separar alteraciones auditivas no debidas
a la roncopatia fuimos muy estrictos en la seleccién
de pacientes estudiados. Asi, como criterios para
ser incluidos en el estudio se precisé otoscopia nor-
mal, ausencia de otopatia previa, no presentar pa-
tologias sistémicas y/o neurolégicas, haberse reali-
zado estudio polisomnografico, audiométrico tonal
liminar y/o PEATC.

Como criterios de exclusién fueron descartados
aquellos que presentaron otopatia previa, antece-
dentes de ototoxicidad y de trauma sonoro, asi co-
mo aquellos con profesiones laborales con riesgo a
trauma acistico, y los pacientes con enfermedades
sistémicas o neurcldgicas importantes que pudie-
ran afectar al sistema auditivo.

Después de la seleccién realizada el total de pa-
cientes incluidos a valoracién fueron 98, a los que
se les habia practicado estudio polisomnografico
(b6 con PEATC y audiometria, nueve con PEATC
sin audiometria y 33 con audiometria y sin PEATC).

Se anoté la edad, indice masa corporal, el umbral
auditivo tonal, el patrén auditivo en los potenciales
auditivos tronculares, las saturaciones de oxigeno
(basal, minima y media}, el indice de apneas-hipop-
neas, la duracién media de las apneas/hipopneas y el
porcentaje de tiempo en apnea. El inicio del renquido
y su intensidad fueron datos que en la mayoria de es-
tos pacientes no se especificaban con claridad en su
historial; por este motivo, a pesar de su gran interés
no se incluyeron como datos fiables a analizar. Sin
embargo, supusimos que aquellos roncadores con
sindrome de apneas obstructivas durante el suefio
presentarian mayor intensidad y tiempo de evolucién
del ronquido que los roncadores simples.

Los PEATC fueron obtenidos mediante un aparato
Nicolet® Compact Four. A todos los pacientes se les
valoré el umbral auditivo, y el registro se les realizé
durante el dia sin diferenciar el estado del paciente
(vigilia, somnolencia o suefio). Los PEATC fueron re-
gistrados mediante electrodos de superficie, con el
electrodo activo en vértex (C,) y el electrodo de refe-
rencia en el 16bulo de la oreja del oido estimulado se
colocé un electrodo de tierra a nivel frontal (F,,). El
estimulo utilizado fue un clic de polaridad alternante
a una intensidad de 70 dB por encima del umbral es-
timado en la audiometria previa, monoaural, con en-

TABLA I: IMC, IAH Y % TIEMPO EN APNEA
POR GRUPOS DE EDAD

Dur, %T
Edad Peso Talle IMC IAH rﬁ(ﬁ. e

Grupo1(<30) ..... 29,17 75,33 1,72 25,63 33,67 16,00 24,55
Grupo 2 (31-40) ... 35,15 80,25 1,69 27,76 49,00 19,27 33,20
Grupo 3(41-50) ... 45,74 79,54 167 2841 31,89 20,15 21,99
Grupo 4 (51-60) ... 54,32 78,64 1,67 28,62 4344 2243 32,08
Grupe 5 (>60) ...... 63,67 79,63 1,68 2832 1467 16,17 6,51
Muestra general .. 48,17 79,00 1,68 28,18 37,18 20,29 26,64
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FIG. 1.—IMC por grupos de edad.

mascaramiento contralateral mediante ruido blanco
a una intensidad de 20 dB por debajo de la intensi-
dad del estimulo. Se promediaron un minimo de
1.024 estimulos en cada registro, realizéndose por lo
menos dos registros para constatar la reproductibilidad.
Se realizé la curva intensidad-latencia para la onda V,
registrandose potenciales a 70, 50 y 30 dB. Se valoraron
las latencias de las ondas I, III y V, los intervalos inter-
picos y la curva intensidad-latencia de la onda V.

RESULTADOS

La tabla 1 muestra las caracteristicas de la
muestra estudiada, observdndose que el indice de
masa corporal (IMC) no fue un factor condicionante
de la gravedad de las apneas, asi como el tiempo
medio en apnea tampoco se correlaciond con el in-
dice de apnea-hipopnea (las figuras 1, 2 y 3 relacio-
nan el IMC, el porcentaje de tiempo en apnea-
hipopnea y el indice de apnea-hipopnea con los di-
versos grupos de edad). Por este motivo fueron es-
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FIG. 2. —IAH por grupos de edad
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FIG. 3.—Porcentaje de tiempo en apnea por grupos de edad

tudiades por separado ambos parametros en rela-
cién a la afectacién auditiva. Supusimos que no sé-
lo el nimero de apneas, sino principalmente el tiem-
po con saturaciones de oxigeno bajas podria rela-
cionarse al posible compromiso auditivo.

— Distribucion de las pérdidas auditivas obser-
vadas segun la edad. Como demuestran la ta-
bla 2 y la figura 4 a medida que aumenta la
edad en esta muestra aparece una pérdida
auditiva que no debe ser atribuida exclusiva-
mente a roncopatia, sino presumiblemente a
presbiacusia. En ambas para ser mds demos-
trativas se han cogido las medias de intensi-
dades en dB, ya que el rango se situaba cerca
de la media.

— Relacion resultados audiométricos e IAH. Las
tablas 3 y 4 y las figuras 5 y 6 muestran un
resumen de estos resultados. Como se puede
observar, el indice de apnea-hipopnea no es
un parametro que condicione un mayor por-
centaje de alteracién auditiva,

— Relacidn resultados audiométricos y porcenta-
Jje de tiempo en apnea. La tabla 5 y la figura 7
muestran los resultados. Tampoco este para-
metro representé un factor importante para
la pérdida auditiva.

TABLA II: AUDIOMETRIA POR GRUPOS DE EDAD

250 500 1000 2000 4000 8.000
Hz: H: H: Hz H: H:

Grupo1(<30) ... 20 16 16 11 18 20
Grupo2(31-40) ... 20 19 20 18 21 24
Grupo 3 (41-50) ... 24 22 20 19 33 43
Grupo 4 (51-60) ... 27 24 23 21 31 41
Grupo 5 (> 60) ...... 28 24 24 24 33 57
Muestra general .. 25 22 21 1% 30 39
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FIG. 4. —Audiometria por grupos de edad.

— Resultados de los PEATC segun la edad.
Puede observarse en la tabla 6 y la figura 8
un importante predominio de las respuestas
endococleares en todos los grupos de edad.

— Distribucién de las respuestas en los PEATC
segiin el IAH. Curiosamente se objetivé en el
OSAS leve el porcentaje mayor de respuestas
endococleares, y en los roncépatas no OSAS
el mayor porcentaje de respuestas centrales
(tabla 7 y figura 9). Por lo que el IAH no cree-
mos sea el responsable de los cambios detec-
tados.

— Distribucidén de los resultados de los PEATC
segun el porcentaje de tiempo en apnea-hipop-
nea. Aunque todos los pacientes con porcentaje
de tiempo en apnea-hipopnea superior al 60%
presentaron alteracién de los PEATC, los otros
grupos no diferieron significativamente (tabla 8
y figural0Q).

TABLA III: TIPO DE AUDIOMETRIA SEGUN INDICE
DE APNEA/HIPOPNEA

Contar i h
AT T Audiometria
Cod-IAH Hipoac.  Normal gggggil
T e T M 58,33% 41,67% 100,00%
2 P 68,75% 31,26% 100,00%
B oot i 82.35% 17,656% 100,00%
4 e AR 65,63% 34.38% 100,00%
Total general 67,52% 32,58% 100,00%
e 14 10 24
P4 s et 11 5 16
S e 14 3 17
e e 21 11 32
Total general .. 60 29 89

TABLA IV: AUDIOMETRIAS POR GRUPOS DE IAH

250 500 1.000 2000 4000 8.000
H: Hz: H: Hz Hz Hz

Normali<1}) ... 25 20 19 17 24 34
Osas leve (11-20).. 27 27 25 23 a3 47
Osas moderado

(21-50) vvccrnrirenne 24 20 20 16 31 41
Osas severo (> 50) 25 24 24 22 32 39
Promedio de la

MUestra .., % 22 21 19 30 39

DISCUSION

A la vista de los resultados de este estudio no po-
demos confirmar que la rencopatia crénica asocia-
da o no al OSAS sea causa clara de afectacidn audi-
tiva en las pruebas realizadas. Con la adquisicién
en la prdctica diaria de nuevas técnicas de detec-
cién precoz de trauma acustico o lesiones cocleares
por hipoxemia, como son el estudio de las otoemi-
siones acisticas provocadas, especialmente los pro-
ductos de distorsién, es posible que en el futuro se
detecte lesiones en el érgano periférico en esta en-
tidad. En este sentido hemos planteado un estudio
prospectivo en una amplia serie de pacientes con
esta exploracién, afiadiendo otros datos de interés
como intensidad del ronquido, medido durante el
suefio, y tiempo de evoluciéon del mismo, cuyos re-
sultados a largo plazo confirmarédn o negardn estos
hallazgos.

La variabilidad observada en los patrones en los
potenciales actsticos troncoencefdlicos de estos pa-
cientes, desde la normalidad a lesiones cocleares o
retrococleares, sin correlacién alguna con las varia-
bles estudiadas, indica que probablemente dichos
hallazgos se deban a otro hecho diferente del ser
roncdpata, a cierta predisposicién individual o a le-
siones asociadas discretas subyacentes en el siste-
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60% 58,33%
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ggg' 31,25%
20%- 11,65%
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0% T T T T

82,35%

68,75% 67,42%
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Total
general

Grupos IAH
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FIG. 5.—Tipo de audiometria segin IAH.
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FIG. 6. Audiometria por grupos de IAH.

ma nervioso central. En los pacientes roncadores
con apnecas obstructivas durante el suefio las pro-
lengaciones de las latencias orientarian a una dis-
funcién a nivel troncular secundaria al mismo pro-
ceso.

Diversos autores han estudiado el funcionalismo
del tronco cerebral mediante los potenciales acusti-
cos troncoencefilicos. Asi, SYNDERMAN et al (1) es-
tudian 23 pacientes con apneas durante el suefio y
observan prolongacién de la latencia de laonda Vy
del intervalo I-V en las apneas del suefio de causa
central, mixta y obstructiva. Sin embargo, estos re-
sultados no son confirmados por otros autores. Por
ejemplo, STOCKARD et al (2) solo observan anoma-
lias en los pacientes con apneas durante el sueifio
de tipo central. Por otro lado, MOSKO et al (3} en
seis pacientes, PELED et al (4) en siete pacientes,
KARNAZE et al (5) en 18 pacientes, y VERMA et al {6)
en 12 pacientes y WETMORE et al (7} en 27 pacientes
no evidencian alteraciones en los PEATC de pa-
cientes con OSAS, por lo que los cambios funciona-
les del tronco cerebral debidos a las apneas segin
los citados autores no quedarian reflejados en esta
prueba.

Mids recientemente PAQUEREAU et al (8) estudian
con polisomnografia pruebas de funcién respirato-
ria y PEATC a cuatro grupos de pacientes, ronca-
dores, OSAS, OSAS con insuficiencia respiratoria y

TABLA V: AUDIOMETR{A POR PORCENTAJE
TIEMPO DE APNEA

250 500 1000 2000 4.000 8.000
H: H: H: I Hz Hz

Grupo 1{<20) ....... 28 25 23 22 34 45
Grupo 2 (21-40) ..... 2% 23 21 21 32 40
Grupo 3 (41-60) ..... 2 19 17 14 26 37
Grupo 4 (> 60) ....... 21 28 30 34 37 57
Promedio muestra.. 26 23 22 21 31 40
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FIG. 7.—Audiometrin por porcentaje tiempo de apnea.

pacientes con insuficiencia respiratoria, y observan
que las apneas obstructivas durante el suefio por si
solas no alteran la funcién auditiva tronecular. KOT-
TERBA et al (9) observan latencias alargadas en el
60% de pacientes con OSAS severo, mientras que
MUCHNIK et al (10) sélo las observan en el 10%. Co-
mo ya comentamos al incio del trabajo, los resulta-
dos de los diferentes autores estan condicionados a
una casuistica pequefa, los parametros poligrafi-
cos no se especifican claramente y en algunos casos
ni se mencionan, vy ello puede ser causa de la varia-
bilidad de los mismos.

Un dato que nos parecid interesante de la serie
de WETMORE et al (7) es que, a pesar de no observar
alteraciones en estas pruebas en relacién al grupo
control, en 18 de ellos que fueron tratados quirir-
gicamente comparando las latencias pre y posciru-
gia de cada paciente la latencia de la onda III era

TABLA VI: PEATC POR GRUPOS DE EDAD

Contar

- Tipo
dedin Total
Retro- Endo- .. general
Cod edad Normal e Mixtas
Grupo 1(<40) ...... 3 1 6 10
Grupo 2 (41-50) ... 9 12 1 22
Grupo 3 (51-60) ... 5 2 15 1 23
Grupo 4 (> 60} ...... 2 7 10
Total general ... 19 4 40 2 65
Grupo 1 (<40} ..... 30% 10% 60% 0%  100%
Grupo 2 (41-50) ... 41% 0% 55% 5%  100%
Grupo 3 (51-60) ... 22% 9%  65% 4%  100%
Grupo 4 (> 60) ...... 20% 10% T0% 0%  100%
Total general ... 29% 6% 62% 3%  100%
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O Retrococlear Bl Mixtas
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mas prolongada en el estudio antes de la cirugia. o
Esta variacién en el mismo paciente seria mds sig- de Tipo Tipo 2 Tipo Total
nificativa, puesto que evitaria compararla con el general
rango amplio de normalidad interindividuo. Estos Cod-t apne Hipoac.  Normal
autores hipotetizan que la hipersomnolencia es la
causa de la disfuncién del tronco cerebral, ya que 1 (< 20%) oo 32% 68% 100%
los resultados se correlacionan con la mejoria de la 2 (21-40%) ......... 25% 5% 100%
sintomatologia después del tratamiento quirtdrgico. 3 (41-80%) ......... 36% 64% 100%
Esta idea estd en contradiccion con el estudio de 4 (> 60%) o........ 0% 100% 100%
MUCHNIK et al (10), que muestra que la prolonga-
cién de las latencias no se modifica en los pacientes Total general .. 31% 69% 100%

que practicaron uvulopatolofaringoplastia, a pesar
de la mejoria clinica.

TABLA VII: PEATC SEGUN GRADO DE OSAS (IAH)

Contar

: Tipo
il Total !
genera
Endo- Retro- .
Cod TAH Normal i e Mixtas

Normal (<10} ....... 7 4 2 1 14
Osas leve (11-20) .. 4 17 21
Osas moderado

(3 :11) R— 2 5 1 1 9
Osassevero(>51).. 6 14 1 21

Total general ... 19 40 4 2 65
Normal (<10} ...... 50% 29% 14% 7%  100%
Osasleve(11-20) .. 19% 81% 0% 0% 100%
Osas moderado

{21-50) c.oevree 22% 56% 11% 11% 100%
Osassevero(>51).. 29% 67% 5% 0%  100%

Total general ... 29%  62% 6% 3% 100%

Aungque en los dltimos afios se han observado
otros hallazgos neurofisiolégicos auditivos en el
OSAS, no se han dado todavia respuestas adecua-
das a los mismos. Al respecto sefialaremos de pasa-
da, puesto que no compete especialmente a este ca-
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FIG. 10.—Tipo de PEATC por grupos de porcentaje de tiempo
en apnealhipopnea.
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pitulo, el aumento de la latencia en la onda P300 y
una disminucién de la amplitud de N2-P300 en los
potenciales cognitives auditivos en relacién con la
disfuncién cerebral {11). Estos cambios serian debi-
dos a trastornos cognoscitivos y a la hipersomnia
diurna, ya que estos fenémenos tardios no tienen
relacién con la actividad auditiva, aunque sean
provocados por ella, sino con la actividad mental.
Sin embargo, los potenciales de larga latencia pre-
sentan un amplio rango de variables que inciden
en su interpretacién, aunque en la actualidad han
abierto un campo nuevo de investigacién promete-
dora en relacién a la atencién y discriminacién
consciente y al campo de la psicologia.
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DIAGNOSTICO
DE LA
RONCOPATIA CRONICA






INTRODUCCION

En general, el diagndstico positivo de una roncopatia crénica es fdcil en cualquiera de
sus estados evolutivos. Para saber si estamos ante un ronquido y en caso positivo saber el
estado evolutivo va a ser fundamental la confeccién de una historia clinica meticulosa, para
lo cual siempre sera necesario la colaboracién de una persona que conviva con el paciente,
a ser posible personas que compartan la habitacién para dormir.

Si hacemos un interrogatorio dirigido y cuidadoso estaremos en condiciones de llegar
a un diagnéstico de roncopatia crénica. Si no encontramos patologia asociada, lo mas proba-
ble es que estemos ante una roncopatia simple; si, por el contrario, el ronquido se asocia a
paradas respiratorias nocturnas, suefio agitado y sobre todo a hipersomnia diurna proba-
blemente el resto de las exploraciones sélo nos confirmen que estamos ante un OSAS.

El diagnéstico siempre debe ir encaminado a solucionar tres problemas:
— El ronquido es simple o se asocia a un sindrome de aumento de las resistencias
respiratorias o a un OSAS mds o menos grave.

Cuales son las anomalias morfolégicas y/o funcionales de la VAS que justifique la
roncopatia,

— {Qué tratamiento es el mas oportuno y eficaz.
Para responder a estas cuestiones hemos de disponer de medios suficientes para, en
£aso necesario, recurrir a ellos. Estos medios son:
1. Historia clinica y exploracion.
Exploracién funcional de las vias aéreas superiores.
Exploracién de las cavidades nasales
Diagnéstico por la imagen mediante TC.
Diagnéstico por la imagen mediante RM.
Cefalometria.

N TR 0N

Estudio polisomnografico.






1. Historia clinica y exploracion

J. LORENTE, C. POLLAN, J. L. QUESADA y S. NACHES

El diagnéstico de roncopatia crénica (RC), cual-
quiera que sea su estado evolutivo, va a fundamen-
tarse en la historia clinica junto a una serie de ex-
ploraciones complementarias que nos van a permitir
no sélo saber si estamos ante un roncador simple o
una forma mds evolucionada, sino también llegar a
un diagnéstico etioldgico que permita plantear un
tratamiento eficaz.

El uso y utilidad de las diferentes pruebas diag-
nésticas en la RC va a variar en cada una. En oca-
siones se usan para el diagndstico etioldgico, en
otras para el diagnéstico diferencial y en otras para
determinar la conducta terapéutica a seguir y tam-
bién para evaluar la evolucién del paciente.

En el RC la historia clinica tiene una gran impor-
tancia, por lo que ha de ser precisa y sistematica, pa-
ra lo cual siempre serd necesaria la colaboracién de
personas que convivan con el paciente. Siempre se
ha de buscar el motive de consulta y precisar si sélo
presenta sintomatologia nocturna, fundamentalmen-
te ronquidos y paradas respiratorias, o se acompafa
de sintomas diurnos, sobre todo somnolencia.

La aproximacién al enfermo con roncopatia cré-
nica y sindrome de apnea obstructiva del suefio
(OSAB) es compleja y se debe hacer multidiscipli-
nariamente (1), pues hay alteraciones funcionales,
a nivel de varios sistemas que dardn unos sintomas.

En el caso del roncador simple (RS) el problema
es menos médico y mds social y familiar, aunque
en un primer contacto con el enfermo podamos no
distinguirlo del OSAS, y por tanto la investigacién
clinica a realizar es basicamente la misma (2, 3).

Intentaremos en este capitulo describir los pun-
tos que hemos de investigar con detalle en la
anamnesis del paciente roncador crénico y en el
que sospechemos ¢ queramos descartar un OSAS,
asi como la exploracién fisica del mismo. También
comentaremos las pruebas de las que disponemos
para apoyar el diagnédstico de este sindrome, aun-
que sin profundizar, pues las principales ya tienen
un capitulo especifico en esta ponencia.

HISTORIA CLINICA

La historia clinica es un registro escrito de todos
los datos relativos al paciente que nos pueden ser

de interés en relacién a su salud o enfermedad. Y
se trata del principal decumento clinico que el me-
dico emplea y ha utilizado.

El interrogatorio o anamnesis constituye la parte
mads importante del proceso diagnéstico, y que junto a
la exploracién fisica y la realizacién de pruebas com-
plementarias nos servirdn para llegar a la confirma-
cién o desechar un diagndstico previamente pensado.

Para llegar a un diagnéstico de RS y OSAS tiene
una gran importancia la anamnesis y la explora-
cion clinica, tanto desde el punto de vista general
como dirigida a descubrir una obesidad o alteracio-
nes que mencionaremos en la exploracién clinica,
¥ya que si recogemos la presencia de apneas noctur-
nas, ronquidos, agitacién nocturna, junto a hiper-
somnia diurna podemos decir que estamos delante
de un paciente con OSAS, que generalmente nos lo
confirmara la polisomnografia.

Toda historia clinica consta de unos:

Antecedentes familiares

El primero de los aspectos al que haremos refe-
rencia es el de los antecedentes familiares. La RC
es un cuadro en el que se observa agregacién fami-
liar. Parece légico que sea asi, pues el principal fac-
tor predisponente para su aparicién es la obesidad,
v ésta esta ligada tanto a factores genéticos como
culturales y educacionales (4, 5), Pero, ademss, en
diversos estudios se sugiere que la obesidad no ex-
plica totalmente esta agregacién familiar y que
también influirian la estructura craneofacial y el
control de la respiracién (6). Tomando como refe-
rencia el riesge de padecer OSAS de un sujeto sin
familiares afectos, para un individuo con un fami-
liar con OSAS este riego seria de 1,3 a 1,6, y si el
nimere de familiares con OSAS fuera de tres, el
riesgo se multiplicaria por 2 o por 4 (5).

En el ronquido simple se aprecia igualmente aso-
ciacién familiar por los mismos motivos que en el
OSAS (2, 7).

Antecedentes personales

La edad y el sexo también influyen en estos cua-
dros. En primer lugar, la obesidad y el indice de
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masa corporal aumentan con la edad, pero también
aumenta la flaccidez muscular, lo que contribuye a
la mayor colapsabilidad de la via aereodigestiva
superior. Igualmente en sujetos de mayor edad son
més prevalentes enfermedades que contribuyen al
establecimiento del OSAS y agravan sus repercu-
siones, fundamentalmente la enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica (8, 9). Como sabemos, el
OSAS se presenta casi siempre en la madurez y
asociado a la obesidad; en nifios se ve normalmente
como secundario a hipertrofia adencidea y amigda-
lar y menos frecuentemente a anomalias craneofa-
ciales (10). En adultos jévenes lo podemos encon-
trar en grandes cbesidades, y en sujetos primaria-
mente no obesos como consecuencia de anomalias
craneofaciales, o de hipertrofia adenotonsilar, que
en estas edades se debe en ocasiones al virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) (6, 11).

El sexo condiciona la roncopatia y el OSAS prin-
cipalmente por la distinta modelacién de la obesi-
dad en varones y en mujeres debido a la accién de
las hormonas sexuales. La obesidad androide se ca-
racteriza por una mayor acumulacion de grasa en
el tronco superior y cuello que la obesidad de tipo
ginecoide, en la cual la grasa estd principalmente
en extremidades y abdomen. En grupos con el mis-
mo indice de masa corporal los varones tienen una
mayor circunferencia cervical y un mayor grosor
del pliegue cutdneo subescapular. Asi, la presencia
de roncopatia y OSAS es més precoz y severa en el
hombre que en la mujer (4, 12).

El peso y la talla son dos datos que no hemos de
olvidar, pues ya hemos dicho que la obesidad es el
principal factor que predispone al OSAS (alrededor
de un 70% de estos enfermos tienen un sobrepeso
del 20% sobre el ideal), y es ademds un factor con-
trolable y modificable. La manera de cuantificar la
obesidad mds aceptada es el indice de masa corpo-
ral, que se halla dividiendo el peso en kilos por el
cuadrado de la talla en metros (IMC = kg/m?). Pero
este indice nos da una idea global de la cbesidad, y
con grados similares de ésta, la infiltracién grasa
de los espacios cervicales {(que es lo que provoca la
estrechez de la via aérea superior, provocando el
ronquido y las apneas) puede ser muy variable, asi
que también nos pueden ayudar las mediciones de
los pliegues subescapulares, del triceps y de la cir-
cunferencia cervical, que se correlacionan de un
modo més directo con el OSAS que el indice de ma-
sa corporal (4, 6).

Recogeremos también en la historia clinica los
antecedentes patolégicos del enfermo, ya que pue-
den predisponer a la aparicién del OSAS por condi-
cionantes anatémicos o funcionales o bien agravan
sus consecuencias.

Dentro de los cuadros que predisponen anatémi-
ca o funcionalmente al OSAS mencionaremos los
sindromes malformativos craneofaciales, sobre to-

do aquellos que cursan con micrognatia y retrogna-
tia o macroglosia, como el sindrome de Pierre-Ro-
bin o el de Treacher-Collins, el sindrome de Down etc.
También es posible que el enfermo refiera padecer
alguna alteracién endocrinolégica, por ejemplo, una
acromegalia, en la que el aumento de partes blan-
das condiciona una macroglosia y una infiltracién
de los tejidos perifaringeos. Algo similar ocurre en
el hipotiroidismo (infiltracién mixedematosa), en el
sindrome de Cushing, con su tipica obesidad de
predominio en cabeza y tronco superior, y en las
amiloidosis. Ya hemos mencionado antes la elevada
prevalencia del OSAS en la poblacién VIH+ ique
llega al 7%, mientras que en la poblacién general
es del orden del 2 al 4%, y a expensas sobre todo de
individuos mayores de 40 afios), que es debida a la
hipertrofia adenoamigdalar, que en el VIH es una
manifestacién de la linfadenopatia generalizada
persistente. Por tanto, ante un sujeto joven en el
que sospechemos un OSAS y no presente el morfo-
tipo cldsico debemos investigar la existencia de hi-
pertrofia adenoidea y de VIH. Otro tipo de cuadros
que facilitan la produccidn de apneas son las enfer-
medades neuromusculares, como puede ser la
miastenia gravis o las miopatias degenerativas, en
éstas, ademds de una hipotonfa muscular a nivel
orofaringeo que facilita la obstruccién por colapso,
puede existir un componente de insuficiencia respi-
ratoria de tipo restrictivo por debilidad de los miiscu-
los inspiratorios, que suele ser mds importante (6, 8,
11, 14, 16-19). Todos estos cuadros también aumen-
tan la prevalencia del ronquido simple.

Entre las enfermedades que agravardn las conse-
cuencias del OSAS se encuentran principalmente
las respiratorias y cardiolégicas, v de modo muy
destacado la enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica (EPOC). Estas dos entidades, el OSAS y el
EPOC, conducen por la hipoxemia e hipercapnia
crénica hacia la insuficiencia respiratoria, la hiper-
tensién pulmonar y el cor pulmonale. Es muy fre-
cuente encontrarlas asociadas, tal vez porque mu-
chos de los factores predisponentes son comunes, y
asi, un 10% de los pacientes con OSAS padecen tam-
bién EPOC (la prevalencia del EPOC en la poblacién
general es del 1%). En este porcentaje de enfermos
con superposicién de ambos cuadros las desaturacio-
nes durante las apneas son mas profundas y la hiper-
capnia mds acentuada, la aparicién de insuficiencia
respiratoria y de hipertensién pulmonar es mucho
mas precoz, incluso con grados no severos de obstruc-
cién. Asi, ante todo diagnéstico de OSAS se deben
realizar unas pruebas funcionales respiratorias pa-
ra conocer la presencia o no de EPOC (8, 9, 14).

Con respecto a la hipertensidn arterial (HTA) po-
demos decir que, como ocurre con el EPOC, se haya
muy relacionada epidemioldgicamente con el OSAS.
Parece ser que el OSAS puede ser la causa de una
parte de las HTA de individuos jévenes y de ciertos
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estadios iniciales de la HTA, y en estos grupos un
tratamiento adecuado de las apneas podria resol-
ver la HTA. De cualquier modo, la resolucién de las
apneas en aquellos hipertensos que las presenten
facilita el control de la HTA, aunque ésta no sea se-
cundaria a aquéllas (4, 8, 14, 15, 17).

Dado que del ronquido simple no se deriva nin-
guna consecuencia patolégica, las entidades de este
grupo no tendran influencia sobre el mismo.

También es importante resefiar la existencia de
enfermedades que puedan alterar la arquitectura del
suefio, como son las psiquidtricas o enfermedades
urolégicas (la incontinencia y la retencién urinaria
por prostatismo u otras causas a veces interrumpen
en numerosas ocasiones €l suefio nocturno) (20-22).

El apartado de los antecedentes que se refiere al
estilo de vida del paciente tiene también sus parti-
cularidades en el estudio del ronquido simple y del
OSAS. Debemos resefiar el uso de medicamentos
que hace el enfermo, los neurolépticos, sedantes y
relajantes musculares aumentan la profundidad
del suefio ¥ la colapsabilidad de la faringe por hipo-
tonia muscular, pudiendo ademds alterar los meca-
nismos de control del suefio. Lo mismo pasa con el
aleohol. Por el contrario, los estimulantes, cafeina, ete.,
y también las ingestas copiosas muy préximas al
momento de dormir, interfieren en el suefio hacién-
dolo m4ds superficial. La actividad fisica facilita el
descanso nocturno si es moderada, pero si es exte-
nuante y con poco tiempo entre ésta y el suefio, pue-
de hacer que pase lo mismo que con los relajantes
musculares, que cause hipotonia y flaccidez, con lo
que se facilitan las apneas obstructivas (21, 23, 24).

Enfermedad actual

Una vez expresado el motivo fundamental de
consulta por parte del enfermo, el médico debe pro-
fundizar en los detalles de la enfermedad actual
{para profundizar sobre las manifestaciones clini-
cas de estos enfermos ver el capitulo sobre la «Sin-
tomatologia de la roncopatia crénica y de la apnea
obstructiva del suefio»). Analizaremos sobre todo el
sintoma o signo que el paciente considera como
principal, su intensidad, su evolucién, con qué lo
relaciona el paciente, si es de aparicién espontineo
o desencadenado por algiin tratamiento, etc.

La demanda de atencién médica por parte del
paciente afecto de roncopatia crénica va a ser muy
distinta en el roncador simple, en el que el ronqui-
do es su unica molestia, y en el paciente afecto de
OSAS, cuya consulta puede ser motivada por diver-
sos sintomas (que dividiremos en sintomas noctur-
nos y diurnos. Ver capitulo «Sintomatologia».)

Evidentemente, el roncador simple consulta por
el ronquido, la mayoria de las veces empujado por
su familia, puesto que en gran parte de los casos es

inconsciente. No existe en los roncadores simples
todo el cortejo sintomdtico del OSAS, y sera misign
del médico el distinguir ambos cuadros, lo cual es a
veces facil con el interrogatorio inicial, pero en
otras ocasiones no es tan sencillo.

El interrogatorio, mds que al enfermo, ha de ha-
cerse sobre todo a los familiares que comparten la
habitacién para dormir. Ya que muchos de estos fa-
miliares son capaces de describir de manera expre-
siva los sintomas obstructivos que muestran los pa-
cientes durante la noche, incluyendo las apneas,
agitacién motora y los ronquidos.

En la anamnesis el enfermo con OSAS pondra de
manifiesto una sintomatologia, que agrupamos en:

Sintomas nocturnos

Ronquido. Generalmente los enfermos acuden a
la consulta empujados por la persona que convive
con €l, por lo que es ésta quien nos dard mas infor-
macién. Este es un sintoma presente practicamen-
te siempre; en muchas de las series se encuentra
en un 100% de los sujetos diagnosticados de OSAS.
Una gran parte de los enfermos con QOSAS son ron-
cadores desde su juventud y refieren un aumento
de su ronquido en relacién con aumento de peso y
con la edad. Interesa saber las ocasiones en las que
se presenta este ronquido, si es sélo durante el sue-
fo en decibito o también sentado, si aparece en
cualquier posicién o no (normalmente el ronquido y
las apneas se ven favorecidos por el decibito supi-
no), si se interrumpe por apneas y su intensidad.

En los roncadores simples es habitualmente el
unico sfntoma presente, pudiendo ser de las mis-
mas caracteristicas e intensidad que en el OSAS,
por le que aplicaremos todo lo dicho.

Apneas. Son el dato clave del OSAS, y el diagnos-
tico del mismo se basa en demostrar su existencia,
asi como la importancia de las mismas en niimero,
duracién y descenso de la saturacién de O, durante
las mismas. Su manifestacidn clinica puede ser
inexistente, aunque también es frecuente que se
produzcan despertares tras algunas de ellas, a ve-
ces con sobresalto y sensacién de obstruccién de la
via aérea (crisis asficticas). La persona que si per-
cibe las apneas es el acompaiiante, y suele descri-
birlas como lo que son, como paradas respiratorias
transitorias, seguidas a veces por una inspiracién
muy brusca, con gran ruido, debida a la lucha que
existe contra la obstruccién (8, 21, 23, 25-28).

No estdn presentes en el roncador simple.

Calidad del suerio. Los pacientes nos refieren un
suefio que suele iniciarse con un adormecimiento
rdpido y profundo, con una latencia brevisima, lo
que constituye en principio un rasgo patolégico.
Suele acompanarse durante la noche con frecuen-
tes despertares, incluso con fases mds o menos pro-
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longadas de insomnio e hipersudoracién nocturna.
También hay una actividad motora anormal du-
rante el suefio, el suefio es superficial, con muchos
arousales (despertares) (2, 8, 21).

Nicturia y enuresis. La enuresis en el OSAS es més
tipica de nifios que de adultos {en éstos aparece en un
5%). Mds frecuente es la nicturia, que se presenta
hasta en un 25-28% de los adultos con OSAS; no se
sabe con certeza su mecanismo de produccién (22).

Sintomas diurnos

Hipersomnolencia diurna. Dentro de las altera-
ciones que los enfermos de OSAS perciben durante
el dia ésta es la que mds habitualmente refieren.
Son molestias que abarcan todo el dia y comienzan
con la sensacién matutina de mal descanso y suefio
insuficiente y poco reparador. Hay tendencia a que-
darse dormido en situaciones poco habituales. El
método estdndar para evaluar la somnolencia es el
multiple sleep latency test, que consiste bédsica-
mente en medir la rapidez de adormecimiento y la
aparicién de suefio REM, monitorizando distintos
parametros indicativos (EEG, EOG, ECG, flujo res-
piratoric y ruidos respiratorios, entre otros) (23,
29, 30). Para hacernos una idea, en un primer con-
tacto con el enfermo es muy ttil la realizacién de
test de hipersomnolencia, de los que hay multitud.
Se pide al paciente que realice una valoracién sub-
jetiva de la capacidad de distintas situaciones para
producirle suefio. Uno de estos test, que nos servira
aqui como ejemplo, es la escala de somnolencia de
Epworth, consiste en ocho situaciones que el enfer-
mo puntuard de 0 a 3, segiin la probabilidad de
dormitar (0 seria probabilidad nula; 1, ligera;
2, moderada, y 3, alta) (29, 31, 32) (tabla 1).

Segiin los autores del test hay una buena corre-
lacién entre la obtencién de altas puntnaciones en

TABLA I

Situacion Valoracidn
1. Sentadoleyendo ........cocovivienennns 1 2 3
2. Viendo la televigion ........ccceeeeeet 1 12 3

3. Sentado, inactivo, en un lugar pi-
blico {teatro, conferencia, etc.} ..... 15RO S 3

4, Como pasajero en un coche, sin pa-
radas durante una hora ............... 1ENN 2 S

5. Descansando acostado por la tarde 15 2 =23
6. Sentadoy hablandocon alguien.. 1 2 3
7. Sentado, tranquilo, tras una comi-

da con aleohol ... 130 2 5k 3
8. Conduciendo, con ¢l coche parado
unos minutos por el tréfico .......... IRS=0 N 3

él, la presencia de patologia del suefic y el MSLT.
Test con 16 0 mds puntos se hallan casi exclusiva-
mente en enfermos con OSAS severo o moderado,
narcolepsia o hipersomnia idiopdtica. Este test es
indicativo de patologia del suefio, pero no es por sf
s6lo diagnéstico de nada.

Como consecuencia del suefio fragmentado y de
la hipersomnolencia diurna hay una astenia gene-
ralizada, a la que se le achacan pérdida de memo-
ria, disminucién de la libido e impotencia, cambios
de la personalidad con irritabilidad, ansiedad, sin-
drome depresivo, reacciones de celo, ete.

Reflujo esofdgico y pirosis retroesternai. Su apari-
cién en estos pacientes se ve favorecida por la obe-
sidad y que durante las apneas aumenta la presién
intraabdominal y disminuye la intratoracica (33).

Cefaleas. Se presentan principalmente por la
mafiana, tras despertarse, y suelen desaparecer
cuando el sujeto se va incorporando a su activi-
dad (20).

Hipoacusia. En algiin estudio se ha remarcado
que el OSAS puede ser el responsable de una hipo-
acusia leve; no esté claro si se debe al trauma aciis-
tico que supone el ronquido o se debe a otros factores.

% 1

un cuello corto y grueso.
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FIGS. 2 y 3.—Paciente con OSAS asociado a retrogratia.

Parestesias faringeas. Como consecuencia de la
respiracién oral y la deshidratacién mucosa que és-
ta produce, asi como del propio trauma por la in-
tensa vibracién durante el ronquido (7, 8).

En el roncador simple, como ya hemos dicho, no
hay apneas y, por tanto, tampoco hipoxias, ni alte-
racién de la estructura del suefo, ni despertares.
No encontraremos entonces los sintomas que se de-
rivan de esto: hipersomnolencia diurna, nicturia,
enuresis, cefaleas o hipersudoracién nocturna.

EXPLORACION FiSICA

La exploracién, junto con la anamnesis, debe
constituir la base del proceso diagnéstico. Los pa-
cientes con clinica de RC les hemos de realizar una
exploracién otorrinolaringolégica completa, La ex-
ploracién del paciente roncador con sospecha o no
de OSAS ha de ser completa. Se impondr4, por tan-
to, un examen fisico general. Debido a la hipoxemia
crénica estos enfermos pueden presentar cianosis,
hipertensién pulmonar y cor pulmonale, y si le
practicamos una analitica encontraremos una poli-
globulia con frecuencia.

La presencia de alteraciones cardiacas desde
arritmias cardiacas a cardiopatia isquémica (pre-
sente en un 25% de los casos de OSAS) (34, 35), la
presencia de hipertensién arterial en estos pa-
cientes es muy variable y se encuentra entre un
30 a 50% de los casos de OSAS. Por otro lado, en
estudios realizados a hipertensos se ha encontra-
do hasta un 30% de pacientes afectos de OSAS
(34, 36).

La mayoria de los pacientes con OSAS son obe-
s0s; estd demostrado que mientras mas obeso es un
paciente, mds probable es que presente un OSAS,
por lo que es bdsico el medir y tallar al enfermo y
calcular el indice de masa corporal para evaluar la
obesidad y su distribucidén, para lo que puede ser
1itil la medida de los pliegues cutdneos tricipital y
subescapular y de la circunferencia cervical, para-
metros éstos que nos informan del acimulo adiposc
a nivel cefdlico, cervical y tordcico superior, que es
lo que mds afecta a la patogénica del ronquido y
del OSAS (1, 4, 6, 10, 12, 25).

Centrandonos en la exploracién otorrinolaringo-
légica, nos ha de dar las claves de la localizacién
anatdémica de la obstruccién.
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FIGS. 4 y 5.—Paciente con OSAS por deformidad del maxilar inferior por osteomielitis en la infancia.

En un primer examen visual nos debemos fijar
en el morfotipo del enfermo. Muy probablemente se
trate de un individuo obeso, con cuello corto y grue-
so (Fig. 1). La constitucién del macizo facial es muy
importante, veremos si hay o no micrognatia o re-
trognatia del maxilar superior o del inferior {Figs. 2
y 3) o malformaciones adquiridas del maxilar infe-
rior {Figs. 4 y 5). Para confirmarla es preciso prac-
ticar estudios radiolégicos (cefalometria).

Pasando a la exploracién instrumental, la explo-
racién nasal la podemos realizar mediante la rinos-
copia anterior como posterior o con la endoscopia
nos dird si a nivel nasal hay alguna obstruccién
que jutifique una insuficiencia nasal respiratoria:
dismorfias, cornetes hipertréficos, poliposis, etc. No
se considera que una obstruccion, incluso con blo-
queo completo, de las fosas nasales pueda ser cau-
sa de OSAS, pero si que contribuird en individuos
en los que coexistan otros factores.

Examinando la cavidad oral detallaremos aspec-
tos de la constitucién maxilomandibular. Como he-
mos dicho antes, una causa frecuente de OSAS es
la microrretrognatia. La constitucién y oclusién

dental a veces favorecen obstrucciones susceptibles
de correccién por medios ortodénticos.

Hallaremos en un porcentaje de pacientes una
macroglosia (Fig. 6), ya sea por la propia obesidad
o secundaria a otras enfermedades (acromegalia,
amiloidosis, sindrome de Down...). La lengua, sin
estar aumentada de tamafo, puede parecer grande
por la micrognatia. En general, el volumen de la
lengua mévil hace presagiar el volumen de la base
de lengua.

Habitualmente hay una hipertrofia y flaccidez
uvulopalatina, de modo que al explorar la cavidad
oral con el depresor de lengua no podemos ver la
pared posterior de la faringe, la dvula y el velo
caen por detrés de la lengua (Figs. 7 y 8). La tivula
y €l paladar suelen tener en estos sujetos un gro-
sor considerable, a expensas de un acimulo de
grasa y también por hipertrofia de la mucosa y sub-
mucosa.

A este mismo nivel otra causa posible de obstrue-
cién es una hipertrofia amigdalar (Fig. 9), ya sea
de modo crénico o por algin proceso agudo que
puede dar lugar a un OSAS temporal.
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FIG. 6. Pacienie obeso, con cuello corto y macroglosia.

La faringe debe ser explorada exhaustivamente.
En la rinofaringe es posible hallar una hipertrofia
adenoidea o, menos frecuentemente, algin tumor
de la zona. En la orofaringe lo méas habitual es ver
unas paredes fldaccidas, con infiltracién grasa. Aqui
la base de la lengua hara procidencia en los casos
de macroglosia o de hipertrofia de las amigdalas

FIG. 9.—8e puede observar una hipertrofia considerable del pa-
ladar y uvular asociado a hipertrofia de amigdalas.

linguales. A veces la mucosa estd hiperémica, tal
vez por el traumatismo que supone la vibracién por
el ronquido (muchos sujetos con OSAS se quejan de
dolor y sequedad faringeos, principalmente tras
despertarse podemos decir que se produce una fa-
ringitis crénica traumatica).

No hemos de olvidar que, aunque poco frecuente,
hay también causas laringeas de OSAS, como parali-
sis vocales, tumores endolaringeos, traqueales o ex-
trinsecos a la via aérea, pero que la compriman {bo-
cio, adenopatfas cervicales). Una laringe que se ve fa-
cilmente con el espejo laringeo permite descartar
una protusién de la base de la lengua. Un buen crite-
rio a favor de la hipertrofia de la base de lengua es la
imposibilidad de ver las cuerdas vocales (Fig. 10).

La palpacidn cervical tampoco suele revelar nada
nuevo en los casos de OSAS. Serdn, como hemeos di-
cho antes, cuellos cortos y obesos, y si hay algiin ha-
liazgo patolégico mds frecuentemente sera inciden-
tal que relacionado con la patologia que nos ocupa.

En algin caso nos encontraremos con exploracio-
nes que serdn normales; la probabilidad de que es-

FIGS. 7 y 8. —En ambos casos se observa hipertrofia importante del paladar con grosor y edema importante de la dvula
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FIG. 10.—Laringoscopia indirecta: obsérvese la dificultad de
exploracion de la hipofaringe y laringe por la hipertrofia del
velo y de la base de la lengua.

temos ante un OSAS es menor, pero recordemos
que el diagnéstico definitivo {tanto positive como
negativo) de OSAS, asi como el diagnéstico diferen-
cial con las apneas centrales (no obstructivas) y con
el ronquido simple, se hace mediante la polisomno-
grafia (PSG). Ultimamente han aparecido equipos
portatiles que permiten monitorizar en el domicilio
del enfermo o en la clinica el suefio de un modo
mds sencillo y econémico que la PSG; su uso no es-
td demasiado extendido por no estar totalmente
claro su valor diagndstico (que es inferior al de la
PSGl, pero parece que podria ser util como prueba
inicial de despistaje, permitiendo evitar un niimero
considerable de PSG (27, 37).

Actualmente en la exploracién otorrinolaringolé-
gica en general y en la del paciente con RC y, sobre
todo, en el OSAS es casi imprescindible un examen
endoscdpico, que nos permitird una mejor valora-
cién a nivel de la rinofaringe e hipofaringe y ade-
mds con ella podemos tener una apreciacién de lo
que ocurre durante una respiracién normal y du-
rante la maniobra de Mueller a nivel de la faringe,
viendo si hay o no colapso y en qué punto (9, 26, 28, 38).

Las pruebas de imagen dirigidas a la medicién
de las estructuras faciales y cervicales, la cefalome-
tria, con el fin de localizar con precisidn la obstruc-
cién, para el planteamiento de un tratamiento qui-
rirgico y para poder evaluar posquirdrgicamente
los cambios inducidos, van desde la radiografia
simple de perfil a la resonancia magnética y la to-
mografia computerizada (como cefalometria estati-
ca) y a la somnofluoroscopia (que es una prueba
que permite hacer mediciones dindmicas durante
el suefio) (28, 39, 40).
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2. Exploracion funcional de las vias aéreas
superiores en la roncopatia crénica

O. BIURRUN, J. IBARRONDO, F. CREGO y J. PINAS

El estudio del papel de las vias aéreas superiores
(VAS) en la génesis de los diversos eventos que
configuran el complejo sindrémico que constituye el
cuadro de la roncopatia crénica (RC) constituye un
tema al que se estdn dedicando una cuantia impor-
tante de recursos cientificos. Sin embargo, todavia
son muchas las cuestiones que pueden plantearse
al respecto que no cuentan con respuestas conclu-
yentes. Desde esta perspectiva cabe preguntarse
cudl de los dos grupos de factores —los funciona-
les (1, 2) o los estructurales-anatémicos (3, 4)— que
son los tedéricamente implicados en el colapso noc-
turno de la VAS (colapso que, por otra parte, es lo
que constituye el epicentro de la cascada fisopatold-
gica que conduce a la definicién de la RC), tiene mds
importancia en la génesis de dicho sindrome (5). La
respuesta todavia no ha sido establecida de un modo
categdrico, maxime en una zona como las vias aére-
as superiores, donde la relacién anatomia-funcién es
muy estrecha, por lo que resulta dificil de concebir
una modificacién de la una sin una alteracién de la
otra. De cualquier manera, qué duda cabe que un
estudio exclusivamente morfolégico de las VAS de
los pacientes con RC no aborda mds que una parte
de la compleja interrelacién de circunstancias que
inciden en la génesis del colapso de las VAS de estos
pacientes durante el suefio. Desde esta perspectiva,
y como complemento indispensable en el conoci-
miento de esta entidad, resulta recomendable reali-
zar una lectura funcional de los procesos que condu-
cen al mencionado colapso. Para llevar a cabo dicho
propdsito es necesario conocer las técnicas que ha-
cen posible una valoracién de la funcién de las VAS.

5i bien se han propuesto varias clasificaciones de
las técnicas de estudio de las VAS en los pacientes
con RC, posiblemente una de la mas operativa es
su clasificacién en funcién del tipo de informacién
gue Nnos proporciona.

Asi, como técnicas de evaluacion de tipo morfole-
gico de las VAS, tema tratado en otros capitulos, se
cuentan la cefalometria, la tomografia axial com-
puterizada (TAC), la resonancia nuclear magnética
(RNM) y la fluoroscopia (o cinerradioscopia).

Como técnicas capaces de aportar informacién
funcional de las VAS, aparte de variaciones pun-

tuales en el modo de realizacién de las técnicas
morfolégicas antes mencionadas y que las habilitan
para informar de la funcién de las VAS (como es el
caso de la TAC ¢ RNM ultrarrdpidas), tenemos las
técnicas de evaluacién de las propiedades mecéni-
co-estructurales de la pared de las VAS manome-
tria (MAN) y electromiografia (EM} v la medicién
de presiones diferenciales en las VAS durante el
suefio (MPDS).

Por otra parte, como métodos mixtos morfolégico-
funcionales se cuentan las técnicas de ecografia por
reflexion acistica de las VAS (EVAS) y la nasofa-
ringoscopia (NFS con o sin maniobra de Miillerl.

Todos estos procedimientos pueden ser itiles,
tienen sus propias ventajas e inconvenientes y han
aportado datos de interés en la caracterizacién de
la entidad que nos ocupa. En este capitulo aborda-
remos las técnicas capaces de valorar la funcién de
las VAS.

ESTUDIO DE LAS PROPIEDADES
MECANICO-ESTRUCTURALES DE LAS
PAREDES DE LAS VAS: MANOMETRIA
Y ELECTROMIOGRAFIA DE LAS VAS

Este tipo de estudios se enmarcan generalmente
en trabajos procedentes de estudios de fisiopatolo-
gia y fisiologia bdsica aplicada al estudio de las
VAS y pretenden, en su mayoria, la determinacién
de las propiedades fisicas estructurales de la pared
de las VAS. Son, por tanto, estudios procedentes de
la investigacidn bdsica y por su complejidad no se
han extendido hasta la fecha a la actividad clinica
cotidiana. Sin embargo, y dado que en un futuro
podrian hacerlo {ademds de haber aportado su con-
tribucién particular al conocimiento de la RC), con-
viene dedicarles un espacio.

REMMERS et al (6) se cuentan entre los pioneros
de este tipo de investigaciones al poner en eviden-
cia la relacién existente entre la presién faringea,
el fin de la apnea y la actividad electromiografica
del misculo geniogloso, si bien la importancia de la
actividad electromiogrifica del geniogloso en la gé-
nesis de las apneas ya fue indicado en 1975 por
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HARPER et al (7), quienes demostraron la existencia
de un mayor riesgo de colapso inspiratorio en los
momentos de menor actividad de dicho musculo
(fase REM).

SURATT et al (8) demostraron, mediante estudios
de tipo manométrico, que las VAS de los pacientes
con apneas obstructivas tenian una mayor predis-
posicién al colapso inspiratorio al aplicar presiones
respiratorias subatmosféricas que los controles sa-
nos. En un estudio posterior (9) evidenciaron, ade-
mas, una relacidn directa entre la resistencia de
las VAS al final de la espiracién (situacién de repo-
so al no existir aqui actividad muscular respirato-
ria} ¥ la gravedad de las apneas durante el suefio.
51 bien este tipo de estudios parece mds indicado
para la evaluacién de pacientes adultos con RC, es
digno de mencién que su aplicacién también se ha
ampliado al estudio de la RC infantil (10).

La valoracidn de la colapsabilidad de las VAS re-
guiere montajes mds o menos sofisticados, por lo que
no es extrano que este tipo de estudios sean utiliza-
dos como objeto de publicacién. Como ejemplo se
puede citar el trabajo publicado por MEURICE et al
sobre seis pacientes dormidos en el que evalian la
colapsabilidad de las VAS mediante la valoracién de
la presién critica de cierre de las mismas, concluyendo
que la posicién de boca abijerta se asocia a un aumento
de la colapsabilidad nocturna de las VAS (11).

HUDGEL et al {12) documentaron que las resisten-
cias de las VAS se multiplican al menos por dos du-
rante el suefio y que las resistencias de las VAS,
asi como la actividad muscular, presentaban cam-
bios adaptativos en respuesta a la hipoxia, revelan-
do la existencia de todo un complejo sistema ho-
meostético de control de las VAS que seguia funcio-
nado durante el suefio (13).

HILL et al (14) demostraron que mientras en los
sujetos controles el electromiograma de la muscu-
latura faringea era sincrénico con el ciclo respirato-
rio tanto durante el suefioc como durante la vigilia y
mostraba picos de hiperactividad inspiratorios, en
los pacientes con apneas obstructivas si bien du-
rante la vigilia su patrén era normal, durante los
episodios de apnea la actividad muscular faringea
disminuia o cesaba, con lo que se producia una pre-
disposicién a la oclusidn de las VAS. SCHWARTZ et
al (15) evaluaron las propiedades mecdnicas de las
VAS durante el suefio en 13 pacientes antes y des-
pués de la cirugia palatofaringea mediante la de-
terminacién de la presién de cierre de las mismas
(lo que representa la colapsabilidad estructural de
las VAS), concluyéndose que la cirugia velofarin-
gea cuando es exitosa actia disminuyendo la co-
lapsabilidad de las VAS, mientras que si ésta no es
disminuida por la intervencién la cirugia fracasa.
Sin embargo, no consignié identificar ningin factor
predictive del éxito o fracaso de la opcidén quirir-
gica.

Ultimamente se estdn publicando datos sobre el
comportamiento electromiogréfico de grupos mus-
culares concretos de las VAS, con lo que va siendo
posible conocer el papel particular que puede de-
sempenar cada misculo individual que configura
las VAS en la definicién del OSAS. Tal es el caso
del articulo publicado por CARLSON (16), que evalia
de un modo individualizado y compara entre si el
comportamiento electromiogréfico del elevador del
velo del paladar, del palatogloso, de la musculatura
velofaringea y del geniogloso durante el suefio no-
REM sobre ocho pacientes afectos de sindrome de
apneas durante el suefic. Concluye que el recluta-
miento inspiratoric de los musculos velofaringeos,
asi como orofaringeos, se asocia con un manteni-
miento de la patencia de las VAS durante el suefio
en estos pacientes. POPOVIC et al (17), por su parte,
valoraron las diferencias hombre/mujer en la acti-
vidad diurna del musculo geniogloso, concluyendo
que las mujeres tienen una mayor actividad elec-
tromiografica en este muscule, en condiciones ba-
sales, que los hombres, por lo que sus VAS pueden
ser mas estables y menos colapsables. MEZANOTTE
et al (18) en un estudio siguiendo la misma linea
valoraron el papel de des musculos dilatadores de
la faringe (el geniogloso y el tensor del paladar) pa-
ra compensar una anatomia deficiente en los pa-
cientes con apneas obstructivas sobre 10 pacientes
y ocho controles. Sus resultados inciden en que es
el tensor del paladar el que puede presentar mds
problemas en su comportamiento electromiografi-
co, mientras que los resultados para el geniogloso
son menos concluyentes,

Los estudios de fisiologia aplicada que pueden
utilizarse en la valoracién de las VAS de estos pa-
cientes puede llegar a grados elevados de barro-
quismo y complejidad de disefio. Tal es el caso de
SANNA et al (19), que estudiaron cuatro pacientes
con sindrome de apneas y cinco controles mediante
un complejo disefio a base de pletismografia de in-
duccién, electromiograma diafragmadtico, estudios
espirométricos, pneumotacografia, fibrobroncosco-
pia y un catéter a nivel retroepiglético para valorar
la presidn supraglética. Todo ello para concluir que
la relajacidn muscular se asocia con un estrecha-
miento de las VAS y una limitacién del flujo, tanto
en espiracién come en inspiracién.

El papel que ejercen los factores neuromuscula-
res de control de la musculatura faringea en la pa-
togénesis de la RC no parece ser de cualquier modo
baladi. Por ello nos permitimos referir al lector in-
teresado a una magnifica revisién del tema realiza-
da por HORNER et al (20), si bien datos recientes su-
gieren que las propiedades fisicas intrinsecas de la
propia pared faringea también tienen su importan-
cia, tal y como muestran ISONO at al (21) en un tra-
bajo reciente donde comparan las propiedades me-
cdnicas estdticas de faringes anestesiadas (aneste-
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sia general para eliminar todo factor neuromuscu-
lar) de pacientes con apneas obstructivas y controles
sanos. En este trabajo se evidencia que los pacien-
tes con apneas presentan unas faringes estructu-
ralmente mds colapsabies que los controles.

MEDICION DE PRESIONES
DIFERENCIALES ENTRE NASO,
ORO E HIPOFARINGE DURANTE
EL SUENO (MPDS)

Esta técnica pretende medir de modo coordinado
y simultdneo las inflexiones de presién generadas
durante el ciclo respiratorio con el paciente dormi-
do, a nivel de las tres regiones con tejidos blandos
susceptibles de colapso (regién velofaringea, orofa-
ringea e hipofaringea), utilizando como referencia
la presién pleural medida a través del eséfago. Es
una técnica que puede realizarse concomitante-
mente con la polisomnografia, de modo que es posi-
ble el estudio del grado de correlacién existente en-
tre los parametros polisomnograficos y el compor-
tamiento de las VAS durante el suefio (22, 23).

Para llevarla a cabo se utilizan habitualmente, si
bien hay variantes, tres tomas de presién, bien en
un solo catéter de tres luces o en tres catéteres di-
ferentes. Cada una de estas tres tomas estd conec-
tada a un transductor de presién de estado sélido,
el cual se conecta a una placa analégico-digital
(Fig. 1). Toda la informacion es gestionada por un
ordenador {23).

Cada sujeto estudiado porta las mencionadas to-
mas, asi como una cuarta procedente de un catéter
con balén para la obtencién de presién esofdgica.
Para facilitar la correcta ubicacién de cada toma de

X :
=t SR

FIG. 1.—MPDS. Catéter de tres vias (construido alrededor de
un balon esofdgico) conectado a su transductor y éste a su placa
analdgico-digital. Nitese las euatro tomas de presidn: velo, gloso
¢ hipofaringe mds la foma de presion esofdgica (presitn pleurall.

FIG. 2.—Catéter de tres vias utilizedo para la prdctica de

MPDS. Notese la radicopacidad de las tres tomas de presion de

las vias aéreas superiores, lo cual permite su localizacion exac-
ta sobre el perfil cefaloméirico.

presion en las VAS de los pacientes el catéter que
nosotros utilizamos (fabricado de modo artesanal
por el autor de este articulo, alrededor de un balén
esofagico convencional} lleva significada cada toma
de presién por un hilo radioopaco, identificable en
la cefalometria que se practica previa a la MPDS
{Fig. 2). De este modo es posible tener la completa
certeza de que una vez se inicie el suefio efectiva-
mente se monitoriza la region anatémica desea-
da (23}

Las regiones de colapso se determinan por los
cambios de presién acaecidos durante las apneas a
lo largo de las VAS. Asi, el colapso en la region ve-
lofaringea queda determinado por el cese o dismi-
nucion de las curvas de presién emitidas por la to-
ma velofaringea, con presencia de curvas de pre-
sién oro e hipofaringea que se mantienen con
inflexiones paralelas (en fase) a las de la presién
esofdgica. El colapso orofaringeo queda identificado
cuando las presiones proporcionadas por la toma
de este area desaparecen o disminuyen dejando de
ser paralelas {en fase) respecto de las ondas emiti-
das por hipofaringe y eséfago. Si las presiones hi-
pofaringeas cesan o dejan de inflexionarse en fase
con las presiones esofdgicas, entonces el colapso se
localiza en el darea hipofaringea. También pueden
generarse diversas combinaciones de las tres posi-
bilidades mencionadas (Fig. 3).

Esta técnica, por razones obvias de complejidad
técnica, no ha sido profusamente utilizada en la li-
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FIG. 3. —Ejemplo de interpretacion de los trazados obtenidos
mediante MPDS en un caso de OSAS, lo que permite la ubica-
cion exacta del nivel donde se genera cada apnea. Apnea con
colapso velofaringeo extendido a plosofaringe (G). Esto es asi
porgue la toma de presicn velofaringea (V) muestra un trazado
plano y la toma glosofaringea { G} deja de inflexionarse parale-
lamente a la esofdgica (E}). Unicamente la hipofaringe (H}
muestra unos trazados de presion paralelos (en fasel con la pre-
sidn esofdgica (E), evidencidndose su idemnidad. N: flujo aéreo
nasal. B: flujo aéreo bucal. T movimentos tordcicos. A: mout
mientos abdominales. E: presion esofdgica (pleural). H: presion
hipofaringea. G: presion glosofaringea. V: presion velofaringea.

teratura, sin embargo se estd haciendo un impor-
tante esfuerzo tecnoldgico para simplificarla en lo
posible mediante la introduccién de técnicas de mi-
croelectrénica (24). Dejando aparte problemas téc-
nicos, no quedan muchas dudas de que la MPDS
ha aportado datos de gran interés en la localizacién
del lugar de colapso funcional de las VAS durante
el suefio.

SHEPARD et al aportaron en 1990 un estudio de
MPDS sobre 18 pacientes con apneas obstructi-
vas (22). En €l se observé un predominio de la obs-
truccién durante el suefio a nivel orofaringeo. Asi,
durante el suefio no REM el 56% de los pacientes
presentaba un colapso a nivel velofaringeo, el 44%
restante lo presentaba a nivel orofaringeo (justo
por debajo del margen inferior del paladar blando,
en la regién retrolingual de la orofaringe), no pre-
sentando ningin paciente colapso en el segmento
hipofaringeo (medido a nivel del hioides). Sin em-
bargo, durante el suefio REM siete pacientes mos-
traron ¢6mo su colapso acontecia a un nivel inferior
respecto del acontecido durante la fase no REM,
llegando cinco de ellos a implicar a la hipofaringe.
Los dos pacientes en que el nivel obstructivo no va-
ri6 tenfan obstrucciones confinadas a la velofarin-
ge. HUDGEL et al en un trabajo anterior (25) pero
sobre un nimero menor de pacientes, nueve en to-

tal, observaron que en cuatro de ellos la obstruc-
cién acontecia a nivel palatino sin chstruccién hi-
pofaringea, mientras que los otros cinco presenta-
ban implicacién hipofaringea. En este trabajo se
pudo observar que las mediciones de presiones du-
rante la vigilia en los mismos pacientes arrojaba
datos diferentes a los recogidos durante el sueiio,
concluyendo los autores que el colapso durante el
suefio no era predictible por estudios practicados
durante la vigilia. Otro dato importante era la refe-
rencia de que en cada paciente la obstruccién de
las VAS durante el suefioc acontecia practicamente
de modo exclusive en una zona especifica. En un
trabajo posterior del mismo autor (26), estudiando
11 sujetos sin apneas ni ronquidos nocturnos, pudo
comprobar cdmo el suefio suponia un incremento
de las resistencias aéreas en orofaringe en seis su-
jetos y en hipofaringe en cinco, sin que ello pudiera
ser predicho mediante su estudio durante la vigi-
lia, volviendo a puntualizar en un dato importante
como es el hecho de la gran dificultad que supone
pretender inferir el comportamiento de las VAS du-
rante el sueno en base a estudios practicados a pa-
cientes despiertos.

CHABAN et al (27} utilizando una técnica de medi-
cion de presiones durante el suefio algo diferente,
mediante la utilizacién de dos catéteres estaciona-
rios (uno para la toma de presién esofdgica y otro
para la toma de presién nasofaringea) y un catéter
movible que era deslizado, centimetro a centime-
tro, desde su posicién inicial a un nivel cercano a
las cuerdas vocales hasta recorrer toda la longitud
de las VAS, pudieron observar que de los 10 pa-
cientes estudiados con apneas obstructivas, el 50%
mostraba obstruccién a nivel del paladar blando ¥
el otro 50% a nivel de la base de la lengua y que el
tramo obstructivo era corto, quedando limitado a
una regiéon de aproximadamente 1 ¢cm en ocho de
10 pacientes estudiados. En este sentido este tra-
bajo venia a ratificar lo encontrado por HUDGEL et
al de que el lugar de obstruccién acontecia en un
sitio especifico y limitado. Sin embargo, el trabajo
realizado por SHEPARD contradice esta afirmacién
al detectar cambios en el nivel obstructivo segin
sea fase REM o no REM. METES et al {28) utilizan-
do también un catéter movible comprobé que 30 de
los 37 pacientes en los que se pudo obtener datos
concluyentes antes de ser intervenidos presenta-
ban obstruccién a nivel retropalatal (81%), mien-
tras que siete (19%) la presentaban a nivel retro-
lingual.

Por nuestra parte (23) se ha podido demostrar,
mediante MPDS en pacientes con sindrome de ap-
neas obstructivas durante el suefio, que la obstruc-
cién de las VAS, tanto durante fase REM como no
REM, efectivamente, presenta un cardcter multini-
vel, tanto en cuanto en nueve de 10 pacientes estu-
diados presentaban apneas generadas en dos 0 mas
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niveles de los tres considerados (velo, gloso e hipo-
faringe), si bien la zona apneogénicamente mds im-
portante era la velofaringe, responsable del 55,6%
de las apneas generadas en el grupo en su conjun-
to, seguida de la glosofaringe (responsable del
27,2% de las apneas) y de la hipofaringe iresponsa-
ble del 6,4% de las apneas generadas en el grupo
estudiado).

La implicacién multinivel de la obstruccién de
las VAS también ha sido encontrada por SKATVEDT
et al (29) utilizando una técnica algo diferente (ca-
téter inico con seis transductores), sugiriendo el
mal prondgstico de la cirugia velofaringea cuando es
aplicada a pacientes con apneas obstructivas de ti-
po multinivel.

El valor de la MPDS como técnica de estudio de
las VAS durante el suefio ha quedado recientemen-
te reforzado por un estudio realizado por SKATVEDT
et al (30), donde demuestran que la practica de MPDS
simultdanea con la polisomnografia no distorsiona
la calidad y validez de ésta.

NASOFARINGOSCOPIA
CON Y SIN MANIOBRA DE MULLER

El examen fibroscopico permite una visualiza-
cion desde el interior de las VAS en una gran va-
riedad de circunstancias. Esta técnica es facil de
realizar en el sujeto despierto. WEITZMAN et al (31)
vy BOROWIECKI et al en 1978 (32) fueron pioneros en
la utilizacion de esta técnica durante el suefio en
pacientes con RC. Mediante este procedimiento
identificaron la velofaringe como el lugar principal
de colapso en los pacientes con apneas obstructi-
vas. Si bien este colapso podia extenderse en algu-
nos casos a la porcién retrolingual de las VAS, no
se observé participacion ni epiglética ni laringea.
Estos autores creyeron que el mencionado colapso
era un fenémeno activo, pero estudios posteriores
con faringoscopia y electromiografia faringea con-
comitante demostraron que dicho colapso se trata-
ba de un fenémeno pasivo coincidente con el inicio
de la inspiracién y el desarrollo de presiones negati-
vas en las VAS (33). Estudios mads recientes con téc-
nicas endoscépicas (34, 35) también han demostrado
que la oclusidn de las VAS también puede ocurrir en
la hipofaringe, al menos en algunos pacientes.

La maniobra de Miiller (inspiracién forzada con
la nariz y la boca tapadas) fue afadida a la explo-
racién fibroscépica durante la vigilia por BOROWIEC-
KI et al en 1983 (36) y empleada de forma mds am-
plia por SHER et al en 1985 (37) con el objetive de
identificar la zona colapso de las VAS y seleccionar
asi los candidatos a cirugfa. Se trata, por tanto, de
un modo de evaluacion de la funcionalidad de las
VAS cuando el paciente estd despierto, tanto en
cuanto se valora la mayor o menor resistencia de la

FIG. 4.—Representacién de los patrones de colapso en la ma-

niobra de Miiller con colapse anteroposterior (A, Bi y colapso

circunferencial (C, D). El asterisco indica la pared lateral re-
dundante ftomado de Fuuita (85)]

pared de las VAS al colapso {compliance} frente a
una presién negativa generada por la fuerza inspi-
ratoria del paciente.

El examen comienza con la aplicacién en la fosa
nasal mds permeable de una solucién anestésica de
cocaina con un vasoconstrictor como la fenilefrina.
La exploracién se debe realizar con el paciente en
posicién de sentado y en deciibito. El endoscopio es
introducido por la nariz hasta el nivel inferior de la
orofaringe, cerca de la unién de los tercios medio y
posterior de la lengua. Se le indica al paciente que
realice varias respiraciones normales y después la
maniobra de Miiller, inspirando con fuerza con la
boca cerrada mientras el explorador le ocluye las
narinas con la mano. Se debe anotar toda tenden-
cia de la via aérea a este nivel hacia el colapso de
la misma por el desplazamiento de la base de la
lengua hacia atrds o de las paredes laterales de la
faringe en direccidn medial (Fig. 4). Esta maniobra
se repite varias veces. En ocasiones, la luz faringea
se mantiene y se puede ver un colapso a nivel del
vestibulo laringeo.

Seguidamente el endoscopio se retira hasta colo-
car la punta del endoscopio en la nasofaringe, justo
por encima y por detrds de la superficie nasofarin-
gea del paladar blande. La maniobra de Miiller se
repite varias veces, anotando el grado de obstrue-
cién de la via aérea a nivel del paladar blando v la
unién de la naso con la orofaringe.

La nomenclatura ideada por SHER para anotar el
grado de colapso a los diferentes niveles es la siguiente:

14+: Minimo desplazamiento hacia el centro de
los componentes de la seccién transversal de
la faringe.
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2+: Movimiento hacia el centro que disminuye el
drea de la seccién transversal de la faringe
el 50%.

3+: Movimiento hacia el centro que disminuye el
area de la seccidén transversal de la faringe
el 75%.

4+: Movimiento hacia dentro que oblitera com-
pletamente la via aérea.

Seguin SHER et al, los pacientes con un grado de
colapso 3+ y 4+ a nivel del paladar blando son los
candidatos ideales para la UPPP. Si el colapso a ni-
vel de la hipofaringe es mayor del grado 2+ se con-
traindica la cirugia (37).

La utilidad de esta técnica como predictiva del
éxito de la cirugia ha sido muy discutida; SHER et
al comunicaron resultados favorables en el 87% de
los pacientes (disminucién del indice de apneathi-
popnea mayor del 50%), con una tasa de curacién
del 40% de los pacientes (este grupo consideré nor-
mal un indice de apneas menor de cinco por hora).

KATSANTONIS et al encontraron sélo un 33,33% de
curacién entre los pacientes seleccionados como po-
sibles buenos candidatos a la cirugia, mientras que
el 77,77% de los pacientes seleccionados como posi-
bles malos candidatos a la cirugia respondieron mal
a ésta (38). Estos autores concluyeron que la mayor
utilidad de esta técnica seria la de predecir los pa-
cientes en los que la cirugia va a tener malos resul-
tados. A esta misma conclusion llegaron PRINGLE y
CROFT en 1991 al comparar esta técnica con la naso-
endoscopia durante el suefio descrita por ellos mis-
mos (39). En 1995, DOGHRAMJI et al también consi-
deraron que la fibronasofaringoscopia con la manio-
bra de Miiller (FNMM) era incapaz de una seleccién
de pacientes que aumentara el éxito de la cirugia (40).

Una posible causa de los pobres resultados obte-
nidos con esta técnica es que depende en gran par-
te del entusiasmo, comprensién, coordinacién y es-
fuerzo que ponga el paciente en su realizacién, asi
como de la experiencia del explorador.

La ventaja mds importante que presenta la fibro-
nasofaringoscopia con la maniobra de Miiller
(FNMM) es la facilidad con que se puede realizar,
sin necesidad de un equipo sofisticado ¥ en poco
tiempo (41).

Otros estudios posteriores discrepan también de
la utilidad de dicha maniobra en la seleccién de
candidatos a cirugia (42), si bien algunos coinciden,
en parte, con las conclusiones del trabajo de SHER (43).
La utilizacién de la maniobra de Miiller como expo-
nente de la funcionalidad de las VAS, a través de
los datos de colapsabilidad de las VAS que aporta,
ha continuado utilizdndose en la literatura a pesar
de los datos controvertidos aportados por los antes
mencionados estudios (44).

En nuestro pafs ARAN et al describieron en 1994
una modificacién de esta maniobra que consiste en

que el paciente realice la inspiracién forzada a tra-
vés de unas boquillas alargadas de distinto calibre,
progresivamente mds pequefio, hasta observar el
colapso de la via aérea (45).

Estas técnicas endoscépicas tienen algunos in-
convenientes, dado que no permiten observar si-
multdneamente los varios niveles en que se dividen
las VAS y es dificil de valorar y evaluar, de un mo-
do objetivo y cuantificable, el tamafio y funcién de
las VAS. Estos inconvenientes parecen haber sido
obviados con la utilizacién de la videoendosco-
pia (35). El hecho de poder almacenar las imdgenes
permite el estudio de toda la longitud de las VAS
de los pacientes en condiciones predeterminadas
(por ejemplo: despiertos, durante el ronquido sim-
ple, durante las apneas, dormidos, etc.) y reeva-
luartas cuando se considere oportuno. REMMERS,
LAUNOIS et al (46-48) utilizando esta técnica en pa-
cientes con apneas obstructivas durante la aplica-
cién de niveles variables de presién positiva sobre
las VAS, a través de la nariz, pudieron comprobar
que cuando la presién producida en las VAS era re-
ducida bruscamente desde una presién alta la ato-
nia faringea (faringe en situacién pasiva) se con-
servaba durante varios ciclos respiratorios. Con es-
ta técnica (videoendoscopia méds presién positiva
sobre las VAS bruscamente decreciente) se puede
determinar la localizacién, presién de cierre y com-
pliance de segmentos de las VAS en tal situacién
pasiva, tanto en pacientes despiertos como durante
el sueno, por lo que la informacién que se puede ob-
tener de la funcién de las VAS puede ser muy ilus-
trativa. De 16 pacientes dormidos con apneas obs-
tructivas, y segiin mostraron los autores menciona-
dos, el colapso de las VAS ocurria exclusivamente
en la velofaringe en seis pacientes y en la oro e hi-
pofaringe en el resto. Se observé una gran variabili-
dad interpaciente respecto de la compliance regional.

Mediante técnicas videoendoscépicas es posible
obtener datos de la compliance de las VAS (evalua-
cién funcional), valorados numéricamente en forma
de cociente entre el drea de seccién de las VAS en
diferentes momentos del ciclo respiratorio. Utili-
zando esta técnica, denominada videoendoscopia
dindmica de las VAS, RYAN (49) ha evidenciado que
los pacientes obesos con apneas de tipo obstructivo
tienen unas VAS mads colapsables que los pacientes
con dicho tipo de apneas, pero no obesos.

En 1991, CROFT y PRINGLE (50) describieron la na-
soendoscopia durante el suefio, técnica en la que la
valoracién de la via aérea superior se lleva a cabo
en un paciente cuyo suefio es inducido por la admi-
nistracién intravenosa de un hipnético de corta ac-
cién del grupo de las benzodiacepinas (midazolam o
Dormicum®). Esto nos permite observar al paciente
mientras duerme, oirle roncar, monitorizar los epi-
sodios obstructives y visualizar directamente los
acontecimientos a nivel de la via aérea superior.
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Los pacientes deben permanecer en ayunas des-
de seis horas antes de la prueba. También deben
ser acompanados por un adulte responsable, ya
que no pueden conducir ni manejar maquinaria pe-
ligrosa en las ocho horas siguientes a la prueba.

Al iniciar la prueba se coloca un algodén con un
anestésico topico en la fosa nasal mds permeable y se
le da una pastilla de benzocaina para que la chupe.

Con el paciente sentado y despierto se coloca el
nasoendoscopio y se realiza la maniobra de Miiller,
identificando las zonas de colapso a nivel velofarin-
geo y oro/hipofaringeo.

Con el paciente ya en posicién supina se le conec-
ta a un tensiémetro y a un electrocardidgrafo. Se
inserta una mariposa en el dorso de la mano y se
comienza la administracién de una dosis de 2,5 a
5 mg de midazolam, posteriormente se repetirdn
las dosis precisas hasta conseguir el suefo. Es im-
portante saber que esta sustancia tarda un cierto
tiempo en hacer efecto, entre cinco y diez minutos,
por lo que es necesario esperar este tiempo antes
de administrar nuevas dosis; algunos pacientes
precisan dosis de hasta 12,5 mg. En ese momento
se disminuye la intensidad de las luces de la habi-
tacién, observando al paciente, al que se deja que
caiga dormido. Habitualmente el ronquido comien-
za a los cinco o diez minutos y se pueden observar
episodios obstructivos.

Se lubrica convenientemente el nasoendoscopio y
se introduce con suavidad por el lado anestesiado,
pudiendo observar la via aérea superior, Con fre-
cuencia el paciente se despierta al final de un epi-
sodio obstructivo sin que sea necesario extraer el
nasoendoscopio para que vuelva a dormirse y se
pueda seguir la exploracién.

Una vez que se ha obtenido la informacién de-
seada se retira el endoscopio y se coloca al paciente
de lado para evitar la aspiracion por si hubiera al-
gun vémito y se le va despertando.

La mayoria de los pacientes estan despiertos y
son capaces de abandonar por sf solos la sala de ex-
ploracién en torno a una hora tras la primera in-
yeccion de midazolam,

Durante todo el proceso es necesario disponer de
flumacenilo (antidoto de las benzodiacepinas), im-
plicando la presencia de un anestesista, de un
equipo completo de resucitacién cardiopulmonar y
de un drea de reanimacién. El paciente debe per-
manecer en el hospital unas cuatro horas tras la
prueba.

GUERIN et al realizan esta prueba utilizando un
anestésico a dosis bajas (propofol o Diprivén®), de
0,5 a 1 mg por kg de peso, que permite un tiempo
de anestesia muy corto, del orden de cinco minutos,
con despertar inmediato de todos los pacientes y
conservando los movimientos respiratorios auto-
miticos del paciente (51).

Los hallazgos obtenidos en esta prueba nos per-
miten clasificar los pacientes en uno de los siguien-
tes cinco grados:

— Grado 1. Roncador simple a nivel del paladar.
El paciente no presenta episodios de obstruc-
cidn de la via aérea superior, sino que el pro-
blema es tinicamente la produccién de un rui-
doso ronquido como consecuencia de la vibra-
cién del paladar blando y las paredes del
esfinter velofaringeo y la orofaringe superior.

— Gradoe 2. Obstruccién unica a nivel del pala-
dar. Los episodios obstructivos pueden variar
de intensidad, pudiendo ser importantes. Si
durante un episodio de obstruccién pasamos
el endoscopio a través del esfinter velofarin-
geo podremos ver que no hay colapso ni cierre
de la base de la lengua y el vestibulo laringeo
permanece abierto.

— Grado 3. Obstruccién a nivel del paladar con
participacién intermitente de colapso a nivel
oro/hipofaringeo.

— Grado 4. Colapso permanente a varios nive-
les. En este grupo de pacientes el colapso de
las estructuras a nivel velofaringeo y de la
oro e hipofaringe se mantiene todo lo largo
del episodio apneico sin apertura hasta que
se resuelve el episodio. En primer lugar se
produce la obstruccién de las regiones velofa-
ringea y oro/hipofaringea como dos zonas se-
paradas. Si pasamos el endoscopio a través de
la obstruccidén velofaringea podremos ver per-
fectamente la obstruccién de la base de la len-
gua. En un segundo tiempo se produce el co-
lapso de toda la faringe desde el velo del pala-
dar hasta el vestibulo laringeo, sin que se
pueda obtener ninguna imagen al pasar el
endoscopio, ya que las paredes de la faringe
se encuentran totalmente cerradas alrededor
suyo. Este grupo es el que presenta los episo-
dios obstructivos méds graves y con mayor
grado de desaturacidn arterial de oxigeno,

— Gradoe 5. Colapso a nivel de la base de la len-
gua. En estos pacientes el esfinter velofarin-
geo se mantiene abierto durante el episodio
apneico. La obstruccién se produce porque pa-
rece que la base de la lengua cae hacia la pa-
red posterior de la faringe o por la aparente
caida de esta pared posterior de la faringe so-
bre la base de la lengua. Esta situacién se re-
suelve facilmente traccionando de los angulos
de la mandibula hacia adelante durante un
episodio de obstruccién. Curiosamente si colo-
camos al paciente en decubito lateral habitual-
mente no cambia el aspecto de la obstruccion.

Segtin un estudio de PRINGLE y CROFT (52) los pa-
cientes clasificados en los grados 1 y 2 son los can-
didatos ideales para la cirugia, ofreciéndoles una
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tasa de éxito del 90%. Los pacientes en grado 3
son, aparentemente, menos ideales para la cirugia,
con un porcentaje de éxito del 50-60%. Los pacien-
tes con grado 4 y 5 no se consideraron susceptibles
de UPPP, aunque si podrian ser candidatos para
otro tipo de cirugia del tipo de los adelantamientos
de mandibula.

La nascendoscopia durante el suefio permite co-
nocer la secuencia de los acontecimientos de un
episodio apneico u obstructivo, que siempre es
igual y comporta tres fases: primera fase: acerca-
miento progresivo de todas las caras de la faringe
en cada movimiento inspiratorio, acompafiado de
un ronquido inspiratorio; segunda fase: oclusién
completa, a modo de «esfinter=, con detencién brus-
ca del ronquido y de los ruidos respiratorios, la de-
saturacién de oxigenc en sangre arterial es inme-
diata; tercera fase: reapertura rdpida del esfinter,
reaparicién de los ruidos respiratorios y remontada
de la saturacién arterial de oxigeno. Estos aconte-
cimientos se repiten varias veces hasta producir el
despertar completo del enfermo.

CAMILLERI et al en 1995 (53) utilizaron esta mis-
ma técnica para hacer un clasificacién de los pa-
cientes roncadores simples {excluyeron del estudio
todo paciente con desaturacién arterial en una
prueba nocturna):

Grado 1. Ronquido palatal.
- Grado 2. Ronquido de origen mixto.

— Grado 3. Ronquido no palatal producido por
la base de la lengua.

El manejo adecuado de cada grado podria ser:
grado 1, sélo UPPP; grado 2, UPPP combinada con
tratamiento médico (pérdida de peso, CPAP, medi-
das posturales, etc.); grado 3, contraindicacién de
UPPP.

Utilizando estos criterios este equipo comunicé
una tasa de curacién del ronquido del 76%, con me-
joria en un 19% mas.

En conclusién, la nasoendoscopia durante el sue-
no parece ser una técnica itil para la seleccién pre-
operatoria de los pacientes con OSAS y roncopatia,;
sin embargo, precisa de una infraestructura algo
compleja y no se encuentra exenta de riesgos en los
pacientes con OSAS grave. Ademads, nos puede
quedar la duda de si los episodios obstructivos son
iguales a los que se producen durante el sueno nor-
mal o si estdn artefactados por la administracién
de la droga depresora del sistema nervioso central
con un claro efecto como relajante muscular.

Otra posibilidad de uso de la endoscopia durante
el suefio es introduciendo a la vez un catéter de
didgmetro conocido que nos permita medir las pre-
siones en la faringe para estudiar mejor la estruc-
tura de los episodios obstructivos (tal como se ha
explicado previamente con la MPDS). Ademas, este

catéter nos serviria de comparacién para la calibra-
cién y medida de las dimensiones de la faringe con
el video como proponen SHEPARD et al (54).

Técnicas endoscépicas similares, que permiten
una valoracién funcional de las VAS, se han empe-
zado a utilizar en la valoracién de la capacidad re-
solutiva de la cirugfa. Tal es el caso de WOODSON
{55, 56), que evidencia una mayor reduccion de la
colapsabilidad de las VAS en los pacientes opera-
dos de faringoplastia transpalatal de avance com-
parado con la UPPP cldsica,

ECOGRAFIA POR REFLEXION ACUSTICA
DE LAS VIAS AEREAS SUPERIORES (EVAS)

Las técnicas de reflexidn acistica son de reciente
factura y fueron inicialmente desarrolladas como
técnicas no invasivas para el estudio de vias respi-
ratorias altas y bajas (57, 58). La técnica consiste,
a grosso modo, en el envio de ondas sonoras a lo
largo de las VAS. En su recorrido se reflejan cuan-
do encuentran un cambio en el drea de seccién. Me-
diante un micréfono se recogen dichas reflexiones,
pudiéndose precisar la frecuencia de la onda refle-
jada y el tiempo que ha tardado en llegar al micré-
fono. Los coeficientes de reflexién son proporciona-
les a la magnitud de la variacién del area, por lo
que ésta puede ser calculada informdticamente,
mientras que la distancia a la que se produce tal
reflexién es proporcional al tiempo de llegada de la
onda al micréfone. Asi pues, puede construirse una
gréfica drea/distancia (se comienza a contar a par-
tir de los dientes) (Fig. 5}, con lo que podemos cono-
cer en todo momento el drea de seccidn de las
VAS (23). E] hardware necesario para la confeccién
de esta técnica es sencillo y fdcil de adquirir en
nuestro medio {Figs. 6 y 7); sin embargo, los algo-
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FIG. 5.—Grdfica distancia/aérea de seccion de las vias aéreas
superiores proporcionada por la EVAS.
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FIG. 6.—EVAS. Esquema de la estructura mecdnica.

ritmos matemadticos informaticos que gestionan el
gran volumen de informacién que se genera que-
dan hasta la fecha fuera de los circuitos comercia-
les habituales, por lo que esta técnica de valoracién
de faringe, laringe, trdquea y bronquios se ubica en
determinados centros de investigacién.

FIG. 7.—Aparaio de la EVAS. Estructura mecanica real utiliza-
da en (23).

La exactitud y reproductibilidad de las medicio-
nes realizadas con esta técnica se han estudiado
para la glotis y la traquea mediante técnicas radio-
graficas (59-62), existiendo una variabilidad de las
dreas medidas acustica/radiogrdficamente del 6%.
La resolucién longitudinal se sitida alrededor de
1-1,5 cm, no pudiendo resolver distancias menores
de 1 cm {63). Sin embargo, mediante la realizacién
de la grafica area/distancia que se lleva a cabo
uniendo los puntos, distantes de 1 a 1,5 cm, puede
extrapolarse, con razonable garantia de certeza, el
drea de la zona comprendida entre los dos puntos
de resolucién longitudinal minima. La mayor ven-
taja de esta técnica radica en que las mediciones se
pueden hacer a intervalos de tiempo de 0,2 segun-
dos, lo cual permite elaborar, ademds de una eva-
luacién morfolégica cuantitativa de la luz de las
VAS, una evaluacién funcional de las VAS median-
te el estudio de los cambios de drea experimenta-
dos en diferentes situaciones. De este modo puede
determinarse el funcionalismo de las VAS, esto es,
mediante la determinacién del porcentaje de cam-
bio en el darea de las VAS en relacion con el volu-
men pulmonar (compliance de la VAS), Asi, al final
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de una inspiracién forzada [capacidad pulmonar to-
tal o total lung capacity (TLC)] el drea de las VAS
es maxima, experimentando una disminucién para-
lela a la del volumen pulmonar hasta llegar al vo-
lumen residual [residual volume (RV)), que coinci-
de con el drea de las VAS minima (64). Esta depen-
dencia del drea de seccién de las VAS respecto del
volumen pulmonar también puede comprobarse
evaluando las diferencias existentes entre dichas
dreas de seccién medidas a capacidad funcional re-
sidual [functional residual capacity (FRC}Y y RV,
siendo éstos unos buenos pardmetros de medicion
de la compliance de las VAS, la cual también puede
determinarse por medio del andlisis del cambio de
area en relacién a la aplicacién de presiones nega-
tivas o positivas sobre las VAS (65).

La EVAS es una técnica no invasiva y que no
emite radiacién alguna (se trata de un sonido audi-
ble), por lo que puede ser utilizada cuantas veces
sea necesario en la exploracién del mismo indivi-
duo, A pesar de estas ventajas tiene como inconve-
niente el mencicnado hecho de tratarse de una téc-
nica no comercializada para su aplicacion a la re-
gién faringea, por lo que su utilizacién queda
restringida a un ntmero limitado de laboratorios,
generalmente de investigacién (23).

Recientemente ha sido adaptada y comercializa-
da para su utilizacién nasal, con lo que se han am-
pliado sus posibilidades (66), si bien esta aplica-
cién, por quedar fuera de los limites de este capitu-
lo, queda reservada para los temas especifico de
rinologia.

Mediante esta técnica se han podido evidenciar
diferencias en el tamano y funcién de las VAS en-
tre hombres y mujeres normales, en el sentido de
un mayor tamafio y una mayor compliance en los
varones (67, 68). La determinacién de la complian-
ce de las VAS se realiza mediante la medicién de
los cambios en el drea de seccién faringea, depen-
diendo de los cambios en el volumen pulmonar. Pa-
ra ello se utilizan dos modalidades: 1) cambios en
el drea de las VAS al pasar de FRC [functional re-
sidual capacity {capacidad residual funcional)] a
RV (residual volume (volumen residual)], y 2) cam-
bios en el drea de las VAS al pasar de TLC {iotal
lung capacity (capacidad pulmonar total)] a RV, lo
que constituye la llamada «maniobra de capacidad
vital» (vital capacity manoeuver).

También ha sido posible comprobar cémo los pa-
cientes con apneas obstructivas durante el suefio
exhiben unas dreas de seccién faringeas menores
que los sujetos controles (23, 64, 69, 70) y una ma-
yor compliance de sus VAS (64, 69). En este senti-
do, durante la maniobra de la capacidad vital el
drea de seccién de las VAS disminuye en un 50%
en los pacientes con apneas obstructivas, mientras
que en los sujetos normales lo hace en un 30% (64).
BRADLEY et al (69) documentaron idéntico compor-

tamiento, pero a volumenes pulmonares bajos, es
decir, pasando de FRC a RV. Asimismo, los pacien-
tes con apneas obstructivas demuestran unos ma-
yores cambios en el drea de seccidén faringea en res-
puesta a presiones positivas o negativas (65). De lo
mencionado, tan sélo la dependencia del area farin-
gea del volumen pulmonar parece estar en relacién
con la severidad del cuadro apneico (71). Por su
parte, MARTIN (72) evalud, mediante esta técnica, el
efecto de la postura sobre las VAS de estos pacien-
tes, evidenciando que exhibian menores disminu-
ciones en el drea de seccidén de la VAS, medida a ni-
vel orofaringeo, que los roncadores simples o con-
troles, sugiriendo que los pacientes con apneas
obstructivas durante el suefio defienden la paten-
cia de sus VAS en deciibito supino mejor que lo que
lo hacen los roncadores simples o controles.

Gracias a la utilizacion del EVAS se ha podido
evaluar el funcionalismo laringeo en los pacientes
con sindrome de apneas durante el suefio, tema di-
ficil de valorar por otras técnicas. Asi, se ha detec-
tado la existencia de anomalias en el funciona-
miento glético, como cierre glético paradéjico du-
rante la inspiracidn, en algunos pacientes con
sindrome de apneas obstructiva durante el suefio
severo y funcién faringea normal (73).

SINTESIS

Resumida la informacién disponible respecto de
la evaluacién funcional de VAS en los pacientes
con RC, una cosa aparece fuera de dudas: el impor-
tante papel que desempena la velofaringe en la gé-
nesis del ronquido simple y, sobre todo, del sindro-
me de apneas obstructivas durante el sueno. Sin
embargoe, para abarcar el problema en su globali-
dad y no caer en generalizaciones excesivas convie-
ne tener en cuenta que, ademds de la velofaringe,
otros niveles de las VAS ejercen una influencia en
la definicién del cuadro que en algunos pacientes
puede ser determinante, tal es el caso sobre todo de
la region retrolingual (glosofaringe) e hipofaringea,
sin olvidar el papel ejercido por la obstruccién na-
sal, si no como factor causal, al menos como factor
coadyuvante (74), cuya incidencia en los pacientes
con apneas obstructivas durante el suefio de nues-
tro medio se sitia, seguin estadistica propia, en los
alrededores del 50% (75) y, en muy menor medida,
por problemas de origen laringeo (73, 75).

Conviene puntualizar que es precisamente en la
demostracién del mencionado cardcter multinivel
de la obstruccién de las VAS durante el suefio en
muchos pacientes donde encuentran, en parte, su
justificacidn la introduccién de protocolos de co-
rreccién quirirgica multinivel (76-78), acompatan-
do a la cirugia palatofaringea tradicional (69) en
un intento razonado de incrementar las tasas de
éxito global de la opcién quirdrgica clasica en el
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tratamiento de la roncopatia crénica y, sobre todo,
del sindrome de apneas obstructivas durante el
sueno.

ELECCION DE LA TECNICA FUNCIONAL
DE EXPLORACION DE LAS VIAS AEREAS
SUPERIORES A EMPLEAR EN LA
SELECCION DE CANDIDATOS A CIRUGIA

Hemos comentado la existencia de diferentes téc-
nicas exploratorias de la funcién de las VAS en la
RC. Analicemos las ventajas y desventajas de cada
técnica de cara a una posible incorporacion de las
mismas en la investigacién fisiopatolégica de la RC
y en los protocolos asistenciales de seleccién tera-
péutica:

— La valoracién de las propiedades mecanicas
de la pared de las VAS mediante técnicas ma-
nométricas o electromiograficas (EMG) pre-
senta el grave inconveniente de su compleji-
dad de realizacién, ademas de la escasez de
trabajos valorando su utilidad asistencial (ia
mayoria de los trabajos se enfocan mds hacia
una valoracién de aspectos fisiopatoldgicos
que hacia una aplicacién asistencial en el
diagnéstico de la RC o en la seleccién de can-
didatos a cirugia). Estos factores dificultan de
un modo importante su ubicacion concreta co-
mo técnicas exploratorias de la RC, lo que
practicamente les obliga a quedar circunscri-
tas a ambitos de la investigacién bdsica de
élite, siendo dificil hoy pensar en su aplica-
cién asistencial generalizada,

— La medicién de presiones diferenciales entre
diferentes segmentos de las VAS durante el
sueno (MPDS) es la téenica que, a priori, mds
valor tiene en la localizacién del nivel de obs-
truccién, dado que permite identificar dénde
sucede éste desde el punto de vista funcional
y lo hace en el lugar y la circunstancia mads
propicia, investigando desde el interior de las
VAS y con el paciente dormido. Por razones
obvias de complejidad técnica sélo se ha utili-
zado, de momento, en investigacidn o en pro-
tocolos asistenciales limitados. La mayor des-
ventaja es, precisamente, dicha complejidad
técnica y coste econdémico, que hace dificil su
implantacién rutinaria y cotidiana.

— La nasofaringoscopia (NSF} tiene Ia ventaja
de proporcionar una visién endocavitaria di-
recta de tipo morfolégico y que puede ser
cuantificable de modo objetivo con el uso de

los datos obtenidos son dificilmente cuantifi-
cables tanto en cuanto el endoscopio en si
mismo ya supone una distorsién de la luz de
la VAS y cuya impronta exacta en la preci-
sién y valor predictivo de los datos proporcio-
nados todavia no ha sido adecuadamente
cuantificada. No permite, por otra parte, una
evaluacidn de las relaciones de los elementos
o6seos de las VAS. Si bien su utilizacién en
despiertos es relativamente sencilla, su uso
durante el suefio es dificultosa y requiere el
concurse de un endoscopista experimentado
durante toda la prueba, siendo, por tanto, ca-
ra, caso de utilizarse durante el suefio de un
modo rutinario. Su eficacia predictiva de éxi-
to quirdrgico es muy discutida: alta para
unos (37) y baja para otros (38), y la objetiva-
cion de los cambios posquirirgicos es dificil,
ademds de que su reproductibilidad depende
de la pericia del endoscopista.

La EVAS es una técnica que no emite radia-
ciones, por lo que puede repetirse en un mis-
mo paciente cuantas veces se considere. Es la
Unica técnica que permite una cuantificacion
simultdnea de la anatomia y funcién de toda
la longitud de las VAS en pacientes despier-
tos. La primera (valoracién anatémica) se
proporciona en forma de dreas de seccidn
(desde los dientes a bronquios) y la segunda
(valoracién funcional) determinando la com-
pliance de las VAS. Comparada con la nasofa-
ringoscopia, que también aporta informacién
de tipo funcional durante la vigilia sin irra-
diacién del enfermo, no es invasiva, no distor-
siona la luz de las VAS y proporciona infor-
macién numérica directa sin tener que recu-
rrir a reproducciones fotograficas y posterior
digitalizacién informitica de las dreas a me-
dir, como es el caso de la nasofaringoscopia.
Una vez adquirido el equipo es barata. Como
desventajas tiene: 1} el hecho de que de mo-
mento no es aplicable durante el suefio; 2) no
aporta informacién sobre la estructura dsea
de las VAS; 3) presenta una innegable dificul-
tad de puesta en marcha dado que al estar
fuera de los canales comerciales habituales
no estad disponible de una manera acabada ni
es accesible de un modo generalizado, por lo
que su puesta en marcha exige una gran ca-
pacidad tecnolégica y humana disponible en
tan sélo unos pocos laboratorios que cuentan
con la selectiva (que no forzosamente cara)
tecnologia necesaria.

técnicas de grabacién y digitalizacidén de ima-
gen. Aporta una cierta informacién funcional
de la compliance de las VAS (maniobra de
Miiller, respuesta de la luz endocavitaria an-
te cambios de las presiones aplicadas), pero

En base a todo lo comentado, para que una técni-
ca fuera competitiva en el estudio de las VAS de los
pacientes con RC como procedimiento 1inico debe-
ria satisfacer, desde un punto de vista teérico, los
siguientes requisitos: ser sencilla y barata, aplica-
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ble asistencialmente, reproducible, ficil de repetir
de un modo inocuo cuantas veces fuera necesario,
sin irradiacién, computable cuantitativamente, que
aportara informacidén cuantificable acerca de las
caracteristicas anatémicas de las VAS, durante el
suefic y durante la vigilia, tanto de las partes
dseas, de los tejidos blandos y de la relacién entre
ellos como de la distribucién de grasa, que permi-
tiera una exploracién en bipedestacién y decibito,
que fuera capaz de objetivar y cuantificar la fun-
cién de las VAS en el paciente despierto y dormido,
que diagnosticara de modo inequivoco y sin distor-
siones el nivel obstructivo durante el suefio y que
fuera simultaneable con el polisomnograma. En la
tabla 1 se resume el comportamiento individual de
las técnicas enumeradas en este capitulo respecto
de los requisitos que hemos considerado como Titi-
les en la valoracién de la RC.

Observando la tabla 1 se puede apreciar clara-
mente cdmo con una Unica técnica es prdcticamen-
te imposible cumplir todos los requisitos propues-
tos para una completa evaluacién de las VAS en la
RC, por lo que la eleccién de la/s técnica/s a utilizar
en la valoracién de los pacientes afectos de dicha
entidad ha de depender forzosamente de los recur-
sos disponibles y del objetivo diagnéstico que se
pretenda en cada paciente en particular. Por otra
parte, se da la circunstancia de que, por razones de
disponibilidad de recursoes, relacién costes/benefi-
cios y simplicidad técnica las VAS de los pacientes
afectos de RC son exploradas asistencialmente me-
diante técnicas practicadas durante la vigilia cuan-
do, como ha sido comentado, el comportamiento de
las VAS durante el suefio es de dificil prediccién
mediante pruebas practicadas durante la vigilia.

Teniendo en cuenta ambos conceptos, parte de la
tesis del autor de este articulo (23, 80) abordé el in-
tento de una valoracién global de las VAS de dichos
pacientes mediante tres técnicas: cefalometria en
bipedestacién y decibito supino (como técnica de
valoracién vigil de las VAS de indole morfolégica),
EVAS (como técnica de valoracién vigil de las VAS
de tipo mixto morfolégico-funcional} y MPDS (como
técnica de valoracién de las VAS durante el suefio
de tipo funcional), dado que era la combinacién de
procedimientos diagnésticos que proporcionaba un
mayor ntiimero de positivos de la tabla precedente,
considerando la MPDS como técnica gold standerd
en lo que se refiere a la identificacién de la obstruc-
cion real de las VAS durante el sueiio. El estudio se
aplicé a 10 pacientes y 10 controles, pudiéndose es-
tablecer dos conclusiones importantes que pueden
ser de utilidad a la hora de disehar los protocolos
de valoracién del SAQS, a saber;

— La técnica de medicién de presiones diferen-
ciales de las VAS durante el sueiio (MPDS)
presenta una alta tolerancia (el 100% de los
pacientes propuestos toleré la prueba sin difi-

TABLA I: VALORACION COMPARATIVA. TECNICAS
DE VALORACION FUNCIONAL DE LAS VAS

NSF EVAS EMG MPDS

— Bencillez ................. *
— Economia ............... *
— Reproductibilidad .. z
— Precisién ................. +

¥

T s
+ o+ H

?

Informaciér anatémice computable
numéricamente en vigilia de:

— Anatomfa Gsea .... — = ol £
— Anatomfa tejidos

blandos ............... + + = b
— Distribucién grasa - - = s
— Areas de seccién

delas VAS ... + + = .,

— Realizable en bipe-

destacién y deciibito  ++ - ++ -
— Informacién anato-

mia de las VAS duran-

te el suefio .............. - - - -
— Informacién funcio-

nal de las VAS com-

putable numérica-

mente en vigilia ..... + ++ ++ -
— Informacién funcio-

nal de las VAS com-

putable numérica-

mente durante el

— Lozalicacién inequi-

voca del nivel obstrue-

tivo durante el suefio - - + ++
— Simultaneable con el

— Aplicabilidad asisten-
clg] gty T + + - +

VAS: vias aéreas superiores. NSF: nasofaringoscopia. EVAS: ecografia
por reflexidn acistica de las VAS. EMG: técnicas manométricas y elec-
tromiogréficas de evaluacién de las propiedades fisicas de la pared de
las VAS, MPDS: medici6n de presicnes diferenciales durante el suefio.
PLSG: polisomnografia. Medo de cuantificacién: +: presencia del factor
considerado. Maximo: ++. — ausencia del factor considerado. 7: faltan
datos bibliogréficos.

cultad), un alto poder resolutivo (con un por-
centaje de apneas no filiadas del 5,9 + 5,5) v
una alta capacidad para cuantificar con exac-
titud la influencia de cada nivel de obstruc-
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cién de las VAS (velo, gloso e hipofaringe) du-
rante el suefio, lo que la convierte en una fir-
me candidata a ser considerada como técnica
de referencia en el diagnéstico de la topogra-
fia de obstruccién de las VAS, una vez salvada
la complejidad de su puesta en marcha y sin
entrar en consideraciones de tipo econdmico.

— La correspondencia entre las exploraciones
practicadas durante la vigilia (cefalometria y
EVAS) con el comportamiento de las VAS du-
rante el suefio (MPDS) determina el valor pre-
dictivo de las pruebas vigiles en la identifica-
cion del nivel obstructivo que acontecerd du-
rante el suefio. Tal valor predictivo resulté
ser del 60% para la cefalometria en bipedesta-
cién, 60% para la cefalometria en deciibito y
40% para la EVAS. Estos datos refuerzan el
valor de la cefalometria como técnica de rutina
en la exploracién de las VAS en la RC, pero,
por otra parte, significan la precaucién con la
que deben interpretarse las pruebas practica-
das durante la vigilia en la seleccién de candi-
datos a cirugia ¢ en la valoracién de la realidad
de la RC, que acontece con el paciente dormido,
tanto en cuanto los datos que aporta la explora-
cién vigil de las VAS de dichos pacientes tan
s6lo tienen una correspondencia parcial con la
realidad que acontece a paciente dormido.

En consonancia con estos datos cabe citar un tra-
bajo posterior de WOODSON et al (81), donde de una
manera similar a la descrita exponen la limitada
capacidad predictiva de las técnicas endoscépicas
practicadas durante la vigilia, con inclusién de la
maniobra de Miiller, en la identificacién del lugar
obstructivo acontecido durante el suefio, definido
mediante técnicas manométricas y videoendosco-
pia, ademds de evidenciar la disparidad de datos
proporcionadas acerca del nivel obstructivo duran-
te el suefio segiin sea la técnica utilizada.

Dichos trabajos (23, 80, 81) puntualizan y evi-
dencian una vez més la incertidumbre que propor-
ciona una sistemadtica de valoracién de las VAS y
de seleccién de candidatos a cirugia realizada a ba-
se de pruebas practicadas durante la vigilia, tanto
en cuanto los datos por ellas proporcionados conlle-
van una alta dosis de imprecisién por alejamiento
de las circunstancias reales en las que acontece el
cuadro, que es con el paciente dormido. Tal aleja-
miento de la realidad intima del sindrome de apne-
as del suefio, inherente a las pruebas practicadas
durante la vigilia, puede incidir directamente en la
gran variabilidad de las tasas de éxito proporciona-
das por la opcién terapéutica quirirgica y en las di-
ficultades que se encuentran para incrementar sus
resultados globales, dificultades que generan dis-
cusiones acerca de la competitividad de la cirugia
frente a otras opciones terapéuticas disponibles co-
mo la CPAP (82).
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3. Exploracién de las cavidades nasales
en la roncopatia crénica

G. DENARO, B. GALLETTI, G. LIBRA y J. GALINDO

INTRODUCCION

La disfuncién de las cavidades nasales tiene un
rol preeminente en la génesis de la roncopatia cré-
nica.

Desde el afio 1898 (WELLS) la literatura cuenta
con numerosos trabajos sobre la relacién existente
entre la patologia obstructiva nasal y roncopatia.

La nariz determina una resistencia al flujo aéreo
con un componente constante representado por las
estructuras esqueléticas ¥y una componente varia-
ble representada por los cornetes y los misculos di-
latadores de la nariz que actian sobre las vdlvulas.

Las estructuras responsables de las resistencias
variables vienen controladas a través de mecanis-
mos herviosos, auténomos o voluntarios con la fina-
lidad de optimizar el paso de aire a través de las
cavidades nasales.

La resistencia desarrollada por las cavidades na-
sales es necesaria para crear los flujos turbulentos
de aire que aseguran un contacto éptimo entre aire
respiratorio y las paredes nasales, requisito indis-
pensable para que la nariz pueda desarrollar efi-
cazmente las funciones de acondicionamiento del
aire.

Multiples son los factores que determinan la for-
maci6én de turbulencias de la corriente aérea nasal:

— Estrechamientos anatdémicos (nariz externa-
valvula-nariz extremal.

— Cambios en la direccién del flujo.
— Caracter oscilante de la corriente aérea.

En la inspiracién la presion en la rinofaringe de-
crece respecto a la presion atmosférica, que perma-
nece constante; se crea asi una diferencia de pre-
sién que empuja el aire dentro de la nariz, el fené-
meno contrario serd la espiracién.

La posicién del cuerpo y el suefic determinan va-
riaciones dindmicas sobre las vias aéreas supe-
riores.

En el decibite supino se manifiesta una mayor
amplitud del ciclo nasal y una mayor congestién de
los cornetes con aumento de las resistencias na-
sales.

En el decubito lateral se verifican reflejos neuro-
vasculares determinados por los estimulos de pre-
sidn sobre espalda y térax que para compensar la
disminucién funcional pulmonar homolateral
crean un aumento de la resistencia en la cavidad
nasal inferior por congestién de los cornetes homo-
laterales y disminucién de la resistencia de la cavi-
dad nasal superior por descongestién de los corne-
tes; sin embargo, la resistencia total nasal perma-
nece constante y el sujeto no advierte tales cambios.

Durante el suefio se tiene una reduccién fisiolégi-
ca del tono de los misculos dilatadores de la farin-
ge y del efecto protrusivo del musculo geniogloso;
en estas condiciones el relajamiento de los miscu-
los faringopalatales y glosofaringeo tienden a res-
tringir la via aérea faringea.

Finalmente, el estrechamiento es favorecido por
el aumento de las resistencia nasales en las patolo-
gias obstructivas. El aumento patolégico de las re-
sistencias nasales viene determinado por numero-
sas condiciones:

— Desviacién del tabique nasal.

— Hipertrofia de los cornetes (inflamatoria, va-
somotora, alérgica).

— Deformidades vestibulares y valvulares por
colapso de los cartilagos alares.

— Pélipos nasales.
— Vegetaciones adenoideas,

— Deformacién de la nariz externa por columela
desviada o larga.

— Angulo nasolabial agudo.

— Patologia yatrégena (perforacién del tabique,
sinequia).

EXPLORACION MORFOFUNCIONAL

La exploracién de las cavidades nasales se basa
en el estudio morfolégico y funcional de la nariz.
Para ello realizamos:

— Inspeccién externa.

— Rinoscopia.
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— Endoscopia.
— Rinomanometria.
— Rinometria acustica.

INSPECCION EXTERNA

Permite estudiar las caracteristicas morfoldgicas
de la pirdmide nasal, la tonicidad de las alas del 16-
bule, la amplitud de la raiz externa, la conforma-
cion de la columela y el Angulo nasolabial.

Estos elementos estructurales influyen sobre el
paso del aire en las cavidades nasales y pueden do-
cumentarse fotograficamente.

Las proyecciones fotograficas indispensables son:
frontal, base, perfil derecho y perfil izquierdo.

RINOSCOPIA

Tradicionalmente se utiliza la ldmpara de Clar,
microscapio, espéculum nasal y espejitos para rino-
faringe. Para la correcta visualizacién posterior, en
ocasiones, es necesaria la descongestion farmacols-
gica de los cornetes.

La rinoscopia es importante para la valoracion en
conjunto de las cavidades nasales. Permite la eva-
luacién del tabique, de la mucosa y su capacidad de
retraccion y de la pared lateral de las fosas nasales.

ENDOSCOPIA

La moderna endoscopia fue introducida por HOP-
KINS en ¢l afio 1951. Se basa en la utilizacién de
una fuente de luz fria y épticas de fibra de vidrio
que permiten el paso de la luz hasta el punto distal
del instrumento.

La fuente luminosa puede tener potencia varia-
ble con lamparas tradicionales o de xendn y puede
estar provista de flash y otros mecanismos para la
documentacion fotografica.

L.as fibras 6pticas pueden ser rigidas y flexibles.

L.as opticas rigidas se utilizan generalmente en
el estudio de las cavidades nasales y senos parana-
sales; miden 18 em de largo y un didmetro de 2,8 y
4 mm. Presentan diferentes dngulos de visién: di-
recta {0”), oblicua (307, lateral {70-90%) y retrégra-
da (120°). Campo visual de 90°.

El reducido didmetro de las dpticas permite su
introduccién en el meato medio en la mayor parte
de los sujetos. En casos especiales y en los nifios se
utilizan 6pticas que tienen un diametro de 2,8 mm,
aunque la calidad visual es més reducida por la
menor luminosidad.

Las opticas flexibles (fibroscopios) miden alrede-
dor de 50 cm de largo y un diametro que varia de

2,1 a 4 mm; el dngulo de visién varia de 80 a 1807,
v el campo visual es también variable, de 80 a 100°.

Estas 6pticas con sistema de autofoco permiten
el control de todas las vias respiratorias superiores
en una (nica exploracién. Sin embargo, tienen una
reducida luminosidad. Es recomendable la utiliza-
ciéon de microcamaras y aparataje de registro de
imdgenes, ya que pueden ser de mucha utilidad,
especialmente a la hora de valorar pruebas dinami-
cas faringeas.

El paciente puede ser colocado en semidecibito
dorsal o en posicién supina con la cara hacia el lado
del examinador o bien en posicién sentada. En el
primer caso el explorador se coloca de lado, mien-
tras en el segundo de frente al paciente.

En los casos de marcada deformidad de las cavi-
dades nasales o particular reactividad de la muco-
sa al contacto con las épticas es necesario recurrir
a la anestesia y/o descongestidn tdpica.

Es importante que recordemos la utilizacién de
liquidos antivaho u otras técnicas que eviten el em-
panamiento de la éptica.

El endoscopio se introduce hacia arriba y hacia
atras para seguir el eje del vestibulo nasal; supera-
do el vestibulo y el area valvular se inicia el exa-
men de las fosas nasales, que después de una vi-
sién inicial de conjunto se articula en tres tiempos
principales:

— A través del suelo de la fosa nasal para obser-
var el cornete, el meato inferior y el tabique
nasal. Kl orificio de la trompa de Eustaquio
puede verse sobre la pared lateral de la rino-
faringe. Finalmente se obtiene una visién pa-
noramica de la rinofaringe, con la posibilidad
de evaluar las paredes ipsi y contralateral, y
la funcionalidad velofaringea mediante ma-
niobras dindamicas,

— Exploracion del meato medio. Desde el punto
de vista prédctico es itil tener presente que,
siendo los meatos méds anchos posteriormen-
te, la exploracién puede realizarse por via re-
trograda (MESSERKLINGER).

En ocasiones es preciso luxar el cornete con
el fin de identificar todas las estructuras.
Una éptica a 30 6 70" puede permitir un exa-
men mas minucioso al meato medio.

— La cxploracién del receso esfenoetmoidal, la
vision del techo de la cavidad nasal y del cor-
nete superior.

A nivel del vestibulo nasal se deberdn evaluar
eventuales alteraciones de los alares (prominencia
de la crura medial y/o del margen anterior de la
crura lateral), alteraciones del margen caudal del
tabique y eventual hipertrofia del pie de la columela.

En el drea valvular, zona critica, hay que consi-
derar que también ligeras deformaciones pueden
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influir de manera determinante en el aumento de
las resistencias.

Hay que buscar también alteraciones de la espi-
na nasal inferior y de la cresta piriforme y, por lo
que se refiere a la pared lateral, ademds de evaluar
posibles alteraciones del margen anterior de los
cartilagos triangulares, valoraremos el colapso de
la inspiracién forzada y la ampliacién obtenida con
la traccién sobre la piel de la mejilla (test de Cot-
tle) v su influencia sobre la dindmica ventilatoria
forzada principalmente.

En la cavidad nasal consideramos la cabeza del
cornete inferior como zona de resistencia, que cons-
tituye, por rinometria acustica, la zona de drea
transversal minima de la cavidad nasal. Contraria-
mente son escasas las zonas de resistencia en el
drea 4 y 5 atribuibles a irregularidades y espolones
del tabique, que pueden influir si contactan con la
superficie de los cornetes.

La pared lateral —zona ostiomeatal — debe ser to-
mada en consideracién como sede de alteraciones
que pueden determinar patologias nasosinusales,
muy frecuentemente relacionadas a sindromes si-
nusobronguiales.

Procediendo a través de la via respiratoria nasal
en el drea 5B de Sulsenti, el trayecto coanal puede
afectarse por alteraciones como la degeneracién
moriforme de la cola de los cornetes inferiores; és-
tos en la espiracién tienen influencia determinante
también en el olfato.

En la rinofaringe debemos recordar las vegeta-
ciones adencideas, sobre todo en la infancia.

La endoscopia de las dreas faringeas puede ser
mds facil usando el fibroscopio flexible.

Es importante el estudio de los puntos criticos de
la zona velofaringea, de la base lingual y del aditus
laringeo. A nivel de la zona velofaringea se valora
el exceso e infiltracién de los tejidos, la hipertrofia
de la amigdala lingual, asi como la epiglotis, que
en ocasiones puede presentar cuadros de malacia.

En los pacientes roncadores y/o con OSAS las
pruebas dindmicas de fonacién, deglucién, espira-
cién y aspiracién sirven para definir el movimiento
velofaringeo, el patrén de cierre y el exceso de te-
jido:

— La prueba de Miiller se realiza haciendo ins-
pirar el paciente con boca y nariz cerradas.
Permite evidenciar el colapso de las paredes
faringeas, que de acuerdo con SHER es clasifi-
cable en cuatro grados de gravedad.

— La prueba del ronguido voluntario que consi-
deramos ofrece diversos elementos itiles de
documentacién: respecto al lugar en el que se
realiza la vibracién y a la extensién a resecar
en un eventual tratamiento quirirgico (UPPP,
RPP).

La prueba repetida después del tratamiento qui-
rurgico permite evaluar la eficacia de dicha téenica.

Estas valoraciones, unidas a las de la observa-
cién de la faringe, constituyen el conjunto de la do-
cumentacién morfodinamica necesaria para eva-
luar, integrar y correlacionar los datos obtenidos
de los exdmenes rinomanomeétrico y rinométrico
acustico.

RINOMANOMETRIA

La rinomanometria {(RM) comienza su afirma-
cién en clinica a finales de los aftos cincuenta con
la introduccién de equipos electrénicos. Es a partir
de los anos ochenta cuando se imponen los instru-
mentos computerizados.

En 1980 fue constituida una Comisién Interna-
cional de Estandarizacién de la Rinomanometria
(ICSR} que establecié los criterios para unificar la
metodica. Actualmente es el sistema mads utilizado.

La RM consiste en la medicién de la permeabili-
dad nasal utilizando los principios de la dindmica
de los fluidos. O =ea, permite calcular la resistencia
nasal como relacién entre el gradiente de presién
(entre ambiente externo y rinofaringe) y el flujo de
aire resultante.

La ICSR recomendd6 expresar la funcién nasal co-
mo resistencia, con el paciente sentado mientras
respira exclusivamente a través de la nariz, en con-
diciones de reposc y ambiente confortable.

Graficamente la relacién presién/flujo viene re-
presentada por una curva sigmoidea, segin el es-
quema de la Mirror Inmage Technique, integrando
los valores de presién y flujo de por lo menos cuatro
ciclos respiratorios.

Sobre un sistema de ejes cartesianos con el gra-
diente de presién expresado en pascal (Pa) sobre
las abscisas y el flujo expresado en cm¥/segundo
sobre las ordenadas: las fases inspiratorias vienen
representadas sobre el cuadrante derecho, superior
el lado derecho e inferior el lado izquierdo, v las fa-
ses espiratorias en los cuadrantes opuestos de iz-
quierda.

La curva, por tanto, refleja una mayor resisten-
cia, cierre de la nariz, mientras tienda hacia el eje
de las abscisas, con prevalencia del brazo inspiratoe-
rio en las estenosis localizadas en las porciones na-
sales mds anteriores (dreas 1 y 2 de Cottle) y del es-
piratorio en las estenosis posteriores (dreas 4 y 5).

El desvio precoz de la curva con direccién parale-
la al eje de las abscisas, sobre las fases inspirato-
rias, es un dato caracteristico de estenosis valvular
(los incrementos de presién no determinan un co-
rrespondiente aumento de flujo).

Este tipo de alteracidn, cuando es evidenciado so-
bre las fases espiratorias, puede ser indicativo de
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un mecanismo valvular posterior, pélipos o masas
de degeneracién moriforme de la cola de los cor-
netes,

La ICSR no valora la necesidad de incluir en el
registro las medidas de la presién y del flujo res-
pecto al tiempo; éstos, en nuestra experiencia, son
de gran interés por numerosos motivos: permite la
valoracién de pardmetros relativos a la dindmica
respiratoria (frecuencia, duracién y amplitud de las
fases inspiratoria y expiratoria, regularidad del rit-
mo, forma y patrén de los ciclos respiratorios).

El estudio de la presién transnasal se realiza con
un mandmetro diferencial, pudiéndose evaluar de
varias formas:

En la rinomanometria anterior la medida se
realiza con un tubito puesto en el vestibulo
nasal de un lado —ocluyendo el resto—,
mientras el paciente respira a través del otro
lado. La prueba se realiza de forma bilateral.

El cdlculo de la resistencia total se realiza
aplicando la ley de Ohm sobre las resistencias
paralelas.

En el estudio posterior se pone el tubo en la
orofaringe, a través de los labios cerrados, y
entre el paladar y la lengua. Este método per-
mite una respiracién normal sin deformacién
del vestibulo nasal y permite el estudio si-
multdneo de los dos lados para el cdleculo de
la resistencia total.

El otro método llamado posnasal se realiza a tra-
vés de un tubito muy delgado, lubrificado con lido-
caina gel sobre el piso de la cavidad nasal més am-
plia hasta la rinofaringe. Con este método podemos
medir ambos lados simultdneamente, y segin
COLE, el catéter no determina un aumento de las
resistencias.

La medida del flujo transnasal se realiza con un
pneumotacdgrafo que puede ser conectado a la na-
riz a través de una oliva narinal, mdscara facial o
por medio de un pletismégrafo corpdreo.

Las ventajas vy desventajas ofrecidas por las di-
versas técnicas fueron ampliamente descritas por
varios autores.

La correccidn con olivas, ademds de determinar
la deformacién del segmento nasal movil, no asegu-
ra un perfecto agarre por eso; el método con mdsca-
ra facial es el aconsejado por la ICSR, con la reco-
mendacién de usar un modelo que provoque las
menores distorsiones de los tejidos faciales. COLE
demostré que el empleo de mdscaras diferentes
produce medidas diferentes de resistencia.

Por lo que se refiere al empleo del pletismégrafo
corpéreo, éste ofrece la desventaja de los costes ele-
vados. Deja la cara libre para las manipulaciones,
pero precisa una considerable cooperacién del pa-
ciente.

La rinomanometria permite la comparacién en-
tre los dos lados, entre la pre y posdescongestién, el
test de Cottle mediante la aplicacién de un dilata-
dor de la valvula, la prueba de levantamiento de la
punta nasal, de pruebas posturales (lateral, posi-
cién supina y prona), de exdmenes olfatométricos y
del test de provocacién nasal.

Con estas pruebas es posible evaluar los desdrde-
nes de estructuras dindmicas de la nariz, la obstrue-
cion fija, los problemas de la vdlvula nasal, la vaso-
motricidad y la reactividad especifica y no especifica.

Sin embargo, hay ciertas limitaciones en el uso
de la resistencia como medida nasal. La relacién
entre presién y flujo en la nariz es inconstante, o
sea, la interpolacién gréfica de los valores de pre-
sién y flujo no es lineal, sino sigmoidea.

La ley de Ohm se aplica durante el flujo laminar,
pero el flujo a través de la nariz es mas bien de tipo
transicional, o sea, se pasa del modo laminar cuan-
do el flujo es reducido al modo turbulento cuando
éste se eleva.

La ICSR aconseja el valor de 150 Pa, que repre-
senta la presién media de respiracién.

La relacién entre gradiente de presién y flujo en ca-
da punto de la curva no puede bhastar para caracteri-
zar la complejidad de la resistencia nasal, por lo cual
diferentes autores proponen distintas evaluaciones.

Entre éstos, BACHMAN, que mide la resistencia
{unilateral y total) y el flujo a 75, 150 y 300 Pa, in-
troduce el pardametro incremento porcentual de flu-
jo entre 150 y 300 Pa. El valor asi obtenido es un
indice del grado de curvatura en la porcién turbu-
lenta del trazado sigmoide, y en el caso de ser infe-
rior al 25% implica estenosis valvular.

Otro concepto es el cociente de lateralidad, ex-
presado como relacién entre el flujo a 150 Pa del la-
do mads accesible y el contralateral. Se considera
patoldgico si es superior a 1,5.

El otro elemento introducidoe es la suma de flujo
entre los dos lados a 150 Pa. Se encontré una bue-
na correlacién con la sintomatologia clinica, clasifi-
candose la obstruccién nasal en grado elevado, si la
suma es inferior a 500 cm¥seg, grado medio entre
500 y 700 cm®*seg, grado leve entre 700 y 870, la
nariz es normal si la suma es superior a 870.

Una consideracién aparte merece WARREN, que
aplicando algunos principios de hidrdulica a las
medidas rinomanomeétricas logré calcular el drea
de seccién transversal minima de la nariz. Esto
permitid relacionar dicha drea [minimal gross-sec-
tional area (MCA)] con la obstruccién nasal y la
respiracion bucal.

RINOMETRIA ACUSTICA

Con la rinomanometria es posible calcular el
area de seccién transversal minima, o sea, del seg-
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mento mds estrecho y/o de mayor resistencia de los
conductos nasales; la introduccién de la rinometria
acustica permite medir el 4rea de seccién transver-
sal sobre toda la extensién de las cavidades nasa-
les, ofreciéndonos un verdadero mapa bidimensio-
nal de la amplitud y profundidad de las cavidades.

Principios técnicos e instrumentales

La rinometria actstica (RA) introducida por HIL-
BERG en 1989 mide la superficie de seccién trans-
versal de la cavidad nasal en funcién de la distan-
cia, mediante los principios de la reflexién acistica.

Una onda de presién sonora producida dentro de
un tubo rigido se propaga sin ser reflejada hasta
que el drea transversal interna varia.

La impedancia (Z) de propagacién de la onda es-
ta dnicamente determinada por las caracteristicas
del gas y del drea transversal (A) del tubo, segin la
relacion Z = r° ¢/A, donde r° es la densidad del gas
y ¢ corresponde a la velocidad de propagacién de la
onda. Cuando cambia el drea transversal y, por
tanto, la impedancia (en funcién inversa), la onda
de presién viene en parte reflejada y en parte
transmitida segin la relacién Pr = Pix(Z, — Z,)/
(Z, + Z;), donde Pi es la onda de presién incidente
v Pr es la onda reflejada par el cambio de la impe-
dancia de Z; a Z,. Del andlisis de las caracteristi-
cas fisicas de la onda de presién incidente y refleja
(amplitud, fase, tiempo) registrada es posible obte-
ner informaciones referentes a la impedancia y, por
tanto, el 4rea transversal de la cavidad.

Desde el punto de vista fisico:

— La onda acustica debe propagarse como onda
plana; esto sucede cuando la frecuencia acis-
tica del sonido empleado es inferior a la rela-
cién entre velocidad del sonido y el doble del
didmetro de la cavidad bajo examen.

— La cavidad bajo examen no debe presentar
recorridos paralelos (rinofaringe, perforacién
septal).

— Las paredes deben ser acisticamente rigidas
vy ausencia de pérdidas viscosas que se rela-
cionan con la pérdida de precisién, verificada
al aumentar la distancia por encima de los 4 em.
En los rinémetros acisticos mds avanzados el
estimulo sonore viene producido por un proce-
sador de ondas, lo que mejora la precisién en
la medida.

HILBERG et al en 1989 compararon las medidas
del drea transversal en funcidén de la distancia, ob-
tenidos con el método de reflexién aciistica sobre
un modelo de nariz (molde}, sobre caddveres y so-
bre sujetos, con los obtenidos mediante los otros
tres métodos (desplazamiento de agua, rinomaneo-
metria y tomografia computerizada).

Sobre el modelo de nariz, con el método actistico
respecto al del desplazamiento de agua, se revela-
ron cambios de volumen provocados por la intro-
duccién de pequenas esferas, hasta 0,3 em de di4-
metro (0,014 ml). Sobre el caddver la comparacién
entre las dreas obtenidas con planos radioldgicos
CT de 2 mm y las obtenidas con método acustico
han evidenciado un coeficiente de correlacién igual
a 0,94. Una buena correlacién (r = 0,98) resulté
también con el método a desplazamiento de agua
aplicado en cinco sujetos. Medidas diferentes
fueron obtenidas confrontando el drea minima cal-
culada con el método rinomanométrico y acis-
tico (drea rinoman. = 0,33 X drea acustica + 0,00;
r=0,90).

MAYEV y O'FLIN {1993) sobre cinco cabezas de ca-
dédver compararon el volumen medido por método
acustico y anatémico (principio de Cavalieri), obte-
niendo un indice de correlacién muy elevado (r =
0,969) y una alta significatividad (p = 0,0032).

Otros estudios efectuados midiendo el volumen
de los tejidos extraidos quirdrgicamente (polipecto-
mia, adenocidectomia) y el respectivo incremento de
volumen de las cavidades nasales, medido acistica-
mente, han evidenciado menores indices de corre-
lacién (r: 0,69-0,71).

En estos casos los resultados pueden verse in-
fluenciados por factores dindmicos (ciclo nasal) y
cicatriciales de la mucosa, de la pérdida de sefnal
por pélipos anteriores o de cambios en el eje acisti-
co y pérdida de sefial en la rinofaringe a través de
la cavidad nasal contralateral.

La RA se aplica en el estudio de sujetos norma-
les, pacientes con desviaciones septales, rinopatias
vasomotoras y alérgicas, valoracién de tratamien-
tos médicos o quirdrgicos de pdlipos nasales, estu-
dio de la respuesta a los cambios posturales, de
temperatura y en el estudio de ciclo nasal.

GRYMER et al en un estudio sobre 82 adultos nor-
males ha revelado que el drea transversal minima
[minimal cross-sectional area (MCA)] de la cavidad
nasal estd situada anteriormente, en algunos suje-
tos a nivel de la cabeza del cornete inferior y en
otros mucho méds anteriores en la valvula nasal. El
valor medio de MCA igual a 0,73 cm {(rango: 0,33-
1,20) para el lado derecho y 0,72 ¢cm (rango: 0,29-
1,27) para el lado izquierdo a una distancia media
de 2,23 cm (rango: 0,6-3,3), sin diferencias por se-
xo0, tamafio y peso. Después de la descongestion, el
volumen total de la cavidad nasal aumenta un 35%
{de 22,6 a 31,0 cm).

RIELCHEMANN et al en un estudio sobre 35 nifios
de edades comprendidas entre los tres y los seis
afios ha demostrado un valor medio de MCA
de 0,29 = 4,006 cm, localizada en la vélvula nasal
en 14 casos y en la cabeza del cornete inferior en
21 casos.
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4. Diagnéstico por la imagen mediante TC
en el estudio de la roncopatia crénica

P. COSCOJUELA

El origen de la RC, y sobre todo del OSAS, hay que
huscarlo en alteraciones de la via aérea superior, en
concreto de la faringe conducto situado entre la base
craneal y C6-C7, que participa en la deglucién y la
respiracién, funciones nunca simultdneas (1-3). La
faringe en el caddver mide 14 cm de longitud, aun-
que en el momento de la deglucién el extremo infe-
rior asciende y se reduce a 11 cm. Desde el extremo
superior hasta el velo del paladar hablamos de naso-
faringe (4 em de didmetro transverso y longitudinal).
La orofaringe llega hasta el hicides, siendo sus di-
metros transverso 5 cm y anteroposterior y longitudi-
nal 4 cm. La hipofaringe finaliza en el eséfago, sien-
do mas estrecha (2-3 em), pero mas larga (4).

En el mantenimiento del calibre de esta estruc-
tura musculomembranosa en personas sanas inclu-
so durante el suefo intervienen tanto factores ana-
témicos como funcionales que han de asegurar la
correcta sincronizacion nerviosa de la actividad de
los musculos de la via aérea superior (5). Partici-
pan, por tanto, en el sindrome de apnea del sueio
alteraciones anatdmicas y funcionales; los trabajos
realizados intentan reconocer y cuantificar estas
anomalias relacionando los pardmetros clinicos con
los hallazgos anatémicos.

Nos encontramos inicialmente ante el problema
de estudiar no en un caddver, sino en un paciente

FIG. 1.—En la cefalometria se realizan medidas de la via aérea
sobre una radiografia lateral de cuello; en este caso obtenida
mediante TC.

una estructura de limites blandos y con variaciones
dinamicas segin su funcién. En efecto, la faringe
se modifica si la estudiamos con la boca abierta o
cerrada en dectibito supino o prono, durante el sue-
o o la vigilia.

Los métodos de exploracién directa (fibrobroncos-
copia o reflexién acustica) alteran los didmetros en
reposo de la mucosa y parecen menos precisos y
mas complejos que los medios de diagnéstico por la
imagen (6-8).

Las exploraciones radiolégicas convencionales co-
mo la cefalometria (Fig. 1) (9, 10) o los estudios ba-
ritados (11) se aproximan mds a una apreciacién
objetiva de la anatomia real, pero se limitan a dos
planos espaciales y la definicidén de los limites mu-
c0s0s no parecia muy precisa, siendo ademas la ra-
diacion elevada (2,28 cGy/min de exposicién) (12).

La incorporacién del TC en el estudio de patolo-
gia de cabeza y cuello en la década de los ochenta
incluyé también esta entidad y con equipos conven-
ciocnales (13) se realizaron los primeros exdmenes
que valoraban cortes axiales efectuadoes en planos
precisos de orofaringe y median la superficie de la
via aérea (Fig. 2), pero ya se indicaba la limitacién
que suponia la interpretacién uinicamente del corte

FIG. 2.—En un estudio TC convencional medimos el drea de la
via aérea a nivel del paladar blando.
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FIG. 3.—A v B: Volumen estudiado mediante técnica helicoidal. En apnea la tecnica usada es mds rdpida para disminuir el
tiempo {quince-dieciocho segundos) con una resolucion correcta.

axial y la imprecisién de las reconstrucciones mul-
tiplanares.

Posteriormente en la literatura radiolégica apa-
recen trabajos sobre la aplicacién de la resonancia
magnética (14-16) que ofrece imdgenes en los tres
planos del espacio y buen contraste tisular.

En nuestro medio, sin embargo, existe mayor
disponibilidad de equipos TC. Las nuevas técnicas
de alta resolucién, volumétricas y recientemente
helicoidal permiten estudios mds rdpidos y consi-
guen reconstrucciones en planos sagital y coronal
de gran precision (17, 18).

Las dltimas publicaciones intentan correlacionar
el estudio anatémico con condiciones fisiolégicas de
suefio (14, 18), efectuando exdmenes TC v RM en
vigilia y tras relajacidn hipnética. Por la compleji-
dad de la técnica es comprensible que no sea fdcil
obtener series largas. Los resultados parecen con-
firmar conclusiones de trabajos previos mas faciles
de efectuar que comparaban la via aérea superior
en reposo y en apnea. Nosotros hemos realizado TC
mediante técnica helicoidal en 11 pacientes, com-

parando las dimensiones de la via aérea superior
en reposo (es decir, durante la respiracién normal}
y en apnea. Mediante estas técnicas adquirimos la
informacién de un volumen en pocos segundos y re-
construimos después cada 1 é 1,5 mm en cortes
axiales que después pueden procesarse en recons-
trucciones multiplanares (Figs. 3 y 4). Disponemos,
por tanto, de un método muy rdpido, cdmodo que
puede reproducir condiciones fisiolégicas en tiempo
real y con menor irradiacién que la fluoroscopia.

A diferencia de los TC convencionales, que obtie-
nen en periodos mds largos de tiempo imdgenes ca-
da 3 o como mucho cada 2 mm de intervalo, ahora
dispondremos de al menos el doble de imdgenes
axiales en las que medir la via aérea (Fig. 5) en po-
cos segundos y dependiendo de la técnica usada,
por ejemplo para estudiar el volumen faringeo en
apnea aumentamos la velocidad y el examen se re-
duce a quince segundos, periodo de tiempo que el
paciente tolera correctamente sin que aparezcan
artefactos respiratorios. En las reconstrucciones
multiplanares podemos medir longitudes o dreas,

iv

FIG. 4.—A y B: Reconstrucciones en planos coronal (Al y sagital { Bi. Podemos observar la disminucién de didmetros a la altu-
ra de paladar y vrula,
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FIG. 5.—En cualquier examen volumétrico obtenemos entre
60 v 80 imdgenes con un intervalo de I mm.

incluso podemos representar mediante reconstruc-
ciones tridimensionales el volumen de la via aérea
y las estructuras vecinas o mediante endoscopia
virtual navegar en su interior, aunque en la préacti-
ca estas imagenes pueden ser mds espectaculares
que utiles (Figs. 6 y 7).

En los distintos estudios de imagen realizados se
comprueba que en pacientes seleccienados por cri-
terios clinicos y polisomnografia (que permite clasi-
ficar la apnea en central, mixta u obstructiva) co-
mo OSAS pueden existir alteraciones anatémicas
especialmente en paladar blando. Si comparamos
las exploraciones realizadas durante la respiracién
con estudios durante la apnea inspiratoria, se pro-
ducen claras disminuciones de los didmetros de la
via aérea que puede llegar a colapsarse (Fig. 8). En
los grupos control de individuos sanos durante la
apnea la disminucién de los didmetros es significa-
tivamente menor (13).

FIG. 6.— Estudio tridimensional obtenido tras procesar los
cortes axiales y diferenciar las densidades de partes blandas,
hueso, vasos y aire con colores, En amarillo, la via aérea.

FIG. 1.—Endoscopia virtual. Con las imdgenes axiales pode-
mos introducirnos en el interior de estructuras de diferentes
densidades, en este caso en la union entre oro e hipofaringe.

Si revisamos los diferentes estudios existen va-
riaciones entre las medidas normales y patolégicas
en naso y orofaringe que oscilarian entre 23 y
294 mm en controles y 2 y 142 mm en OSAS, Estas
diferencias son atribuibles a que no se indica el lu-
gar en el que se ha medido la obstruccién.

En publicaciones mas recientes (18, 19) se esta-
blecié que un area menor de 50 mm? se asociaba es-
tadisticamente a un OSAS clinicamente severo,
mientras que en el grupo control encontramos
dreas mayores de 100 mm®. Cuando se combina con
estudios TC o RM tras relajacién hipnética que in-
tentan reproducir las apneas durante el suefio (14,
18) encontramos pacientes con Areas en el velo del
paladar menores de 50 mm? en vigilia y clara obs-
fruccidén o disminucién (con medidas menores de
35 mm) de dicha drea durante el suefio, asociadas
con francas alteraciones en la saturacién de oxige-
no (Fig. 8). Otro grupo de pacientes con areas ma-
yores de 50 mm” en vigilia muestran durante el
suefio estenosis afiadidas por caida de tivula y des-
censo de base de lengua, acompaifiados de hipoxe-
mia, siendo muy dificil en estos casos detectar alte-
raciones por técnicas endoscépicas. Este grupo de
pacientes apoya el componente funcional que como
mencionamos al principio estd implicado en la pa-
togenia de la enfermedad y que explicaria que las
estenosis puedan ser diferentes en cada enfermo o
incluso cambiantes en un mismo paciente (20). Ex-
plicaria también que no todos los enfermos ronca-
dores desarrollen OSAS, sino sélo aquellos que ten-
gan alteraciones neuromusculares que impliquen
fatiga de musculatura faringea y que de forma
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FIG. 8.—A y B: Reconstruccion sagital que permite observar como los didmetros de la via aérea estan reducidos durante la
respiracion (A}, pero liegan al colapso en apnea (B).

compensadora los pacientes que desarrollardn un
OSAS severo necesiten un esfuerzo inspiratorio
mayor para mantener el flujo aéreo.

Se han invocado otras causas anatémicas y no
funcionales que puedan explicar la multiplicidad
de zonas de estenosis, como, por ejemplo, el aumen-
to de tejidos blandos (agua, tejido linfoide o adiposo)
en pared retrofaringea, dvula o incluso infiltrados
entre musculatura faringea, que podrian explicar
mejorias en pacientes refractarios a tratamientos
médicos o dietas adelgazantes en caso de obesidad.

Es precisamente en la eleccidn del tratamiento mas
correcto donde el diagndstico por la imagen juega un

FIG. 9.—A, By C: En las dos primeras reconstrucciones
sagitales la via aérea cambia de forma entre la
respiracion v la apnea pero no se colapse. Tras cirugio se
observa una reduccidn del paladar y la tvula.
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FIG. 10.—A y B: Los puntos de colapso en apnea (B) respecto
al examen respirando (4) no se limitan al paladar, sino que
incluyen zonas de base de lengua.

papel importante, valerando la etiologfa y localizacién
de las lesiones, teniendo en cuenta que se plantean tra-
tamientos quirtirgicos en casos de OSAS severos segiin
criterios clinicos y de exploraciones complementarias.

Parece comprensible que si la estenosis u obs-
truccién (en vigilia o durante el suefio) se localiza a
menos de 20 mm del paladar duro, la uvulopalato-
faringoplastia solucione el problema (Fig. 9).

En otros pacientes podemos encontrar estenosis en
otros niveles, por ejemplo, hipertrofias amigdalares
que precisen amigdalectomia o estenosis en base de
lengua que pueden beneficiarse de cirugia maxilar.

Por ultimo, en casos mas complejos en que no po-
demos precisar la causa anatomica de la obstruc-
cién o si existen cambios importantes clinicos y de
imagen entre exploraciones en vigilia y durante el
suefio 0 en apnea (Fig. 10}, si sdlo se realiza cirugia
pucde fracasar, como en el 35-50% de los casos, se-
gun refiere la bibliografia (21) y probablemente de-
ban anadirse terapias médicas o funcionales para
solucionar el problema neuromuscular de fondo.

Probablemente éste es el aspecto todavia mas
desconocido y complejo de estudiar porque tendre-
mos que combinar técnicas de imagen que revelen
las alteraciones anatémicas con medios de detec-
cién de las causas fisiolégicas dificiles de precisar
hoy dia.
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5. Diagnéstico por la imagen mediante resonancia
magnética en el estudio de la roncopatia crénica

A. ROVIRA

INTRODUCCION

La obstruccion de la luz aérea faringea es el ori-
gen de la RC en la mayoria de los casos. El diag-
néstico preciso del lugar de obstruccién es impres-
cindible para determinar el tratamiento mas ade-
cuado (1). Esta obstruccién o estenosis de la luz
faringea parece deberse tanto a alteraciones morfo-
l6gicas como funcionales, lo que hace que en el es-
tudio de estos pacientes sea preciso utilizar dife-
rentes técnicas diagndsticas tanto morfologicas co-
mo funcionales que permitan comprender en toda
su extensidn las alteraciones fisiopatolégicas de es-
ta enfermedad.

La resonancia magnética (RM) es una de las téc-
nicas morfolégicas que se utilizan en el diagnéstico
topografico del lugar de estenosis u obstruccion de
la luz faringea. Ademas, mediante la utilizacién de
téenicas de adquisicién de im#genes ultrarrdpidas
es posible obtener estudios morfoldgicos de caracte-
risticas dindmicas que permiten la valoracion de la
luz faringea en todas las fases del ciclo respirato-
rio. Las ventajas de la RM frente a otras técnicas
morfoldgicas son su elevado contraste tisular y la
posibilidad de obtener imdgenes directas en cual-
quier orientacién del espacio, al contrario de lo que
ocurre con la tomografia computarizada (TC), que
estd limitada a la obtencién de imdgenes en el pla-
no transversal.

Estudios previos han establecido una buena co-
rrelacién en la determinacién del punto de obstruc-
cién entre la RM dindmica y los hallazgos obteni-
dos mediante endoscopia (2). También se han esta-
blecido correlaciones positivas entre la RM y los
estudios funcionales realizados con manome-
tria (2). Estos resultados son especialmente concor-
dantes si los exdmenes de RM se realizan durante
el suefio, generalmente inducido farmacolégica-
mente. Ello, sin embargo, requiere una monitoriza-
cién compleja del enfermo durante la exploracién y,
ademds, implica un riesgo para el mismo, por lo
que en muchos centros estos estudios se realizan
con el paciente despierto.

Con el objetivo de evaluar el lugar o lugares de
obstruccién de la luz faringea en pacientes diag-

nosticados de RC se han estudiado de forma pros-
pectiva siete pacientes mediante RM utilizando
técnicas de adquisicién ultrarrdpidas obtenidas se-
cuencialmente durante el ciclo respiratorio en los
planos sagital y transversal.

El objetivo principal de este trabajo fue, sin embar-
go, demostrar la viabilidad de la RM en la obtencién
de estudios morfoldgicos dindmicos de suficiente cali-
dad de la luz faringea, con tiempos de exploracién
cortos, que hicieran esta técnica competitiva con
otras técnicas de exploracién morfolégica como la TC.

MATERIAL Y METODOS

Siete pacientes diagnosticados de RC se incluye-
ron en este estudio prospectivo.

En todos los pacientes se practicé un examen de
RM previo a cualquier tratamiento quirdrgico so-
bre la faringe utilizando secuencias ultrarrdpidas
potenciadas en T1 obtenidas en el plano sagital
medio y en diferentes niveles del plano transversal
que se extendian desde la nasofaringe a la hipofa-
ringe. El examen de RM se realizé con un equipo
superconductivo de 1,56 T (Magnetom Visién, Sie-
mens, Erlangen, Alemania) utilizando una bohina
de cuadratura craneal que actuaba como transmi-
sora y receptora de radiofrecuencia.

Las iméAgenes se obtuvieron mediante una se-
cuencia ultrarrdpida en eco de gradiente (turbo-
flash) potenciada en T1 utilizando un TR de 11 ms,
y un TE de 4,2 ms. En el plano sagital medio se ob-
tuvieron imdgenes cada dos segundoes durante no-
venta segundos, mientras que en el plano transver-
sal se obtuvieron imédgenes en siete niveles diferen-
tes que se extendian desde la nasofaringe hasta la
hipofaringe, con un intervalo de diez segundos du-
rante ciento veinte segundos. Este tipo de estudio
permitia obtener imdgenes dindmicas de la luz fa-
ringea durante varios ciclos respiratorios consecu-
tivos.

El tiempo total de exploracién en cada enfermo
no superd los diez minutos.

Las imégenes obtenidas se visualizaron inicial-
mente mediante un montaje cerrado de cine y pos-
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FIG. 1.—RM faringea. Secciones sagitales medias obtenidas en

diferentes fuses del ciclo respiratorio. Estenosis superior de la

{uz orofaringea secundaria @ una hipertrofie de la tvula. Nés-

tese la variacion temporel en el grado de estenosis y la hipertro-
fia del tejido adenoideo de la nasofaringe.

teriormente se fotografiaron sobre placa dura. El
andlisis de las imdgenes se realizé de forma cuali-
tativa determinando la existencia y lugar de maxi-
ma obstruccién de la luz faringea.

RESULTADOS

Los estudios realizados se consideraron 6ptimos
para la determinacién de la morfologia faringea en
los siete casos, si bien en un caso las imdgenes es-
taban algo distorsionadas por la presencia de una
proétesis dental fija.

En los siete pacientes se identificaron grados va-
riables de obstruccién a nivel de la parte superior
de la orofaringe, que se debia o bien a la presencia
de una hipertrofia de la tvula (cuatro casos) (Fig. 1)
o a la existencia de una hipertrofia amigdalar (cin-
co casos) (Fig. 2). En tres pacientes se observé tan-
to la hipertrofia de la ivula como de las amigdalas.
En tres de los pacientes con hipertrofia de las
amigdalas se observé, asimismo, una hipertrofia
del tejido adenoideo de la nasofaringe.

En tres pacientes se identificé estenosis de la luz
a nivel inferior de la orofaringe en relacién a una
retropulsién de la base de la lengua, siendo dificil
determinar si se debia a una posicién anormalmen-
te baja de la base lingual o a la existencia de una
hipertrefia de las amigdalas linguales. En estos tres
casos de obstruccidn inferior se observs, ademads, un
compromiso superior de la luz orofaringea (Fig. 3).

FIG. 2.—RM faringea. Secciones transversales obtenidas a nivel
medio de la orofaringe en dos diferentes fases del ciclo respirato-
rio. La oclusién de la luz se detectaba de forma intermitente.
Las amigdalas faringeas estén moderadamente hipertrofiadas.

No se identificé en ningin paciente estenosis a
nivel de la epiglotis.

Las imégenes obtenidas en el plano sagital iden-
tificaron con mads precisién las obstrucciones debi-
das a la hipertrofia de la Gvula y de las amigdalas
linguales, mientras que las imdgenes obtenidas en
el plano transversal identificaron mejor las obs-
trucciones debidas a la hipertrofia amigdalar.

La hipertrofia del tejido adenocideo nasofaringeo
¥ su repercusién sobre la luz faringea se valoré me-
jor con las imdgenes sagitales, si bien también se
identificaba con la secciones mas superiores obteni-
das en el plano transversal.

En todos los pacientes el grado de estenosis va-
riaba de forma dindmica durante el ciclo respirato-
rio (Figs. 1, 2 y 3).

FIG. 3.—RM faringea. Secciones sagitales medias obfenidas en

diferentes fases del ciclo respiratorio. Estenosis superior e infe-

rior de la Iuz orofaringea que variaba temporalmente en su
grado.
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DISCUSION

Diversos estudios han establecido la existencia
de estenosis de la luz faringea en pacientes con RC
en relacién con grupos control (3-5). Cldsicamente
se han utilizado en el diagnéstico morfoldgico del
lugar de obstruccién en pacientes con RC la endos-
copia, la cefalometria y la TC. Recientemente la
RM ha demostrado tener un papel en este tipo de
estudios morfolégicos probablemente superior a la
cefalometria y TC gracias a su mayor contraste ti-
sular y su capacidad de obtener imdgenes en cual-
quier orientacién del espacio. Ademds, la posibili-
dad de obtener imdgenes con tiempos de adquisi-
cion cortos permite a la RM el estudiar de forma
dinamica la morfologia de la faringe durante ciclos
respiratorios consecutivos. Ello se considera esen-
cial, ya que las alteraciones morfolégicas faringeas
son con frecuencia procesos transitorios, sélo iden-
tificables en ciertos momentos del ciclo respirato-
rio (5, 6). Por tanto, si no se realizan estudios mor-
folégicos dindmicos puede pasar inadvertida la pre-
sencia de una obstruccién.

Nuestros resultados son concordantes con series
previas (6, 7) en las que se demuestra que la hiper-
trofia del tejido adenoideo palatino y amigdalar es
la causa mas frecuente de obstruccién en pacientes
con RC, mientras que la obstruccién inferior debida
a la hipertrofia de las amigdalas linguales ¢s me-
nos frecuente y no se produce de forma aislada.

La deteccién del lugar de obstruccion de la luz
faringea tiene una especial relevancia clinica, ya
gue determina el tipo de tratamiento, especialmen-
te el quirdrgico.

Uno de los inconvenientes de la técnica emplea-
da en este estudio es que no se ha realizado duran-
te el sueno, que tal como se ha demostrado en se-
ries previas determina mejor el lugar y grado de
obstruccién faringea (2, 8). Sin embargo, el suefio
espontdneo en estos pacientes es dificil de obtener
durante el estudio de RM, ya que éste produce un
ruide ambiental intenso, y €l inducido farmacolégi-
camente requiere una monitorizacién compleja del
enfermo y no estd exenta de riesgos, por lo que des-
de el punto de vista ético, y teniendo en cuenta que
los exdmenes de RM se han realizado con el objeti-
vo principal de analizar la viabilidad de la RM en
la obtencién de estudios rapidos, dindmicos y mor-
folégicamente correctos de la faringe, no se consi-
deré el realizarlos bajo induccidon farmacoldgica de
suefio.

Las ventajas de la RM frente a la TC incluyen la
no exposicién de los pacientes a radiaciones ioni-

zantes, una menor incidencia de artefactos produ-
cidos por amalgamas o prétesis metdlicas denta-
rias, un mejor contraste tisular y la posibilidad de
obtener imdgenes directas tanto en el plano sagital
como transversal, lo cual permite identificar mejor
el tipo de obstruccién en funcién de si afecta el eje
transversal o anteroposterior.

Los estudios de RM, debido a la adquisicién de
las im4genes con secuencias ultrarrdpidas, requi-
rieron tnicamente unos diez minutos de explora-
cién total frente a los estudios convencionales que
normalmente se obtienen con tiempos totales de
veinte a treinta minutos, lo que hace este tipo de
exploracién competitiva con la TC, técnica que per-
mite obtener estudios morfolégicos de la luz farin-
gea en pocos minutos.

El objetivo principal de este estudio, que era de-
mostrar la posibilidad de obtener estudios morfols-
gicos en forma dindmica y rdpida de la luz faringea
mediante RM gque lo hiciera competitive con otros
estudios morfolégicos como la TC, creemos que ha
sido conseguido. Sin embargo, para establecer el
valor real de la RM como estudic morfolégico en la
valoracién diagndstica y terapéutica de estos enfer-
mos serd necesario establecer estudios comparati-
vos con otras técnicas morfolégicas.
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6. Cefalometria en el diagnéstico
de la roncopatia crénica

N. MIRO, F. ROCA RIBAS y J. PRADES

La cefalometria radiolégica, método diagndstico
para medir las estructuras craneofaciales, ha sido
utilizada en los pacientes con roncopatia crénica
{RC) y sobre todo en pacientes con OSAS para pre-
cisar el lugar de la obstruccién y evaluacién de la
posible conducta quirirgica a seguir (1, 2).

En la mayoria de casos la obstruceién se sitiia en
el espacio aéreo supraglético (3), concretamente a
nivel de la orofaringe.

En los pacientes con OSAS la via aérea superior
(VAS) presenta una configuracién anémala, siendo
mas estrecha que en personas normales (4), factor
que, aunque no sea el Gnico, es quizds el mds im-
portante en el desarrollo de la enfermedad.

Desde que el OSAS se definié como entidad noso-
légica se han realizade multiples estudios sobre la
morfologia de la via aérea superior, practicando ra-
diografias, TC y idltimamente RNM como métodos
para explorarla. Las exploraciones y concretamen-
te la telerradiografia se han ido corrigiendo y mejo-
rando en el transcurso de los afios y casi podriamos
afirmar que la cefalometria ha evolucionado a la
par que los conocimientos etiopatogénicos que se
conocen de la enfermedad.

En los primeros estudios cefalométricos que se
llevaron a cabo en 1983 (5) se observé que los pa-
cientes con OSAS presentaban unas alteraciones
radiolégicas menores. Posteriormente se compara-
ron los pacientes con OSAS con pacientes controles.

Debido a que hay pacientes roncadores sanos (6)
¥ a que la mayoria de OSAS son roncadores impor-
tantes (7), se compararon entre si roncadores sim-
ples, OSAS y controles.

Ya que existe una asociacién comprobada entre
OSAS y obesidad (8, 9), se estudié como influia és-
ta en el engrosamiento de las partes blandas,

Posteriormente se observé que la edad producia
cambios en la anatomia de la faringe, estudidndose
cémo influfa en las medidas antropométricas.
Otros factores como la raza y el sexo también influ-
ven en la anatomia.

También durante todos estos afios se ha intenta-
do, mediante la telerradiografia y otras exploracio-

nes de imagen, predecir si el paciente tendra un
OSAS o serd un roncador simple. Finalmente, el
mayor reto: una vez conocidas las alteraciones ra-
dioldgicas que pueda presentar un paciente, sentar
una indicacién terapéutica adecuada.

TELERRADIOGRAFIA LATERAL
DE CRANEO: ANALISIS
CEFALOMETRICOS

El andlisis cefalométrico se ha utilizado durante
muchos afios para establecer las relaciones de los
huesos maxilares con la base del crdneo y para va-
lorar el crecimiento craneofacial (10-16).

En la actualidad es una de las técnicas més
aceptadas para valorar la morfologia craneofacial
en pacientes con sindrome de apnea obstructiva
durante el suefio, ya que muchos estudios han de-
mostrado que algunos pacientes con OSAS presen-
tan anomalias craneomandibulares y de la via aérea
superior (17-24).

La telerradiografia es una radiografia lateral de
crdneo en un plano estdndar que define los relieves
6seos y las partes blandas con gran claridad. Para
practicar esta exploracién el paciente debe mante-
nerse sentado, con los ojos mirando al frente y con
la cabeza en una posicién tal que la mirada sea pa-
ralela al suelo (10, 25); los dientes estdn en contac-
to y los labios relajados. La fuente de rayos se situa
exactamente 4 m de la placa y ésta se coloca sobre
el lado izquierdo de la cara del paciente.

Esta exploracién permite medir las partes 6seas
y los tejidos blandos del crdnec y del cuello, asi co-
mo relacionar por medio de dngulos e {ndices las
distintas proporciones que estas estructuras guar-
dan entre si (cefalometria).

Los puntos y lineas de referencia que utilizan la
mayoria de autores coinciden con los definidos por
SOLLOW en 1966 {26).

A la hora de valorar la cefalometria es preciso te-
ner unos puntos de referencia: dseos y de partes
blandas (Figs. 1L Ay B}.
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OSGOS

— &: silla turca o punto selar: punto que esta en
el centro de la silla turca, en el esfenoides.

N: nasion: punto mds anterior de la sutura
nasofrontal.

— SP: punto espinal: punto mds anterior de la
espina nasal anterior, en e| maxilar superior.

— 88: subespinal: punto m4ds posterior del re-
borde 6seo alveolar del maxilar superior.

— PNS: espina nasal posterior: en el borde pos-
terior del maxilar superior.

— GN: gnation: es el punto m4s inferior de la
sinfisis mandibular.

- 8M: supramentoniano: punto mas profundo
del reborde alveolar de la mandibula situado
entre el pogonion (punto méds anterior de la
sinfisis mandibular) y el incisivo central.

- GE: tubérculo geni: punto mads posterior de la
sinfisis mandibular, asi como la parte mas
anteroinferior de la lengua.

— H o AH: punto anterior hicideo: punto mas
anterior y mas superior del cuerpe del hueso
hioides.

— CC: cuerpo vertebral.

Partes blandas

— U: punta de la Gvula, punte mas posterior e
inferior de la dvula.

FIG. 1.—A: Puntos cefalométricos a partir de los cuales se procede
a realizar lus mediciones mds frecuentemente utilizadas en la
cefalometria. B: Mismos puntos cefalometricos de la figura 1 A
marcados en una telerradiografia estandar.

MPW: punto localizado en la pared faringea
media inmediatamente por detrds del extre-
me de la dvula.

H: corresponde al punto mds alto de la len-
gua, con relacién a la linea que va desde la
vallécula hasta la punta de la lengua.

T: punta de la lengua.

V: vallécula, interseccién de epiglotis con la
base de la lengua.

LPW: punto localizado en la pared faringea
inferior, inmediatamente por detrds de la va-
llécula.

Para poder valerar la cefalometria es preciso tra-
zar angulos, lineas y medir distancias, partes blan-
das y espacios aéreos.

Angulos

S/N/SS: mide el prognatismo maxilar; debe ser
igual a 82 + 2°. Si es menor indica retrognatia.
S/N/SM: mide el prognatismo mandibular;
debe ser igual a 80 £ 2° S5i es inferior indica
deficiencia mandibular.

SS/N/SM: mide el prognatismo relativo. De-
be medir 2°.

Go: gonion: punto del angulo de la mandibu-
la. Viene definido por la interseccién entre la
linea que forman la rama ascendente de la
mandibula con la linea tangente al borde in-
ferior de la rama horizontal de la mandibula.
El valor normal es 125°.

MP-AH/GE: dngulo que forman las lineas
AH/GE, desde el borde superior y anterior del
hueso hiocides y MP, plano mandibular. Indica
el grado de horizontalidad o verticalidad que
adopta la lengua.
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FIG. 2. - A: Algunas de las mediciones de partes blandas que
mas utilizamos en la cefalometria: PNS-P o longitud del paladar
blando, VT o longitud de la lenguae, H-VT o grosor de la lengua,
MP-H o distancia del hueso hioides al plano mandibular.

B: Mismas mediciones cefelométricas que en la figura 2 A
practicadas en una telerradiografia. Marcadas en negro.

Lineas (Figs. 2 Ay B)

MP: plano mandibular, o0 ML, linea mandibu-
lar: es la linea tangente al borde inferior de la
mandfbula y que pasa por el gnation.

N-8P: distancia desde el nasion hasta la es-
pina nasal anterior; los valores normales son
57 £ 4 mm.

SP-GN: distancia desde la espina nasal ante-
rior hasta el gnation; debe medir 68 £ 4 mm.

V-T: distancia desde la vallécula hasta la
punta de la lengua. Corresponde a la longitud
de la lengua.

H-VT: linea perpendicular desde el punto mds
alto de la lengua hasta la linea que conecta V
con T. Corresponde a la altura de la lengua.

PNS-P: es la longitud del paladar blando. Es
una linea que va desde la espina nasal posterior
{PNS) hasta la punta del paladar blando (P).
Mide 37 + 3 mm.

SPT: mdximo grosor del paladar blando.

MP-H: distancia que separa el hueso hioides
de la linea mandibular. Indica la distancia a
la que se encuentra el hueso hioides con rela-
cion al maxilar inferior, Mide 15,4 + 3 mm.

AH-GE: distancia que separa el borde ante-
rior y superior del hueso hicides de las apdéfi-
sis geni del maxilar inferior: corresponde ana-
témicamente al suelo de la boca, exactamente
al misculo genihiocideo.

Espacios aéreos (Figs. 3 Ay B)

— U-MPW: es la distancia que hay desde la
punta de la uvula hasta MPW. Corresponde
al espacio aéreo retropalatal,

— PAS: es la distancia minima entre la base de
la lengua y la pared posterior faringea; corres-
ponde al espacio anteroposterior o espacio glo-
sofaringeo. Se evalda trazando una linea que
pasa por el punto submentoniano y por el dn-
gulo de la mandibula. Mide 11,0 + 1 mm.

— V-LPW: linea que une la vallécula con la pa-
red faringea posterior. Debe ser perpendicu-
lar a esta tdltima. Corresponde al espacio
aéreo laringofaringeo,

VENTAWJAS E INCONVENIENTES
DE LA CEFALOMETRIA

La telerradiografia es una exploracién no invasi-
va, tiene un bajo coste y es fdcil de interpretar por
los clinicos. Para obtenerla no necesitamos apenas
la colaboracién del paciente, hecho que no ocurre
en el TC o en la RNM, En éstos el paciente debe
mantenerse inmdvil ¥y en apnea en todos y cada
uno de los cortes, ya que si respira o deglute se al-
teran la morfologia y las dimensiones de la via aérea
(oclusiones de la luz...).

Aunque ocurre pocas veces, en algunas telerra-
diografias la luz aérea no se contrasta con suficien-
te nitidez. Algunos autores (27) proponen aumen-
tar el relieve de los tejidos blandos mediante la di-
solucién de un comprimidoe de sulfato de bario en la
boca del paciente durante diez segundos y su poste-
rior deglucién. La radiografia se practica justo des-
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pués de la deglucion (el paciente lo indicaria levan-
tando un dedo).

En cuanto a la valoracion, las mediciones de la co-
lumna aérea mediante TC o RNM estdn mas sujetas
a error que las de telerradiografia. Esto es debido a
varios factores: en primer lugar, el corte tanto en el
TC como en la RNM debe ser totalmente perpendi-
cular a la via aérea, ya que de lo contrario medire-
mos luces oblicuas que seran mayores que la reali-
dad. Otro factor ya comentado es que si el paciente
deglute, disminuye falsamente las dimensiones de la
via aérea. Esto ocurre con tanta frecuencia, que al-
gunos autores (28) sélo tienen en cuenta cierres de
la luz que aparezcan en dos o mds cortes, conside-
rando los que aparecen sélo en uno como simples de-
gluciones y no como colapsos de la faringe.

En contrapartida, la informacién que obtenemeos
mediante cefalometria es tinicamente en el eje an-
teroposterior, mientras que el TC y la RNM la ofre-
cen también en el didametro lateral. E1 TC y la
RNM informan de un modo méds global y cualitati-
vo de la morfologia de la via aérea.

Algunas malformaciones craneofaciales que estre-
chan la via aérea se pueden asociar a OSAS (29-33).

Entre éstas encontramos (3) micrognatia, hipopla-
sia del maxilar superior, hipoplasia de la piramide
nasal, extensos o atresia de coanas, disminucién de
la circunferencia faringea, alteraciones faringeas se-
cundarias a angulacién anormal de la base de cra-
neo, hipotonia de la musculatura faringea, macro-
glosia, alteraciones anatémicas laringeas y anoma-
lias traqueales. Todas estas patologias presentan
una radiologia y una exploracion especifica que las
hace facilmente diagnosticables. Sin embargo, en la

FIG. 3.—A: Esquema de la luz aérea visible en una
telerradiografia. 1: espacio aéreo retropalatal (U-MPW);

2: espacio aéreo orofaringeo, también llamado espacio aéreo
posterior (PAS); 3: espacio aéreo laringofaringeo (V-LPW).
B: Mismas mediciones cefalométricas que en la figura 3 A,
practicadas en una telerradiografie. Marcadas en negro.

mayoria de pacientes con OSAS no hallamos gran-
des alteraciones anatomicas. Tanto es asf, que hasta
hace algunos anos estos pacientes habfan sido consi-
derados como radiolégicamente normales (35). Estu-
dios posteriores, aplicando distintas técnicas radio-
légicas y mediciones concretas, demostraron que la
mayoria de pacientes con OSAS presentan pequefias
alteraciones anatémicas (23, 36-44).

El diagnostico y el estudio de estas alteraciones
anatémicas menores es importante, ya que ayuda a
establecer la etiopatogenia de la enfermedad y a
planificar en muchos casos un tratamiento curativo.

En 1983, GUILLEMINAULT et al (5) describieron por
vez primera alteraciones éseas y de partes blandas
en pacientes con OSAS, aungue el nimero de pa-
cientes estudiados era muy reducido para extraer
conclusiones. Los pacientes con OSAS presentaban
el paladar blando largo y esto producia un estre-
chamiento de la via aérea en la palatofaringe.

RILEY et al (456) en 1985, comparando pacientes
con OSAS con controles sanos, observaron que el
espacio aéreo orofaringeo (PAS) era menor en los
pacientes con OSAS, y que el hueso hioides se si-
tuaba en una posicién mas baja. Estos hallazgos se
utilizaron por primera vez para evaluar la posibili-
dad de realizar una faringoplastia como tratamien-
to de la enfermedad.

Los mismos autores (46, 47) compararon los re-
sultados obtenidos mediante tomografia axial com-
puterizada tridimensional con la telerradiografia
estandar bidimensional, observando que existia
una correlacién cefalometria/TC en las mediciones
de la luz orofaringea. Sin embargo, en el TC se pro-
ducian oclusiones ocasionales de la luz, que no se
observaban en la telerradiografia y que los autores
atribuyeron a degluciones.
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DEBERRY-BOROWIECKI (48) en 1988 realizaron un
estudio donde comparaban pacientes con OSAS con
controles. Entre sus resultados novedosos aportaron
los siguientes: a) la longitud, la anchura y el drea del
paladar blando eran mayores en pacientes con
OSAS. Esto producia un estrechamiento de la luz en
la palatofaringe; b) la longitud y el drea de la lengua
eran significativamente mayores en pacientes con
OSAS, lo que provocaba un estrechamiento de la luz
en la orofaringe, y ¢) un 50% de los pacientes con
OSAS mostraban cambios a nivel del cuerpo de las
vértebras cervicales. La anomalia mds frecuente era
un aplanamiento del cuerpo de la cuarta vértebra
cervical, asf como la formacién de un puente déseo en
su borde anterior. El andlisis de estas variables indi-
¢6 que el espacio adicional ocupado por la lengua, el
paladar blando y la mueosa faringea redundante re-
ducia el drea del espacio aéreo orofaringeo aproxima-
damente en un 25% en los pacientes con OSAS.

PARTINEN y GUILLEMINAULT (41) en 1988 practica-
ron un estudio a 157 pacientes con OSAS, en los
cuales, ademds de analizar las variables cefalomé-
tricas, consideraron por primera vez también el in-
dice de masa corporal (BMI) y los resultados de la
polisomnografia a fin de poder establecer pardme-
tros cefalométricos capaces de ser considerados
«prongstico». Los resultados que obtuvieron fueron
los siguientes: a) en general, los pacientes que pre-
sentaban alteraciones anatémicas importantes en
la via aérea aquejaban mds trastornos del sueno;
b) algunos pacientes con OSAS presentaban altera-
ciones anatémicas en la via aérea superior, asi co-
mo un elevado BMI (mayor de 29); ¢} en pacientes
delgados, con un BMI bajo, las apneas se relaciona-
ban con las alteraciones anatémicas, en el sentido
de que a mayor gravedad de la enfermedad m4ds al-
teraciones aparecian en las radiografias; d) en los
pacientes con obesidad mérbida los trastornos res-
piratorios parecian ser menos dependientes de los
resultados cefalométricos, y e} algunas mediciones
podian ser consideradas factores predictores de las
alteraciones respiratorias que presentaban los pa-
cientes. Estas eran la distancia desde el hueso hioi-
des al plano mandibular (MP-H) y la anchura del
espacio aéreo orofaringeo (PAS). Una distancia
MP-H superior a 24 mm cuando lo normal son 15,
v un PAS inferior a 5 mm cuando lo normal son 11,
se considera que incrementa la probabilidad de pa-
decer un OSAS mds grave. Algunos de estos hallaz-
gos han sido corroborados posteriormente por otros
autores, mientras que en otros casos no ha sido asi.

Al estudiar a pacientes con OSAS obesos y no
obesos clasificaron a la poblacién OSAS en tres
grupos, divisién que aun es 1itil hoy:

— Pacientes con bajo indice de masa corporal

(BMI) y con una clara anomalfa anat6mica.

— Pacientes con obesidad mérbida (BMI mayor
de 33) y con pocas anomalias anatémicas.

FIG. 4.—Telerradiografie de un paciente control (sin OSAS
y no roncador) donde se observa que la distancia del hueso
hioides al plano mandibular (MPH) es pequefia.

— Pacientes con un BMI variable y con altera-
ciones cefalométricas. Este es el grupo mds
Nnumeroso.

En 1989, LYBERG et al (49} aportaron otro dato
anatémico: el hueso hioides se halla en una situacién
méds baja (C4-C6) en los pacientes con OSAS que en
los sujetos normales {C3-C4). La situacién es mas ba-
Jjarespecto a la mandibula y a la columna cervical.

Nosotros en 1993 (50) practicamos un estudio ce-
falométrico y mediante TC a pacientes con OSAS
{obesos y no obesos), roncadores simples (obesos y
no obesos) y controles (no obesos) para verificar las
alteraciones anatomorradiolégicas y comparar en-
tre si las tres poblacicnes de pacientes.

Como resultados aportamos (51}):

— En el marco éseo las alteraciones halladas afec-
taban sobre todo al hueso hioides, que se situa-
ba més bajo unicamente en la poblacién con
0OSAS, situdndose en una posicién normal en
roncadores simples y en controles (Figs. 4 y 5).

FIG. 5.—Telerradiografia de un paciente con OSAS donde se

observa que la distancia del hueso hioides al plano mandibu-

lar (MPH) es grande. El hueso hioides se sitiia mds bajo que
en el caso anferior,
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FIG. 6.—Paciente con macroglosia. Obsérvese el espacio que FIG. 8.—Luz aérea de un paciente roncador simple. Via aérea
ocupa la lengua en la oro y la laringofaringe, estrechando las difusamente estrecha {en palato, en oro y en hipofaringe),

dimensiones de la via aérea.

La malposicién no se relacionaba con nin-
gun factor (obesidad, altura del individuo} ni
condicionaba una mayor gravedad a la enfer-
medad, resultado que no coincide con el estu-
dio de PARTINEN y GUILLEMINAULT de 1988.

El hueso hioides se sitiia muy alto en el
momento del nacimiento y va descendiendo
progresivamente hasta alcanzar su posicién
definitiva en la edad adulta a nivel de la
cuarta vértebra cervical (10, 11). La oclusién
dental {12), y concretamente la maloclusion,
es otro factor que determina la posicién del
hioides. Los pacientes con maloclusién cla-
se III (prognatismo) presentan el hioides en
posicién mds alta que los pacientes con mal-
oclusién clase II (retrognatismo). RIKETTS {14)
et al observaron que el hioides adopta una
posicién mas posterior e inferior después de
intervenciones en las que se atrasa la mandi-
bula. A la inversa, al avanzar el maxilar infe-

atenque menos estrecha que en los pacientes con OSAS. No se
producen corrientes turbulentas debido a que el calibre es
mds uniforme y en consecuencia la via aérea es mds estable.

rior el hioides se desplaza hacia arriba y ade-
lante (13, 19, 23).

— En general, las partes blandas eran mayores
en los pacientes con OSAS. Los roncadores
simples presentaban valores intermedios en-
tre los OSAS y los controles.

La obesidad, factor incuestionable en la
etiopatogenia de la enfermedad (52-55), era el
factor que mds determinaba el tamano de las
partes blandas, en especial para la longitud y
grosor del paladar y la longitud de la lengua.
En cuanto al grosor de la lengua, inicamente
algunos pacientes con OSAS lo presentaban
anormalmente grande (macroglosia) (Fig. 6) y
el aumento de tamaiio no se relacionaba con
1a obesidad.

— En la palato v glosofaringe la luz aérea era me-
nor en pacientes con OSAS, intermedia en ron-
cadores y grande en controles (Figs. 7, 8 y 9).

En la laringofaringe la luz aérea era amplia en
general en todos los pacientes, y curiosamente los

FIG. 7.—Luz aérea de un paciente con OSAS: obsérvese la
gran diferencia de calibre que existe entre la palato y la orofa-
ringe estrechas y la laringofaringe amplia. Debido a estas di-
ferencias de calibre se producen corrientes turbulentas durante

la inspiracién que favorecen el colapso de la via aérea. F1G. 9. — Via aérea amplia en un paciente control.
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OSAS eran los que la tenian mayor. En éstos se es-
tablecia una gran diferencia de calibre entre la oro-
faringe estrecha y la laringofaringe amplia, que po-
dria crear una corriente turbulenta durante la ins-
piracién y podria favorecer el colapso de la via
aérea durante el suefio (Fig. 7). La luz aérea, uni-
formemente estrecha en los pacientes roncadores
simples (Fig. 8) no crearfia flujos turbulentos y se-
ria mds estable que la de los pacientes con OSAS.

Estas caracteristicas radioldgicas de la luz aérea
no habian sido resefiadas con anterioridad por nin-
gun autor. Unicamente POLO (56) en 1991 habia
descrito que la luz aérea laringofaringea de los
OSAS era igual a la de los roncadores simples y
controles. De acuerdo con ello sostenemos que el co-
lapse de la via aérea durante el suefio puede verse
favorecido por la diferencia de dimensiones entre la
orofaringe estrecha y la laringofaringe amplia.

Aungque algunos autores (57) opinan que no es
posible establecer un diagnéstico diferencial cefald-
métrico entre roncadores y OSAS, nosotros (50)
utilizando algunas mediciones cefalémetricas y un
TC faringeo hemos disefiado una funcién de anali-
sis discriminante que, con una fiabilidad del 86%,
permite distinguir entre estos pacientes. En este
sentido otros autores (58) también opinan que las
mediciones antropométricas y cefalométricas pue-
den utilizarse para identificar pacientes con y sin
OSAS.

La mayoria de pacientes con OSAS son de me-
diana edad. MALTAIS et al (569) practicaron un estu-
dio a roncadores simples, OSAS y controles, obser-
vando como influye la edad en las mediciones cefa-
lométricas Como conclusiéon aportaron que la
distancia MP-H (hioides a plano mandibular) se co-
rrelacionaba con la edad del paciente, aumentando
paralelamente a ésta.

También se han practicado estudios comparati-
vos entre distintas razas, aunque las diferencias
que existen no son demasiado concluyentes {60).
LEE et al en 1997 (61) observaron que los dangulos
SIN/SS y S/N/SM presentan una especificidad racial.

Desde que se empezaron a utilizar las telerradio-
grafias en el estudio del OSAS se intenté correla-
cionar los hallazgos radiolégicos con el nimero y la
gravedad de los disturbios respiratorios. Ya en
1987 GUILLEMINAULT {47) relacioné con las dimen-
siones del espacio aéreo orofaringec (PAS) con la
gravedad de las apneas. Observé que a menor PAS,
mayor numero de apneas. En nuestro estudio de
1993 (50) no existia tal correlacién. Nosotros, como
otros autores (50, 62), observamos que la longitud
de la lengua {VT) es un excelente predictor de la ac-
tividad apneica. Otros parametros, como la distan-
cia del hioides a la mandibula (MP-H} y la longitud
del paladar, también han sido resefiados, aunque
en algunos estudios han sido indicativos de la gra-
vedad de la enfermedad y en otros no (63, 64).

Finalmente queda por saber si la telerradiogra-
fia es capaz de predecir la respuesta a la cirugia.

Se considera que el paciente mejora si al practi-
car una polisomnografia después de la cirugia los
disturbios respiratorios disminuyen en un 50% o
mads (65). Aunque existen multiples técnicas qui-
rirgicas para corregir la anatomia de estos pacien-
tes, la reseccion parcial de paladar blando (RPP}
descrita por QUESADA y PERELLO (66) es la que mds
se utiliza en nuestro pais. Los pacientes que presen-
ten una unica obstruccién retropalatal en la telerra-
diografia mejoran méds con la RPPB que aquellos
que la presentan retropalatal y retrolingual (67).

Inicialmente se atribuyeron los fracasos de la
UPPP a un colapso retrolingual, de forma que dni-
camente se consideraban buenos candidatos a la ci-
rugia aquellos pacientes que presentaban una obs-
truccién retropalatal (68).

Tanto en pacientes controles como en OSAS, la
estructura del crdneo y los tejidos blandos mues-
tran diferentes patrones. Estos podrian agruparse
segin el subtipo esquelético.

El subtipo esquelético viene determinado por las
relaciones entre el maxilar inferior y el superior.
Los pacientes con OSAS que no tienen ninguna al-
teracién esquelética tienden a presentar alteracio-
nes en las partes blandas, y al revés, los pacientes
con alteraciones esqueléticas no suelen presentar
otras anomalias (69). La interpretacién de las cefa-
lometrias requiere, por tanto, una interpretacién
simultdnea del subtipo esquelético del paciente.
Tal como hemos visto, OSAS con un elevado BMI
probablemente tendrén el hioides situado més bajo
y el paladar largo. OSAS con retrognatia y un BMI
normal probablemente no presentaran ninguna al-
teracién en las partes blandas (70).

Se han establecido algunes parametros radiolégi-
cos para elegir entre los distintos tratamientos qui-
rurgicos de que disponemeos (71):

— Si el volumen de lengua que se sitiia por deba-
jo de la mandibula es superior a 21 mm debera
practicarse una cirugia de base de lengua, ya
gue el paciente no mejorara con una RPP.

— 8i no existe ninguna alteracién cefalométrica
se practicara una RPP.

— Si existen anomalias linguales aisladas (ma-
croglosia, aumento de la longitud lingual) se
practicard una reseccién de base de lengua,
proponiendo la RPP en un segundo tiempo.

— En presencia de anomalias §seas aisladas, sin
anomalias linguales asociadas, se propondra
un avanzamiento bimaxilar con o sin RPP en
un segundo tiempo.

— En fin, en presencia de anomalias linguales y
maxilomandibulares asociadas el esquema te-
rapéutico comprenderd una reseccién de base
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de lengua en un primer tiempo con RPP, que
serd seguida de cirugia 6sea en un segundo
tiempo en caso de fracaso de las primeras.

WOODSON et al en 1997 (72) practicaron un estu-
dio para evaluar la relacién entre la respuesta a la
uvulopalatofaringoplastia (UPPP) y la telerradio-
grafia, Estudiaron el subtipo esquelético de 43 pa-
cientes sin medir partes blandas ni luces aéreos,
De un modo general no habia diferencias Gseas en-
tre los que respondian y los que no respondian a la
RPPP. Sin embargo, al estudiar el subtipo esquelé-
tico observaron que los pacientes que respondian a
la cirugia tenian unas dimensiones verticales infe-
riores a los que no respondian. Este aumento de di-
mensiones verticales en el grupo de no respuesta
sugeria un crecimiento de la cara mas posterior y
mas inferior.

Las dimensiones de la via aérea se alteran pro-
fundamente con el crecimiento facial. Debido a esta
complejidad, probablemente aiin deban realizarse
mds estudios antes de poder predecir los resultados
quirirgicos mediante una telerradiografia, pero de-
jan un camino abierto a la investigacién y al estu-
dio de esta enfermedad.
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7. Estudio polisomnografico en el diagnostico
de la roncopatia crénica

T. SAGALES, M. D. CALZADA y N. GONZALEZ

ASPECTOS NEUROFISIOLOGICOS
DEL SUENO

La gran importancia que tiene el suefio es fécil-
mente comprensible si nos paramos a pensar que
aproximadamente un tercio de nuestra vida la pa-
samos durmiendo. Por otra parte, el sueino y la vi-
gilia, que se alternan ciclicamente en un ritmo de
veinticuatro horas, se influyen mutuamente, de
modo que un trastorno del suefio repercute negati-
vamente en la calidad de la vigilia y que problemas
que se presentan en la vigilia pueden alterar el
sueno.

El nimero de horas de suefio necesarias es va-
riable y existen grandes diferencias individuales, si
bien se ha dado en considerar normal un niimero
de horas entre siete y ocho, que constituyen la me-
dia aritmética de las horas que duerme la pobla-
cién general.

Caracteristicas poligraficas del suefio

El gran interés que suscita el sueho desde la an-
tigiiedad se ha visto reforzado por la aplicacién de
las técenicas poligraficas, que han permitido profun-
dizar en su estudio. Hasta ese momento se habia
tenido que limitar a la observacién clinica de la
conducta del individuo dormido.

El primer criterio de clasificacién del suefio fue
hecho por LOOMIS et al (1938}, que distinguieron
variaciones en la profundidad del mismo y las
agruparon en cinco estadios diferentes. En 1953,
ASSERINSKY ¥ KLEITMAN distinguieron la existencia
de dos tipos de suefio bien diferenciados. El prime-
ro de ellos corresponde al suefio de ondas lentas
(término relacionado con la actividad electroencefa-
logréfica que lo acompaiia), descrito por LOOMIS,
que el adulto normal presenta al inicio de su des-
canso nocturno. El segundo tipo de sueifio corres-
ponde con el periodo de ensofiaciones, cuyo aspecto
electroencefalografico muestra una actividad eléc-
trica cerebral rdpida, mas parecida a la de vigilia
que la del suefio de ondas lentas, pero desde la que
es muy dificil despertar al durmiente. Ello le ha

valido el nombre de suefio paraddjico. Al ir acom-
pafiadoe de movimientos oculares rdpidos se conoce
también con el nombre de suefio con movimientos
oculares rdapidos (MOR) o también por sus siglas
inglesas REM.

El registro simultdneo del electroencefalograma
(EEQ), el electromiograma (EMG) de los musculos
submentonianos y el electrooculograma (EOG), que
constituyen los pardmetros obligatorios para el re-
gistro del suefio, ha permitido un mejor conoci-
miento de las caracteristicas de ambos tipos de
suefio, que exponemos a continuacién, siguiendo la
clasificacién propuesta por DEMENT y KLEITMAN
{1957) (tabla I).

Suerio de ondas lentas

En el suefic de ondas lentas hay que valorar los
diferentes estadios que lo componen y que se ha-
llan relacionados con los distintos grados de pro-
fundidad del mismo. Aparecen sucesivamente un
periodo de adormecimiento o estadio I, seguido de
un periodo de sueiio ligero o estadio II y a conti-
nuacién los estadios IIT y IV, que corresponden al
suefio profundo de ondas lentas. Estos estadios se
siguen habitualmente uno a otro, pero su sucesién
es gradual y es necesario tener en cuenta la exis-
tencia de abundantes fluctuaciones.

En relacion al estudio de sus caracteristicas poli-
grificas, la fase I que sigue a la vigilia se define
por una discontinuidad del ritmo alfa occipital, que
simultdneamente presenta una disminucién de vol-
taje y es sustituido progresivamente por una activi-

TABLA I: ESTADIOS DEL SUENO

Sueno de ondas lentas
— Estadio I.
— Estadio II.
— Estadio III.
— Estadio [V,

Suefio con movimientos oculares rapidos (MOR)
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FIG. 1.—Registro
correspondiente al
estadio I de suefio
en el que se pueden
apreciar las puntas
en vértex

¥ los movimientos
oculares lentos.

dad mads lenta. Aparecen al final de este periodo
las denominadas puntas de vértex. Acompaiando a
este patrén de actividad electroencefalogréafica se
observa una disminucién del tono muscular y apa-
ricién de movimientos oculares muy lentos (Fig. 1).

Durante el siguiente estadio II, de suefo ligero,
el registro es rico en grafoelementos propios de este
estado, entre los cuales encontramos los llamados
husos beta a frecuencia de 12-14 Hz, que duran
aproximadamente medio segundo y se proyectan a
las regiones cerebrales anteriores y centrales
(Fig. 2), v que algunos autores (YAMADOS!, 1971)
consideran la expresién de una inhibicién activa
que favoreceria el pasc a fases mas profundas del
sueno. Por otra parte, existen los llamados comple-
jos K, que consisten en una onda bifdsica negativa-
positiva, de voltaje elevado, que habitualmente
acompafa a los husos beta y aparece de forma es-
pontdnea o bien como respuesta a una estimula-
cién externa. (La expresion de complejo K deriva
de klap, ya que durante el sueno de ondas lentas
una palmada provoca facilmente su aparicién.)

El estadio siguiente es el estadio III, representa-
tivo de una mayor profundidad del suefio, que se
caracteriza electroencefalograficamente por la pre-
sencia de ondas lentas, delta, generalmente a 1-2 Hz,
que ocupan del 20 al 50% del registro y cuyo voltaje
debe ser superior a 70 uV.

La actividad de ondas lentas se va incrementan-
do de una forma paulatina, y se considera que
cuando su proporcién supera el 50% del tiempo de
registro nos hallamos ya frente al estadio IV (Fig. 3).

Las principales caracteristicas polisomnogréaficas
del suefio de ondas lentas aparecen resumidas en
la tabla IL.

Durante el suerio lento la actividad motora
muestra una disminucién del tono postural, que en
el hombre se registra a nivel de la musculatura
submentoniana, pero que en ningin momento co-
rresponde a una hipotonia generalizada, ya que al-
gunos musculos como los esfinterianos, masetéricos
u orbiculares pueden presentar una actividad téni-
ca incluso superior a la de vigilia. Los reflejos ten-
dinosos pueden, asimismo, estar aumentados al
inicio del suefio, para ir disminuyendo a medida
que éste profundiza.

Los movimientos corporales durante el suefio son
muy variados, dependiendo de cada individuo, y
pueden presentarse aislados o bien agrupados en
brotes de varios minutos después de largos perio-
dos de inmovilidad.

A lo largo de todo el suefio el paciente es recepti-
vo a los estimulos sensoriales, y su respuesta es
mds 0 menos rapida en relacién a la profundidad
del suefio y a la intensidad y calidad del estimulo.
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TABLA II: CARACTERISTICAS POLIGRAFICAS
BASICAS DE LOS DISTINTOS ESTADIOS DE SUENO
DE ONDAS LENTAS

TABLA ITI: MODIFICACIONES GENERALES
DURANTE EL SUENC CON ONDAS LENTAS

Estadio I

— Adormecimiento.

— Rarefaccién del ritmo alfa occipital de vigilia re-
lajada.

— Movimientos oculares lentos.

— Puntas vértex.

Ligera disminucién del tono muscular.

Estadio IT

Suetio ligero.

Husos de ondas beta (12-14 Hz),

— Complejos K (ondas bifdsicas positiva-negativa)
de alto voltaje.

— Moderada disminucién del tono muscular.

Estadio IIT

— Suefio lento profundo.

— Del 20 al 50% de ondas delta (0,5-3,5 Hz) de vol-
taje superior a 70 microvoltios.

— Moderada disminucién del tono muscular.

Estadio IV

— Sueiio lento profundo.

— Ondas delta de voltaje superior a 70 microvoltios
en proporcién superior al 50%.

— Disminucién del tono muscular.

Tono muscular
— Mantenide aunque algo disminuido en muscula-
tura submentoniana.
Movimientos oculares

— Algunos movimientos lentos en estadio I.

Movimientos corporales

— Variados.
— Aislados 0 agrupados.

Funciones autondmicas lentificadas (ritmos
ultradioanos de las funciones vegetativas)

— Disminucién de la frecuencia electrocardiografi-
ca {< 10%).

— Disminucién tensién arterial (< 20%).

— Disminucién temperatura.

Miosis.

Las funciones autondmicas se hallan lentificadas
durante este periodo, pero ello no depende especifi-
camente del estado del suefio, sino que estd en re-
lacién con los ritmos ultradianos de las funciones
vegetativas. Asf, el ritmo cardiaco se lentifica apro-
ximadamente en un 10%, y la tension arterial sis-
télica también disminuye en forma importante,
hasta el 20%, mientras que la diastdlica se mantie-
ne pricticamente sin variaciones (tabla III).

Suerio con movimientos oculares rdpidos (MOR)

El suefioc MOR sigue al suefio de ondas lentas
profundo tras pasar habitualmente por un perio-
do de aligeramiento. Los patrones poligréaficos de
este tipo de suefio son sumamente caracteristicos,
combinando una actividad electroencefalografica
rapida y de bajo voltaje, de aspecto muchas veces
gimilar al de vigilia, con brotes de ondas en dien-
te de sierra de 2 a 6 Hz, de corta duracidn, que se
proyectan a las regiones frontales y centrales. En

este periodo no se registran husos beta ni com-
plejos K.

Los brotes de movimientos oculares rdpidos se
acompanan de ondas PGO (ondas pontogeniculo-
occipitales), que muy raramente pueden registrar-
se en el electroencefalograma humano.

Simultdneamente aparece una dramdtica dismi-
nucién del tono muscular a nivel de musculatura
submentoniana, que incluso puede llegar a abolirse.

La caracteristica mds importante durante este
periodo es la aparicién de brotes de movimientos
oculares rdpidos bilaterales y conjugados, mds
abundantes al final de la noche que durante los
primeros ciclos, siendo mds numerosos los movi-
mientos horizontales que los verticales (Fig. 4).

Durante este suefio es frecuente observar la apa-
ricién de breves sacudidas musculares aisladas.

Las caracteristicas polisomnograficas que acom-
pafian al suefio MOR no siempre se presentan si-
multdneamente, ya que el paso de un tipo de suefio
a otro suele ser progresivo y dura un cierto tiempo,
que puede oscilar entre pocos segundos y varios mi-
nutos. Estos periodos de transicién, dificiles de cla-
sificar, han sido denominados en ocasiones con el
nombre de suefio intermediario.

Durante el suefic MOR la disminucién de las afe-
rencias periféricas condiciona un gran aumento del
umbral de despertamiento frente a las estimulacio-
nes esteroceptivas; sin embargo, persiste una reacti-
vidad que estd mas intimamente ligada con la cali-
dad del estimulo que con su intensidad. Asi, es mds
facil que un sujeto durmiendo en fase MOR respon-
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da a su nombre de pila pronunciado con entonacién
natural que a otro ruido inespecifico mas intenso.

Durante el suefioc MOR la frecuencia cardiaca y
la respiratoria se incrementan en un 6-7%, pero es-
te aumento no es constante, y puede incluso dismi-
nuir en algunas ocasiones. L.a presién arterial sis-
télica puede aumentar hasta un 4%.

Mas que el aumento, lo que llama la atencién du-
rante este tipo de suefio es la irregularidad de las
funciones somaticas, pueden aparecer apneas cen-
trales de diez a veinte segundos de duracidén, asi
como extrasistoles y abundantes variaciones de la
presién arterial. Estos hechos favorecen la apari-
cién de accidentes vasculares cardiacos o cerebra-
les durante este tipo de suefio en pacientes de edad
avanzada o en aquellos que estén afectos de enfer-
medades cardiovasculares.

No se ha demostrado nunca que exista una rela-
cién directa entre la naturaleza de los ensuefios y
la modificacién de las funciones vegetativas.

La ereccién del pene es un fenémeno constante du-
rante el suefio MOR, y su aparicién persiste durante
el mismo; se observa ya desde la infancia y persiste a
lo largo de la vida hasta la vejez. Su presencia o au-
sencia permite el diagnéstico diferencial entre las
impotencias de origen orgdnico y las funcionales.

El consumo de oxigeno en esta fase es el mds alto
de todos los estadios del suefio. La resistencia cut4-
nea, que se halla aumentada durante el suefio, al-
canza su m#ximo en este momento.

Durante el suefic MOR es cuando aparecen las
ensociiaciones, y si se despierta al individuo en es-
tos periodos, en un 80% de los casos recuerdan lo
que estaban sofiando. La duracién de un ensuefio
es generalmente mds corta que la del suefic MOR y
suelen aparecer varias ensofiaciones durante el
mismo, que se separan entre ellas por breves reac-
ciones de despertamiento (tabla IV).

TABLA IV: CARACTERISTICAS POLIGRAFICAS
DEL SUENO MOR

— Brotes de movimientos oculares rédpidos bilaterales
y conjungados.

— Actividad EEG poco amplia y poco sincronizada.

— Ondas en diente de sierra a 2-6 Hz en regiones
frontales y centrales.

— Abolicién o gran disminucién del tono a nivel de
musculatura submentoniana.

— Mioclonias parcelares.

— Modificacién de las funciones vegetativas:
® Alteracién del ritmo cardiaco (< 6%).
® Alteracion del ritmo respiratorio (< 7%).
® Aumento de la tensién arterial sistélica (< 4%).
® Erecci6én del pene.
® Aumento de la resistencia cutdnea.
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Regulaciones fisiolégicas durante el suefio

La mayor parte de las regulaciones fisiolégicas
del individuo ocurren durante el estado de suefo.
Algunas de estas modificaciones dependen directa-
mente del estadio de suefio, como ocurre en el caso
de las variaciones de la tensién arterial o las modi-
ficaciones cardiorrespiratorias que ocurren durante
el suefio paraddjico. En otros casos, como la secre-
¢ién de cortisol, las variaciones dependen de la mo-
dulacién circadiana que acompafia al suefio, pero
no directamente de éste. Finalmente existen casocs
en que hay una doble dependencia, del suefio por
un lado y del ritmo circadiano por otre, como son la
secrecidn de cortisol, la temperatura interna, la
frecuencia cardiaca, la tensién arterial o las fre-
cuencias cardfaca y respiratoria.

Durante el sueiio MOR las respuestas regulade-
ras de la homeostasis estdn en general peor contro-
ladas que durante la vigilia, y dependen de la inte-
gridad de los mecanismos periféricos; ademas, la
variabilidad es aumentada por los cambios fédsicos
que se producen durante este tipo de suefio.

Durante el suefioc de ondas lentas los umbrales
de regulacién de la homeostasis pueden estar in-
cluso aumentados en relacién al estado de vigilia.

Estructura del sueiio

En el hombre el suefio se caracteriza por una al-
ternancia ciclica de los dos tipos de suefio. Al co-
menzar a dormir el individuo normal desarrolla en
primer lugar las cuatro fases del suefio lento, de
menor a mayor profundidad, y a continuacién apa-
rece el primer sueiio MOR. Todo ello constituye el
primer ciclo de suefio. A lo largo de la noche de sue-
1o de siete a ocho horas de duracién, se suceden de
cuatro a seis ciclos de suefio (Fig. 5).

La duracién de los ciclos de suefio se sitia entre
los noventa y los ciento quince minutos. No todos
los ciclos tienen la misma duracién ni la proporcién
de los distintos estadios de suefio es la misma en

TABLA V: ARQUITECTURA DEL SUENO

— Ciclo del suefio es la sucesién de los distintos esta-
dios de suefio de ondas lentas y suefio MOR.

— Promedio de duracién de un ciclo: noventa minutos.

— Modulacién de una noche de suefio en 4-6 ciclos.

todos ellos. En los sujetos normales los ciclos mas
largos son el segundo y el tercero, mientras que los
ultimos ciclos son los mds cortos. Ademds, la com-
posicién de estos ciclos varia de unos a otros, y en
los primeros ciclos predomina el suefio profundo de
ondas lentas, mientras que el suefio MOR es de
corta duracién. A medida que transcurre la noche
en los ciclos sucesivos el suefio lento profundo se
halla en menor proporeién, e incluso estd ausente,
mientras que se incrementa el suefio lento superfi-
cial y el suefio MOR, que ademds de ser mds abun-
dante se acompana de mayor densidad de movi-
mientos oculares rdpidos y de ensuefios mejor ela-
borados (tabla V),

La proporcién de cada estadio de suefio sufre va-
riaciones de un sujeto a otro. En la persona adulta
normal el suefic MOR representaria entre el 20 y
el 25%, el estadio I del 2 al 6%, el estadio II alrede-
dor del 45% vy los estadios III y IV, considerados
conjuntamente, totalizarian el porcentaje (tabla VI

No siempre es fdcil diferenciar los distintos esta-
dios, pues existen abundantes fluctuaciones a lo
largo de la noche y estas dificultades se ven incre-
mentadas en los pacientes que presentan algin ti-
po de patologia del suefio, tanto si es intrinseca co-
mo si es asociada a él. Con el fin de poder homolo-
gar los resultados en los distintos laboratorios de
sueno, se utiliza internacionalmente, en la mayoria
de los centros, la normativa publicada por RECHTS.
HAFFEN y KALES {1968}, siendo imprescindible, para
su correcta clasificacién, el registro simultdneo de
tres parametros fundamentales: el electroencefalo-
grama, el electromiograma de la museulatura sub-
mentoniana y el electrooculograma,
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TABLA VI: PROPORCION DE LOS DISTINTOS
ESTADIOS A LO LARGO DE UNA NOCHE DE SUENO

Estadio I: del 2 al 5%.
Estadio II: del 40 al 45%.
Estadio III: del 8 al 12%.
Estadio IV: del 12 al 15%.
— Sueiic MOR: del 20 al 25%.

Ademids de los parametros de registro obligatorio
para el estudio de la estructura del suefio, existen
otros pardmetros opcionales relacionados con el
suefio, tales como el registro del flujo aéreo nasobu-
cal, los movimientos respiratorios tordcicos y abdo-
minales, el electrocardiograma, la temperatura, los
movimientos de las piernas, el registro de la tu-
mescencia peneana, el actograma, el ronquido, los
movimientos de las piernas y un largo etcétera,
que si bien no son bdsicos para la clasificacién de
los estadios de suefic de ondas lentas y del suefio
MOR, resultan imprescindibles en el estudio de las
diversas patologias o en el desarrollo de investiga-
ciones sobre el sueno.

Los resultados obtenidos tras el andlisis visual o
automatico de los registros, mediante la aplicacién
de 1a normativa resefada en el parrafo anterior, es
lo que nos permite la elaboracién de los hipnogra-
mas. Estos facilitan en forma importante el estudio
del suefio normal y patolégico al darnos una visién
de conjunto de la estructura del mismo a lo largo
de un cierto nimero de horas de registro (tabla VII).
Los hipnogramas pueden adaptarse a las necesida-
des de la exploracién de cada caso determinado y
proporcionar la cuantificacién de los parametros
mds importantes del suefio.

TABLA VII: DISTRIBUCION DE LOS DISTINTOS
ESTADIOS DE SUENO A LO LARGO
DE LOS SUCESIVOS CICLOS DE SUENO DE LA NOCHE

Suefio lento profundo
— Abundante en el primer ciclo, escaso en los si-
guientes y ausente en los tltimos.
Sueiio lento superificial
— Escaso en el primer ciclo y va aumentando su
proporcién en los ciclos sucesivos.
Sueiio MOR

—~ Escaso ¥ con pocos movimientos oculares rdpidos
en el primer ciclo y va aumentando su duracién y
su riqueza en MOR a medida que se suceden los
ciclos.

En resumen, se puede decir que el suefio se ca-
racteriza por:

— La fase de suefio se inicia en sueho lento.

— El conjunto de suefio lento y suefio MOR
constituye lo que se llama ciclo de suefio.

— La duracién de un ciclo de suefio se halla en-
tre ochenta y cinto diez minutos.

— Alo largo de una noche de suefio (ocho horas)
se suceden entre cuatro y seis ciclos.

— En los primeros ciclos predomina el suefio
lento profundo (estadios III y IV).

— En los ultimos ciclos predominan el suefio
MOR y el suefio lento superficial.

— El sueiioc MOR ocupa del 20 al 25% del sueiio,
y el suefio lento ocupa del 80 al 85%.

— La proporcién de vigilia durante el periodo de
suefio no debe exceder el 5%.

Influencia de la edad en la
estructura del sueiio

La edad es uno de los factores mds importantes
en el cambio de horas de suefio en una misma per-
sona. Un recién nacido suele dormir dieciocho so-
bre veinticuatro horas. Aproximadamente a los
cuatro anos duerme entre diez y doce horas diarias,
y a los diez unas nueve o diez horas. Durante la
adolescencia la media diaria de suefio oscila entre
7,5 v ocho horas. A partir de esta época hay un de-
clive gradual, hasta llegar a unas 6,5 horas en an-
cianos (HAURI, 1982). Este cambio de horarios esta
relacionado con otros muchos factores, pero es de
interés tenerlo en cuenta, ya que a veces hay perso-
nas que experimentan trastornos por querer man-
tener a toda costa determinados ritmos horarios.

Ontogénesis del suefio

El desarrollo bioeléctrico del cerebro, y por tanto
la organizacién del suefio, estd relacionado con la
edad gestacional (MONOD y THARP, 1981).

Antes de las treinta semanas de edad gestacional
no se hallan habitualmente diferencias entre los
estados de vigilia y suefio, y los trazados realizados
muestran una actividad discontinua y variable.

A partir de las treinta semanas de edad gestacio-
nal se distinguen en los trazados discontinuos algu-
nos periodos de cuarenta a sesenta segundos de acti-
vidad continua, que se acompafian de algunos movi-
mientos oculares y que corresponden al suefio MOR.

A medida que avanza la edad gestacional se van
distinguiendo m4s nitidamente los dos tipos de
suefio, y a las cuarenta a cuarenta y una semanas
de gestacién se pueden identificar facilmente.
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En condiciones normales el recién nacido a tér-
mino pasa durmiendo el 80-90% del tiempo. Du-
rante los periodos de vigilia no hay diferencia entre
los sectores registrados con ojos abiertos o con ojos
cerrados, presentando una actividad electroencefa-
lografica poco organizada e irregular de voltaje me-
diano (25-50 V) y frecuencias que oscilan entre
0,5y 12 Hz.

A esta edad, cuando el nifio se duerme, lo hace
en suefio MOR, con una actividad electroencefalo-
grafica similar a la de vigilia, a la que a veces se
superponen ondas lentas posteriores a 2-4 Hz, de
voltaje mds elevado que el promedio del trazado
(50-80 pV). En este periodo se observa en el regis-
tro poligrafico la presencia de movimientos ocula-
res, movimientos de cara y extremidades, respira-
cién irregular y atonia de la musculatura submen-
toniana; estas caracteristicas son las que explican
el hecho de que a esta edad al suenio MOR se le lla-
me también suefio activo.

Estos periodos duran de cinco a veinte minutos y
van seguidos de suefio lento, en el que no se regis-
tran movimientos oculares. El nifio estd quieto, la
respiracién es regular y la musculatura submento-
niana muestra un tono sostenido.

Durante el suefio lento el electroencefalograma
muestra una actividad lenta de 75 a 100 uV, que
primero es continua y que luego se agrupa en sal-
vas de predominio en regicnes posteriores, separa-
das por intervalos de trazado menos amplio. En las
regiones anteriores aparecen ondas lentas o bien
ondas agudas bifdsicas, y en las regiones roldndi-
cas, ondas theta a 4-5 Hz y ondas alfa a 8-9 Hz.

Al final del suefio lento aparece otra vez el suefio
MOR, con caracteristicas algo diferentes del que
aparecia antes del suefio lento.

El suefio MOR o suefio activo es, desde el punto
de vista ontogénico, el mds precoz.

La proporcién de suefic MOR en el recién nacido
es muy alta y ocupa el 80% del total del suefio. A
los quince dias de edad dicha proporcién ha descen-
dido al 60%. Ademds, a partir de la sexta semana
de vida la fase de suefio se inicia con mucha fre-
cuencia en suefio lento.

El recién nacido pasa durmiendo el 80-90% del
dia. A los quince dias de edad el total del suefio ocu-
pa alrededor del 54% del ciclo de veinticuatro horas.

Durante el primer mes de vida se va precisando
el ritmo de veinticuatro horas, ausente en la pri-
mera semana. El suefio interrumpido por abundan-
tes despertares tiende a hacerse més continuo du-
rante la noche.

Después del periodo neonatal se va modificando
progresivamente la organizacién del suefio, la pro-
porcién del suenio diurne disminuye y a partir de
los cuatro meses su predominio es esencialmente
nocturno.

A partir de los tres meses se pueden identificar
va los cuatro estadios de suefio lento.

Hacia los tres o cuatro afos el ritmo de veinti-
cuatro horas estd definitivamente asentado. Hacia
los cinco afios la proporcién de suefio MOR es ya si-
milar al adulto.

El suefio lento profundo es muy abundante du-
rante la nifiez y su proporcién comienza a descen-
der a los diez afios, para alcanzar los valores nor-
males del adulto hacia los veinticinco afios de edad.

El suefio de ondas lentas profundo (estadios III
y IV) es mdximo en los nifios pequefios. Tanto cua-
litativa como cuantitativamente es diferente del de
los adultos. Es casi imposible despertar durante el
primer estadio IV a los m4ds jévenes. En un estudio
{BURSBY y PIVIK, 1983) un sonido de 123 dB no con-
siguié provocar ningun signo de reaccidén en un
grupo de nifios de diez afios de edad.

Si tenemos en cuenta otros factores como el crite-
rio de mantenerse despierto durante el dia, tam-
bién parece que esta edad (entre diez y doce afios)
es el mejor momento para disfrutar de un suefio re-
parador. Duermen profundamente de nueve a diez
horas y estdn totalmente activos durante todo el
dia. Los ritmos circadianos también estdn estable-
cidos: a esta edad un nific duerme y se despierta
cada dia a la misma hora espontdneamente (DE
MENT, 1983).

Durante la adolescencia puede observarse el
cambio en el suefio lento profundo, ya que decrece
en un 40% durante la segunda década, aunque la
duracidn total del suefio permanezeca constante.

Organizacicn del suerio en edad avanzada

A partir de los sesenta afos el suefio lento pro-
fundo muestra una importante disminucién de su
proporcién en relacién al periodo total de suefio, y
puede incluso llegar a desaparecer, mientras que el
suefio lento superficial (estadios I y II} aumenta
gradualmente.

FEINBERG (1983) sostiene la hipdtesis de que la
disminucién del suefio lento profundo a partir de
una determinada edad estaria en relacidén con la dis-
minucién paralela de la densidad sindptica cortical.

La disminucién de suefio lento profundo es mds
acusada en el sexo masculine que en el femenino.
Las mujeres pueden conservar una proporcién nor-
mal de suefio lento hasta edades muy avanzadas.

La proporcién de sueiio MOR en relacidn al tiem-
po total de suefio no se modifica en los ancianos sa-
nos. En las demencias seniles de etiologia orgdnica
la proporcién de suefio MOR disminuye totalmente
(PRINZ et al, 1982).

Con la edad aumenta el nimero de despertares,
muchos de los cuales no se recuerdan durante el
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estado de vigilia. No se conoce bien cu4l es la causa
de estas interrupciones del suefio en los ancianos,
pero es muy probable que se deban a alteraciones
del suefio no diagnosticadas, como pueden ser los
movimientos peridédicos de las piernas o los trastor-
nos respiratorios durante el sueiio, que presentan
una alta prevalencia en las edades avanzadas (AN-
COLI-ISRAEL et al, 1981).

Las alteraciones o trastornos del suefio cambian
de tipo segun la edad. Respecto al insomnio, los jé-
venes suelen quejarse de dificultad en iniciar el
suefio, mientras que los mds mayores se quejan de
despertarse durante la noche o temprano por la
mafiana (DEMENT et al, 1982). Por otra parte, en los
nifios son mas frecuentes los terrores nocturnos,
enuresis y miedos en la cama; los adolescentes sue-
len «ir cortos de suefio» o tener problemas para le-
vantarse a la hora de ir a la escuela. También en la
vejez o en la edad madura son mucho mas frecuen-
tes las apneas o mioclonias del suefio {HAURI, 1982).

El total de horas en cama, a partir de la adoles-
cencia, es casi igual al total de horas de suefio, ¥y
ello hasta los treinta y cinco afios. A partir méds o
menos de esa edad las horas que uno permanece en
cama aumentan, mientras que el suefio tiende a
decrecer o a hacerse mas ligero, y esto puede provo-
car algin trastorno (HAURI, 1982).

Evidentemente hay otras variables que determi-
nan las necesidades personales de sueho. Entre
ellas ya hemos citado los estados de salud y emo-
cionales, el estilo de vida, que analizaremos m4ds
adelante, y las demandas sociales.

Métodos objetivos de evaluacion del sueiio

Los registros polisomnograficos {(PSG) constitu-
yen el mejor método objetivo para la evaluacién del
suefio.

El laboratorio del suefio es hoy por hoy el lugar
ideal para el registro del mismo al permitirnos el
control continuo del paciente y de las condiciones
en que se desarrolla su suefio durante todo el tiem-
po que dure el registro.

Los laboratorios de suefio deben reunir una serie
de condiciones minimas. Las habitaciones, a poder
ser individuales, han de ser relativamente insono-
rizadas, en las que el paciente pueda sentirse c6-
modo. Los aparatos de registro deben situarse en
otra sala con el fin de no molestar su suefio.

De todas formas, y aunque llegue a conseguirse
un ambiente lo mds acogedor posible, los pacientes
explorados presentan, por lo mencs durante la pri-
mera noche de registro, una extrafieza del medio,
que va a tener como consecuencia alteraciones de
su dormir habitual, a menos que se trate de una
patologia que curse con una hipersomnia acusada,
como puede ser el caso de sindromes bien estableci-

dos de apneas obstructivas durante el sueiio. A es-
to se le conoce como «=efecto laboratorio». Para una
correcta evaluacién de los distintos parametros se-
rd necesario efectuar dos o mis exploraciones de
suefio en noches consecutivas, de cara a poder valo-
rar, con la maxima exactitud posible, las alteracio-
nes de suefio que pueda presentar.

Para la identificacion de los distintos estadios
del suefio es imprescindible el registro simultdneo
de tres sefiales electrofisiologicas: el electroencefa-
lograma mediante electrodos activos colocados en
las regiones centrales de ambos hemisferios (C3 y
C4; segun el sistema internacional: 10-20}, referen-
ciados al 1ébulo de la oreja contralateral, el electro-
miograma de los misculos submentonianocs y el
electrooculograma mediante electrodos colocados
en los angulos externos de ambos ojos.

En funcién de la clinica del paciente pueden re-
gistrarse ademds gran nimero de sehales, como el
electrocardiograma, la temperatura, los movimien-
tos respiratorios de térax y abdomen, el paso del aire
por nariz y bhoea, la tumescencia peneana, la ten-
sién arterial, el pletismograma, la saturacién de
oxigeno, etc.

El analisis visual del suefio se realiza segin los
criterios de RECHTSCHAFFEN y KALES {1969). Estos
autores definen las caracteristicas de los cuatro es-
tadios de suefno lento, o sueno sin movimientos ocu-
lares rdpidos (NMOR), que de menor a mayor pro-
fundidad son los estadios I, II, II1 v IV, ¥ las carac-
teristicas del suefio con movimientos oculares
rdpidos (MOR), llamado también suefio paradéjico.

La alternancia suefio NMOR-sueiio MOR se repi-
te cuatro o seis veces, en forma ciclica, a lo largo de
toda la noche. Las proporciones de cada estadio va-
rian en cada ciclo, predominando el suefio lento
profundo (estadios III y IV) en los primeros ciclos
de la noche, mientras que en los tltimos predomi-
nan ¢l suefio lento superficial (estadio III) y el sue-
o MOR.

En la actualidad se han desarrollado distintos ti-
pos de andlisis autom4tico, unos basados en el ané-
lisis espectral y otros en el modelo de prediccién li-
neal. Los resultados obtenidos por estos métodos
concuerdan con los obtenidos mediante el andlisis
visual en aquellos casos en que se mantienen las
caracteristicas especificas de los distintos estadios
de suefio, pero este paralelismo no se mantiene
cuando debido a una patologia u otras circunstan-
cias las caracteristicas del suefio varian.

La posibilidad de diferenciar en estadios cada pe-
riodo de suefio es lo que permite caleular distintas
variables y lo que en definitiva nos va a facilitar
una descripeién ajustada de la calidad y la canti-
dad de suefio.

El estudio objetivo del suefic comprende tres ti-
pos de exploraciones:
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— Exploracién polisomnogréfica del sueiio noc-
turno.

— Exploracién polisomnogréfica de la somnolen-
cia diurna.

— Registros polisomnogrificos continuos.

Exploracién del suefio nocturno

Se refiere al control poligrafico de suefio durante
la noche, de ocho horas de duracién, que, segtin Bl
LLIARD (1984), permite la obtencién de los siguien-
tes cinco tipos objetivos de datos:

— Pardmetros cuantitativos del suefio.

— Pardmetros cualitativos del suefio.

~ Umbral de despertamiento,

— Funciones vegetativas durante el suefio.

— Alteraciones del ritmo circadiano vigilia-
sueifio.

Parametros cuantitativos del suefio

Se basan en los cambios que experimentan los
registros integrados del EEG, EMG y EOG durante
el suefio.

— Tiempo total de registro. Es el que dura todo
el registro.

— Periodo total de suefio. Es el que transcurre
desde que se apaga la luz por la noche hasta
que se enciende por la mafiana.

— Latencia de suerio. Es el tiempo que transcu-
rre desde que se apaga la luz hasta que el pa-
ciente inicia su suefio. Esta variable es una
de las que permanecen més estables en los
registros de noches sucesivas, y es a la vez
una de las mds sensibles a los cambios psico-
légicos y a la edad.

— Tiempo total de suefio. Es el periodo de tiem-
po, expresado en minutos, que abarca desde
que el paciente inicia el suefio (es decir, desde
el primer estadio I o desde el primer estadio II
de la noche, segin distintos autores) hasta
que se despierta de forma definitiva por la
manana.

— Duracion de la vigilia después de iniciar el
suefio. Se refiere al nimero de minutos en
que estd despierto durante el mismo periodo
de tiempo.

— Tiempo real de suefio. Es aquel en que el sujeto

permanece dormido. Se obtiene excluyendo los
periodos de vigilia del tiempo total de suefio.

— Numero de despertares, que corresponde al
numero de periodos de vigilia de duracién
igual o mayor de un minuto. Nos va a dar
idea de la continuidad del suefo.

Estos pardametros nos facilitan la obtencién
de indices de gran valor a la hora de evaluar
el suefio. Entre ellos son de destacar:

¢ El indice de continuidad del suefio, que es
la razén entre tiempo real de suefio/tiem-
po total de suefio; su valor normal es igual
o superior a 0,95.

¢ La relacién tiempo real de suefio/tiempo
total de dormir. Es muy 1til a la hora de
valorar la importancia del insomnio. Su
valor normal es igual o superior a 0,90.

— Latencia de suefio MOR. Es el periodo que va
desde que el paciente comienza a dormir has-
ta la aparicién del primer episodio MOR. Est4
muy acortada en la narcolepsia (RECHTSCHAF-
FEN, WOLPERT, DEMENT, MITCHELL y FISHER,
1663).

— Latencia de cada uno de los estadios de suefio
de ondas lentas.

— Porcentaje de cada uno de los estadios de sue-
fio en relacién a la duracién total del sueiio.

— Duracién en minutos de cada uno de los esta-
dios de suefio.

— Duracién en minutos del tiempo transcurrido
en vigilia durante el periodo de suefio y su
porcentaje en relacién al tiempo total de
sueiio.

— Duracién de cada uno de los ciclos.
— Densidad del suefio paraddjico: es el porcen-
taje de épocas de dos segundos de duracién

que contienen uno o més movimientos ocula-
res rdapidos.

La plasmacién gréfica de todas las variables es lo
que se conoce con el nombre de hipnograma.

Todos los pardmetros del suefio que hemos citado
tienen gran importancia a la hora de estudiar y va-
lorar las alteraciones del suefio en las enfermeda-
des psiquidtricas, médicas y neurolégicas, asi como
en los trastornos intrinsecos del sueiio.

Parametros cualitativos del sueiio

Se refieren a las alteraciones EEG, EMG y EOG
que puedan presentarse y que dificultan el andlisis
del suefio, segin los criterios de RECHTSCHAFFEN ¥y
KALES.

Puede suceder, por ejemplo, la desaparicién de
los husos beta o los complejos K del suefio lento en
la enfermedad de Alzheimer (SMIRNE, COMI, FRAN.
CESCHI y CANAL, 1983) o en otro tipo de demencias.
O bien un aumento de frecuencias rdpidas asocia-
das a la actividad de fondo provocadas por la inges-
tién de barbituricos, benzodiacepinas, alcohol, etc.
Puede observarse también una persistencia del to-
no muscular durante el suefic MOR en pacientes
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tratados con antidepresivos triciclicos (PASSOUANT,
CADILHAC y RIBSTEIN, 1972} 0 con IMAQ (AKINDELE,
EVANS y OSWALD, 1970), asi como en diversas enfer-
medades neurolégicas, por ejemplo, enfermedad de
Parkinson (MOURET, 1975), etc.

Umbral de despertamiento

Se evidencia por la estimulacién auditiva del in-
dividuo dormido con sonidos de distinta intensidad
durante los diferentes estadios de suefio, hasta que
se que consiga su despertar.

Funciones vegetativas durante el suefio

Para su estudio es necesario anadir al registro
PSG de base los pardmetros opcionales que se de-
see investigar.

Su alteracién puede ser puesta en evidencia du-
rante el suefio y permiten, por ejemplo, efectuar el
diagnéstico diferencial entre las impotencias fun-
cionales y las impotencias organicas, los trastornos
del ritmo cardiaco, de la respiracién, de la tensién
arterial, etc., dependiendo de las variables que se
estudien en cada momento.

Alteraciones del ritmo circadiano
vigilia-sueiio

Es posible ponerlas en evidencia mediante el re-
gistro simultdneo del polisomnograma, la tempera-
tura rectal, la determinacién de la secrecién de cor-
tisol, ete.

Exploracién de la somnolencia diurna

Sin embargo, pese a la utilidad del registro poli-
somnogrifico nocturno, hay que tener en cuenta
que los estados de vigilia-suefio transcurren en un
tiempo de veinticuatro horas y que, por tanto, para
poder precisar la naturaleza de sus alteraciones se-
r4 necesario, en algunos casos, recurrir al estudio
de las modificaciones de la vigilancia durante las
horas diurnas.

Existen tres métodos neurofisiolégicos funda-
mentales para la valoracién del grado de somnolen-
cia diurna: el test de miiltiple latencia de suefo
{(TMLS), el test de mantenimiento de vigilia y el
test de multiple resistencia al suefio.

Test de muiltiple latencia de sueiio (TMLS)

El TMLS se utiliza en el diagnéstico de los tras-
tornos con excesiva somnolencia y para evaluar los

efectos que provocan determinados farmacos sobre
el estado de vigilancia diurna.

Fue descrito por CARSKADON y DEMENT en 1977,
basdndose en el hecho de que un sujeto se duerme
tanto mds rapidamante cuanto mds somnoliento
esté,

Los pardmetros que se registran son el EEG, la
EMG submentoniana y los movimientos oculares.

Después de una noche de suefio en el laboratorio,
controlada poligraficamente, el sujeto exploradoe es
invitado a dormir cada dos horas, a lo largo de todo
el dia. En cada una de estas oportunidades de sies-
ta se mide la latencia de suetio y la latencia de
MOR en caso de que éste aparezca. Si el paciente
no se duerme, el registro se interrumpe a los veinte
minutos; en el caso de que llegue a dormirse se pro-
longa durante diez minutos mas.

Cuando en el TMLS las latencias de suefio son
inferiores a los cinco minutos indican la existencia
de una somnolencia diurna patoldgica {tabla VIII).

TABLA VIII: PROCEDIMIENTO PARA LA
OBTENCION DEL TEST DE MULTIPLE LATENCIA
DEL SUENO (TMLS)

Medida Tiempo Procedimiento

Antes del test

30 minutos No fumar.

15 minutos No gjercicio violento.

10 minutos Preparar acostarse, descal-
zarse, etc.

5 minutos Acostarse.

45 segundos Valoracién subjetiva de
somnolencia.

30 segundos Asumir pesicitn para dormir.

5 segundos «Esté quieto, cierre los ojos,
intente dormir~.

Latencia del
suefio 0 minutos Apagar las luces.
+x 1 minuto Primera época del suefio.

+x 2 minutos  Suefio inequivoco, por ejem-
plo, tres épocas consecu-
tivas.

Fin del registro en TMLS
experimental.

Latencia MOR + x 3 minutos

x 1+ 15 minutos Fin del registro para el

TMLS clinico.

Si no se ha dormido, fin del
registro.

Primera época del suefio.

+ 20 minutos

Segun CARSKADON ¥y DEMENT, 1997,
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FIG. 6.—Ejemplo de test miiltiple de latencia de suefio correspondiente a un paciente afecto de sindrome de narcolepsia-cataplejia.

En el caso de la narcolepsia, el empleo de este
test es de gran utilidad debido a que pone en evi-
dencia, ademds de una latencia de suefio anormal-
mente acortada, el hecho de que éste se inicie en
sueno MOR. Hoy dia se admite que cuando un pa-
ciente ha dormido durante la noche en el laborato-
rio de sueno y efectuado un TMLS al dia siguiente
es suficiente que se constate que en dos de los re-
gistros efectuados el paciente inicia el suefio en
suefic MOR para poder efectuar el diagnéstico de
narcolepsia (Fig. 6).

Test multiple resistencia al suefio

Es exactamente igual al TMLS, pero con una con-
signa inversa. Se le dice al paciente que intente no
dormirse (HARTSE, ROTH y ZORICK, 1982). La latencia
de suefio es generalmente m4s larga que en TMLS.

Test de mantenimiento de vigilia

Es una variante del test precedente {MITTLER,
GUAJAVERTY y BROWMAN, 1982), y se repite también
con intervalos de dos horas. Sirve para evaluar la
eficacia del tratamiento en los narcolépticos. Con-
siste en colocar al paciente, confortablemente sen-
tado, en una habitacién débilmente iluminada,
aconsejdndole que intente permanecer despierto.

Registro poligrafico continuo

Este tipo de registros permite el establecimiento
de los picos caracterizados por adormecimiento in-
coercible, asi como valorar la calidad y la duracién
de los episodios de suefio a lo largoe de veinticuatro,
cuarenta y ocho e incluso setenta y dos horas. Es
un método de gran importancia para efectuar el
diagnoéstico diferencial entre la narcolepsia, la hi-
persomnia idiopdtica y la hipersommia psiquidtri-
ca, y da asimismo idea de la severidad de la enfer-
medad (BILLIARD, 1983).

LA POLISOMN OGB.AFiA (PSG)
EN LA RONCOPATIA NOCTURNA

El ronquido simple es un ronquido con anomalias
respiratorias no apneicas.

Sélo un roncador entre cada 20 es apneico. La ma-
yor parte de los roncadores no sufren apneas de suefio
y presentan sélo un ronquide simple, si bien entre
ronquido simple y sindrome de apneas del suefio exis-
ten formas intermediarias de ronquido con anomalias
respiratorias no apneicas que son poco conocidas.

El examen de referencia en materia de proble-
mas de respiracién ligades al suefio es el registro
polisomnografico que incluya los pardmetros obli-
gatorios para el control del suenio (EEG, EMG sub-
mentoniano y movimientos oculares), y los pardme-
tros opcionales del flujo aéreo nasobucal, los movi-
mientos respiratorios tordcicos y abdominales, la
saturacién de oxigeno, el electrocardiograma y los
movimientos de los miembros inferiores, la posi-
cién corporal y el ronquido. Este examen es el mds
capaz de determinar la presencia o ausencia de ap-
neas y de hipopneas, su tipo y su informacién sobre
la saturacién de oxigeno y el ritmo cardiaco. Para
apreciar la intensidad del ronquido es necesario el
registro simultdnec del mismo (Fig. 7), los movi-
mientos corporales y un registro oximétrico analé-
gico que permita valorar de forma continua las va-
riaciones oximétricas por pequefias que sean.

En el caso de anomalias no periédicas de la res-
piracién ligadas al suefio tales como el sindrome de
resistencia de las vias aéreas superiores es conve-
niente anadir el registro de las presiones intratora-
cicas mediante un balén introducido en el eséfago.

LA POLISOMNOGRAFIA (PSG)
EN EL DIAGNOSTICO DEL SINDROME
DE APNEAS DEL SUENO (OSAS)

El registro poligrafico del suefic es un examen
gque requiere una importante inversién en mate-
rial, larga duracién de las exploraciones nocturnas
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y personal especializado para su interpretacién. Es
fundamental precisar los objetivos que se preten-
den alcanzar y asociar a los pardmetros obligato-
rios para el registro del suefio todos aquellos par4-
metros opcionales necesarios para efectuar el diag-
néstico y establecer su grado de severidad de la
forma mas perfecta posible con el fin de evitar rea-
lizar registros insuficientes que deberdn repetirse
en mejores condiciones.

Los métodos de screening pueden ser muy tiles
debido a la gran demanda de exploraciones, pero
hay que considerar que sus prestaciones en térmi-
nos de sensibilidad y de especificidad son muy dife-
rentes a los de la polisomnografia convencional.

La poligrafia en el curso del suefic analizara la
organizacién cualitativa y cuantitativa del suefio,
el comportamiento del dormidor y las correlaciona-
ra con las alteraciones de la ventilacién y sus re-
percusiones sobre el ritmo cardiaco, los movimien-
tos corporales, la posicidn, los descensos de satura-
cién de O,, etc. Para poder valorar y correlacionar
todas las variables serd imprescindible la incorpo-
racién a la polisomnografia bésica de los pardme-
tros opcionales especificos para el estudio de los pa-
rametros cardiorrespiratorios.

Las indicaciones y la metodologia de la poligrafia
cardiorrespiratoria del suefio han sido objeto de un
trabajo de consenso aprobado por la Asociation of
Sleep Disorders Centers (1985) y por el comité di-
rector de la American Thoracic Society (1989).

El reconocimiento y la clasificacién de las apneas
no causan casi ningin problema si las sefiales re-

gistradas poseen suficiente calidad. Los criterios de
descripcién de las apneas centrales, obstructivas y
mixtas, como las propuestas por GASTAUT et al
{1965), han sido discutidas y generalmente acepta-
das: en el curso de las apneas centrales el esfuerzo
ventilatorio es interrumpido, mientras que en el
curso de las apneas obstructivas persiste; las ap-
heas mixtas comienzan como una apnea central y
terminan como una apnea obstructiva (Fig. 8).

En ocasiones durante las apneas se observan es-
piraciones repetidas sin inspiracién; se trata del fe-
némeno de vilvula, ya que traducen la facultad de
las vias aéreas superiores de abrirse bajo el efecto
de una presién espiratoria y su colapso bajo el efec-
to de la depresién inspiratoria. Los volimenes de
gas espirados son pequefios y no tienen eficacia
ventilatoria, se identifican fdcilmente con un cap-
négrafo o un sensor térmico y provocan una sefial
amplia {(ya que el aire espirado es rico en CO, y en
calor) que puede enmascarar la apnea.

Las hipopneas se definen como una disminucién
de la ventilacién bajo cierto umbral, habitualmente
fijado en el 50% de la ventilacién de vigilia o de la
ventilacion estable que precede al episodio. En ge-
neral se valoran cuando se asocian disminuciones
de la seiial del sensor térmico, con una disminucién
de la Sa0,.

Por definicién se consideran como patolégicas las
hipopneas o apneas que duran al menos diez se-
gundos. Las apneas pueden tener una duracién de
treinta a cuarenta segundos en suefio lento y supe-
riores a sesenta segundos en suefio paradéjico, e
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FIG, 7.—Registro
grdfico del ronquido
integrado en la
polisomnografia.
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FIG. 8.—Ejemplo de los registros grdficos de los distintos tipvs de apneas.

incluso en algunos casos excepcionales pueden su-
perar los dos o incluso los tres minutos.

Registro polisomnografico (PSG)
en el sindrome de apneas del sueiio (OSAS)

En los pacientes con sintomatologia de OSAS
comportan el registro simultineo de EEG, EMG
submentoniana, movimientos oculares, del flujo
aéreo nasobucal, de los movimientos respiratorios
tordcicos y abdominales, de la oximetria y de la fre-
cuencia cardiaca, la posicién corporal, los movi-
mientos de las piernas y el ronquido deben formar
parte de los registros PSG de rutina. Los descensos
de saturacién de O, y las braditaquirritmias provo-
cadas por las apneas son bien conocidas y se regis-
tran en forma habitual. Ademds pueden ser re-
gistrados numerosos parametros, como la PCO,
transcutdnea o el CO, del aire espirado, la presién
arterial sistémica o la presién arterial pulmo-
nar, etc., que aunque no formen parte de los exd-
menes de rutina, pueden tener interés en un pro-
yecto de investigacién o en determinados pacientes.

Es importante la repercusién de las apneas sobre
la estructura del sueiic. Para conocer las modifica-
ciones respiratorias ligadas al suefio es necesario
tener una informacién precisa concerniente al mis-
mo. El control de la ventilacién es muy diferente en
el curso del suefio lento y del suefio REM. El signi-
ficado de las modificaciones de la ventilacién sélo
puede ser correctamente interpretado cuando se
conoce el estadio del suefio en que se producen.
Ademads, la apreciacién de la gravedad de un OSAS
necesita informaciones sobre la fragmentacién del
sueno. La codificacién cldsica de RECHTSHAFFEN y
KALES (1968) es problemadtica en el transcurso del
OSAS, donde durante un periodo de veinte segun-
dos (lo que equivale a una época) pueden ocurrir

diversos cambios de estadio del suefio. En las PSG
de los pacientes afectos de OSAS es conveniente co-
dificar de forma separada los microdespertares (EEG
«arousals», 1992} para paliar esta insuficiencia.

La poligrafia demuestra la existencia de un pa-
ralelismeo estricto entre las modificaciones del nivel
de vigilancia y las modificaciones de la ventilacién.
El adormecimiento se acompafia de una disminu-
cién de la amplitud ventilatoria, que desemboca en
una parada de la respiracién mds o menos prolon-
gada. El restablecimiento de la respiracién se
acompatia de una modificacién del EEG que indica
un aligeramiento del suefioc 0 mds frecuentemente
un despertar. Este despertar es habitualmente bre-
ve, de algunos segundos de duracién, se caracteriza
por la reaparicién de una actividad alfa en general
enmascarado por la presencia de actividad electro-
miogréfica. Estos despertares no suelen ser perci-
bidos por los enfermos que, en general, no se que-
jan de la calidad de su suefio. El adormecimiento
siguiente estd de nuevo asociado a una apnea y es-
te ciclo se repite de forma estereotipada, a lo largo
de toda la noche (Fig. 9).

El suefio es desorganizado, constituido esencial-
mente por suefio lento superficial (estadios I y II).
Si los despertares se cuentan con independencia de
su duracién, incluyendo los microdespertares, su
nimero puede ser de varios centenares durante el
transcurso de una noche y se correlacionan estre-
chamente con el nimero de apneas. Algunos enfer-
mos con OSAS menos graves pueden alcanzar esta-
dios de suefio lento profundo III y IV, en cuyo caso
la sucesién de las apneas cede su lugar a una ven-
tilacién continua, muchas veces asociada a un ron-
quido. Estos perfodos de suefio lento profundo se
observan generalmente en decibito lateral.

El suefio paraddjico estd también fragmentado
(COCAGNA et al, 1968). La calidad total de suefio pa-
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FIG. 8.—En este grafico puede observarse como las apneas provocan la aparicion durante el suefio que dan lugar a la fragmen-
tacidn del mismo.

radajico en el curso de una noche es habitualmente
reducida. Es frecuente que el inicio del suefio REM
se asocie a una apnea prolongada. EI despertar con
que termina esta apnea es generalmente seguido
de un retorno al suefio lento, que interrumpe el
episodio de suefic REM.

En conjunto, el suefio de los pacientes con sin-
drome de apneas del suefio aparece muy alterado y
muestra una disminucién de la eficiencia del suefio
debido a la elevada fragmentacién del mismo, y un
predominio del suefio lento superficial en detri-
mento del sueno lento profundo y del suefio REM
{Fig. 10}

La relacion entre las modificaciones del suefio y
las modificaciones de la ventilacién no son constan-
tes a lo largo de toda la noche. Muchas veces, al
inicio de la noche, las alteraciones respiratorias
son menos marcadas, se reducen a hipopneas o ap-
neas de duracién relativamente breve y sélo al cabo
de un cierto tiempo de apneas repetidas se obser-
van episodios apneicos mas prolongados (LAVIE et al,
1984). Esto hace que los registros de corta duracién
tengan el riesgo de dar una idea equivocada de la
severidad del sindrome de apneas del suefio.

Es muy importante el registro de la posicién del
dormidor para valorar las variaciones de la grave-

dad de las alteraciones respiratorias a lo largo de
la noche. Es frecuente que apneas obstructivas re-
petidas en decibito supino sean sustituidas por hi-
popneas, asociadas o no a un ronquido o incluso a
una ventilacién normal, en decubito lateral. El re-
gistro obtenido por medio de un captor de posicién
evita la vigilancia directa y es indispensable para
proponer un tratamiento posicional de los OSAS.
Es interesante conocer los movimientos globales
del enfermo para explicar una modificacién de la
ventilacién o de la frecuencia cardiaca. Esta infor-
macién puede evidentemente ser obtenida por obh-
servacion directa o por un circuito de video y trans-
crita sobre el registro. Puede igualmente ser reco-
gida directamente por medio de un registrador
piezoeléctrico de movimientos corporales.

Criterios polisomnograficos para
el diagnéstico del OSAS

Los criterios para el diagnéstico de sindrome de
apneas del suefio, teniendo en cuenta el indice de
apneas (nimero de apneas por hora de suefio), no
son totalmente homogéneos. El limite de cinco, ini-
cialmente propuesto (GUILLEMINAULT et al, 1976),
ha sido discutido (BERRY et al, 1984), en particular
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FIG. 10.—Hipnograma correspondiente al registro polisomnografico nocturno de un paciente afecic de SAOS, en el que puede
observarse la fragmentacion del sueiio, la escasez de suefio lento profundo y de suefio REM.

en las personas mayores. El problema mds dificil
es que existe una variabilidad de las anomalias
respiratorias observadas de una noche a otra, espe-
cialmente en los casos en que existen pocas ap-
neas/hora.

El minimo indispensable para realizar un exa-
men poligrafico del suefio en buenas condiciones
debe permitir la identificacién de los estadios de
suefio (EEG, EOG, EMG), del flujo aéreo nasobu-
cal, de los esfuerzos respiratorios y la medida de la
Sa0, y de la frecuencia cardiaca. Estas recomenda-
ciones estdn del todo conformes con las de la Asso-
ciation of Sleep Disorders Centers v de la Ameri-
can Thoracic Society.

Es necesario hacer hincapié en la necesidad de
un personal médico y sanitario especializado.

La propaganda comercial da a entender en mu-
chas ocasiones que la actual metodologia estd tan
automatizada que por si sola puede resolver todos
los problemas y no requiere la intervencién del es-
pecialista, pero hay que tener en cuenta que estos
avances tecnolégicos en manos no experimentadas
corren el riesgo de ser fuente de mas errores, perju-
dicando al paciente y elevando el gasto sanitario.
La polisomnografia realizada en buenas condicio-
nes técnicas permite determinar con seguridad si
existen anomalias respiratorias durante el suerio,
su naturaleza y su gravedad.

Cuando un OSAS es evidente, pueden bastar los
estudios poligréficos de suefio con pocos medios. En
los casos clinicamente poco claros es donde surgen

los problemas y donde son necesarias las informa-
ciones precisas. La existencia de una calidad de
suefio insuficiente puede ser causa de error y dar
lugar a falsos negativos. Por esta razén es necesa-
rio disponer de informacién sobre la cantidad y la
estructura del suefio. Cuando la calidad del sueiio
ha sido insuficiente, es imprescindible repetir el re-
gistro.

La calidad de los sistemas informéticos actuales
permite una reproduccién de las sefiales con una
precisién igual a su representacién tradicional so-
bre el papel, siempre que la frecuencia de muestreo
en la adquisicién haya sido suficiente. Numerosos
programas proponen un andlisis automdtico de la
sefial respiratoria, en particular de la ventilacién y
del oximetro. Estos procedimientos de analisis au-
tomatico son generalmente fiables en lo que con-
cierne a las apneas, pero menos seguros cuando se
trata de hipopneas, por lo que es necesario poder
acceder a la sefial bruta para poder verificar en to-
dos los casos la calidad del andlisis automatico.

Un registro de una duracién limitada o despro-
visto de suefio REM puede dar una falsa idea de la
gravedad de las apneas. Es el caso en particular de
los registros diurnos limitados a cinco horas de dia,
que subestiman la desestructuracién del suefio, y
la severidad de la hipoxemia, y conducen a falsos
negativos. También pueden aparecer falsos negati-
vos en las polisomnografias nocturnas cuando se
registran pocas horas. La pobreza de informacién
debido a un escaso nimero de pardmetros registra-
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dos puede dar lugar a falsas interpretaciones. Un
registro limitado a la sola SaQ, corre el riesgo de
ignorar apneas prolongadas en sujetos jévenes y no
darfan ninguna informacién sobre la naturaleza
central u obstructiva de las perturbaciones obser-
vadas.

Un registro efectuado en condiciones adecuadas
durante una noche de sueiio en el laboratorio, utili-
zando una técnica correcta con registro de los pard-
metros necesarios para la valoracidn del suefio y de
la respiracién y analizado por especialistas cualifi-
cados, tiene mds garantias de diagnéstico correcto
que tecnologias muy sofisticadas, pero que no con-
sideren todos los pardmetros, que se utilicen du-
rante periodos de tiempo insuficientes o cuyos re-
sultados no sean valorados por especialistas con la
formacién adecuada.

La regulacién de la respiracién por los centros
respiratorios del SNC explica el hecho de que tras-
tornos del mismo incidan sobre la respiracién, pro-
vocando alteraciones de la misma. También es f4cil
de comprender dada la sensibilidad del SNC a la
hipoxia y la hipercapnia, la repercusién que los
trastornos respiratorios tienen sobre determinadas
enfermedades del sistema nervioso (no es infre-
cuente el hecho de que determinadas epilepsias
que no responden a los tratamientos médicos habi-
tuales 0 que necesitan dosizs mds elevadas de las
que serian necesarias en condiciones normales de-
ban su resistencia a la agravacién que la hipoxia
secundaria a un OSAS ejerce sobre dicha enferme-
dad). Estas circunstancias justifican el interés que
tiene tanto para el diagnéstico como para el trata-
miento el efectuar un registro EEG suficientemen-
te completo integrado a la poligrafia de suefio.

IMPORTANCIA DE LA MUSCULATURA
DEL VELO DEL PALADAR
EN LA RONCOPATIA CRONICA

La fisiopatogenia del ronquido y del sindrome de
apneas del suefio obstructivas obedece a dos cau-
sas: una de naturaleza anatémica y otra funcional.

Dentro de las causas anatémicas deben conside-
rarse todas aquellas que restringen el paso de la
via aérea superior.

Una de las causas principales tenidas en poca
consideracién es la obesidad. Esta determina el re-
lleno adiposo de la submucosa, ocasionando una re-
duccién del didmetro faringeo, especialmente a ni-
vel de la orofaringe, con menor adherencia a la mu-
cosa-submucosa del plano muscular, ocasionando
una mayor facilidad de colapso durante la inspira-
cién, cuando la presién negativa intratordcica ini-
cia el mecanismo de succidén de aire.

Se debe considerar también la posible disminu-
cién de la tonicidad de la musculatura orofaringea
que acabaria ocasionando también una mayor faci-
lidad de colapso de las paredes orofaringeas duran-
te la inspiracién. De hecho, un sintoma comiin que
aqueja los pacientes es la sensacidén de cierre orofa-
ringeo cuando estdn en cama para dormirse.

Otro de los factores que los pacientes no valoran
es la posicion del cuello y la cabeza en relacién a la
linealidad del cuerpo. Si a los hechos anteriormen-
te descritos unimos el hecho de que en ciertas posi-
ciones del cuello se ocasiona una disminucién de la
luz o un acercamiento de las paredes de la orofa-
ringe dificultando el paso de aire y dificultando la
utilizacion de ciertos miisculos, nos apercibiremos
que son miltiples y sutiles los mecanismos que
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FIG. 12.—En este figure se compara el hipnograma correspondiente al registro del suefio en condiciones basales durante las
primeras cuatro horas de la noche de un paciente con SAOS, con el registro efectuado durante la segunda mitad de la noche al
mismo paciente bajo tratamiento con CPAP.

pueden dificultar el buen paso del aire durante el
suefio.

Aunque el paciente conoce y en cierta medida se
le tolera que ronque, €l no es consciente de la in-
tensidad del ronquido ni de la dificultad respirato-
ria que tiene durante el suefio.

El hecho de roncar de manera continuada, ya sea
con un ronquido simple o con el roncar fraccionado

por la apnea, no quita el que a nivel local se pro-
duzca un edema e irritacién de la orofaringe que el
paciente considera como sintoma de una faringitis
erénica.

Todos estos motivos nos llevaron a iniciar un
complejo estudio con el Servicio de Otorrinolaringo-
logia del Hospital General del Vall d'Hebron sobre
la importancia de la musculatura del velo del pala-
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dar en el sindrome de apneas del suefio antes y
después de la reseccién parcial del velo del paladar
blando en el tratamiento de sindrome de apneas
obstructivas del suefio.

Es bien conocido que durante la vigilia estos
musculos trabajan de manera integrada, determi-
nando la ruta de respiracién. Para estudiar siste-
madticamente ¢l efecto del suefio N-MOR en la acti-
vidad de los miisculos respiratorios se estudiaron
unos musculos ténicos: el elevador del velo del pa-
ladar y el palatogloso, y uno inspiratorio fasico, el
geniogloso. Ello comporté que a todos los pacientes
que participaron en el estudio (12) se les practicara
una polisomnografia completa para el andlisis de
los estadios del suefio (EEG, EMG submentoniana,
EOG!} y de otros distintos pardmetros poligraficos,
como son el ronquido, el flujo aéreo nasal y bucal,
el registro de las bandas respiratorias tordcica y
abdominal, el ECG, la saturacién de oxigeno y el
registro electromiografico de los miisculos anterior-
mente mencionados de la orofaringe. Ello comportd
la colocacién de electrodos especiales de aguja en
los musculos elevador del velo del paladar, el pala-
togloso y de contacto en el misculo geniogloso.

El andlisis sincrénico computarizado y visual de
la actividad de estos musculos, a la par que el flujo
aéreo y demds pardmetros utilizados para la detec-
cién de las apneas y el estudio de la actividad elec-
troencefalografica para el estudio de los desperta-
res, fue muy ilustrativo. De hecho, quedsé claro que
el tono y la actividad de los musculos involucrados
estaba relacionada con la aparicién de un trastorno
respiratorio. Durante los periodos de vigilia y sue-
fio con normalidad en los pardmetros respiratorios
el tono muscular fue normal. Durante el registro
de apneas ¢ hipopneas al principio se acompariaron
de una disminucién de tono muscular y la activi-
dad de ellos fue gradualmente en aumento durante
la fase final de la apnea y alcanzé el pico maximo
coincidiendo con la apertura de la via aérea supe-
rior, para posteriormente ir disminuyendo de nue-
vo. Algunos autores han evidenciado que la activi-
dad de estos musculos en vigilia era superior en los
pacientes apneicos y que tendia a reducirse a los
valores normales con la aplicacién de presién conti-
nua nasal de aire (MEZZANOTTE et al, 1996).

Utilidad de la polisomnografia
en la graduacion de la presiéon continua
positiva de aire (CPAP)

La presién positiva de aire aplicada por via na-
sal, en forma continua, tanto durante la inspira-
cién como durante la espiracién, impide la oclusion
faringea durante la ingpiracién y permite la elimi-
nacién de las apneas. Este tratamiento no puede
utilizarse cuando existe una oclusién nasal completa.

La poligrafia del suefio es indispensable para la
correcta graduacién del tratamiento con CPAP, ya
que permite valorar los criterios de eficacia, que se-
rian por un lado la eliminacién de apneas e hipop-
neas con normalizacién de la resistencia de las vias
aéreas, la eliminacién del ronquido y la normaliza-
cién de las curvas de débito, y por otro, la reestruc-
turacién del suefio, con aparicién de un rebote de
suefio lento profundo y de suefioc REM (IssA et al,
1986), con desaparicién de los microdespertares.

Es aconsejable el registro PSG de toda una no-
che, ya que si no es posible infravalorar la presién
dptima del CPAP. Con el fin de abaratar los costes,
en muchos laboratorios de suefio, entre ellos el
nuestro, se divide la PSG nocturna en dos mitades,
empleando la primera mitad de la noche para efec-
tuar el registro del suefic en condiciones basales y
la segunda mitad de la noche para graduar el CPAP,
pero debe tenerse en cuenta que en el caso de no
haber alcanzado los criterios de eficacia sefialados
sera necesario repetir 1a exploracién (Fig. 11).
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Diagnoéstico diferencial de la roncopatia cronica
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Aunque la totalidad de los pacientes con sindro-
me de apnea de suefio (OSAS) son roncadores, no
todos los pacientes que roncan padecerdn dicha pa-
tologia. Las alteraciones del suefio son casi cons-
tantes, sobre todo en el OSAS, sin embargo existen
otras patologias que se caracterizan por dichas al-
teraciones. Dado que los principales sintomas de la
RC y el OSAS son el ronquido y los trastornos del
suefio, en ellos nos basaremos a la hora de estable-
cer un cuidado diagnéstico diferencial.

Inicialmente creemos que es importante estable-
cer una separacién entre RC/OSAS, aunque hay
autores que las definen como una misma enferme-
dad en diferentes estadios y/o grados. El comun de-
nominador de ambas patologias es el ronquido. Pa-
samos a diferenciarlas a continuacién.

PATOLOGIAS QUE CURSAN
CON RONQUIDO

Roncopatia

El ronquido es un ruido de origen respiratorio
{sobre todo inspiratorio) que se produce durante el
sueiio, por el colapso parcial de las vias respirato-
rias y la consiguiente vibracién de las mismas en
los tejidos faringeos. En los nifios, el ronquido es
directamente proporcional a las ghstrucciones de
las VAS que frecuentemente presentan por ocu-
pacién linfatica (1).

El acto de roncar puede aparecer aislado ¢ bien
dentro del sindrome de apnea ohstructiva del sue-
fio {OSAS). Hablaremos, pues, de roncopatia croni-
ca en estos casos en que el ronquido no se acompa-
fia de otra sintomatologia asociada, y definiremos
al roncopata crénico simple como aquella persona
que de forma habitual ronca mientras duerme sin
padecer otras alteraciones.

El ronquido tiene una alta prevalencia en los
adultos de nuestra sociedad (2).

Lo primordial en estos pacientes es que sus epi-
sodios de «ruido» nocturno no provocan sintomato-
logia diurna, aunque si pueden alterar, y de forma
irreversible en algunos casos, la vida social o de
pareja.

El1 OSAS

Se caracteriza por la aparicién de trastornos res-
piratorios nocturnos que si provocan sintomatolo-
gia diurna, sobre todo hipersomnia. Ademsds del
ronquido, durante el suefio se producen apneas o
hipopneas del flujo inspiratorio como consecuencia
del colapso total, en las apneas, o casi total en las
hipopneas, de la via aérea superior en la faringe y
generalmente en paladar blando.

La duracién y cantidad de los episodios es varia-
ble en cada paciente a lo largo del suefio; por poco
que duren las apneas (m4s de diez segundos), si és-
tas se repiten frecuentemente, nuestro paciente
OSAS podra pasarse varias horas de la noche «sin
respirar» en términos absolutos.

Las principales alteraciones ya conocidas del
OSAS no seran solo la roncopatia y los trastornos
del suefio, sino la hipertensién arterial, impoten-
cia, alteraciones neuropsiquiatricas, cefalea, irrita-
bilidad, etc., presentando ademas una morbimorta-
lidad elevada y una supervivencia acumulada a los
ocho afos del 63% (4).

Es importante destacar que el OSAS se asocia
generalmente a un exceso de peso, cosa menos ha-
bitual en los roncadores simples.

En los nifios este sindrome se asocia, general-
mente, a una hipertrofia de las amigdalas palati-
nas principalmente y faringeas.

Las principales diferencias entre las patologias
sehaladas pueden verse en el tabla I.

El diagndstico, ademds de la sospecha clinica, de-
pende de la polisomnografia {(PSG), que decidira si
las alteraciones poligréficas son o no compatibles
con la existencia de un OSAS mds o menos severo.
Se valorard principalmente la existencia de ap-
neas/hipopneas por hora y tipo de las mismas, es-

TABLA I

Preve-
lencia

Somno-
lencia

Rongui- Apneas Sinfomas Sobre-
do hipapneas asociados  peso

Roncopatfa .. +  <bh Inexistent. Ocasional Infrecuent. 10-14%
08AS ... + >510h Presentes Habitual + 1-4%
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tructura del sueno y fragmentacién, repercusién en
la oxigenacién arterial y alteraciones cardiacas.
Los pacientes roncadores simples presentan una
PSG que puede considerarse no patoldgica y, por
tanto, las variables estudiadas tienden a la norma-
lidad (tabla II).

Otras patologias que cursan
con ronquido

En general serdn todas aquellas en las que exis-
ta una obstruccidn parcial de las vias respiratorias
superiores {oro e hipofaringe} que incremente la
tendencia al colapso al aumentar la resistencia de
la via. Frecuentemente se asocian a patologia agu-
da, que, ademds, presenta sintomatologia acompa-
nante que facilmente nos indicard la etiologia y,
por tanto, el diagnéstico.

1. Patologia infecciosa. Se presenta de forma
aguda o como complicacién de un proceso infeccioso
anterior, Se acompaiia de fiebre, inflamacién, dolor
y postracién. La simple inspeccién y en algunos ca-
sos las pruebas complementarias nos acercardn a
su diagnéstico:

— Mononucleosis infecciosa.

— Amigdalitis palatinas/linguales.

— Flemones y abscesos dentales.

— Abscesos y flemones periamigdalinos.

— Abscesos retro y parafaringeos.

— Infecciones y abscesos rinosinusales.

— Epiglotitis aguda.

— Quistes de retencién laringeos sobreinfec-

tados.

— Sobreinfeccién respiratoria (broncopatia).

2. Patologia tumoral. Tanto las lesiones benig-
nas como las malignas supondrdan una ocupacién
del espacio respiratorio, aunque la evolucién de las
mismas serd bien diferente. La exploracién de es-
tos pacientes generalmente nos orientara del diag-

néstico, aunque la certeza definitiva la obtendre-
mos del estudio histopatolégico:

— Tumores orofaringeos y de suelo de boca.

— Tumores amigdalinos y parafaringeos.

— Tumores linguales, sobre todo de la mitad pos-
terior,

— Tumoraciones de paladar y cdvum.
— Tumores hipofaringeos y laringeos.

— Linfomas y leucemias por aumento tejido lin-
fatico (5).

— Otras tumoraciones (fosas nasales...).
3. Compresiones extrinsecas de las vias respira-

torias. En estos casos, ademads de la historia y ex-
ploracién, debemos apoyarnos en otras pruebas

TABLA II
PSG Apneas Sueiio Saturacién  Repercusitn
hipopneas  estructura oxigeng cardlaca
Roncopatia ........ < 10h Poca Descensos Ausente
fragmentacién  poco valorables
08AS ..o > 10/ Muy Descensos  Frecuente
fragmentado  importantes

complementarias, sobre todo la radiclogia, ya que
si bien la patologia estudiada puede ser bien evi-
dente, deberemos pensar en ella a la hora de cono-
cer su implicacién por compresién en la roncopatia.

— Linfomas. Adenopatias metastdsicas.
— Bocios de gran tamaro.

4. Otras. Implican alteraciones en la morfologia
del crdneo y vias respiratorias superiores por di-
versas patologfas. Generalmente son sindromes
que alnan varias malformaciones, ademsds de las
craneofaciales, y por tanto no serdn dificiles de di-
ferenciar de la patologia que nos ocupa:

— Sindromes que cursan con retro o microgna-
tia (ROBIN, TREACHER COLLINS, TURNER, COR-
NELIA DE LANGE, STICKLER, NAGER...).

— Sindromes que cursen con macroglosia (ami-
loidosis, sindrome de Down, Wiedmann-Beck-
with...).

— Imperforacion de coanas aislada o formando
parte de un sindrome (acondroplasia, Apert,
Hallerman...).

— Hipotiroidismo congénito/adquirido con mixe-
dema.

— Pardlisis idiop4tica de las cuerdas vocales
(GERHARD). Aungue debemos recordar esta
patologia de origen idiopdtico, el sintoma
principal que presentan estos pacientes sera
la disnea que acomparfia a una correcta voz.

Las patologias comentadas en ocasiones pueden
agravar un OSAS preexistente. Los sindromes mal-
formativos en los que se compromete la via aérea
suelen asociarse al OSAS (8).

El diagnéstico de las patologias vistas en este
epigrafe generalmente no va a representar un pro-
blema para el clinico. De todas formas creemos que
es importante conocer bien estas enfermedades pa-
ra asi poder diagnosticarlas correctamente.

PATOLOGIA QUE CURSA
CON HIPERSOMNIA

Desde el punto de vista clinico, el sintoma que
mds llama la atencién tras el ronquido es el
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aumento de la somnolencia diurna. El paciente o
su acompafiante relatan episodios de suefio excesi-
vo, bostezos y pérdida de la concentracién en mo-
mentos en los que el paciente debe de estar «bien
despierto», pudiendo peligrar incluso su integridad
fisica. Be calcula que entre el 8-15% de los adultos
padece molestias frecuentes y crénicas en la cali-
dad y cantidad del suefio (7).

El aumento de la somnolencia y la sensacién de
letargo se asocian en muchas ocasiones a trata-
mientos con depresores del sistema nervioso cen-
tral utilizados actualmente de forma habitual en
patologias neurolégicas y psiquidtricas. Kste es un
dato muy importante que debe ser investigado en
la historia clinica. Estos farmacos pueden agravar
un OSAS, aunque siempre se debe de valorar la ba-
lanza del «riesgo/beneficio».

Las alteraciones del suefio pueden presentarse a
cualquier edad. Algunas son tipicas de los nifios-
adolescentes, como enuresis, terrores nocturnos,
sonambulismo. Otros como la narcolepsia-cataple-
jia pueden iniciarse en la nifiez y persistir el resto
de la vida. Esta patologia es una de las causas fre-
cuentes de hipersomnia y consiste en un proceso de
atonia muscular desencadenada por un suceso
emocional asociado al antigeno HLA-DR2.

Las patologias que cursan con hipersomnia pue-
den clasificarse de muchas formas nosotros nos basa-
remos en la clasificacién de los trastornos de suefio
de la American Sleep Disorders Association con algu-
nas variaciones mas acordes a nuestro medio (8).

Sindromes que cursan con aumento
de la somnolencia y otros trastornos
del sueiio

Clasificacion internacional de los trastornos
del suefio de la ASDA

1. Disomnias. Son alteraciones en la iniciacién
v la continuidad del suefio.

a) Trastornos intrinsecos del suefio. Dependien-
tes del propio suefio:
-- Insomnio psicofisiolégico.
Dispercepcién del estado de suefio.
— Insomnio idiopético.
— Narcolepsia. Entradas directas a la fase REM.

— Hipersomnia recurrente. Sindrome de Klein
Levine.

- Hipersomnia idiopatica/borrachera de suefio.
— Hipersomnia postrauméatica.
- Sindrome de apnea del suefio. OSAS.
-~ Sindrome de apnea central del sueiio.

Sindrome de hipoventilacién alveolar central.
Clésico sindrome de Pickwick/OHS.

— Sindrome de movimientos periddicos de las
piernas.

— Sindrome de las piernas inquietas (RLS).

Todos ellos responden a patologias que alteran el
suefio. Algunas de ellas son de origen genético, co-
mo la narcolepsia, o familiar, como la hipersomnia
idiopdtica, similar a la narcolepsia, pero de menor
intensidad. Otros son mds frecuentes, como el sin-
drome de las piernas inquietas, el OSAS o el sin-
drome de Pickwick, en el que existe una obesidad
extrema, insuficiencia cardiaca derecha, sensibili-
dad disminuida del centro respiratorio al CO, y en
algunos casos policitemia (7). Todos ellos pueden
llegar a ser graves y, por tanto, deben conocerse
para asi poder diagnosticarse.

b) Trastornos extrinsecos del suerio. Relaciona-
dos aunque no dependientes del suefo, si no de
causas externas:

— Higiene del suefio inadecuada.

— Trastornos del suefio de causa ambiental.

- Insomnio de altitud.

— Trastorno de ajuste de suefio.

— Sindrome de suefio insuficiente.

— Trastorno por suefio limitado.

— Trastorno asociado al inicio del suefio.

— Insomnio por alergia alimentaria.

— Sindrome asociado a la ingesta nocturna.

— Trastorno de sueho asociado a hipnéticos.

— Trastorno asociado a ansioliticos/neurolép-
ticos.

— Trastorno de suehno asociado a estimulantes.
— Trastorno de sueno asociado a alecohol.
— Trastorno de suefio inducido por téxicos.

Estas alteraciones en la calidad y cantidad de
suefio deben ser descartadas durante el interroga-
torio minucioso de la historia clinica. La mayor
parte de estos trastornos obedecen a una mala hi-
giene del suefio, que es lo que altera el descanso y
es, por tanto, lo que se debe de corregir,

¢}y Trastornos del ritmo circadiano del suefio:

— Sindrome de cambio de huso horario (Fet-lag).

-- Sindrome asociado a cambios de turnos labo-
rales.

— Patrén irregular de vigilia-suefio.

— Sindrome de fase de suefio retardada.

— Sindrome de fase de suefio precoz.

— Ritmo sueiio-vigilia no de veinticuatro horas.
— Otros trastornos del ritmo circadiano.

2. Parasomnias. Son fenémenos indeseables

del comportamiento y de la fisiologia del suefio que
lo acompaiian.
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a) Trastornos del despertar:

— Despertares con confusién.
— Sonambulismo.
— Terrores nocturnos.

b) Trastornos de la transicién suerio-vigilia:

— Trastorno de movimiento ritmico,
— Ataques de suefio.

— Calambres de piernas nocturnos.
— Somniloquio.

¢) Parasomnias asociadas con suefio REM:

— Pesadillas.

— Pardlisis de suefio.

— Alteraciones de ereccién peneana en el suefio.
— Erecciones dolorosas en el suefio.

— Paro sinusal en suefio REM.

— Trastorno de conducta en suefic REM.

d) Otras parasomnias:

— Bruxismo.

— Enuresis.

— Sindrome de deglucién anormal en el suefio.
— Distonia paroxistica nocturna.

— Sindrome de muerte subita nocturna.

— Ronquido esencial.

— Apneas de suefo en el nifio.

— Sindrome congénito de hipoventilacién cen-
tral.

— Sindrome de muerte subita infantil.
— Mioclonia neonatal benigna de suefio.

3. Trastornos de sueiio asociados a enfermeda-
des médicas y psiquidtricas.

a) Asociados a enfermedades mentales. En la
mayoria de los casos los pacientes presentan claras
alteraciones de la personalidad que se acompafian
de otra sintomatologia. En ocasiones las alteracio-
nes del suefio pueden ser el primer sintoma de un
cuadro ansioso-depresivo encubierto:

— Psicosis.

— Trastornos del cardcter.

— Trastornos de ansiedad/depresién.
— Trastornos de pénico.

— Aleoholismo.

— Drogodependencia.

b) Asociados a enfermedades neuroldgicas. En
estos casos la somnolencia se suele producir por hi-
poventilacién alveolar y las apneas son de origen
central:

— Trastornos degenerativos cerebrales. Alzhei-
mer, esclerosis miltiple.

— Demencia.

— Parkinsonismo.

— Tumores de tronco y esfenoides (9).

— Alteraciones vasculares cerebrales.

— Insomnio fatal familiar.

— Epilepsia de suefio.

-- Estatus epiléptico eléctrico de suefio.

— Cefaleas relacionadas con el suefio.

— Malformaciones/Arnold Chiari.

— Heredoataxias con distrofia muscular (Du-
chenne, Friederich).

¢) Otras enfermedades médicas asociadas. En
estos casos los trastornos del suefio son un sintoma
mds, las patologias indicadas pueden alterar el
descanso, pero presentan otros sintomas que las
definiran:

— Enfermedad del suefio.

— Isquemia cardiaca nocturna.

— Broncopatia obstructiva.

— Asma relacionada con el sueifio.

— Reflujo gastroesofdgico del sueiio.

— Enfermedad péptica ulcerosa.

— Sindrome de fibrositis.

— Hipotiroidismo.

— Uremia.

— Diabetes mellitus/hipoglucemias.

— Encefalopatias por virus.

— Enfermedad pulmonar obstructiva crénica,

(EPOC).
4. Otros trastornos de suefio:

— Paciente con sueiio corto.

— Paciente con sueiio largo.

— Sindrome de subdespertar.

— Mioclonias fragmentarias.

— Hiperhidrosis de sueiio.

— Asociado a la menstruacién.

— Asociado al embarazo.

— Alucinaciones terrorificas hipnagégicas.
— Taquipnea neurdgena del suefio.
— Laringoespasmo del suefio.

— Sindrome asfictico del suefio.

Otra forma en la que podemos estudiar el OSAS
es aquella en la que no nos basamos en los sinto-
mas, sino en el momente de aparicién de los mis-
mos, por la noche o durante el dia. Las patologias
mas frecuentes han sido vistas en los epigrafes an-
teriores, aunque las ampliaremos aqui, dado que
en algunas ocasiones éstas pueden ser motivo de
consulta.
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Pacientes con sintomatologia nocturna
fronquido, apneas, poliuria, astenia
y cefalea del despertar)

1. Sindrome del aumenio de las resistencias
{pre-OSAS). Historia clinica similar al OSAS, aun-
que sin apneas evidentes, con unos indices de ap-
nea‘hipopnea inferiores a 10 por hora y sin dismi-
nucién de la saturacién de oxigeno. Patologia me-
nos evolucionada que el OSAS caracterizada por
una importante resistencia de las vias aéreas supe-
riores y elevaciones anormales de la presién esofa-
gica (10).

2. Ansioliticos y alcohol. Si el paciente toma de
forma habitual estas drogas pueden resultar alte-
radas las polisomnografias (PSG). Sobre todo, el
aumento en el indice apneas/hipopneas por encima
de 10 por hora. Deben realizarse estudios PSG de
comparacién.

3. Apneas en el suerio del anciano. Entre el 30-
60% de esta poblacién pueden presentar apneas de
diferente importancia durante la noche, segiin las
casuisticas de diferentes autores. Es importante
destacar que la existencia de apneas en el anciano
no presupone la presencia de un OSAS (11).

4. Reflujo gastroesofdgico. Es la regurgitacidon
del contenido gastrico al eséfago al acostarse. El
sintoma principal es la pirosis y el ardor retroes-
ternal. A veces se acompana de tos y sensacién de
ahogo que puede despertar al paciente y puede con-
fundirse con una apnea. En ocasiones los pacientes
afectos de OSAS pueden presentar reflujo gastro-
esofdagico que se preduciria en respuesta a la pre-
sidn negativa intratordcica generada por el esfuer-
zo respiratorio contra las vias aéreas superiores co-
lapsadas.

5. Sindrome de ahogo del suefio. En ocasiones
los pacientes consultan por sensacién de ahogo ais-
lado durante el suefio. En estos casos debe descar-
tarse un cuadro de distonia neurovegetativa. La
presencia de este sindrome en un roncador puede
sefialar anomalias en la mucosa de la tvula.

6. Apnea central del suerio. Este tipo de ap-
neas son poco frecuentes. Se presentan, en general,
asociadas a otros tipes. El paciente que sufre este
sindrome se queja principalmente de insomnio.
Son pacientes mds bien delgados, poco roncadores
¥ que no pueden mantener el suefio. El tratamiento
de la apnea central incluye medroxiprogesterona,
acetazolamida, teofilinas, oxigeno, CPAP y ventila-
cién mecdnica.

7. Cefaleas matutinas. Este es un sintoma ines-
pecifico que sucede en un gran nimero de trastor-
nos del suefio. Se producen en un 20% de los pa-
cientes con apnea de suefio y un 25% de pacientes
con otros trastornos relacionados con el suefio. Las
caracteristicas de la cefalea son poco especificas.

Pacientes que presentan
sintomatologia diurna

1. Narcolepsia/cataplejia. El paciente consulta
generalmente por somnolencia excesiva diurna que
aparece de golpe, en ataques dificiles de controlar.
Se asocia a cataplejia, que es una pérdida de tono
muscular relacionada con emociones intensas, pa-
rdlisis de suefio en las que el individuo es incapaz
de moverse durante un periodo de tiempo al iniciar
el suefio o al despertar y alucinaciones hipnagégi-
cas que son imdgenes o sensaciones vividas que
aparecen durante la vigilia. Estos pacientes tienen,
ademds, un suefio nocturno de menor duracién y
mds fragmentado con apneas centrales y movi-
miento de piernas. Actualmente el diagnéstico de
esta patologia se basa en los criterios de la ASDA
{American Sleep Disorders Association) (8).

2. Piernas inquietas. Sensacién desagradable
en las extremidades inferiores que implica la movi-
lizacién de las mismas durante el descanso. Son
frecuentes en la primera parte del suefio. Inclui-
mos en este epigrafe a las mioclonias nocturnas,
que son movimientos de las extremidades inferio-
res involuntarios y estercotipados de espasmo mus-
cular, se manifiestan durante el suefio ligero pro-
vocando despertares en el EEG (12). Ambos sindro-
mes pueden coexistir con el OSAS y para su
diagndstico es preciso realizar un registro EMG de
la musculatura de las piernas (tibial anterior).

3. Hipersomnia idiopdtica. Estos pacientes pre-
sentan periodos prolongados de somnolencia diur-
nos sin otra sintomatologia (como la cataplejia). El
suefio nocturno es de mayor duracién y el desper-
tar extremadamente dificil. Afecta a ambos sexos v
aparece en la adolescencia, pudiendo durar toda la
vida. Se trata mediante farmacos estimulantes.

4. Hipersomnia asocieda o desérdenes psiquid-
tricos. La hipersomnia en estos casos no se parece
demasiado a la que produce el OSAS. La sensacién
de dejadez puede ser causada por la patologia de
base o por el tratamiento de la misma.

5. Hipersomnia y enfermedades orgdnicas. Ha-
blaremos principalmente de los pacientes con en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica (EPQC), la
somnolencia diurna puede no ser producida por un
OSAS asociado (sindrome de solapamiento — Over-
lap syndrome — OSAS + EPQOC), sino por la propia
patologia respiratoria de base,

Sintomas inusuales como forma
de presentacién del OSAS

Para finalizar el capitulo comentaremos una se-
rie de sintomas que no son usuales y que en ocasio-
nes se relacionan con el OSAS. Algunos de ellos
han sido citados en epigafes anteriores.
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— Poliglobulia como primer sintoma del OSAS.

Algunos pacientes diagnosticados de poliglo-
bulia o policitemia tratados sin éxito durante
meses deben ser valorados y debe realizarse
diagnéstico diferencial con el OSAS, sobre to-
do en policitemias secundarias, puesto que el
tratamiento con CPAP puede mejorar espec-
tacularmente el cuadro (13).

En los nifios el primer sintoma puede ser la
alteracién del comportamiento. Esto se ha
visto en multitud de nifios a los que se reali-
zaba tratamiento psicoldgico. E1 OSAS infan-
til produce alteraciones cognitivas y de con-
ducta. Los efectos diurnos incluyen inaten-
cidn, disminucién en el desarrollo académico,
cambios de humor y movimientos automati-
cos. Presentan también despertares noctur-
nos, somnolencia diurna e hipoxia. Clinica-
mente los efectos en la infancia son similares
a los trastornos psicolégicos infantiles, por lo
que serd imprescindible, en estos casos, reali-
zar un correcto diagnéstico diferencial con el
0SAS (14).
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1. Tratamiento médico de la roncopatia crénica

P. QUESADA, S. NACHES, J. SERRA y J. LORENTE

CONSIDERACIONES GENERALES

El tratamiento médico en la roncopatia crénica y,
sobre todo, en el OSAS es un tema controvertido
donde de momento no se ha demostrado ningin
agente farmacolégico totalmente eficaz (1).

Por un lado, siempre es necesario hacer una co-
rrecta exploracién anatémica de toda la via aérea
superior para descartar cualquier anomalia en esta
regién; y por otro lado, para evaluar la eficacia del
tratamiento ez indispensable en el OSAS un con-
trol con polisomnografia, ya que de esta forma po-
demos evaluar si existe o no reduccién tanto del
nuimero como de la duracién de las apneas.

Tal como sefiala PHILIP R. WESTBROOK (2}, «el tra-
tamiento médico de estos pacientes se inicia con la
médxima de no hacer dafio y por tanto no debe ser
excesivor.

Ademads, siempre se tienen que considerar las po-
sibles causas corregibles como, por ejemplo, los
problemas endocrinologicos, especialmente el hipo-
tiroidismo (puede tener consecuencias a nivel de la
funcién respiratoria, hipoventilacién con hipercap-
nia, desencadenando apneas obstructivas graves,
que se resolveria ante la instauracién de la hormo-
na sustitutoria) o la acromegalia estd claramente
demostrado que los pacientes con alteracién de la
hormona de crecimiento presentan una incidencia
superior de presentar apneas, fundamentalmente
de tipo obstructivo, que la poblacion normal {(3).

MEDIDAS GENERALES

DE TIPO HIGIENICO DIETETICAS
RECOMENDABLES EN TODOS

LOS PACIENTES CON PROBLEMAS
DE RONCOPATIA SIMPLE Y OSAS

Supresion de alcohol

Se ha demostrado que la ingesta de alcohol no
sélo produce un aumento de la intensidad del ron-
quido, sino que ademds es responsable prdctica-
mente siempre de la aparicién de apneas en los pa-
cientes con roncopatia y causa de aumento del nui-

mero y severidad de las apneas en los pacientes
con OSAS (4).

Se ha especulado mucho sobre el papel que de-
sempefia el alcohol a nivel de la via aérea superior,
pudiendo producir un aumento de las resistencias a
nivel de esta regién por sus propiedades irritantes y
vasodilatadoras de la mucosa, o bien a una reduc-
cién de la actividad electromiogrifica del musculo
geniogloso o una mayor facilidad de colapso de la
via aérea superior (5, 6).

Se ha visto que esta accién estd directamente re-
lacionada con las tasas de alcoholemia, por lo que
el efecto es particularmente acentuado durante las
primeras horas del suefio cuando las tasas de al-
cchol son mas elevadas (7).

Ademass, el alcohol también ha demostrado ser
un potente hipnético que empeora notablemente la
apnea del suerfio al elevar el umbral para desper-
tar, reduce la respuesta ventilatoria a la hipoxia y
a la hipercapnia.

Por todo esto, la recomendacién estricta de evitar
la ingesta de alcohol en el paciente roncador simple
y OSAS estd justificada.

Supresion de farmacos hipnéticos

Las drogas hipndéticas o depresoras del sistema
nervioso central como son codeina, barbitiiricos,
morfina, neurolépticos, ansioliticos que forman
parte de la farmacologia analgésica y anestésica
empleados ampliamente deben administrarse con
precaucién en estos pacientes, puesto que pueden
agravar la clinica como consecuencia de la depre-
sién del centro respiratorio que incluso han justifi-
cado muertes sibitas nocturnas (8).

El diazepam, ademas, actia produciendo una de-
presién selectiva de los miisculos dilatadores de la
orofaringe (9).

La reserpina puede provocar congestién nasal y
asi incrementar la resistencia respiratoria durante
el sueiio.

Todos estos efectos producidos por este grupo de
drogas se tienen que tener en cuenta antes de pres-
cribirlas. No olvidemos que los pacientes con OSAS
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a menudo consultan al médico por problemas de in-
somnio o de suefo agitado. Una anamnesis detallada
y una exploracidn fisica correcta deben realizarse
antes de recetar hipnéticos y sedantes, sobre todo
si nos encontramos ante un paciente de mediana
edad y con problemas de peso.

Evitar betabloqueantes y andrégenos

Los betabloqueantes pueden tener un efecto per-
judicial sobre las apneas del suefio (10). El propa-
nolol se ha dicho que puede incrementar la tenden-
cia a la apnea, aunque todavia hoy estd en contro-
versia, puesto que el mecanismo de accién no estd
claro.

En cuanto a los andrégenos, sin poder confirmar
los resultados, parece que puedan ser causa de
agravacién del OSAS. Esto apoyaria el hecho de
que esta entidad es mas frecuente en varones que
en mujeres. En un estudio realizado por JOHNSON
et al (11) explican que observaron un caso de apnea
obstructiva en una mujer tras la toma de andrége-
nos, sugiriendo que podrian influir en la configura-
cién de la orofaringe.

Supresion del tabaco y evitar humos
y ambientes contaminantes

No olvidemos su efecto irritante a nivel de todas
las mucosas del tracto aéreo superior, pudiendo
agravar la sintomatologia.

Evitar el exceso de peso

Muy importante. Se tratar4 en otro capitulo. Tan
sélo mencionar que la presencia de alteraciones
respiratorias durante el suefio estd intimamente
relacionada con el sobrepeso del paciente (12, 13).
Lo que no parece tan claro es la pérdida de peso re-
comendable para que se obtenga mejoria significa-
tiva.

Tal como apunta LORIMIER et al (14), pérdidas de
mads del 50% del peso inicial reducen significativa-
mente tanto las apneas como la clinica, aunque si
hemos de recurrir a la cirugia para conseguirlo (re-
secciones parciales de estémago o de intestino), he-
mos de valorar el efecto causa-beneficio, ya que es-
tas técnicas no estdn desprovistas de complica-
ciones.

Las pérdidas de peso moderadas por regimenes
dan resultados menos seguros, aunque siempre sa-
tisfactorios, por lo que creemos que es muy impor-
tante insistir sobre ello al paciente.

Por iltimo, recordar que los pacientes con hiper-
somnia diurna deben evitar realizar trabajos que

puedan resultar peligrosos para ellos mismos como
para los demsds.

TRATAMIENTO MEDICO
FARMACOLOGICO

El tratamiento farmacolégico «ideal» en la ronco-
patia crénica y el OSAS seria aquel que pudiera al-
terar la configuracién y la distensibilidad de la via
aérea superior, asi como alterar la contraccién de
los musculos dilatadores de la regién faringea por
un lado, y por otro medificar las caracteristicas del
suefio (15). Este medicamento todavia no existe,
aunque comentaremos los distintos agentes farma-
colégicos hasta el momento utilizados para mejorar
en parte la sintomatologia.

Sustancias con efecto estimulante a nivel
de los miisculos de las vias aéreas superiores

Protriptilina

Es el farmaco mds empleado. Pertenece al grupo
de antidepresivos triciclicos no sedativos. En la
mayoria de los estudios realizados da resultados
aceptables en algunos OSAS leves y roncopatia.
Tal como describe LORIMER et al (14) en su articulo,
su empleo se remonta ya a la década anterior, don-
de en un estudio randomizado y controlado por pla-
cebo en cuatro de los cinco pacientes estudiados no-
taron una disminucién de la hipersomnia diurna,
con una disminucién del nimero de apneas secun-
darias a la disminucién del suefio paraddjico
(REM), pero no se obtuvo reduccién en el ntimero
de despertares durante la noche (16). En un estu-
dio posterior, en cambio, se obtuvieron resultados
contradictorios.

Aunque se desconoce el mecanismo exacto por el
que actia, parece claro que al igual que el resto de
antidepresivos triciclicos, reduce el suefic REM,
que es la parte del suefioc donde es mds frecuente
que se presenten los cuadros de saturacién mds
prolongados.

Su efecto sobre la musculatura del tracto aéreo
superior no se ha establecido en humanos, puesto
que todos los estudios realizados al respecto han si-
do en animales (17).

Los efectos secundarios mds destacables a tener
en cuenta vienen dados por su actividad anticoli-
nérgica (sequedad de boca, retencién urinaria...), li-
mitando la tolerancia del paciente al producto.
Ademads puede interaccionar con farmacos antipsi-
c6ticos, simpaticomiméticos o desencadenar crisis
de hipertensidén severa si se administra con IMAO.

Se inicia a dosis de 5 mg, aumentando progresi-
vamente hasta la dosis «eficaz» (20-30 mg).
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La protriptilina no puede considerarse un buen
tratamiento; s6lo puede encontrar un lugar en el
tratamiento de pacientes en los cuales las apneas
predominan durante el suefio REM.

Sustancias con efecto
estimulante respiratorio

Acetazolamida

La acetazolamida es un inhibidor de la anhidra-
sa carbénica que actia provocando una acidosis
metabdlica a nivel del tibulo renal, estimulando de
esta forma la respiracién. Ademds puede aumentar
la presién del diéxido de carbono a nivel cerebral
por bloqueo del transporte del didxido de carbono,
pudiendo cesar la formacién de bicarbonato a nivel
del liquido cefalorraquideo, provocando como con-
secuencia un aumento sostenido de la ventilacién
alveolar.

Su eficacia a nivel de las apneas centrales ya se
pusc de manifiesto en 1982, cuando en un estudio
realizado por WHITE et al {18) vieron que se redu-
cian los episodios de apneas y mejoraba la clinica.
Estudios mas recientes (19, 20) corroboraron estos
hallazgos. SHARP observd que la acidosis metabdlica
que se inducia por la administracién de acetazola-
mida transformaba en la mayoria de los casos las
apneas centrales en apneas obstructivas o mixtas.
La explicacién se podria encontrar en el hecho que
esta acidosis provocada produciria el aumento de
contraccion de los misculos inspiratorios vy éstos a
la vez generarian una presién negativa durante la
ingpiracién, colapsando las vias aéreas superiores.

Se ha realizado estudios sobre el efecto de la ace-
tazolamida en la apnea del suefio obstructiva en la
malformacién de Arnold-Chiari (21) sin resultados
concluyentes,

SAKAMOTO et al (22} en su estudio de 20 pacien-
tes con roncopatia y OSAS que fueron tratados con
acetazolamida, 14 de los pacientes mostraron una
disminucién significativa tanto del nimero de ap-
neas como del indice y duracion de las mismas,
consiguiendo un suefio estructurado, con mejora
del insomnio, de la hipersomnia diurna y el rongqui-
do. También se observé una disminucién a nivel ar-
terial del pH y HCO, en estos pacientes. No se ob-
servi mejoria en ninguno de los pardametros descri-
tos en los restantes seis pacientes.

YOYAMA et al (23) en su estudio aportaron, ade-
méds, un caso de mejora tras la administracién de
acetazolamida, de enuresis como sintoma acompa-
niante del OSAS en una mujer.

Lo que parece evidente es que este fArmaco pue-
de resultar util en aquellos casos de respiraciones
periddicas durante el suefic y puede mejorar par-
cialmente las apneas obstructivas.

Las dosis recomendadas por LORIMER et al (14) se
basan en una dosis tinica nocturna de 250 mg. Re-
cordar que los inhibidores de la anhidrasa carbéni-
ca estdn contraindicados en los pacientes que pre-
sentan una hiponatremia, hipokalemia o una insu-
ficiencia hepidtica o renal.

Progesterona

La progesterona es una hormona conocida como
potente estimulante respiratorio. Recordemos que
encontramos niveles fisiolégicos elevados de pro-
gesterona en la fase hitea del ciclo menstrual y du-
rante el dltimo trimestre del embarazo, asocidndo-
se ademds con una disminucién de la PaCO, por
hiperventilacién. Un derivado de la misma es la
medroxiprogesterona, que en los sujetos normales
produce un aumento de la ventilacién minuto y
una mayor sensibilidad a la hipoxia y a la hiper-
capnia.

Diversos estudios han evaluado su eficacia en
cuanto a la roncopatia y OSAS. Asi, revisando la li-
teratura médica, nos encontramos que STROHL
et al (24) observaron una reduccion muy significa-
tiva en el numero de apneas en cuatro de los nueve
pacientes estudiados. La 1inica diferencia encontra-
da entre los pacientes que obtuvieron una buena
respuesta con los que no fue que en los primeros se
observé un nivel de PaO, mds bajo y una PaCO,
mas elevada al despertar que en reposo.

RAJAGOPAL et al (25) obtuvieron resultades muy
parecidos, resaltando la ausencia de respuesta a la
medroxiprogesterona en pacientes eucdpnicos con
OSAS. Estudios mds recientes como el de TERRA et
al (26) sefalan que su uso en pacientes con OSAS
estd limitado y debe estar reservado para aquellos
pacientes con hipercapnia o hipoventilacién alveo-
lar asociada a obesidad, que rehiisan cualquier otro
tipo de tratamiento, ya sea cirugia o CPAP.

Debemos advertir de los posibles efectos secun-
darios derivados de la toma de esta hormona a lar-
go plazo administrada en hombres, destacando es-
pecialmente la pérdida de cabello y vello, asi como
disminucién de la libido,

Derivados de la metilxantina

Los derivados de la metilxantina, entre los que
destacan la teofilina y aminofilina, son potentes es-
timulantes respiratorios conocidos desde hace mds
de veinte afios. Sin embargo, su papel en esta enti-
dad permanece incierto. Teéricamente produce un
aumento de la actividad motoneural de la via aérea
superior para mantener la distensibilidad produci-
da por la obstruccién del sindrome del OSAS. Se ha
visto también efecto beneficioso para el tratamien-
to de la apnea central.
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En un estudio realizado en gatos por CHIANG et
al (27) determinaron la actividad neural de la ami-
nofilina a nivel de la via aérea superior y diafrag-
ma. Observaron un aumento de la actividad del
nervio frénico relacionada con la dosis, pere ningin
aumento de actividad en los nervios hipogloso ni
laringeo recurrente, concluyendo que a bajas dosis
podria ser beneficioso para la apnea obstructiva y a
altas dosis para la apnea central.

MEISSNER et al (28) en su estudio con 1.150 pa-
cientes observaron que administrando teofilina a
dosis nocturnas y con un seguimiento de cinco afios
disminuia hasta un 60% el ntimero de apneas, aun-
que un 20% volvia a aumentar tras el tratamiento.

JAVAHERI et al {(29) establecieron que en pacien-
tes con una funcion cardiaca estable, el tratamien-
to con teofilina oral reducia el nimero de episodios
de apnea e hipoapnea, asi como el grado de desatu-
racién, resultando ttil, ademds, en la apnea cen-
tral asociada con la respiracién de Cheyne-Stokes.

Asimismo también ha demostrado su utilidad
para el tratamiento de la apnea en el prematuro.

Podemos concluir que este firmaco en el OSAS
todavia hoy no se ha podido establecer claramente
su eficacia, como si ocurre en las apneas centrales
o mixtas, y su utilidad debe ser muy cauto, puesto
que sus efectos secundarios no son despreciables.

Nicotina

La nicotina estimula los misculos que dilatan las
vias respiratorias superiores mas de lo que estimulan
la actividad del diafragma (30). Parece ser que esta
droga no tiene mds que poco efecto al despertar, dis-
minuyendo el nimero de apneas mixtas y obstructi-
vas, manteniendo estimulados los rmisculos de la via
aérea superior para mantener una rigidez satisfacto-
ria en las ltimas horas del suefie, no habiéndose ob-
servado ningun efecto sobre las apneas centrales.

En un estudio realizado por GOTHE et al {31),
donde estudiaron el efecto de la nicotina adminis-
trada en forma de chicle, concluyeron que su efecto
es compatible con el concepto que las modificacio-
nes de las érdenes respiratorias, asi como de los
miisculos respiratorios, producen una mejora de
las apneas obstructivas.

HEIN et al (32) realizaron un estudio en ocho pa-
cientes fumadores que presentaban un indice de
apnea/hipoapnea de 22,2 + 19,5 que querian dejar
de fumar con la ayuda de parches de nicotina. Se
evaluaron distintos pardmetros (media y duracién
del indice de A/H y desaturacién). Excepto los valo-
res de desaturacién, el resto mejoré significativa-
mente, indicando, en funcién de estos resultados,
que la nicotina podria ser una droga efectiva.

WIRTH (33) examiné 11 pacientes con patologia
del ronquido, con un indice de apnea entre 10-52

por hora, que tras los parches transdérmicos de ni-
cotina a concentraciones de 21 mg/d disminuia sig-
nificativamente las apneas. El cansancio se reducia
un 42%, el abotargamiento en un 40% y el descan-
so0 nocturno mejoraba en un 50%.

Por otro lado, SCHRAND (34) plantea que el OSAS
puede ser un factor predisponente al habito taba-
quico y establece que el tratamiento de la apnea es
necesario como condicién previa en un programa
para dejar de fumar, puesto que la nicotina mejora
la somnolencia y la obesidad, clinica frecuente en
estos pacientes, ademds de reducir la frecuencia y
duracién de las apneas, corroborando el hecho que
la nicotina tiene propiedades beneficiosas.

A pesar de todos los resultados encontrados, no
hemos de olvidar que la nicotina es una droga no
recomendable en el tratamiento del OSAS, puesto
que existen numerosas preguntas todavia sin con-
testar (eficacia en los no fumadores, efectos secun-
darios o riesgo de adiccidn).

Estricnina

La estricnina es un antagonista de la glicina que
reduce el umbral de activacién de las motoneuro-
nas, permitiendo compensar la hipotonia de las
vias aéreas supericres inducida durante el suefio;
por tanto, aumenta la actividad de los misculos di-
latadores de la faringe, eliminando las apneas obs-
tructivas (14). A pesar de ello es un fdrmaco que es
muy poco probable que se apruebe para su uso cli-
nico debido a su alta toxicidad, y todos los estudios
realizados han sido con animales.

Almitrina

El efecto de la almitrina se basa en la estimula-
cién de los quimiorreceptores carotideos, conllevan-
do a un despertar mds precoz tras la hipoxia pro-
ducida por las apneas.

No moedifica la estructura del suefio ni altera el
nimero de las apneas obstructivas, aunque puede
reducir la duracién media de las mismas (14).

DOUGLAS et al (35) en un estudio a doble ciego
con placebo observaron que no existié ninguna me-
joria objetiva ni subjetiva en cuanto las apneas
centrales. Actualmente no se puede considerar esta
farmaco como un tratamiento eficaz.

Inhibidores de las endorfiinas

Naloxona-naltrexona

Los resultados de diferentes estudios sobre el
efecto de la naloxona en las apneas del suefio son a
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menudo dificiles de interpretar. Los mecanismos
de accién que se han barajado son, en parte, el pa-
pel de las endorfinas en el control respiratorio y,
por otra parte, sus efectos a nivel de la interregula-
cidn entre endorfinas y células dopaminérgicas, in-
hibidoras de informacién de los quimiorreceptores
adérticos (14).

Lo que parece claro es que no se ha demostrado
efectos beneficiosos de estas sustancias en estos
pacientes.

L-triptéfano

Es una amina dcida esencial que se ha probado
en ciertos grupos de pacientes con insomnio de la
misma forma que los hipnéticos comunes.

Parece ser que puede mejorar de forma significa-
tiva las apneas del sueiio obstructwas presentes
durante el suefio no REM.

El L-tript6fano aumenta la duracién del suefio
REM, aunque no parece que intervenga en el resto
de las fases del suefio. Aunque el mecanismo de ac-
cién no estd claro, parece que la actividad seroto-
nérgica con un defecto de retroalimentacién del
metabolismo de la triptéfanc-serotonina pudiera
ser responsable, en parte, de la fisiologia de la ap-
nea obstructiva, Para SCHMIDT (36) el L-triptéfono
asociado con protriptilina reduce el nimero de ap-
neas, aunque no las consigue eliminar totalmente.

Vasoconstrictores nasales

PHILIP R. WESTBROOK (2) aboga por los férmacos que
cambian el tamafio de las vias respiratorias, que son
aquellos que resuelven la congestién nasal o pueden
aliviar de modo potencial la congestién de faringe.

Los descongestivos nasales y los esteroides en
aerosol pueden ser eficaces en pocos casos, pero tie-
nen su utilidad en aquellos que se presenta la enti-
dad OSA como parte de la rinitis estacional, rinitis
aguda o crénica, que por anomalias anatémicas fa-
vorecen el ronquido y la apnea obstructiva.

Asimismo se han realizado estudios sobre la efi-
cacia de los esteroides sistémicos, sobre todo en
aquellos casos con patologia obstructiva nasal be-
nigna. Asi nos encontramos con un estudio realiza-
do en Canadd (37) donde aplicaron tratamiento sis-
témico corticoideo como tratamiento de la apnea
obstructiva secundaria a la hipertrofia adenoidea
en pacientes pedidtricos sin obtener resultados sa-
tisfactorios.
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2. OSAS y obesidad. Eficacia de la pérdida de peso

A. ROCA MONTANARI

La obesidad puede definirse como un ineremento
del peso corporal de m4s del 115% sobre el peso
teérico 0 también por un indice de masa corporal
(IMC) superior a 28 kg/m®. La obesidad constituye
un factor de riesgo evidente para el desarrollo del
OSAS. Este hecho ha side confirmado tanto en es-
tudios clinicos como epidemiolégicos (1-3). Nuestra
propia experiencia en el Hospital General Univer-
sitari Vall d'Hebron en 1996 sobre 1.146 enfermos
de OSAS diagnosticados mediante polisomnografia,
el 62% tenian un mayor o menor grado de obesidad.

La obesidad ocasiona una disminucién del cali-
bre de las vias aéreas superiores (VAS) y un au-
mento de la colapsibilidad de las mismas. También
produce un cambio en la configuracién geométrica
de las VAS, ya sea por la sobrecarga de la grasa
subcutdnea a nivel de la faringe o por depésitos
grasos periluminales. Estudios experimentales han
demostrado los efectos sobre la geometria de las
VAS de una sobrecarga de peso en el cuello (4).

Mediante tomografia computerizada se ha evi-
denciado que el OSAS se asocia con estrechamiento
significativo de las VAS (5, 6). Con técnicas de re-
flexién aciistica se ha revelado la reduccién del ca-
libre de las VAS en pacientes con OSAS (7, 8).

Con la resonancia magnética se puede identificar
la grasa depositada en un determinado nivel ana-
témico. Utilizando este método se han comparado
enfermos con OSAS con obesos no OSAS (2). En el
primer grupo estaba aumentada la grasa deposita-
da periluminalmente a nivel de la pared posterior
y lateral de la orofaringe y también del paladar. En
cuatro de seis pacientes los depésitos de grasa se
observaron inicamente en el paladar blando, Estos
hallazgos confirman el estrechamiento retropalati-
no que tienen estos enfermos y coinciden con la ob-
servacién que la velofaringe es el lugar donde se
produce el colapso de las VAS durante el suefio en
la mayoria de OSAS (10).

Se han encontrado diferencias en la funcién de
las VAS en los enfermos con OSAS comparados con
controles normales. Se ha sugerido que la grasa de-
positada alrededor de la faringe puede alterar las
propiedades del tejido blando de las paredes de las
VAS, facilitando su distensibilidad y haciendo a la
faringe mds susceptible al colapso.

SURATT et al (11) establecen un indice de colapsi-
bilidad de las VAS mediante la medicién de la re-
sistencia nasofaringea. Aplican una siibita presién
subatmosférica en la nariz, mientras, simultdnea-
mente, miden el flujo aéreo y la presién hipofarin-
gea. En un grupo de pacientes con OSAS y contro-
les menos obesos encuentran que la resistencia na-
sofaringea se correlaciona significativamente con el
IMC, el indice de apneas-hipopneas por hora de
sueino (IAH) y el niimero de desaturaciones oximé-
tricas por hora de suefio. En otro trabajo posterior
constatan una disminucién de la resistencia naso-
faringea en ocho pacientes con OSAS, después de
perder 21 kg de peso promedio con dieta hipocaléri-
ca (12).

SCHWARTYZ et al (13) determinan la colapsibilidad
faringea durante el suefio, midiendo el flujo aéreo
durante la progresiva disminucién de la presién
aplicada a una mascarilla nasal. La presién a la
cual cesa el flujo se define como la presién critica
de cierre de las VAS. Los mismos autores aplican
esta técnica a 13 enfermos con OSAS obesos antes
y después de reducir un 17% su IMC con dieta (14).
Ademads de disminuir el IAH, la presién critica du-
rante el suefio no REM baja de 3,1 a -2,4 cmH,0,
indicando una reduccién de la colapsibilidad fa-
ringea.

Diversos estudios clinicos han demostrade la efi-
cacia de la pérdida de peso mediante dieta en la te-
rapéutica del OSAS. Se ha constatado la disminu-
cién o desaparicién de las apneas-hipopneas, de las
desaturaciones oximétricas, mejoria de la estructura
del suefio y disminucién de la somnolencia diurna.

SMITH et al (15) en 1985 publican uno de los pri-
meros trabajos sobre pérdida de peso con dieta en
pacientes con OSAS moderado y obesidad. Distri-
buyen 23 enfermos en dos grupos: 15 tratades con
dieta hipocalérica ¥ ocho controles, que fueron ree-
valuados a los cinco y ocho meses, respectivamente.
Se comprobé una pérdida promedio de 10 kg en el
grupo de la dieta, asociado con una disminucién del
IAH de 55 a 30. También mejord la saturacién de
0, (8a0,) nocturna, existiendo una relacién signifi-
cativa entre la cantidad de peso eliminada y la me-
joria de la SaO, promedio durante el suefio. La es-
tructura del mismo también mejoraba, disminu-
yendo el tiempo de estadio 1 y aumentando el de
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estadio 2. La somnolencia diurna, evaluada con el
test de latencia miiltiple de suefio, se reducia nota-
blemente. Pacientes con grados ligeros de sobrepe-
50 (110-115% sobre el peso tedrico) y moderado
OSAS también mejoraban con la pérdida de peso.

PASCUALI et al (16) en Italia en 23 pacientes con
(OSAS y obesidad moderada, sometidos a dieta hi-
pocalérica, consiguen pérdidas de peso promedio de
18 kg durante tres a catorce meses de seguimiento.
Observan mejoria significativa en el IAH y en la
8a0, promedio durante el suefio, encontrando una
correlacién positiva entre la cantidad de peso eli-
minada y la disminucién del IAH. Esta mejoria ya
se manifiesta con pérdidas de pequena magnitud
imenos de 10 kg) y comprueban que la existencia
de patologia otorrinolaringoldgica (hipertrofia
amigdalar) reduce los efectos favorables de la pér-
dida de peso.

SCHWARTZ et al (14), SURATT et al (17) y NAHMIAS
et al (18) consiguen similares resultados favorables
con la pérdida de peso mediante dieta baja en calo-
rias.

En el Hospital General Universitari Vall d'He-
bron tenemos nuestra propia experiencia sobre los
resultados del régimen alimentario con dieta hi-
pocalérica en pacientes con OSAS y sobrepeso.
Empezamos a tratarlos en 1975, época en la que
no se conocfa la CPAP (dispusimos del primer apa-
rato en 1987}, entonces la alternativa terapéutica
era la dieta hipocalérica o bien la cirugia ORL
(traqueotomia o reseccién parcial del paladar blan-
do). En 1992 publicamos en Medicina Clinica {(19)
nuestra experiencia sobre la eficacia del adelgaza-
miento como terapéutica del OSAS. Se estudiaron
135 enfermos que cumplian los requisitos polisom-
nogréficos de padecer el sindrome y haber perdido
mas del 50% de su tasa de sobrepeso con dieta hi-
pocalérica. Se establecieron dos grupos de pacien-
tes: el primero comprendia 89 enfermos obesos (so-
brepeso superior al 15%) y el segundo 46 que no lo
eran. Se practicaron polisomnografias antes y des-
pués de la dieta y se comparé el IAH. Los 89 pa-
cientes obesos tenfan un sobrepeso medio del 35%
{+20) y un [AH de 64 (+24); después de la pérdida
de peso estos pardmetros fueron del 11% (+14) y
de 34 (£28), respectivamente (p < 0,001). Los
46 enfermos no obesos tenian inicialmente un so-
brepeso medio del 9% (£6) y un IAH de 45 (+21);
después de la dieta fueron del 1% (+2) y de 28
{+26) (p < 0,001). Aunque la sintomatologia clinica
de la mayoria de pacientes mejoré de modo eviden-
te, polisomnograficamente se consiguié la curacién
(IAH < 10} dnicamente en 29 casos (33%) en el
grupo de los obesos y en 19 {41%) de los no obesos.
Cabe destacar que pacientes con un discreto sobre-
peso curaron al perderlo.

La pérdida de peso se enfrenta a varias dificulta-
des importantes:

— Que el enfermo sea capaz de lograrla, y sobre
todo mantenerla, ya que el ulterior aumento
de peso ocasionard una recaida del sindrome.
No existen estudios con seguimiento a largo
plazo en pacientes con OSAS. Es conocido que
el mantenimiento de la pérdida de peso en
enfermos obesos no OSAS es dificil, si no im-
posible, en la mayoria de los casos (20, 21).
En nuestra experiencia sélo el 50% de los pa-
cientes con OSAS curados mediante adelga-
zamiento mantienen la pérdida de peso trans-
curridos cinco afios de dicha curacién.

— No todos los enfermos con OSAS que consi-
guen normalizar su peso, con los consiguien-
tes sacrificios que han soportado, curan o me-
joran su polisomnografia aceptablemente. En
nuestro estudio del 63% de los pacientes obe-
80s que normalizaron su peso, inicamente cu-
raron {IAH < 10) el 33%. Lo mismo ocurrié en
los enfermos no obesos, en los que a pesar que
el 87% normalizaron su peso, sélo curaron el
41%. Por tanto no se puede garantizar la cu-
racién a los pacientes que consigan perder pe-
so. En la actualidad no disponemos de marca-
dores predictivos que nos orienten en relacién
al resultado del adelgazamiento. Suponemeos
que la estructura esquelética facial (retrogna-
tia) puede ser un factor predisponente al fra-
caso. Sin embargo, las medidas terapéuticas
que se tengan que aplicar a un enfermo con
(OSAS que ha perdido peso serdn siempre me-
nos agresivas y su resultado méas favorable
que con el sobrepeso inicial.

— Desconocemos la magnitud de la pérdida de
peso necesaria para conseguir una disminu-
cién significativa en el IAH y una mejoria evi-
dente en la hipersomnia diurna. ;Existe un
umbral critico para la pérdida de peso? En
nuestra experiencia hemos comprobado meje-
rias con adelgazamientos muy dispares. En
ocasiones la pérdida de pocos kilogramos ha
supuesto la desaparicién de los sintomas noc-
turnos y de la somnolencia diurna. Sin em-
bargo, desconocemos qué pacientes es mds
probable que se beneficien con la pérdida de
peso. Es posible que profundizando en los es-
tudios de SCHWARTZ et al (13, 14) sobre la pre-
sién critica de cierre de la via aérea superior,
como indice de colapsibilidad faringea se pue-
da avanzar en este camino.

Por estos motivos la pérdida de peso a través de
una dieta hipocalérica ocupa, en la mayoria de pu-
blicaciones, un segundo plano, englobdandola dentro
del grupo de medidas terapéuticas generales, junto
con la abstencién de bebidas alcohélicas, tabaco,
medicamentos depresores del SNC y posicién ade-
cuada en decibito lateral durante el suefio, consi-
derandola como un complemento de la CPAP nasal.
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De todas maneras, el adelgazamiento puede ser cu-
rativo, cosa que no se ha conseguido con la CPAP a
pesar de su indudable y contrastada eflcacia.

CONCLUSIONES

La obesidad es un factor etiolégico fundamen-
tal en la mayoria de OSAS.

El sobrepeso influye sobre la estructura y la
funcién de las vias aéreas supragléticas, favo-
reciendo su colapsibilidad.

Se ha demostrado la eficacia de la pérdida de
peso al reducir el nimere de apneas/hipopne-
as durante el suefio, elimindndolas totalmen-
te en algunos enfermos.

El adelgazamiento y su mantenimiento a largo
plazo es dificil de conseguir. No disponemos de
un tratamiento éptimo para la pérdida de peso.

No tenemos marcadores predictivos sobre el
resultado de la pérdida de peso en un deter-
minado paciente. Desconocemos los factores
que hacen ineficaz el adelgazamiento.

Las futuras investigaciones se deben dirigir a
conseguir métodos mds eficaces para perder
peso y mantener a largo plazo esta pérdida.
Desconocemos si los enfermos de OSAS cura-
dos con adelgazamiento mantienen la efecti-
vidad de esta medida a lo largo de los afios.
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3. Tratamiento de la roncopatia crénica
con aparatos intraorales

J. VILA, M. MATA y P. FORTUNY

INTRODUCCION

La oclusién entre las arcadas determina la posi-
cion mandibular, la cual a su vez influye en el es-
pacio orofaringeo.

En la iltima década se ha intentado buscar mé-
todos alternativos a la cirugia para conseguir avan-
zar la mandibula respecto al maxilar y aumentar
la permeabilidad de las vias aéreas superiores en
los pacientes con roncopatia crénica.

Inicialmente se desarrollaron un tipo de apara-
tos en un solo bloque, que eran posicionadores, con
las huellas oclusales de la arcada superior y la in-
ferior tomada en posicién de protrusién mandibu-
lar. Estos tenian el inconveniente de no gjustar in-
dividualmente los milimetros de adelantamiento.
Ademds, el hecho de no permitir apertura y cierre
bucal resultaba incémodo para los pacientes. Los
que los toleraban, sin embargo, consegufan dismi-
nuir los ronquidos.

Posteriormente se han comenzado a introducir
aparatos de ortodoncia correctivos de maloclusio-
nes de tipe II/1 (protrusién maxilar y/o retrusién
mandibular) para el tratamiento de los roncadores
y SAOS. Un ejemplo es la biela de Herbst, de uso
extendido en los ortodoncistas por su gran éxito en
pacientes con poco crecimiento mandibular que pre-
cisen avance de ésta. A partir de este aparato se han
desarrollado muiltiples variantes (Figs. 1, 2 y 3).

A partir de los buenos resultados de estos ulti-
mos aparatos, en Estados Unidos muchos dentistas
han comenzado a ofrecer tratamiento para evitar
los ronquidos.

REVISION BIBLIOGRAFICA

La Sociedad Americana de Alteracicnes del Sue-
fio (ASDA) publicé en 1995 una serie de pardme-
tros clinicos para el tratamiento del OSAS. Los
aparatos intraorales son la primera eleccién de tra-
tamiento para pacientes con OSAS moderado y co-
mo tratamiento secundario para aquellos pacientes
con OSAS de moderado a severo que no podian to-
lerar el tratamiento con CPAP. FERGUSON et al (1)

y CLARK et al (2) demostraron la preferencia por
parte de los pacientes por los aparatos bucales
frente al CPAP, a pesar de ser menos efectivos los
primeros en el tratamiento del OSAS.

MENN et al {3) atribuyen un 70% de éxito a la apa-
ratologia intraoral para el tratamiento del sindrome
obstructivo (OSAS). Este éxito es debido a una re-
duccién de méas de un 50% del RDI (respiratory dis-
turbance index) y un RDI postratamiento de menos
de 20 apneas por hora. Su efectividad sobre pacien-
tes con OSA severo (mas de 40/h) fue de un 56%.

Los aparatos mds utilizados por dentistas en el
sindrome obstructivo seglin una encuesta nortea-
mericana fueron (4):

Tongue-Retaining Device TM (Professional
Positions, Inc; Racine, Wis).

— Klearway TM {Great Lakes Orthod; Tona-
wanda, NY).

FIG. 1.—Modelo que muestra la relacion oclusal entre las arca-
das en la posicion habitual (mdxima intercuspidacion).
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FIG. 2.—Protrusor mandibular que consta de férulas oclusal

superior e inferior, en acrilico, y una biela que provoca el ade-

lantamiento mandibular giustable segiin las necesidades indi-
viduales (comparar con la figura 1).

— Nocturnal Aierway Patency Appliance TM
{Great Lakes Orthod).

— Herbst TM appliance (Great Lakes Orthod).

— PM Positioner TM (Dental Services Group;
Minneap).

— Snore Guard TM (Hays & Meade, Inc; Albur-
querque, NM).

FIG. 3.—Modelo que demuestra le independencia de las féru-
las en las arcadas dentarias y el grado de apertura vertical que
permite la biela sin dejar que la mandibula se retroposicione.

— Tongue Anterior Positioner TM (Oral Ap-
pliance Therapeutics; Dallas).

— Therasnore TM (Distar Inc; Alburquerque,
NM).

— Elastomeric TM (Great Lakes Orthod).

— Mandibular Repositioning Device TM (Todd
Morgan, MD, Escondido, Calif).

— Silent Night (Lion’s Bay, British Columbia,
Canad4).

— SNOAR Positioner TM (Microlabs Ine; Du-
blin, Calif).

— Snor-no-mor TM.

De todos estos aparatos s6lo un 42% tenia estu-
dios de su eficacia con registros adecuados pre y
postratamiento.

Sepun la opinidn (subjetiva) de los dentistas en-
cuestados, un 70% de los pacientes OSAS tratados
con aparatos tenian éxito y el 100% dejaban de
roncar. Estos autores inciden en la necesidad de
demostrar cientificamente la eficacia en el trata-
miento de pacientes de OSAS con/sin ronquido,
preoperados de UPPP o UP con el uso de aparatos
intraorales (4).

En una editorial, CARTWIRGHT (5) describe la si-
tuacién actual del tratamiento del OSAS y del ron-
quido en Estados Unidos: «Los dentistas han empe-
zado a captar pacientes mediante la observacién de
estrechas vias aéreas y tras la pregunta de “justed
habitualmente ronca?”. Ellos estdn convirtiéndose
en los primeros clinicos del tratamiento de OSAS,
Los aparatos orales disefiados para prevenir el ron-
quido y situaciones apneicas han proliferado sus-
tancialmente desde que el aparato de retencién lin-
gual fue probado en un laboratorio de suefio para
valorar su efectividad en 1982 (6). Sélo unos pocos
se han sometido a estudios objetivos de su eficacia
y en muchos casos la muestra de pacientes es muy
pequeiia como para establecer una afirmacién de
su efectividads.

RAPHAELSON et al (7) hacen un estudio sobre uno
de estos aparatos: el propulsor mandibular progre-
sivo (Silencer. John’s Dental, Terrehaute, IN) que
permite ajustar el grado de protrusién mandibular
en sentido anteroposterior (cinco posiciones) y en
sentido vertical (tres posiciones). Estd fabricado
con acrilico elastomérico que cubre los bordes inci-
sales y oclusales hasta el mdximo contorno del
diente. Afiaden retenedores de alambre en el es-
pacio interdentario (molares y premolares) para
aumentar la fijacién a las arcadas. El paciente fd-
cilmente la inserta y desinserta. Es completamente
ajustable y requiere unos minutes en el sillén den-
tal para adaptarla. La mejora en el indice de sleep
apnea ocurria en la posicién 3 para el 50% de los
pacientes (tres del total de seis) y en la posicién 2
para el otro 50% .
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SCHONHOFER et al (8) valoran con objetividad la
eficacia de un aparato intraoral para el tratamien-
to de OSAS; en este caso es el SnorEx que adelanta
la lengua para facilitar la entrada del aire durante
el sueiio. La muestra estaba constituida por 23 pa-
cientes con OSAS. Tras el uso del protrusor lingual
la aceptacién por parte del paciente era de un 74%.
Después de seis meses utilizandoelo, cince de cada
seis pacientes todavia lo utilizaban. La reduccién
del IA (indice de apneas) nunca fue por debajo de 5,
pero si fue para todos inferior a 15. E1 RDI se redu-
jo significativamente de 32,7 + 11,56 a 16,7 + 4,3.
Estos autores promueven, al igual que la Sociedad
Americana, el uso de los aparatos orales cuando fa-
llan otros procedimientos terapéuticos del OSAS, la
no tolerancia al CPAP o a las intervenciones qui-
rargicas.

BERNHOLD y BONDEMARK {9} presentan un apara-
to, «el protrusor mandibular», cuya accién es a tra-
vés de fuerzas magnéticas. La muestra del estudio
estd formada por 25 pacientes varones de edad pro-
medio de 54,1 (rango entre 33-80 aios), remitidos
al hospital por sospecha de OSAS y con hdndicap
social de ronquido. El criterio de seleccién era el si-
guiente:

— Pacientes con OSAS severo que trataban con
CPAP.

— Pacientes con OSAS y amigdalas hipertrofi-
cas y con uvulas gruesas se trataban con uvu-
lopalatofaringoplastia (UPPP).

— Pacientes que rechazaban la UPPP o no res-
pondian adecuadamente al tratamiento con
CPAP o UPPP se trataban con aparatologia
intraoral.

Todos los pacientes que se trataron con el apara-
to magnético aceptaron el tratamiento durante los
seis meses que durd el estudio. Cefalométricamen-
te, la mandibula posteriorrotaba una media de 7,87,
el hueso hioides apenas cambiaba y el plano man-
dibular se aproximaba al hiocides una media de
7,8 mm. La base de la lengua descendia una media
de 6,3 mm y la longitud del contacto entre el dorso
lingual y el paladar blando disminuia una media
de 8 mm. El espacio aéreo hipofaringeo aumentaba
significativamente una media de 1,7 mm. Tras seis
meses con el aparato los sintomas principales de
ronquido y somnolencia diurna disminuyeron sig-
nificativamente y la saturacidin de oxigeno en san-
gre durante el suefio mejord. El tratamiento no
presenta efectos perjudiciales sobre la ATM. En es-
te articulo concluyen que el tratamiento de pacien-
tes roncadores con/sin OSAS es efectivo con apara-
tologia intraoral.

SCHMIDT et al (10) en 1991 realizan un estudio
con una muestra de 68 pacientes tratados con un
posicionador dental, en la que obtienen los siguien-
tes resultados: subjetivamente todos menos un pa-

ciente mejoraban los ronquidos, ¥y un 42% deja-
ban de roncar. El indice de apnea hipoapnea dismi-
nuia de 47 a 20 sucesos por hora de media, siendo
menor de 20 en 13. La aceptacién del aparato fue
buena, un 75% lo seguian usando siete meses des-
pués.

Otro estudio sobre aparatos ajustables para el
tratamiento del OSAS moderado con el uso de un
protrusor mandibular parecido a una biela de
Herbst, con ferulizacién de ambas arcadas, similar
al protrusor de Raphaelson, es el de FERGUSON et al
{11). Probado en una muestra de 24 pacientes con
edad media de cuarenta y cuatro afios £10,6 y un
indice de apnea/hipoapnea de 26,8. Este articulo
estudia y compara el tratamiento con CPAFP y con
este aparato intraoral:

— Aparato intraoral.

— 55% obtuvieron éxito de tratamiento (reduje-
ron el AHI < 10/hora).

— 5% se quejaba del tratamiento y rechazé el
mismo.

— 40% fracaso el tratamiento (no consiguid re-
ducir el AHI < 10/hora y/o alivie de sintomas),

— CPAP.

— 70% éxito.

— 30% se quejaba del tratamiento.

— No existieron fracasos de tratamiento.

El aparato protruser mandibular es 1til para el
tratamiento de pacientes con ligero a moderado
OSAS y estd asociado con mayor satisfaccién por
parte del paciente respecto al CPAP.

CONCLUSION

El uso de aparatologia intraoral en el tratamien-
to de la roncopatia crénica es una alternativa que
puede ser tenida en cuenta a la hora de ofrecer tra-
tamiento a estos pacientes.

Se tolera mejor que el CPAP, aunque su porcen-
taje de éxitos es menor. Por ello estaria indicado en
los pacientes con OSAS moderado y sobre todo en
los roncadores simples.

El objetivo conseguido es parecido al de la ciru-
gia de avance mandibular, pero sin las complicacio-
nes de ésta. Aunque sin olvidar que la cirugia
ortognética consigue adelantamientos mandibula-
res mayores.

En los articuloes revisados sobre este tema las
muestras son en general reducidas, lo que impide
obtener conclusiones extrapolables, v los métodos
utilizados para la evaluacién de resultados no
siempre son objetivos. Seria interesante que se hi-
ciesen estudios con mayor nimero de pacientes
evaluados mediante polisomnografia con y sin el
aparato protrusor.
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4, Tratamiento postural y dilatadores nasales

J. LORENTE, E. PERELLO y P. QUESADA

Algunos pacientes con roncopatia crénica sélo
presentan los ronquidos y las apneas en decibito
supino (1), por lo que si se logra que los enfermos
descansen boca abajo se evitardn, y por tanto no
solo dejaran de roncar, sino que mejorardn el cua-
dro clinico en el caso de que presenten un OSAS.

El tratamiento postural debe conseguir que
mientras el paciente duerme las partes blandas de
la via aérea superior, gracias a la gravedad, no
sean propulsadas hacia atrds, como en el deciibito
supino, sino hacia delante. Lo ideal seria el decibi-
to prono, pero debido a los inconvenientes que
plantea dormir boca abajo, teniendo en cuenta que
muchos pacientes son obesos con abdomen volumi-
noso, hace que la compresién de éste dificulte la
respiracién.

La mejor postura seria dormir boca abajo con la
frente apoyada sobre el antebrazo, de tal manera
que la mandibula inferior, lengua y velo de paladar
caigan hacia delante, con lo que la via aérea supe-
rior queda libre y no se producirdn ni ronquidos ni
apneas, a condicién de que las fosas nasales estén
libres. Cuando existe una obstruccién nasal esta
posicién sigue siendo mejor, pero es peor soportada
por los pacientes. Esta posicién, que puede ser 1til
y soportable durante algin tiempo, no es posible
mantenerla durante toda la noche, entre otros mo-

tivos por las molestias que se producen en el brazo
y la espalda, aparte de que una vez el paciente esta
acostumbrado a dormir en una situacién determi-
nada, si se le dice que tiene que dormir en una po-
sicién distinta, es necesario que esté muy motivado
para intentar cambiar de posicién. Evidentemente
un roncador simple, que es el que mds se va a be-
neficiar del tratamiento postural, a no ser que su
acompaiante de habitacién lo motive, dificilmente
va a cambiar de postura.

Mais atil suele ser el decibito lateral, ya que si
bien es menos efective que el prono, es més sopor-
table por los pacientes.

Para intentar corregir la posicién del paciente se
han ideado multitud de dispositivos. Un sistema
itil y facil de llevar a cabo es colocar en la parte
posterior de la chaqueta del pijama una pelota de
tenis, con lo que el enfermo al situarse en decubito
supino tiende a cambiar la postura por las moles-
tias que le produce.

También se han ideado aparatos electrénicos que
se basan en los reflejos condicionados de Pavlov.
Los ronquidos son recogidos por un micréfono si-
tuado cerca del roncador y conectado con un modu-
lador de sonido. Cuando la intensidad del ronquido
alcanza un nivel molesto medido en decibelios se
ponen en accion determinados estimulos molestos

£ LB

FIG. 1.—Tratamienfo postural.
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FIG. 2. —Dilatadores nasales de Petruson.

que eliminan el ronquido sin despertarlo, bien for-
zdndolo a cambiar de postura o al provocar un re-
flejo condicionado. Los estimulos negativos suelen
ser bien soncros o luminoses. Para los primeros el
roncador debe dormir con un auricular introducido
en el conducto auditivo externo y para los estimu-
los luminosos se instalan en la cabecera de la cama
unas lamparas, dirigidas directamente al rostro del
roncador (2) {Fig. 1).

Este tratamiento tiene algunas contraindicacio-
nes, al menos relativas: por una parte, los pacien-
tes que presentan una obesidad grave o mérbida

FIG. 3.—Colocacion de los dilatadores de Petruson.

FIG. 4. —Publicidad de respirator.

dificilmente van a poder dormir sobre el vientre. Lo
mismo ocurre con los pacientes con artrosis impor-
tantes, ya que no van aceptar la nueva posicién.

IKEMATSU ided en 1988 un cojin electromecdnico
que al recoger el sonido del ronquido activa un pe-
quefio motor incorporado dentro del cojin que bas-
cula la cabeza haciendo cambiar la posicién de és-
ta, con lo que se pretende eliminar el ronquido.

PETRUSON (3) describe los dilatadores de narinas
en el caso de existir colapso (Nozovent), que consis-
te en prétesis de silicona (Fig. 2) que se colocan en
el vestibulo nasal y que pretende dilatar las alas
nasales (Fig. 3), con lo que mejora la respiracién
nasal. Son una variante de las antiguas metdlicas,
vendidas en Espafia en las farmacias con el nom-
bre de respirator (Fig. 4).

Ultimamente en la prensa no médica se ha hecho
publicidad de unas tiritas externas que pretenden
dilatar también las narinas, y comercializadas con
el nombre de Breathe Right.

Como sefiala DEJEAN et al (4), los pacientes se so-
meten mal al tratamiento postural, tanto por impo-
sibilidad fisica como por falta de motivaciones. Es-
te tratamiento sélo suele ser 1itil en las roncopatias

simples o como tratamiento coadyuvante en el
OSAS.
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5. Tratamiento del OSAS mediante CPAP nasal

G. SAMPOL, P. LLOBERES, X. MUNOZ, S. MART{ y A. ROCA

La aplicacién de presién positiva continua a la
via aérea superior a través de la nariz (CPAP na-
sal) como tratamiento del sindrome de apneas obs-
tructivas del suefio (OSAS) fue inicialmente descri-
ta en 1981 (1), aunque su uso no se popularizé has-
ta el advenimiento de modelos comerciales en la
segunda mitad de la década pasada. Consiste en
un compresor que proporciona aire a una presién
predeterminada a lo largo de las dos fases del ciclo
respiratorio, habitualmente a través de una masca-
rilla que ajusta herméticamente sobre la nariz del
paciente. Aunque los primeros equipos resultaban
engorrosos, se han ido incorporando miltiples me-
joras técnicas encaminadas especialmente a conse-
guir compresores mds silenciosos y ligeros y masca-
rillas de mejor adaptacién a la cara del paciente, lo
que ha permitido el uso masivo de los modelos ac-
tuales (Fig. 1).

MECANISMO DE ACCION

La CPAP nasal actia principalmente mediante
un efecto neumdtico que al crear una presién posi-
tiva en la via aérea superior mayor que la presién
transmural critica de la faringe (2) impide su co-
lapso durante el sueiio (Fig. 2], restaurando asi
una respiracién normal en el paciente con OSAS.
El paladar blando realiza durante su aplicacién un

FIG. 1.

Paciente er tratamiento con CPAP nasal.

efecto de sellado de la cavidad que impide la fuga
de aire hacia la boca. En la mayoria de pacientes la
presion necesaria para evitar la aparicién de ap-
neas e hipopneas oscila entre 5 y 15 cm de agua.

Para mantener una presién constante a lo largo
del ciclo respiratorio los compresores reducen el flu-
jo de aire suministrado durante la espiracién cuan-
do la presién aumenta y lo incrementan durante la
inspiracién cuando ésta disminuye. Con el objetivo
de evitar la reinhalacién del aire espirado los equi-
pos actuales estdn dotados de una védlvula cercana
a la mascarilla nasal o de un pequefio orificio en la
misma que permite una fuga de 10-15 Vmin.

Con el tiempo se han ido incorporando diversas
modificaciones de utilidad concreta ante diferentes
situaciones:

— Sistemas de doble presion. Contrariamente a
la CPAP convencional, estos dispositivos, de
los que la BiPAP" es el mds conocido, permi-
ten suministrar una presion diferente duran-
te la inspiracién y la espiracién, manteniendo
la via aérea abierta durante todo el ciclo res-
piratorio, pero permitiendo reducir la presién
durante la espiracién. El descenso de la pre-
sién media administrada puede mejorar la to-
lerancia al tratamiento en los pacientes que
precisan una presién de CPAP elevada. Asi-
mismo, puede resultar de utilidad en los pa-
cientes con OSAS e hipoventilacién alveolar
persistente, pese al tratamiento con CPAP,

FIG. 2.—Accién de la CPAP nasal: el colapso inspiratorio de
la via aérea superior (izquierda) es revertido al aplicar una
presidn positive a través de la mascarilla nasal (derecha).
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especialmente en los que precisan un ingreso
hospitalario en situacién de insuficiencia res-
piratoria global.

— Sistemas de srampa». Consisten en la eleva-
cidén progresiva {en quince a treinta minutos)
de la presién administrada hasta llegar a la
ptecisada por el paciente. Gran parte de los
modelos de CPAP actuales estdn dotados de
este mecanismo encaminado a una mejor to-
lerancia del tratamiento.

— livas nasales. Bustituyen a la mascarilla na-
sal y consisten en unas tubuladuras almoha-
dilladas que encajan en los orificios nasales.

— Adicion de oxigeno. En algunos pacientes, a
pesar de la eliminacién de los episodios obs-
tructivos de la via aérea superior, pueden
persistir desaturaciones de la oxihemoglobina
que pueden corregirse mediante la adicién de
oxigeno al circuito, habitualmente a través de
una de las aberturas laterales de la mascari-
lla. El flujo de oxigeno necesario deber4 esta-
blecerse en cada paciente y depende en gran
parte de la presién de CPAP administrada.
La adicién de oxigeno resulta especialmente
util en los pacientes que presentan una
EPOC asociada al OSAS (3), subgrupo de es-
pecial importancia por su mayor compromiso
gasométrico y hemodindmico respecto a los
OSAS «puros».

EFECTIVIDAD

La instauracién del tratamiento con CPAP se
acompaifa habitualmente de una dramadtica mejoria
de la somnolencia diurna y de las alteraciones neu-
rocognitivas que caracterizan al OSAS (4). En nues-
tra experiencia el descenso de la somnolencia, eva-
luada mediante escala de Epworth, aunque mds
acentuada al inicio del tratamiento, resulta progre-
siva a lo largo del primer afio de iniciar el mismo.
Este efecto es tan evidente que en caso de persis-
tencia de la somnolencia deberemos plantearnos
que la presién administrada sea inadecuada o la co-
existencia de otro proceso (narcolepsia, sindrome de
las piernas inquietas...) responsable de la misma.

Aparte de la mejoria sintomaética, la aplicacién
de CPAP nasal conduce a la correccién de la hipo-
xemia nocturna relacionada con los episodios de
apnea o hipopnea y de los despertares (arousals)
determinados por éstos, de las arritmias nocturnas
y de la hipertensién pulmonar presente en algunos
pacientes con OSAS. Asimismo se ha reportado un
mejor control de la frecuente hipertensién arterial
de estos pacientes (gracias a la correccién de la hi-
poxemia nocturna y al descenso del tono simpati-
co), descenso del hematdcrito y mejoria de la fun-
¢ién ventricular izquierda.

La correccion de las alteraciones fisiopatolégicas
anteriormente descritas mediante la CPAP com-
porta un descenso en la mortalidad asociada al
OSAS (5) y apunta a una modificacién drdstica de
la historia natural de la enfermedad tal como han
sugerido diversos trabajos.

Por otra parte, este conjunto de efectos beneficio-
sos explica la eficacia del tratamiento con CPAP en
los pacientes afectos de OSAS que precisan hospi-
talizacién urgente en situacién de insuficiencia res-
piratoria hipercdpnica, similar a la conseguida me-
diante tragueostomia, raramente utilizada en la
actualidad. En este subgrupo de pacientes nosotros
hemos constatado la eficacia de la CPAP, evitando
la necesidad de reingresos posteriores en situacién
de insuficiencia respiratoria global.

INDICACIONES

Como se ha dicho anteriormente, la CPAP nasal
es un tratamiento plenamente eficaz en la consecu-
cién de la mejoria de la sintomatologia del OSAS,
asi como en la desaparicién de sus consecuencias
fisiopatolégicas. Sin embargo, es un tratamiento de
instauracién no simple, que precisa de un segui-
miento correcto y de coste no despreciable. Por todo
ello sus indicaciones deberdn individualizarse. A la
luz de los conocimientos actirales sobre la enferme-
dad, ¥ a la espera de estudios epidemiolégicos ac-
tualmente en marcha que proporcionen un mejor
conocimiento de la misma y sus complicaciones a
largo plazo, las indicaciones de la CPAP en el
SAOS son (6):

— En los pacientes con un indice de apnea-hi-
popnea (IAH) =230 que presenten alguna de
las dos situaciones siguientes: a) sintomas
importantes secundarios a los episodios obs-
tructivos de las vias aéreas superiores, como
somnolencia en situaciones activas claramen-
te valorable y limitante de las actividades, o
episodios repetitivos de «asfixia nocturna», o
b} patologia cardiovascular y/o cerebrovascu-
lar relevante o enfermedades que cursen con
insuficiencia respiratoria.

— En los pacientes con sintomas claros e impor-
tantes secundarios a las apneas ¢ hipopneas
y/o con factores de riesgo relevantes (enfer-
medad cardio o cerebrovascular o insuficien-
cia respiratoria), pero con un IAH <30, una
vez excluidas otras patologias causantes de
los sintomas (malos hdbitos de suefio, medi-
cacién sedante, alcohol, depresién, movimien-
tos periédicos de las piernas, narcolepsia, hi-
persomnia diurna idiopatica, etc.), aparte de
las medidas generales de tratamiento del
OSAS, la aplicacién de CPAP se individuali-
zard en cada caso. Si se decide su aplicacién,
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se considerard provisional hasta que después
de tres meses se compruebe una resolucién
manifiesta de los sintomas claramente atribui-
ble a la CPAP. En este grupo podrén incluirse
los pacientes afectos de un sindrome de resis-
tencia aumentada de la via aérea superior.

— En algunos pacientes con IAH > 30 sin sinto-
mas y sin factores de riesgo; sin embargo, en
la actualidad no se consideran subsidiarios de
tratamiento con CPAP la mayoria de estos
pacientes.

COMPLICACIONES

Las complicaciones importantes relacionadas con
la CPAP nasal son raras. Nosotros no hemos obser-
vado ninguna tras tratar a cientos de pacientes y
s6lo existen en la literatura referencias puntuales,
recogiendo casos de neumoencéfalo, epistaxis masi-
va, meningitis bacteriana y arritmia cardiaca.

Las molestias menores son, en cambio, frecuen-
tes y resulta vital su prevencién y manejo adecua-
do de cara al cumplimiento del tratamiento. La
irritacién cutdnea local por mal acoplamiento de la
mascarilla con excesiva presién sobre el dorso na-
sal es usualmente corregida utilizando un apdsito
cutdneo protector, cambiando el modelo de masca-
rilla o, en casos excepcionales, el cambio de la mas-
carilla comereial por olivas nasales o por una mas-
carilla confeccionada a medida del paciente. La
misma estrategia de actuacién nos permitird ma-
nejar los pacientes que presenten irritacién ocular
por fuga de aire hacia los ojos.

Diversos sintomas nasales se han relacionado
con la CPAP. La congestidn nasal puede ser trata-
da con antihistaminicos o esteroides tépicos. La se-
quedad nasal suele solucionarse con la adicién de
un sistema humidificador al circuito. Mds rebelde
resulta en nuestra experiencia la rinorrea, para la
que puede resultar 1til el uso intranasal de bromu-
ro de ipratropio. Hay que tener en cuenta que en
ocasiones estos sintomas nasales son secundarios a
la presencia de una fuga oral de aire que, por otra
parte, condiciona una pérdida de presién que impli-
card la ineficacia del tratamiento. En nuestra expe-
riencia el uso de una cincha mandibular resulta
util en la correccién de la fuga buecal, aunque algu-
nos grupos proponen para su solucién el uso de
mascarillas oronasales. En unos pocos pacientes
con obstruccién nasal importante no puede alcan-
zarse la CPAP efectiva en la faringe hasta que no
se corrija dicha obstruccidn, mediante cirugia o tra-
tando la rinitis crénica.

Algunos pacientes, especialmente los que requie-
ren una presién =12 cm, refieren problemas rela-
cionados con dicha presién: dificultad para conci-
liar el suefio, para espirar o disconfort tordcico mal

definido. Estas molestias suelen responder favora-
blemente a la introduccién de un mecanismo de
«rampa» ¢ usando un sistema de doble presién ya
descritos previamente. Unos pocos pacientes refie-
ren distensién abdominal secundaria a aerofagia y
deberd prescribirse la eviccién de alimentos y far-
macos que favorezcan la relajacién del esfinter eso-
fagico inferior. En ocasiones los pacientes refieren
dificultad para tolerar la CPAP por encontrar de-
masiado frio el aire suministrado por la maquina,
lo que puede solucionarse incorporando un sistema
humidificador calefactor al circuito.

PROTOCOLO DE GRADUACION DE CPAP
EN EL LABORATORIO DE SUENO

La metodologia cldsica en un estudio de gradua-
cién de CPAP en los pacientes con OSAS tiene por
objetivo conseguir la denominada «CPAP Gptiman.
Una presién de CPAP subdéptima no conseguiria la
eliminacién de la limitacién al flujo aéreo, esto es,
la resistencia incrementada en la via aérea supe-
rior y sus posibles consecuencias hemodindmicas y
sobre la estructura del suefio. Por otra parte, una
presién demasiado elevada conlleva problemas de
ruido, dificultades en la fijacién adecuada de la
mascarilla nasal, factores que condicionardn una
mala tolerancia y adherencia al tratamiento.

Segiin la normativa de la American Thoracic So-
ciety (7), los requerimientos de la graduacién son:

Tecnologia

— Equipo fiable que pueda mantener presiones
hasta 20 cm H,0.

— La presién 6ptima deberia permanecer relati-
vamente constante durante la respiracién, lo
que puede monitorizarse mediante un simple
mandémetro de agua.

— Las presiones inspiratoria y espiratoria no
deberfan variar m4s de 2 cmH,O entre la ins-
piracién y la espiracion.

— Posibilidad de administrar oxigeno suplemen-
tario o humidificacién a través de la médscara
nasal.

Graduacion de la CPAP

La CPAP é4ptima se obtiene mediante una poli-
somnografia convencional (PSG), procediendo de la
siguiente manera:

1. Parametros a registrar:

— Estadios del suefio.
— Flujo aéreo v esfuerzo respiratorio.
— Saturacién de la oxihemoglobina.

2.  Aumento progresivo de la presion nasal has-
ta conseguir un nivel que elimine:
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— Apneas.
— Hipopneas,
— Desaturaciones.

— Fragmentacién del suefio (despertares
transitorios).

3. Es preciso que el paciente duerma en todas
las posturas, especialmente en deciibito su-
pino, y que se alcance el estadio REM.

Frente a este procedimiento estdndar, que preci-
sa de una noche de polisomnografia convencional
en el laboratorio de suefio, se han disefiado diver-
sas estrategias encaminadas principalmente a agi-
lizar la graduacién de la CPAP 6ptima y permitir
hacer frente a la gran demanda de estudios:

— Estudios de noche partida (split-night). Con-
sisten en dedicar media noche al diagnéstico
mediante PSG convencional y media noche a
la graduacién de CPAP. En un estudio el 44%
de los pacientes requirieron un cambio de la
presion indicada en el estudio split-night (8),
y se ha sugerido que este procedimiento pue-
de ser insuficiente para determinar la presién
de CPAP eficaz en pacientes con JAH <20 (9)
¥ si no se ha registrado suefic REM en la pri-
mera fase del estudio (10). La reciente nor-
mativa de la American Sleep Disorders Asso-
ciation (11) considera a los estudios de noche
partida como una alternativa a la graduacién
convencional cuando se cumplen los cuatro cri-
terios siguientes: a) IAH de al menos 40/hora
durante un minimo de dos horas de PSG diag-
néstica; b} la graduacién de CPAP debe durar
al menos tres horas (los eventos respiratorios
pueden empeorar en el transcurso de la no-
che); ¢) se documenta la eliminacién de los
eventos respiratorios durante suefioc REM y no
REM, incluido el suefic REM en la posicién de
decibito supino, y d) se realizard una segunda
PSG si los criterios b y ¢ no se consiguen.

— Estudios cardiorrespiratorios. Los procedi-
mientos de la ASDA (11) no recomiendan el
uso de sistemas de PSG simplificada, que mo-
nitorizan sélo pardmetros cardiorrespirato-
rios, para la graduacién de la CPAP, debido a
que incluso cuando se eliminan las apneas
con CPAP, las hipopneas residuales y el sin-
drome de resistencias aumentadas de la via
aérea superior con «arousals» pueden reque-
rir una graduacién adicional para determinar
las presiones terapéuticas éptimas. Estos
ajustes adicionales requieren el registro
EEG. A pesar de ello, al menos un estudio ha
demostrado que en la mayoria de los pacien-
tes se puede lograr una correcta graduacién
de CPAP utilizando una poligrafia cardiorres-
piratoria parcialmente vigilada en la sala de
hospitalizacién {12).

— Graduacién en el domicilio del paciente. Va-

rios grupos han sugerido las ventajas econd-
micas de iniciar la CPAP en el domicilio y
evitar una determinacién formal de la pre-
sién de CPAP mediante PSG. En una serie
americana se incrementé progresivamente el
nivel de CPAP en el domicilio mediante la
monitorizacién de la saturacién de oxigeno,
Se entrend a los pacientes en el domicilio an-
tes del inicio del tratamiento. La respuesta al
tratamiento se evalué mediante la reduccidn
o abolicién del ronquido y la desaparicién de
la hipersomnia diurna. Este procedimiento
reducia los costes a la mitad respecto a la
graduacién convencional (13). Se han intenta-
do otras alternativas de graduacién en el do-
micilio con un técnico en el domicilio del pa-
ciente durante toda la noche (14). Reciente-
mente, FLEMONS et al compararon tres
métodos para la graduacién de CPAP: una
ecuacién de prediccién acompanada de ajuste
por el compaifiero de habitacion, auto-CPAP
(CPAP inteligente), PSG domiciliaria con
ajuste remoto de la CPAP y la graduacidén
convencional de la CPAP en el laboratorio del
sueno. Todos los pacientes mejoraron el indi-
ce de trastornos respiratorios durante el sue-
fio y la mayoria experimentaron una mejoria
en la escala de Epworth y en los resultados de
un cuestionario de calidad de vida (SAQLI).
Estos estudios preliminares sugieren una efi-
cacia comparable entre los cuatro métodos
para lograr un nivel de CPAP efectiva (15).
No existen datos objetivos a largo plazo sobre
estos estudios, de manera que se desconoce
los problemas de cumplimiento del trata-
miento en estos pacientes,

Férmulas de prediceion a partir del indice de
masa corporal, IAH y circunferencia del cue-
llo del paciente (16). No pueden sustituir a la
graduacién, pero la presion estimada de esta
manera puede resultar indicativa del punto
de partida de la misma,

Graduacion automdtica (CPAP «inteligente») en
el hospital o en el domicilio. El concepto de
CPAP «inteligente» consiste en el desarrollo de
un sistema que puede detectar la obstruccion
de la via aérea superior y entonces generar un
nivel de CPAP que prevenga sucesivas apneas.
Se basa en el hecho de que la presién requerida
para estabilizar la via aérea superior durante
el suefio es variable y depende de varios facto-
res: posicién corporal, estadio del suefio, depri-
vacidén previa de suefio o ingesta de alcohol o
sedantes. Se ha sugerido su utilidad terapéuti-
ca (sustituyendo a los equipos domiciliarios
convencionales) y diagndstica (estableciendo la
presencia de OSAS y la CPAP efectiva).
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Los defensores de la necesidad de una CPAP «in-
teligente» en el tratamiento de los pacientes con
OSAS sugieren que la presién requerida para un
paciente puede variar noche a noche y, por tanto,
la méquina ideal de CPAP deberia suministrar un
nivel adecuado de CPAP variable para prevenir las
apneas a la presién mds baja posible.

Los argumentos a favor de su uso para la gra-
duacién de la CPAP efectiva, especialmente en el
domicilio del paciente, se centran en el hecho de
que la misma se realizaria en las condiciones habi-
tuales de sueiio del paciente, pudiendo tener inclu-
50 sentido el promedio de varias noches de estudio
en las que se tendrian en cuenta los estadios del
suefio, las posiciones corporales, etc. Los argumen-
tos en contra son la necesidad de un equipo «fiable»
que sea capaz de eliminar apneas, hipopneas y li-
mitacion al flujo aéreo, con una monitorizacién pre-
cisa de los eventos respiratorios y dotado de algo-
ritmos de respuesta adecnados de la mdquina frente
a los trastornos respiratorios detectados (evitando
el incremento demasiado rapido de la presién que
podria determinar despertares del paciente y de-
tectando la presencia de artefactos en la sefal re-
gistrada) y que fuera facil de utilizar y entender
por parte del paciente. Esta fiabilidad no ha sido
por el momento estandarizada y no se han comer-
cializado todavia sistemas automdticos que eviten
tanto un estudio de graduacién como una presién
«fija» durante toda la noche. Sin embargo, dispone-
mos ya de diversos estudios acerca de la eficacia de
sistemas de auto-CPAP para la determinacién de
la presién de CPAP 6ptima, demostrando que algu-
nos de estos sistemas pueden utilizarse en la prac-
tica clinica habitual, evitando los estudios conven-
cionales {17-19). Esta estrategia permitirfa reducir
el coste de los estudios de graduacién.

FACTORES RELACIONADOS
CON EL CUMPLIMIENTO
DEL TRATAMIENTO CON CPAP

Los estudios iniciales sugerian que habia una
elevada aceptacién del uso de la CPAP. Sin embar-
go, estos pacientes tenian formas severas de SAS,
estaban muy motivados por el personal sanitario y
sus datos subjetivos no estaban corroborados por
datos objetivos (20). En la actualidad disponemos
de diversos estudios en los que se ha valorado el
cumplimiento del tratamiento mediante diversos
métodos: horas de uso reportadas por el paciente,
horas de funcionamiento del aparato y tiempo de
uso con presién efectiva en la mascarilla. Se estima
que airededor del 70% de los pacientes a los que se
prescribe CPAP siguen usdndola a largo plazo.

La intensidad de los sintomas iniciales del pa-
ciente, la severidad del OSAS, la severidad de los

efectos secundarios del tratamiento con CPAP na-
sal y la presién administrada no parecen asociarse
al cumplimiento del tratamiento (21, 22). Por el
contrario, la mejoria de la somnolencia diurna y de
los sintomas iniciales del paciente son los tnicos
parametros que se ha podido demostrar que se aso-
cien a un buen cumplimiento al tratamiento con
CPAP (23, 24).

Un problema adicional en el andlisis del cumpli-
miento es que carecemos de estudios dosis-respues-
ta para la CPAP. No se sabe si los pacientes deben
usar la CPAP cada noche y durante todo el tiempo
de suefio para obtener los efectos terapéuticos. Una
utilizacién media de CPAP de menos de cuatro ho-
ras por noche consigue una reduccién demostrable
de la somnolencia (4). Otro estudio mostré que un
dia de no utilizar la CPAP provocaba la recurren-
cia de la hipersomnia diurna (25). Hasta la acumu-
lacién de nuevas evidencias, los criterios sobre el
uso de la CPAP nasal pecardn de cierta arbitra-
riedad.

Tratandose de un tratamiento crénico, es impor-
tante efectuar un control de la eficacia y del cum-
plimiento de la CPAP nasal. Se ha demostrado que
el cumplimiento del tratamiento al primer mes
puede predecir la pauta de cumplimiento en lo su-
cesivo, aunque existen pocas series de cumplimien-
to a largo plazo del tratamiento con CPAP. Nuestro
protocolo de seguimiento incluye visitas periédicas
al primer mes, a los tres, seis y doce meses del ini-
cio del tratamiento. En nuestra experiencia el uso
de CPAP en el primer mes del tratamiento (esta-
blecido mediante lectura del contador horario) pre-
dice el futuro uso de la CPAP. Asi, no encontramos
diferencias significativas en las horas de uso de
CPAP al primer mes y a los doce meses del trata-
miento (5,4 x 2,3/dia y 6 = 1,9/dia, respectivamen-
te, datos personales no publicados). El seguimiento
rutinario durante el primer afio de tratamiento es
importante, pues permite detectar a los pacientes
cumplidores y no cumplidores, la presencia de efec-
tos secundarios como causa de cumplimiento ina-
decuado y, en consecuencia, su tratamiento, y evi-
denciar la eficacia de la CPAP. Es recomendable
contrastar las horas de uso referidas por el pacien-
te con el cumplimiento objetivo obtenido mediante
la lectura del contador horario incorporadoe en el
aparato de CPAP.
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Anestesia en la cirugia de la roncopatia crénica

M. J. MARTINEZ BAYON, T. MUXI y V. GANCEDO

INTRODUCCION

El paciente con roncopatia erénica plantea una
serie de problemas anestésicos que si bien en el ca-
so de la roncopatia simple no suelen ser importan-
tes, si en el caso del sindrome de apnea obstructiva
del suefio. E1 OSAS (obstructive sleep apena syn-
drome) o sindrome de apnea obstructiva del suefio
(SAOS) para los espafioles es una entidad que has-
ta hace pocos afios era casi desconocida por los
anestesiélogos, de forma que las publicaciones
anestésicas al respecto son escasas. Nuestras co-
municaciones a Congresos de ORL (Barcelona,
1988, y Tokio, 1991) y de Anestesia (Barcelona,
1992) fueron quizd de las pocas presentadas por
anestesiélogos (1).

Evoluciéon anestésica

En el afio 1974 se realizé en nuestro hospital la
primera intervencién para intentar solucionar el
problema de los pacientes con apneas del suefio, in-
tervencién que denominaron «Reseccién parcial del
paladar (rpp)». Los anestesiélogos desconociamos los
problemas de la enfermedad y sobre todo los relacio-
nados con la via aérea y con la administracién de de-
terminados farmacos utilizados en anestesia (2-4).

En un principio hubo problemas sobre todo para
conseguir una via aérea permeable, debido a lo
cual, y también a las caracteristicas anatémicas de
los pacientes, se realizaba traqueotomia previa a la
intervencidn que posteriormente se cerraba en un
segundo tiempo bajo anestesia local. Conforme se
fueron conociendo las caracteristicas de este sin-
drome y la estructura anatémica de estos pacientes
mejoré también la técnica anestésica, siendo excep-
cional en la actualidad la realizacién de una tra-
queotomia,

PROBLEMAS ANESTESICOS

Los problemas anestésicos (5, 6) de estos pacien-
tes estan relacionados fundamentalmente con:

1. Alteraciones anatdmicas que dardn lugar a
problemas en el manejo de la via aérea y entre las
cuales las mas importantes son:

Retrognatia. En nuestro medio esta alteracién
estd presente en un 21% de los pacientes. Se
comprende ficilmente la asociacién con este
sindrome, ya sea sola o acompaiiada, ya que
provoca cobstruccién de la via aérea superior
por aumentar el contacto entre la base de la
lengua y la pared posterior de la faringe.

Hipertrofia de amigdalas. Es la causa méds
frecuente de OSAS en los nifios y va a ser de
especial importancia para el anestesidlogo ya
que un diagndstico correcto permitird la ex-
clusién de estos pacientes de un programa de
cirugia ambulatoria que podria tener muy
graves consecuencias (7).

— Obstruccign nasal, ya sea por desviaciones de
tabique, poliposis y fundamentalmente la
obstruccién nasofaringea por hiperplasia ade-
noidea.

Hay que destacar que estas malformacio-
nes por s{ solas no son causa de OSAS. Tam-
poco debe olvidarse en este apartado las este-
nosis o atresia de coanas, que por si solas ya
constituyen la causa de este sindrome en el
lactante.

— Macroglosia sola o acompaiiada de otras pa-
tologias como acromegalia e hipotiroidismo.

— Obstrucciones laringotraqueales tanto congé-
nitas como adquiridas, tal es el caso de la pa-
ralisis de cuerdas vocales, edemas supragléti-
cos y bocio endotordcico.

— Malformaciones de base de crdneo y cervicales
altas como los sindromes de Arnold-Chiari, de
Down, de Shy-Drager y las hiperlordosis cer-
vicales.

2. Obesidad. En los pacientes varones obesos es-
te sindrome estd presente hasta en un 30% (8). La
posible explicacién seria la presencia de grasa en el
paladar blando, en la lengua, la faringe y la hipofa-
ringe, lo que provocaria una disminucidén en el paso
de aire por la via aérea superior. Ademads existe una
relacién manifiesta entre los episodios de apnea y el
grado de obsesidad de modo que cuando se aumenta
de peso las apneas son mas prolongadas.

3. Alteraciones neurolégicas. Todas las altera-
ciones neurolégicas que cursan con disartria y to-
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das aquellas lesiones neurolégicas que cursan con
paradlisis bilateral de cuerdas pueden ser causa de
sindrome de apnea del suefio. Asimismo todas las
miopatias que cursen con debilidad de la muscula-
tura faringea.

4, Patologia asociada. Hay que destacar dentro
de esta patologia las alteraciones cardiochemoding-
micas, y de ellas fundamentalmente:

— Hipertensién arterial presente en un 25% de
pacientes segun la mayoria de las series pu-
blicadas (9).

— Alteraciones del ritmo cardiaco, fundamental-
mente extrasistolia, tanto auricular como
ventricular (10).

— Coronariopatias presentes también en algu-
nos pacientes, aunque con un porcentaje muy
pequeno.

Hay que tener presente que en el momento de la
induccién anestésica y durante los intentos de in-
tubacién estas alteraciones pueden agravarse y te-
ner consecuencias desastrosas, lo cual lleva a que
este periodo de la anestesia sea el mas delicado y el
que exigird mayor atencién de la via respiratoria y
del sistema cardiohemodinamico.

ANESTESIA

Dependiendo del tipo de cirugia que se realice la
anestesia puede ser local o general, existiendo se-
ries que defienden tanto una como otra. En nuestro
Servicio realizamos casi siempre anestesia general,
excepto en los pacientes en los que se realiza sola-
mente una septoplastia (caso de pacientes en trata-
miento con CPAP que tienen dificultad para aco-
plar la mascarilla y realizar una buena ventila-
cién), en los cuales o bien se hace una anestesia
local con sedacién, monitorizacién y vigilancia por
un anestesidlogo o bien una anestesia general.
Nunca realizamos reseccidn parcial del paladar y
septoplastia en el mismo acto quirdrgico para evi-
tar las dificultades respiratorias que conlleva. En
el caso de realizar la intervencién bajo anestesia lo-
cal no premedicamos al paciente,

Monitorizaciéon

Todo paciente con OSAS que vaya a ser interve-
nido bajo anestesia general debe premedicarse
siempre bajo control y monitorizacién de la satura-
cién de O, (Sat. O,) con pulsioximetro, va que los
farmacos utilizados en la premedicacién anestésica
(opidceos, benzodiacepinas, etc.) pueden dar lugar
a depresién respiratoria que agrave el cuadro de
apneas del paciente.

Una vez en quiréfano la monitorizacién impres-
cindible ser4:

— ECG.

— Pulsioximetria.
— Tensién arterial.
— Capnografia.

Fuera del quiréfano el paciente deberd permanecer
en una sala de despertar bajo control de la Sat. de O,
con pulsioximetro hasta la maxima eliminacién de
farmacos.

Técnica anestésica

La técnica anestésica empleada en nuestro Ser-

vicio es:

— Premedicacion inmediata. Se realiza con benzo-
diacepinas de vida media corta {modazolan),
mérficos (fentanilo, alfentanilo, ete.} y atropina.

— Induccidn anestésica. El inductor de eleccién
en estos pacientes es el propofol ya que nos

permite una buena ventilacién y una intuba-
cién sin el uso de relajante.

— Mantenimiento anestésico. Se puede realizar
indistintamente, bien con anestésicos inhala-
torios halogenados y nitroso o bien mediante
una anestesia intravenosa total (TIVA).

La analgesia de mantenimiento, si fuese necesa-
ria, ya que por ser una intervencién de corta dura-
cién (treinta minutos) en ocasiones no es necesaria,
se realizara con los mérficos habituales.

En cuanto a la relajacién se realizard una vez in-
tubado el paciente y se llevard a cabo con un rela-
jante de accién intermedia.

Intubacién del paciente afecto de OSAS

Uno de los problemas mds importantes que va a
encontrar el anestesiélogo en estos pacientes va a ser
el manejo de la via aérea. El problema se presenta no
sélo por las alteraciones de la enfermedad en si ¢hi-
pertrofia de velo de paladar, hipertrofia adenoamig-
dalar, etc.), sino también por las alteraciones anaté-
micas que suelen presentar estos pacientes (retrog-
natia, macroglosia, etc.) y por la obesidad que suele
estar presente en un buen nimero de ellos.

Autores como VILETTE et al (11) sefialan que la
frecuencia de intubaciones dificiles es del 0,5 al 2%
en casos de cirugia general, aumentando dicha fre-
cuencia del 7 al 15% en la cirugia de la esfera oto-
rrinolaringolégica y del macizo craneofacial. De to-
dos es sabido que la dificultad de intubacién puede
ser responsable de accidentes que en algunos casos
pueden ser graves.

En estos pacientes suelen estar presentes mas de
una de las alteraciones sefialadas por todos los
autores como predictivas de intubacién dificil (re-
trognatia, macroglosia, obesidad, cuello corto, etc.).
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FIG. 1.—Intubacién nasotraqueal.

La intubacién de eleccién serd la nasotraqueal
{Fig. 1) cuando sea posible, y en caso de dificultad
por esta via pasaremos directamente a la orotra-
queal, evitando en lo posible el sangrado nasal, que
impediria una buena visualizacién de la glotis y di-
ficultaria aiin m4s la intubacién y la ventilacion.

La preoxigenacién con O, al 100% es importante
y se realizard al menos durante tres minutos, lo
que nos dard un margen de seguridad en caso de
dificultad de intubacidn.

FIG. 2.—Tubo nasofaringeo.

FIG. 3.—Paciente en el postoperatorio inmediato con tubo
nasofaringeo.

Despusés de la induccién y previamente a la intu-
bacidn realizaremos una laringoscopia con el fin de
visualizar la glotis y ante cualquier dificultad no
relajaremos al paciente. Realizaremos los intentos
necesarios y una vez realizada la intubacién y ase-
gurada mediante auscultacién y capnografia pasa-
remos a la relajacién del paciente.

En caso de pacientes con patologia coronaria o neu-
rolégica severa, la visualizacién de la glotis permitira
una intubacién reglada con relajacién previa. En caso
de dificuitad de visualizacién de la glotis pasaremos a
realizar la intubacién con anestesia tdpica y fibrosco-
pio o traqueotomia con anestesia local. Los pacientes
con hipertensién o arritmias pueden descompensarse
durante las maniobras de intubacién, por lo que es
imprescindible el control y posterior tratamiento
de las alteraciones cardiacas y hemodinamicas.

Consideraciones anestésicas en el paciente
OSAS no diagnosticado para otras cirugias

El problema principal sera el diandstico de la enfer-
medad. La orientacion diagnéstica nos la puede dar:



Roncopatia erénica. Sindrome de apnea obstructiva del suefio

Obesidad moderada.
Alteraciones anatdmicas.

Historia clinica: ronquide e hipersomnia
diurna afirmativas nos orientara para poste-
riores preguntas dirigidas fundamentalmen-
te a la persona que duerme con él ¥y que serd
principalmente la presencia o no de apenas
nocturnas.

Actitud del anestesiélogo

La actitud del anestesidlogo sera:

Evitar todos los fArmacos de accién central si
el paciente no estd monitorizado y vigilado.
Valoracién de la via aérea superior, valoran-
do la presencia de macroglosia, retrognatia,
obesidad y realizando una exploracién fisica
para evaluar la apertura bucal, motilidad cer-
vical, distancia tiromental, ete.

Intubacién sin relajacién: en caso de pacien-
tes con patologia coronaria o neurolégica se-
vera, la intubacién se realizard con fibrosco-
pio y anestesia local. Ante cualquier duda el
tratamiento de eleccién serd la traqueotomia.

El paciente, una vez terminada la intervencién,
serd extubado una vez recuperados los reflejos y
saldr4 del quiréfano con un tubo nasofaringeo colo-
cado (Figs. 2 y 3), pasando a la sala de reanimacién,
donde se administrard CPAP si fuera conveniente.

En caso de que la intubacién hubiese requerido
varios intentos, administraremos corticoides para
prevenir la aparicién de un edema.
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La analgesia postoperatoria se realizaba hasta

hace unos meses con diclofenaco cada doce horas y
dltimamente se lleva a cabo con propacetamol 2 gra-
mos cada ocho horas.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO
DE LA
RONCOPATIA CRONICA






INTRODUCCION

Antes de recurrir a cualquier tratamiento quirirgico de la roncopatia crénica, tanto si
se trata de un roncador simple como de un OSAS, es preciso valorar de forma rigurosa, deta-
llada e indidual a cada paciente. Mediante la cirugia lo que se pretende es corregir las modi-
ficaciones anatémicas con el fin de impedir la vibracién o cierre de la via aérea superior. Es a
nivel de la faringe donde se encuentran los elementos anatémicos que van a participar en la
vibracién u obstruccién, fundamentalmente velo de paladar, amigdalas y base de lengua.

La finalidad del tratamiento quirirgico es disminuir el volumen de las diferentes estruc-
turas en una reseccién guirirgica o bien desplazarlas hacia delante para liberar la via aérea.

La eficacia de la cirugia estd ligada a la posibilidad de determinar preoperatoria-
miente con exactitud la localizacién de la obstruccién y que esta obstruccidn se pueda corre-
gir quirdrgicamente sin producir yatrogenia. Desgraciadamente no siempre es posible pre-
cisar con exactitud tanto la localizacién de la obstruccién como el porcentaje de participa-
cién de las diferentes estructuras faringeas, e incluse cuando creemos tener localizada la
obstruccién de la via aérea superior la correccién puede no dar buenos resultados, por lo que
puede ser preciso sortear la obstruccién mediante una traqueotomia.

A la hora de plantear el tratamiento quirdrgico siempre se ha de tener en cuenta:

— Siempre se ha de ralizar la técnica mas conservadora y con menos yatrogenia po-
sible.

— La cirugia del ronquido simple debe de estar exenta al mdximo de riesgos y com-
plicaciones y ser bien aceptada por el paciente. También se ha de tener en cuenta
que a veces después de la cirugia persiste un ruido respiratorio nocturno, general-
mente poco molesto, de origen nasal, retrolingual o laringeo que estd enmascara-
do por el ronquido. De esta posibilidad se debe informar al paciente y a los que
conviven con él.,

— En el OSAS el 1dnico tratamiento con el que se puede garantizar el 100% de cura-
ciones es mediante la traqueotomia. Cualquier otro tratamiento quiriirgico pro-
puesto ha de ser aceptado por el paciente como una terapéutica con muchas posi-
blidades de éxito, pero no con el 100%. En ocasiones es posible que desaparezca o
disminuya el ronquido, pero no las apneas y sus consecuencias.

A continuacién vamos a exponer los tratamientos quirirgicos méas empleados:

1. Traqueostomia y cirugia nasal.
2. Cirugia faringea:
— Amigdalectomia y/o adenoidectomia.
— Reseccién parcial del paladar (RPP).
— Uvulopalatofaringoplastia (UPPP) y variaciones.
3. Cirugia maxilofacial y de la base de la lengua en el tratamiento de la roncopatia
crénica.
4. Somnoplastia.
5. Cirugia con laser.






1. Traqueostomia y cirugia nasal

E. PERELLO, L. F. ENCARNACION y J. LORENTE

TRAQUEOSTOMIA

La traqueostomia es el procedimiento mds efecti-
vo en el tratamiento quirdrgico del OSAS, al crear
una nueva via aérea o «by-pass» que alude la zona
de la via aérea superior donde se produce la obs-
truccién mecdnica que determina este sindrome.
Su eficiencia es del 100% y ya se utilizaba mucho
antes de que la enfermedad fuera reconocida y de-
nominado como entidad clinica.

KUHLO et al (1) y LUGARESI et al (2) describieron
los efectos benéficos y curativos de la traqueosto-
mia en el OSAS. Desde entonces no se discute la
mejoria clinica inmediata que se obtiene, con des-
aparicién de las apneas obstructivas, la somnolencia
diurna, los episodios de desaturacién e inclusive la
bradicardia. A mediano plazo mejoraria las funcio-
nes intelectuales y sexuales e inclusive la hiperten-
sién arterial sistémica, pulmonar y los signos de
cor pulmonale, aunque esto iltimo no en todos los
pacientes.

INDICACIONES

Aunque como tratamiento primario del OSAS ha
sido desplazada por procedimientos mads modernos
[reseccién parcial del paladar, uvulopalatofaringo-
plastia (CPAP)], existe un grupo de pacientes que
no son candidatos a estos métodos y en los que se
encontrard indicada la traqueostomia (3-8).

Para poder tomar la decisién debemos basarnos
en una evaluacién clinica completa del paciente en
la que ademads se recojan detalles sobre la forma en
que la enfermedad afecta a su vida cotidiana, y so-
bre todo debemos basarnos en una polisomnografia.

Tiene indicaciones relativas en los pacientes que
van a ser sometidos a cirugia craneofacial externa
para el OSAS. También puede estar indicada en
pacientes con OSAS asociado a cuadros sindrémi-
cos congénitos como el de Down, sindromes de Hur-
ler v de Hunter (mucopolisacaridosis), la acondro-
plasia y otros.

SIMMONS (9) sugiere realizar al mismo tiempo
que la traqueostomia la UPPP, ya que habra pa-
cientes que se beneficien de la cirugia faringea y
posteriormente se puedan decanular.

INCONVENIENTES

La traqueostomia es el estandar con el que se de-
ben comparar las otras formas de tratamiento del
OSAS, pero dista mucho de estar exenta de complica-
ciones. Su cuidado cotidiano es molesto y es muy co-
miin encontrar firmes objeciones a esta modalidad de
tratamiento en pacientes y sus familiares. Pocos pa-
cientes, sin embargo, le dan una alta valoracién a la
mejoria de su calidad de vida y asumen las molestias
de la traqueostomia como un mal necesario menor,

Se ha de tener en cuenta que puede resultar difi-
cil su realizacién, por lo cual ha de ser practicada
por cirujanos expertos y con las maximas precau-
ciones. Se ha de tener en cuenta que en los pacien-
tes obesos, sobre todo con cuello corto, la traquea
puede estar muy profunda, por lo cual serd preciso
disponer de cdnulas largas e incluso suturar el car-
tilago traqueal a la piel, pues de lo contrario es po-
sible que la c4anula no llegue a la trdquea o incluso
se salga con cualquier acceso de tos.

En algunos casos se realiza una modificacién de
este procedimiento eliminando el tejido graso exce-
sivo de los alrededores y suturando circunferencial-
mente la trdquea a la piel del traqueostoma. Esto
es particularmente 1til en los pacientes obesos y
permite que el traqueostoma se mantenga en mejo-
res condiciones, facilitando los cambios de cénula
al disminuir la longitud del trayecto desde la piel a
la traquea. También lo hace menos propenso a la
maceracién debido a que cicatriza rdpidamente por
la oposicion de mucosa respiratoria a la piel (10).

Estos pacientes si utilizan una cdnula fenestrada
deben llevar la cdnula tapada durante el dia y sélo
cuando llegue la noche y vayan a dormirse la des-
taparan, con lo que se evitard que se produzcan las
apneas obstructivas.

Minitraqueostomia. HASAN et al (11) proponen co-
mo alternativa a la traqueostomia convencional
con o sin plastias de la piel cervical una pequena
cdnula-trécar que se introduce en la traquea con
una simple puncién bajo anestesia local,

CIRUGIA NASAL

En los casos de insuficiencia nasal respiratoria
por patologia nasal, como malformaciones de sep-
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tum, poliposis, atresia de coanas, etc., los enfermos
se pueden beneficiar de la cirugia (12-17).

Antes de realizar cualquier intervencién nasal se-
ra necesario practicar una exhaustiva exploracién
nasal, tanto mediante rinoscopia anterior como pos-
terior, y hoy dfa sobre todo con endoscopios, tratan-
do de descubrir las posibles patologias que puedan
justificar una insuficiencia respiratoria nasal o que
aungue ésta no esté presente, el paciente o los fami-
liares refieran notar ronquidos de origen nasal. De
hecho, en algunos casos se ha descrite ronquide na-
sal sin apneas, que se ha solucionado resolviendo la
causa nasal (18, 19) como en el caso del ligamento
salpingoseptal descrito por BOUTON (20).

Algiin paciente con poliposis nasal puede haber
resuelto su insuficiencia respiratoria nasal, asi co-
mo su ronquido, operdndose de polipectomia bilate-
ral méds etmoidectomia.

VAARTJES et al (21) han publicado la aparicién de
apneas debido a un taponamiento nasal posterior.

Nosotros preferimos realizarla en dos tiempos se-
parados, comenzando por la patologia por la que el
paciente nos sea remitido.

No obstante, KOOPMAN y MORAN {22) manifiestan
haber realizado sin problemas intervenciones nasa-
les junto a la UPPP en varios enfermos.
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2. Cirugia faringea

E. PERELLO, J. LORENTE y P. QUESADA

La cirugia faringea se puede dividir en la actua-
cién en dos estructuras: a) la cirugia de las amigda-
las y/o de los adenocides, y b} la cirugia del velo del
paladar.

LA CIRUGIA DE LAS AMIGDALAS
Y/O DE LOS ADENOIDES

En los casos de roncopatia crénica consecutiva a
una hipertrofia amigdalar y/o adenoidea, hecho
que suele presentase fundamentalmente en nifios,
creemos que sobre todo en el OSAS existe una indi-
cacién absoluta de su extirpacién, con lo cual se
evitan las consecuencias desagradables de este sin-
drome, que inclusive puede ser causa de muerte
subita. Hemos de tener en cuenta que aparte del
tamafio de las amigdalas se ha de valorar también
su posicién y sostén, ya que en ocasiones, a pesar
de ne ser muy hipertréficas, tienden a caer en di-
reccién posterior hacia la linea media y provocar
obstruccién (1-4),

Se ha de tener en cuenta que tras la amigdalec-
tomia, puede producirse una hipertrofia compensa-
toria de la amigdala lingual que siempre hemos de
valorar ante una posible recidiva de OSAS,

En el caso que tengamos que operar a un pacien-
te con OSAS con sélo hipertrofia amigdalar, aunque
el velo del paladar no sea hipertréfico, nosotros so-
mos partidarios de extirpar la tdvula desde su raiz
(sin extendernos en el velo del paladar) ya que cree-
mos que no cuesta nada, no tiene contraindicacio-
nes y puede que ain mejore mas o evitemos que
con el tiempo esta dvula se vaya elongando.

Hemos de tener en cuenta que algunas hipertro-
fias amigdalares, sobre todo en los adultos, pueden
ser debidas a procesos tumorales, fundamental-
mente linfomas. Nosotros tenemos tres casos de
linfoma de amigalas que fueron diagnosticados a
raiz de presentar un OSAS,

Se ha de tener en cuenta que la hipertrofia de
adencides puede producir una insuficiencia respi-
ratoria nasal que condicionard el crecimiento facial
¥ por tanto puede ser un factor que predisponga a
la roncopatia crénica y por ello su extirpacién esta-
rd indicada (5).

La hipertrofia amigdalar ser4 sobre todo impor-
tante en la edad pedidtrica, que ademds vendra
agravada de la obstruccidn del cdvum por las vege-
taciones adenoideas (6).

LA CIRUGIA DEL VELO DEL PALADAR
Palatofaringoplastia. Método de Ikematsu

En 1964, IKEMATSU (7, 8) describe la palatofarin-
goplastia con uvulectomia parcial que consiste en
una reseccién en forma de cufia en la mucosa del pi-
lar posterior en ambos lados (Fig. 1). Adem4s diseca
y extirpa parte de la mucosa y submucosa de la raiz
de la uvula con la intencién de adelantarla y realiza
una reseccién parcial de su extremo caudal. Asi no
desaparece del tedo la vula debido a que en algu-
nos paises la pérdida total de la tvula no estd bien
vista por la sociedad. A continuacién sutura con
puntos sueltos los bordes de las mucosas de la raiz
y del extremo de la dvula y de los pilares para
cerrar la superficie cruenta. Esta técnica segin el
autor estaria indicada en el ronquido simple.

Presenta un 81,6% de mejoria en sus pacientes
respecto al ronquido después de la cirugia y en su
casuistica no refiere haber tenido complicaciones
significativas.

Resecciéon parcial del paladar (RPP).
Método de Quesada-Perellé

En 1974 empezamos a tratar no sélo el problema
del ronquido como hecho patolégico aislado, sino el
OSAS como entidad nosoldgica completa, con una
clinica y cirujanos de diversas especialidades que a
partir de entonces trabajarian sobre ellos conjunta-
mente (9-16).

L) N 7%

FIG. 1.—Método de Thematsu.
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FIG. 2. —Método de Quesada-Perelli (RRP).

Nuestra intervencién con buenos resultados y
que venimos practicando desde entonces y a la que
llamamos desde el principio reseccién pareial del
paladar (RPP).

Técnica quirurgica

Se puede realizar bajo anestesia local o general.
Nosotros por preferencia de los enfermos realiza-
mos casi de forma sistemdtica la anestesia general,
para lo cual precisamos de:

— Un abre bocas Davis-Salomén.
— Pinzas de diseccién.

— Bisturi y/o bisturi eléctrico.

— Pinzas de hemostasia.

— Tijeras.

— Aspirador.

— Sutura de catgut de dos ceros.
— Portagujas,

Inclusive bajo anestesia general para mejorar la
diseccién, la hemostasia y el dolor postoperatorio
se puede infiltrar el velo con anestesia local con
adrenalina. Si se hace con anestesia general se co-
loca al enfermo en la posicién de Rose con intuba-
cién nasotraqueal si es posible.

Después de varias modificaciones desde 1975
hasta 1979 la técnica de la RPP ha evolucionado
hasta la actual, que no ha variado desde entonces
Fig. 2).

Se realiza una incisién arciforme partiendo de la
unién superior de los pilares de un lado hasta el la-
do homélogo del otre lado, y sélo abarcando la por-
cion del paladar blando hasta 1 ¢cm por detrds de la
unioén del paladar blando y duro (Fig. 3). No se des-
pega la mucosa oral del tejido adiposo y conjuntivo
subyacente, sino que se despega conjuntamente

con é] hasta llegar al plano muscular (Fig. 4) y con
esta misma exéresis también se reseca la dvula,
con lo que sélo se extirpa una pieza en conjunto, lo
que hace que la intervencién sea muy rédpida y sen-
cilla puesto que el despegamiento de la mucosa de
la zona oral del tejido subyacente era muy entrete-
nide y podian producirse desgarros. Nos queda,
pues, a la vista una cara cruenta con la musculatu-
ra del velo completamente preservada y la mucosa
de la zona nasofaringea pegada a esa musculatura
por su parte posterior, ya que ésta no se ha extir-
pado (Fig. 5).

El borde libre que queda se evierte hacia adelan-
te, situdndolo a la linea de la incisién, de manera
que cerramos la zona cruenta y parte de la mucosa
de la zona nasofaringea del velo viene a pasar a la
zona oral. De esta forma la hemostasia se hace si-
multdneamente (Figs. 6 y 7).

En algin caso si hay lesién de alguna de las ra-
mas de la arteria palatina se puede electrocoagular
o suturar con varios nudos.

FIG. 3.—Incisién arciforme de la RPP.
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FIG. 4. —Despegamiento de la mucosa.

Por poner un simil: seria como la sutura de los
dos pilares una vez hecha la amigdalectomia, pero
en la parte horizontal del velo del paladar, procu-
rande siempre que el borde de la incisién de la mu-
cosa faringea se pueda evertir cubriendo la zona
cruenta y suturdndose al borde la mucosa oral.

Al final nos queda un velo m4s corto, méds delgado
¥ con cierta tensién lateral que hace que se separe
su parte central de la pared posterior de la faringe,
con lo que se evita la posible obstruccién mecdnica
de las vias aéreas superiores por la interposicién
del velo entre la base de la lengua y la pared poste-
rior de la faringe, asi como el ronquido.

Lo que pretendemos es pasar de la posicién A a
la B de forma que la obstruccién de las vias aéreas
superiores quede permeable, conservando siempre
al maximo la musculatura del velo (Fig. 8).

Los esquemas gue presentamos son orientadores,
ya que en cada paciente se deberan valoran las di-
mensiones y caracteristicas funcionales del velo para
resecar lo mdximo posible, conservando siempre el
tejido muscular, con lo que evitamos las secuelas.

FIG. 5.—Zona cruenta con conservacién de la musculatura
de velo.

FIG. 6.—Inicio de la suiura.

UVULOPALATOFARINGOPLASTIA
(UPPP) Y VARIACIONES

Uvulopalatofaringoplastia (UPPP).
Método de Fujita

En 1981, FUJITA (17-20} describié la uvulopala-
topharyngoplasty (UPPP) (Fig. 9). Al ser una publi-
cacién norteamericana, ha tenido mas difusién
mundial que las otras técnicas.

Se observa en el esquema por él publicado (y lo
reconocia en los primeros congresos) que habia co-
nocido los trabajos de IKEMATSU y en ellos se inspi-
ro. La reseccién de la Wvula era parcial y también
actuaba en las partes laterales,

Con los afios FUJITA fue modificande y ampliando
la zona de exéresis para mejorar los resultados.
Cuando en el I Congreso de Paris le expusimos que
con la RPP teniamos alrededor de un 70% de cura-
ciones y él presentaba resultados de un 50% de me-
jorias, ya que creiamos que debia resecar mds, vi-
mos que en los siguientes congresos ya modificé su

FIG. 7.~ Resulitado final.
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FIG. 8.— Seccicn de la faringe pre y postoperatoria.

UPPP, y esto se ve en siguientes publicaciones que
va extendiendo la exéresis hacia arriba para extir-
par mas tejido del velo del paladar como hacemos
nosotros.

Se realiza bajo anestesia general y en posicién de
Rose con abreboca autoestatico e intubacidn orotra-
queal.

Para mejorar la hemostasia, al iniciar la inter-
vencidn se infiltra con una solucién de lidocaina
con adrenalina el paladar blando. A continuacién
se atraviesa el tercio distal de la dvula con una

seda de 2/0, que se sujeta con una pinza de hemos-
tasia.

Al tirar del hilo hacia arriba el paladar blando se
aleja de la pared posterior faringea y la mucosa re-
dundante posterolateral se tensa, aumentando asi
el espacio orofaringeo. Asi se valora la cantidad de
tejidos que deben ser extirpados.

En el caso de que el paciente tenga atin las amig-
dalas, ademéas se practica la amigdalectomia por
diseccién sin tener en cuenta su volumen ni posible
patologia.

A continuacién se incide la mucosa del lado oral
del paladar blando partiendo de la linea media,
justo por encima de la base de la dvula y a lo largo
del pliegue que se forma por el estiramiento de és-
ta por la traccién con el hilo. Esta incisién, que se
realiza a 1 cm del borde libre del paladar blando,
se debe prolongar bilateralmente de forma curvili-
nea hasta la base de la lengua. El bisturi eléctrico
ayudard a coagular los vasos que puedan sangrar.

Luego se extirpard la mucosa redundante desde
el borde del pilar posterior y se valorard, por trac-
cién, el exceso de mucosa que deberd resecarse,
procurando no lesionar la musculatura subyacente
para evitar el reflujo y la rinolalia. Para lateralizar
al mdximo el misculo palatofaringeo se pinza por
su tercio medio y se suturari lateralmente al médxi-
mo al musculo palatoglose. Se puede usar Catgut o
Vicryl de 2/0. De esta forma el lecho amigdalino

FIG. 9.—Método de Fujita.
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FIG. 10.—Método de Simmons.

quedara cerrado y la mucosa redundante se habra
extirpado, consiguiendo que la superficie mucosa
queda tensa y lisa.

La tvula se secciona desde su raiz coagulando la
arteria uvular si ésta sangra mads de la cuenta. Se
hace un incisién en forma de V en la mucosa de la
base de la tvula y se reseca una pequefia porcién
para después, con una pequeiia rotacién del borde
de la mucosa faringea del velo del paladar, juntarla
a la mucosa oral y suturar con puntos sueltos de
catgut de 2/0.

Siguiendo a FUJITA, varios autores han presenta-
do diversas modificaciones. Entre estos autores he-
mos de destacar:

Método de Simmons

En 1983, siIMMONS (21, 22) publica una inverten-
cién similar a la de FUJITA tanto en su concepto como
en su realizacién: la palatofaringoplastia (Fig. 10).
Refiere tener buenos resultados respecto al ronqui-
do y también mejoras en algunos casos de apnea
del suefio.

SIMMONS no conserva la tivula y hace una resec-
cién del paladar mds amplia que la de FUJITA, de
hecho muy similar a la de QUESADA y PERELLO, pero
no tan extensa en la parte superior. Extirpa 1,5 cm
del espesor del margen posterior del velo del pala-
dar, sin tener en cuenta la longitud de la tivula, jun-
to con casi la mitad del pilar anterior amigdalino.

La uvula varia muchisimo de tamafio de unos pa-
cientes a otros y por ello serd muy diferente y varia-
ble la cantidad de tejido que se debers resecar.

SIMMONS pretende extirpar el mayor volumen po-
sible de tejidos, pero sin que aparezca un posterior
reflujo nasal permanente, para lo cual se deben
respetar los misculos del velo del paladar. Palpan-
do estas estructuras se puede tener una buena re-
ferencia de los planos de clivaje.

FIG. 11. —Método de Mordn.

El pilar anterior se reseca casi por completo, con-
servando lo justo para poder suturar al final. Des-
pués se practica la amigdalectomia, y si el paciente
ya fue intervenido se diseca la mucosa de la fosa
amigdalina con algo de musculo subyacente.

Acto seguido se tracciona del pilar posterior has-
ta poderlo suturar con lo que ha quedado del pilar
anterior, y se comprueba si han desaparecido los
pliegues de la mucosa redundante de la pared fa-
ringea posterclateral. Si atdn quedan pliegues se
reseca un segmento del pilar posterior y se repite
la maniobra de aproximacién al resto del pilar an-
terior. Cuando veamos la pared posterior lisa se
suturan los dos pilares con puntos de Catgut de 2/0
que incluyan gran cantidad de tejido para evitar
los desgarros inmediatos. De hecho los tardios ocu-
rren casi siempre y se deberd esperar que cicatri-
cen por segunda intencién.

Se continuard dando puntos en todos los bordes
de la herida, uniendo las mucosas anterior y poste-
rior del paladar hasta completar el cierre.

Al cabo de unos meses veremos que hay una ten-
dencia al estrechamiento lateral de la apertura
oronasal, ya sea por una hipertrofia muscular o por
una retraccién cicatricial.

El postoperatorio es muy parecido al de una
amigdalectomia, pero una tercera parte de los en-
fermos refieren un discreto reflujo nasal de liqui-
dos que es transitoric. En algunas ocasiones tienen
cierta sequedad faringea. No suele haber rinolalia.

Método de Moran

En 1985, MORAN (23, 24) describe la palatoplastia
(Fig. 11) modificando el depresor de lengua del
abrebocas de Mclvor. Al ser mds largo y con un 4n-
gulo més obtuso mejora la exposicién del campo
operatorio. Usa el bisturi eléctrico como Chouard
para cortar y asi consigue una buena hemostasia.

Para valorar la cantidad de tejido redundante y
que se debe resecar pinza la tvula y la rota hacia
arriba, con lo que al plegarse el tejido sobre si mis-
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FIG. 12. —Método de Dickson.

mo se forman unas lineas horizontales en el pala-
dar blando. Estas lineas, que seran el limite supe-
rior de la reseccion, las sefiala con el bisturi y a con-
tinuacién hace una incisién sobre el pilar anterior
de ambos lados de manera que coincidan las dos in-
cisiones. Diseca el pilar posterior desde el polo infe-
rior de la amigdala hasta la incisién horizontal;
después extirpa la mucosa de la fosa amigdalina y
la amigdala si ésta persiste.

Luego también con el bisturi eléctrico realiza una
incisién en la parte mas lateral de la lengua en la zo-
na mas cercana a la fosa amigdalar. Quita unos mili-
metros del borde de la lengua desde su unién supe-
rior con la fosa amigdalar hasta el polo inferior de la
amigdala para crear una cicatriz entre la lengua y la
pared lateral de la faringe que eleve la lengua y la
proyecte hacia delante. Entre la linea de diseccién de
la cara dorsal y la cara ventral hay un desfase de unos
2 mm y asi la sutura hace que la mucosa dorsal vaya
hacia delante, cubriendo la superficie cruenta. No
aconseja extirpar la dvula ya que con ello MORAN no
observa resultados diferentes. No cose tampoco los
dos pilares juntos con la intencién de que el paladar
blando no tenga una traccién hacia abajo por efecto
de la cicatrizacién. Tampoco hace incisiones sobre la
mucosa de la pared posterior faringea.

Al final de la intervencién coloca una sonda na
sal hasta el borde libre de la epiglotis para tener
una via aérea permeable en el postoperatorio y la
conserva unas setenta y dos horas.

Método de Chouard et al

En 1986, CHOUARD en colaboracién con CHABOLLE,
MEYER y PIERARD realizan la faringotomia (25-28).
Seccionan todo el velo continuando lateralmente la
reseceién con la exéresis de los dos pilares, pero
siendo algo mds conservadores con la mucosa del
pilar posterior,

Para ello utilizan el bisturi eléctrico, e incluyen
los musculos palatofaringeo, palatogloso y 4cigos,
con lo que desaparecen los elementos vibrantes. Lo
realizan ambulatoriamente en la consulta, con el
paciente sentado y con anestesia local. Bdsicamen-
te han operado roncadores.

Método de Dickson

En 1987, DICKSON (29} aporta un dato 1itil para
valorar a qué nivel se debe realizar la incisién su-
perior en el velo del paladar y qué cantidad de teji-
do se debe extirpar.

El lo tama el dimple point (que oscila entre 1 y
2 cm detras de la espina nasal posterior), que es el
punto que apoyando con el dedo indice notamos
que el paladar llega a contactar con la pared poste-
rior de la faringe (Fig. 12).

De hecho en la contraccién fisioldgica del velo se
ve como el misculo periestafilino al contraerse pro-
duce en la superficie oral del velo un hoyuelo bien
visible, que corresponderia al dimple point. Si que-
remos evitar complicaciones y secuelas debemos re-
secar por debajo de este nivel.

Método de Fairbanks

En 1987, FAIRBANKS (30-32) describe unas modi-
ficaciones de las técnicas de IKEMATSU y FUJITA
{Fig. 13). Quiere realizar una lateralizacién de los
pilares posteriores para aumentar el didmetro
transversal de la faringe y conseguir con ello un
mejor paso de aire. También pretende una reduc-
cién de la accién esfinteriana de los misculos pe-
riestafilinos y constrictores de la faringe para aumen-
tar la permeabilidad de la nasofaringe.

Otro efecto es el de un acortamiento del paladar
blando hacia los lados, pero respetando la muscula-
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FIG. 13.— Meétodo de Fairbanks.

tura de la linea media. Asi se conserva la movili-
dad y la funcién del velo del paladar.

La posicién quirdrgica es como en iodas, con la
cabeza en hiperextensién y con un abrebocas de
Crowe-Davis. También infilira el paladar con una
solucidn de adrenalina con lidocaina para favorecer
la hemostasia. Luego corta la mucosa de ambos la-
dos de la uvula, de forma oblicua hacia fuera y
arriba. Con ello intenta aumentar la movilidad del
pilar posterior vy evitar la retraccién cicatricial del
paladar blando y secciona las fibras mads bajas del
esfinter nasofaringeo. A continuacion hace una in
cision de toda la mucosa palatofaringea desde el
polo inferior de la amigdala, lateralmente, y diri-
giéndose cranealmente hacia el dngulo formado por
la cara interna de la mandibula y el pilar anterior.
A 1 em del ultimo molar gira 90°, incidiendo el pa-
ladar horizontalmente hasta llegar al dngulo de
90" realizado en el lado opuesto. Por debajo de la
incision horizontal reseca la mucosa del paladar
blando y las glandulas salivares menores y el tejido
adiposo conservando la musculatura para no in-
fluir en la funcién del velo. Si hay algin punto san-
grante se cauleriza o se liga con Catgut. Al final re-
seca cerca de su raiz la uvula. Si las amigdalas es-
tdn presentes también se extirpan, perc en el caso
de que ya fueran operadas se diseca el tejido fibro-
so cicatricial con el fin de reducir la movilidad del
pilar posterior.

Luego tracciona el pilar posterior hacia delante
con sutura con Dexon 3/0 en direccién lateral vy supe-
rior hacia el dngulo de la incision palatofaringea.
Con este gesto deben incluirse las fibras musculares
para aumentar la dimensién lateral de! estrecho na-
sofaringeo. Al mismo tiempo también se alisan los
pliegues verticales que se generan debido al tejido re-
dundante de la pared posterior de la faringe. A conti-
nuacion sutura los pilares hasta la base de la lengua,
donde deja una pequena abertura para el drenaje.

]
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FIG. 14, Metodo de Piche.

Al final cierra los bordes de la herida del velo
uniendo los bordes de mucosa de la zona nasofarin-
gea con los bordes de la mucosa de la zona oral con
suturas con Dexon.

Método de Piché

En 1989, pICHE (33) publica la «Z« uvulofaringo-
plastia (Fig. 14). Extirpa la 1ivula en su base y poco
paladar, pero realiza un colgajo muscular triangu-
lar del pilar posterior suturando hacia los bordes
del pilar anterior que se ha extirpade en cuna.

La seccion de! pilar posterior rompe la tensién
espontanea hacia atras y asi el nuevo borde del pa-
ladar tiende a desplazarse hacia adelante.

Método de Koopmann

En 1990, KOOPMANN (34) realiza pequeiias modi-
ficaciones a la técnica de FUJITA intentando alejar
el paladar de la pared posterior de la faringe. Si
hay amigdalas en primer lugar se realiza la amig-
dalectomia y luego se sutura la parte superior del
pilar posterior, traccienando con un punte hacia
arriba y hacia afuera para aumentar tensién. Con-
cluye uniendo el pilar posterior al anterior con
puntos de colchonero.

La reseccion del paladar es muy parecida a la de
FUJITA, resecando mads mucosa oral que nasal, ha-
ciendo que la mucosa nasofaringea del velo se evier-
ta hacia delante.

Método de Crestinu

En 1991, CRESTINU {35) describe la reseccidn in-
trapalatina como otra variante de la cirugia hasta
ahora descrita ya que la considera antiestética y
con riesgo y posibles complicaciones, y dice ademas
que es muy dolorosa (Fig. 15).

Persigue como todos aumentar el didmetro de la
taringe y eliminar las vibraciones del velo y de la
uvula. Asi pues, extirpa una porcién en forma de
gajo de mandarina del paladar blando en la que
comprende la mucosa de la zona oral, las gldndulas
salivares, el musculo en profundidad y la mucosa
nasofaringea. La reseccién puede varias entre 15 y
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FI1G. 15.— Método de Crestinu.

30 mm y se practica bajo anestesia general. Al aca-
bar la hemostasia sutura los tres planos e inyecta
tissucol en las superficies cruentas.

Método de Minet

En 1992, MINET (36) presenta una técnica mas
sencilla y menos cruenta (Fig. 16). Realiza una in-
cision en el tercio superior del pilar posterior, a 2 6
3 mm de su borde libre, que sigue por la parte dor-
sal de la Wvula traccionandola hacia adelante y que
llega al pilar posterior del lado opuesto. Luego rea-
liza otra incisién en la mucosa oral del paladar
blande, que de forma curvada va de la linea media
al origen de los pilares anteriores.

A continuacién extirpa la mucesa de la cara oral
del paladar entre las dos incisiones, incluyendo el
tejido adiposo y glandulas salivares subyacentes,
pero conservando la musculatura. Con la sutura la
cara anterior de la mucosa del paladar estara for-
mada por la mucosa nasofaringea evertida hacia
adelante. Asi se consigue acortar el velo traccio-
nandolo hacia adelante y conservando el diametro
lateral.

Método de Woodson

En 1993, probablemente basada en la técnica de
QUESADA y PERELLO inicial, WoODSON (37) describe

FIG. 16. —Me¢todo de Minet.

FIG. 17.—Metado de Woadson.

la faringoplastia transpalatina de avance. También
se realiza bajo anestesia general, en posicion de
Rose y con abrebocas autoestatico. Esta indicado
en los fracasos de los procedimientos anteriores o
en los casos en que no estén indicados.

Si existen aun las amipgdalas se extirparan inten-
tando no alterar las regiones laterales de la faringe
para evitar que el future colgajo esté bien vascula-
rizado y no se necrose, lo que puede ocurrir. El bor-
de libre de la dvula también se extirpa. A continua-
cién se realiza una incision en el paladar éseo de
forma ojival que se inicia detras de los alvéolos
dentarios y llega hasta la parte posterior del pala-
dar éseo, un poco mas alld del ditimo molar. Luego
se despega un colgajo mucoperidstico que expone el
paladar duro y la parte proximal del blando. En el
medio la mucosa es delgada y por ello debe de des-
pegarse con cautela. Por el contrario, en los lados
presenta un grueso tejido fibroso.

Con el bisturi cléctrico se separa el velo del pala-
dar del paladar duro, visualizandose la nasofarin-
ge. Con una pinza de Kerrison se fractura la parte
posterior del paladar en 1 6 2 em, incluyendo su
porcién central, con lo que se puede ver la parte
posterior del tabique.

Acto seguido se crean dos orificios con un taladro
por los gue se pasan con una aguja larga dos sutu-
ras de Prolene 2/0 hacia la nasofaringe, que se anu-
dan medialmente a la aponeurosis tensora y late-
ralmente al tenddn tensor (Fig, 17).

Seguidamente se amplia la incisién palatina la-
teralmente, a lo largo del margen del velo del pala-
dar, yendo en profundidad a través de la mucosa y
el tejido fibroadiposo, pero mds superficialmente
que el musculo. Se tracciona el musculo y la muco-
sa de la zona medial del velo del paladar para trac-
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cionarlo hacia el paladar 6seo. Se sutura con varios
puntos de Vicryl 3/0, evitando tracciones excesivas
que puedan producir desgarros o necrosis.
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3. Cirugia maxilofacial y de la base de la lengua
en el tratamiento de la roncopatia crénica

E. PERELLO, J. IBARRONDO, P. QUESADA y F. CREGO

CIRUGIA DE LA HIPOFARINGE
EN EL TRATAMIENTO DE LA
RONCOPATIA CRONICA

En la actualidad se sabe con certeza que hay va-
rias zonas anatdmicas implicadas en la etiopatoge-
nia de la roncopatia crénica (RC) y el sindrome de
apneas obstructivas del suefio (OSAS). Con ante-
rioridad cada zona habia sido tratada de forma to-
talmente independiente. La comprensién de este
problema lleva a considerar el concepto de recons
truceion de la via aérea superior fupper airway re-
construction ¢ UAR), que debe incluir toda actua-
cién necesaria para evitar la ohstruccién nocturna
de la via aérea. Asi, este enfoque reconstructivo de
beria ser suficiente para mejorar los resultados de
la cirugfa en estos pacientes.

Las obstrucciones a nivel de la nariz, nasofaringe
y faringe se solucionan habitualmente con cirugia
sobre las partes blandas (1, 2). La cirugia sobre es
tas regiones individuales ha sido muy eficaz cuan-
do la obstruccién se producia de forma aislada en
una de estas zonas especificas, y asi lo reflejan las
aceptables tasas de mejoria de la clinica (3). De la
septoplastia y la reseccién parcial del paladar no
hablaremos en este capitulo ya que se comentan
cxtensamente en otros capitulos.

La hipofaringe es la otra region implicada, inclu
yendo el complejo hioidesgeniogloso (base de la len-
gua), epiglotis y pliegues ariepigldticos {laringe su
praglética). Una combinacién de reconstruccion es:
quelética y de tejidos blandos de ia hipofaringe (4
puede suponer tasas de control comparables a las
obtenidas en los niveles superiores y competitivas
con los tratammientos médicos habituales (CPAP),
En este contexto se incluyen dos vertientes: la ciru-
gia sobre los maxilares y la cirugia sobre la base de
la lengua, bien de forma aislada o bien combinadas.

Evaluacién prequiruagica
Todos los pacientes con OSAS bien documentado

por la historia (datos subjetivos) y por la polisom-
nografia (datos objetivos) y con suficientes sinto-

mas y hallazgos clinicos como para precisar trata
miento son candidatos a una intervencion quirdrgi-
ca. Esto suponiendo que son sanos desde el punto
de vista médico y estables psicoldgicamente y con
una edad que no presuponga un elevado riesgn pa-
ra la cirugia.

La discusion sobre el tipo de cirugia que se debe
realizar en el paciente con OSAS va ligada al des-
cubrimiento de una «anatomia desproporcionada»
en la via aérea superior. Cada region de la via
aérea es examinada minuciosamente por medio de
la exploracién clinica, fibroendoscopia y radiografi-
camente para determinar los lugares donde se
produce la obstruccidon. Tras la recopilacién de los
sintomas referidos por el paciente, los datos poli-
somnograficos y los resultados de los intentos diag-
nosticos y terapéuticos con el CPAP, ademas de la
exploracion tal como la hemos explicado, podemos
elegir logicamente el tratamicento quirirgico mas
adecuado (5, 6). Esta sistematica debe aplicarse a
todos los niveles de la via aérea en el momento de
evaluar un paciente con OSAS, ya que una obhstruc
cién no reconocida y una correccion por encima o
por debajo de la misma supondrd con toda seguri-
dad el fracaso del tratamiento aplicado.

E] hallazgo patologico mas importante en el exa-
men de la hipofaringe por medio de cefalometria en
el OSAS es un espacio posterior de la via aérea e¢s-
treche (PAS o posterior airway spacel y una posi-
cién baja del hueso hicides (MP-H o distancia entre
el plano mandibular y el hueso hioides) (7, 8. Am
bos hallazgos condicionan una posicion posterior de
la base de In lengua. Con frecuencia se puede en-
contrar una vetrognatia cliniea evidente,

Prinecipios del tratamiento

El tratamiento quirurgico de la hipofaringe en el
OSAS no es facil. Esto se debe a la variedad multi
factorial de combinaciones que pueden tener reper-
cusion sobre esta region. El problema es dificil de
solucionar a pesar de los avances obtenidos en los
ultimos anos. Para mejorar los resultados de la ci-
rugia en nuestros pacientes hemos propuesto dos
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TABLA I: ABORDAJE EN DOS FASES
DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO
DE LA RONCOPATIA CRONICA Y EL OSAS

— Fase I de la cirugia:

¢ Septoplastia o reconstruccion nasal.

¢ Reseccion parcial del paladar (RPP).

® Avance geniogloso/hioideo con miotomia.

® Suspensidn de la lengua minimamente invasiva.

— Fase IT de la cirugia:
® Avance bimaxzilar.
e Osteotomia total subapical mandibular.
¢ Cirugia sobre la base de la lengua.

fases en el tratamiento, con pasos o estadios indivi-
duales y, en general, sucesivos (tabla I).

La primera fase incluye el abordaje mds conserva-
dor zobre la base de la lengua y supone un avance
limitado de la lengua mediante la suspensién del
hioides sin movimiento de la mandibula o los dien-
tes. La base racional sobre la que se asienta esta
técnica es el hecho de que el movimiento hacia ade-
lante de los tubérculos geni y los misculos genioglo-
$08 origina tensidn sobre la lengua, disminuyendo
de esta forma la probabilidad de que se prolapse en
el espacio posterior de la via aérea durante el sueno.
Recientemente hemos incluido en esta fase la sus-
pensién o avance de la hase de la lengua minima-
mente invasivo, técnica atun en fase de desarrollo.

Aquellos pacientes en los que fracasen las técni-
cas descritas en la fase I deben ser considerados
candidatos para una intervencién de la fase 11, con-
cretamente el avance bimaxilar (osteotomia maxi-
lomandibular). Esta intervenciéon es una técnica
maxilofacial de rutina adaptada y modificada espe-
cificamente para ampliar el espacio posterior de la
via aérea. El marco para a cirugia bimaxilar se de-
sarrollé para mejorar los resultados obtenidos con
el movimiento de la mandibula sola en el trata-
miento del OSAS (9). E]l desplazamiento anterior
de la parte inferior de la cara proporciona mayor
espacio para la lengua, generando una tensién adi-
cional al complejo lengua-hioides.

En esta fase IT se incluye también una cirugfa
sobre la base de la lengua, concretamente la glosec-
tomia de la linea media con laser y linguoplastia.

AVANCE GENIOGLOSO/HIOIDEO
CON MIOTOMTA

Historia y técnica

Esta es una técnica quirdrgica que sin movi-
miento de la mandibula ¢ los dientes desplaza los

musculos genioglosos y sus inserciones en la parte
inferior de la cara lingual de la mandibula. El des-
plazamiento supone entre 10 y 14 mm segin los in-
dividuos. No se gana ningun espacio adicional pa-
ra la lengua aunque queda en tensién. Al despla-
zarse hacia adelante la insercién de los misculos
genihioideos y digastricos, el hioides queda suspen-
dido y fijado hacia adelante. El avance genioglo-
so/hioideo con miotomia consigue un aumento del
espacio posterior de la via aérea en la mayoria de
los pacientes. De todas formas resulta dificil v poco
practico intentar predeterminar a priori las dimen-
siones del avance hacia adelante que serdn necesa-
rias para conseguir la curacién a este nivel. POWELL
et al (4) en una revisién de 239 casos nos advierten
de las extremas variaciones que se han encontrado
en la elasticidad de los genioglosos; asi, en ocasio-
nes es dificil mover de 6 a 10 mm las inserciones
musculares, mientras que en otros casos son tan
laxos que el segmento avanzado queda flojo y se
hace necesario colocar un injerto éseo por detrds
del segmento avanzado para conseguir una mayor
tensién y estabilidad.

En dicha revision, POWELL y RILEY hacen un poco
de historia de su amplia experiencia en esta técni-
ca y los motivos que llevaron a la evolucién de la
misma hasta la mds utilizada actualmente, que ex-
plicaremos mds adelante.

La técnica original no era méds que una genioplas-
tia alta que incluiria sélo una porcién de los genio-
glosos. Los resultados fueron decepcionantes
y cuando se conseguia un avance importante de los
tubérculos geni, la protrusién del mentén era an-
tiestética. Se producia un debilitamiento de la
mandibula que hacia temer por una fractura de
la mandibula. Esta técnica se abandoné tras unos
POCOS ensayos.

L.a siguiente técnica fue la osteotomia sagital in-
ferior con avance geniogloso, satisfactoria en opi-
nién de los autores. Sin embargo, también se aban-
dong por su dificultad técnica y porque también su-
ponia un debilitamiento notable de la mandibula.

La técnica definitiva y mds utilizada en la actua-
lidad es la osteotomia mandibular anterior, en la
que se corta un segmento Gseo que incluye los tu-
bérculos geni y los genioglosos. Este segmento tie-
ne forma rectangular y respeta el borde inferior de
la mandibula. Se tracciona hacia adelante del frag-
mento seccionado, de manera que la cara lingual
del mismo se apoye en la cara anterior de la man-
dibula, entonces el fragmento se rota 90° v queda
fijo por la traccién de la lengua. La cara anterior
del fragmento se alisa con fresa y se fija con un tor-
nillo de titanio. Este procedimiento es muy sencillo
y supone cambios inapreciables en el contorno ex-
terno del mentén una vez que se ha alisado la cara
anterior. Las principales desventajas de esta técni-
ca son, por un lado, que la hemostasia de los bordes
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cortados del hueso es mas dificil y, por otro, que los
genihioideos, cuya insercién es mas baja, no se
avanzan tanto como en las técnicas en las que se
avanza todo el borde inferior. La mayor ventaja de
esta técnica respecto a las demds descritas es su
simplicidad y estabilidad respecto a las fracturas
va que el borde inferior esta intacto, pudiendo
llevarse a cabo incluso en nifos {10, 111

Esta técnica, descrita por RILEY ¥ POWELL {12, 13},
se completa con la miotomia y la suspensién hioidea.
Ambas acciones se llevan a cabo por una incisién
submental abordando el hioides y despegando su
cuerpo y asta mayor. Los musculos infrahioideos son
seccionados teniendo la precaucion de no lesionar los
nervios laringeos superiores. Esto permite al hioides
ser empujado hacia adelante y arriba (Fig. 1.

La suspensién del hioides se realiza mediante ti-
ras de fascia lata pasadas alrededor del cuerpo del
hioides y fijadas al reborde sinfisario. En los afios
posteriores se hicieron intentos de suspensién del
hicides con otros materiales como alambres de ace-
ro, fascia temporal, pericraneo, velviendo a reali-
zarla con fascia lata por los buenos resultados obte-
nidos (14, 15},

"HABOLLE et al (16) publicaron una variante de
la osteotomia mandibular anterior que consistia en
seccionar un segmento de la mandibula de forma
trapezoidal con una gran base posterior compren-
diendo las apdfisis geni utilizando una sierra osci
lante. La seccién debe ser completa, bicortical. El
borde superior no debe lesionar las raices de los in-

[l

FIG. 1. Osteotomia sagitul inferior con miotomia ¥ suspension
del hioides con fascia luta, {Tomado de riLry y powELL(18)].

cisivos inferiores. El borde inferior del segmento
seccionado es el de la mandibula. Las secciones la-
terales deben tener una orientacién oblicua hacia
afuera de adelante a atrds, de forma que el frag-
mento éseo que obtengamos presente una cortical
posterior mucho mas ancha que la anterior.

El conjunte del fragmento éseo con sus dos corti-
cales y sus inserciones musculares es trasladado
hacia adelante y hacia arriba sin desgarrar los
miisculos y colocado sobre la cara anterior de la
mandibula, recubriendo la solucién de continuidad
6sea subyacente. La diferencia de tamano entre las
dos corticales en el fragmento desplazado propor-
ciona estabilidad y un caracter de -autoblocante- a
todo el montaje. Por tltimo, el fragmento éseo se
rebaja con la fresa para armonizar el resultado fi-
nal y evitar cambios inestéticos en el perfil del
mentén. La fijacion se realiza con dos tornillos late-
rales, aunque si el conjunto resulta inestable se
puede colocar una microplaca.

Unos anos antes, CHABOLLE et al {17} habian pro-
puesto la suspensién del hueso hioides, una vez
seccionade por la mitad, utilizando unos alambres
hasta la mandibula. Los dos primeros casos fraca-
saron por la ruptura de la suspension, por lo que se
utilizé para los siguientes un alambre m&s grueso.
El hueso hioides era seccionado para evitar las
tracciones laterales por la accion de los musculos
constriclores de la faringe.

Indicaciones y contraindicaciones

Ademas de las indicaciones generales para el
tratamiento del OSAS, los pacientes deben mostrar
a la exploracién signos de obstruceién tipos II o 111
de la clasificacién de FUJITA (2] (tabla II). Esto sim-
plemente significa encontrar obstruccién a nivel de
la base de la lengua (obstrucecién hipofaringeal.

El concepto de que los pacientes con un espacio
posterior de la via aérea muy pequefio por un mi-
crognatismo no son candidatos a este tipo de ciru-
gia es erréneo. Este hallazgo simplemente dismi-
nuye las posibilidades de éxito de esta fase del tra-
tamiento. Un pequenc mimero de estos pacientes
representa la subclase que necesitara la fase II del
tratamiento. Cuando este grupo de pacientes es
identificado debe pasar por la fase I como prepara-
cion para la fase I1. Es importante que la lengua en
los pacientes con obstruccién hipofaringea esté a la

TABLA II: CLASIFICACION DE LAS REGIONES
OBSTRUCTIVAS SEGUN FUJITA

— Tipo I: Paladar (base de la lengua normal).
— Tipo II: Paladar y base de la lengua.
— Tipo III: Base de la lengua (paladar normal).
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médxima tensién que pueda proporcionar el avance
geniogloso/hioideo con miotomia antes de someter-
se a un avance bimaxilar, Este hecho mejora los re-
sultados y crea en muchos casos una elevada ten-
sion en la lengua que puede proteger al paciente
frente a la recaida.

Resultados y complicaciones

En la serie de POWELL y RILEY (4) sobre un total
de 239 pacientes sometidos a avance geniogloso/hioi-
deo con miotomia, 137 (57%) respondieron a la ci-
rugia {en 233 se hizo ademas UPPP),

En una revisién previa, RILEY y POWELL (18) reco-
nocen sélo una complicacién importante, que fue la
infeccién de la herida con fractura mandibular. En
cuatro individuos el edema del suelo de la boca
obligé a prolongar el ingreso. En el postoperatorio
los pacientes eran vigilados en UCI y se les coloca-
ba un aparato de CPAP para ayudar a una correcta
oxigenacidn.

Todos los pacientes sufrieron anestesia transito-
ria de los dientes anteroinferiores y dos lesién pro-
longada de un incisivo como consecuencia de la
osteotomia. Ninglin paciente refirié dificultad a la
deglucién o fonacién alterada después de la cirugia,

SUSPENSION DE LA BASE DE LA
LENGUA MINIMAMENTE INVASIVA

Recientemente hemos tenido conocimiento de los
trabajos de AR!I DEROWE en Israel (19). Este autor
propone una nueva técnica de suspensién o adelan-
tamiento de la base de la lengua minimamente in-
vasivo ain en fase de estudio preliminar.

El procedimiento comienza con la insercién por
via oral de un tornillo de titanio en la mandibula
por su cara lingual en la linea media por debajo de
la raiz de los incisivos (Fig. 2 A). Este tornillo lleva
incorporado el material de sutura que es polipropi-
lene 1-0 (Fig. 2 C). Para la insercién se utiliza un
aparato especial llamado Sleepln™ (Influence Inec.,
San Francisco, CA), similar a otro sistema utiliza-
do para la suspensidén transvaginal del cuello de la
vejiga de la orina.

Utilizando una aguja especial el material de sutu-
ra atraviesa la lengua en todo su espesor desde de-
lante hasta atrds, partiendo del suelo de la boca en
la linea media con direccién algo lateral evitando
asi el pediculo vasculonerviese. Una vez que el hilo
ha llegade a la base de la lengua se atraviesa ésta
de lado a lado por la submucosa para de forma si-
métrica atravesar nuevamente el espesor de la len-
gua de atrds a delante con el hilo y sacarlo en el
suelo de la boca préximo a la insercién del tornillo
(Fig. 2 B). Se anudan los dos cabos del material de

FIG. 2. —Suspension de la base de la lengua ninimamente

vasiva. A: Insercion del tornillo de titanio en la cura lingual de

ln mandibula por vie oral, B: Situacion final del material de

suture atravesando la lengua en su espesor. C: Detalle del tor-

nillo que lleva acoplado el material de sutura. D: Anudado del

material de sutura en el suelo de la boca aplicando la tension
necesaria. [ Tomado de perowr (19)].

sutura dandoles la tensién necesaria y se introducen
en los tejidos blandos del suelo de la boca (Fig. 2 D).
De esta manera se ejerce una tensién sostenida de
la base de la lengua hacia adelante.

AVANCE BIMAXILAR

Este procedimiento es ofrecido a los pacientes
con OSAS severo en los que han fallado todos los
demds tratamientos médicos o quinirgicos, En este
grupe se encuentran habitualmente pacientes con
obesidad importante y que se muestran incapaces
de perder peso. Las referencias previas de avance
mandibular exclusivamente han demostrado mejo-
rias exitosas, tratdndose en la mayoria de las pu-
blicaciones de series con pocos pacientes, casi siem-
pre uno (9, 20-24). De todas formas los avances bi-
maxilares se han mostrade mas predecibles y con
mejores resultados (25-29).

Historia y técnica

El desarrollo de la cirugia bimaxilar para el tra-
tamiento del OSAS fue consecuencia de la necesi-
dad de ofrecer una alternativa a la traqueotomia y
decanular pacientes con traqueotomias que no las
toleraban por causas higiénicas, bronquitis erénica
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y por motivos psicolégicos. El avance bimaxilar se
escogio en lugar del avance sélo de la mandibula
porque el movimiento exclusivo de ésta suponia un
limite para el ensanchamiento necesario del espa-
cio posterior de la via aérea. Ademds, el avance de
la lengua tenia el efecto de traccionar hacia ade-
lante de los pilares del velo, a la vez que tiraban
del mismo mejorande la permeabilidad de la via
aérea (301

Este procedimiento quirurgico se emplea con mu-
cha menor frecuencia gue los demds, ya que la pru-
dencia nos debe obligar a no proponer esta cirugia
hasta que no se hayan agotado el resto de medidas
menoes agresivas.

Como consccuencia de la importancia del OSAS
de esios pacientes y la agresividad de este acto qui-
rurgico las contraindicaciones de esta técnica son
mas rigurosas de la habitual. Se excluyen los pa-
cientes con enfermedad pulmonar severa con una
FEV, menor de 70%, aquellos cuya edad pueda su-
poner un alteracion significativa de su recupera-
cion postoperatoria, los drogodependientes y los
que se muestren inestables psicolégicamente.

Este tratamiento consta de una osteotomia tipo
Le Fort I de avance en maxilar superior en combi-
nacién con una osteotomia sagital de ramas ascen-
dentes tipo Obwegeser-Dalpont para avance man-
dibular (Fig. 3.

Es importante recordar gue todo procedimiento
quirirgico maxilar como el avance del que trata-
mos debe realizarse conjuntamente con el adecua-
do tratamiento ortoddncico para asegurar una oclu-
sién estable tras la cirugia (31).

La finalidad especifica del avance bimaxilar es
mover el maxilar y la mandibula hacia adelante lo

FIG. 8. Avance maxilar y mandibular con suspension del hioi-
des. [Tomado de ritey y powern (181).

mas lejos posible, teniendo en mente siempre tres
principios: primero, la estabilidad de los segmentos
avanzados, lo que minimiza las posibilidades de re-
caida; en segundo lugar, el movimiento excesivo
hacia adelante estaria limitado por los posibles
cambios estéticos en la apariencia de la cara, y ter-
cero, el ensanchamiento suficiente del espacio pos-
terior de la via aérea.

Muchos de los pacientes con OSAS severc mues-
tran, en el estudio previo, una maloclusién de clase II,
lo que significa que la mandibula estd retrocedida
con respecto al maxilar superior. Con el avance bi-
maxilar estos pacientes suelen llegar a evolucionar
hasta una oclusién clase I (normooclusién). Esto
sirve para estabilizar el arco mandibular a la vez
que permite el maximo avance de la mandibula
respecto al maxilar y aumenta la ganancia del es-
pacio posterior de la via aérea.

Un problema mas grave se plantea cuando nos
encontramos con un paciente con oclusion clase I
inormal}. La decision mas importante es si se debe
mover hacia adelanie los maxilares superior e infe-
rior como una unidad. Este movimiento en la ma-
yoria de los pacientes permile un avance maximo
de 8 a 10 mm. Esto se debe en parte a que la pared
del maxilar es relativamente fina y los avances ex-
tremos imayores de 10 nun) pueden originar ines-
tabilidad v disarmenias estélicas. Si tras una eva-
luacion individual del case se tiene la impresion de
que la fase [ del tratamiento ha permitido mejorar
el espacio posterior de la via aérea, entonces, pro-
bablemente, un avance bimaxilar puede abrir lo
suficiente este espacio como para justificar su rea-
lizacién. Asi ambos maxilares se desplazarin hacia
adelante en blogue de manera que se mantenga la
oclusion clase L

Osteotomia total subapical mandibular

En el caso de que el espacio posterior de la via
aérea continue siendo estrecho porque la fase I del
tratamiento haya obtenido una mejoria minima, se
debe planear un paso intermedio con la intencién
de ganar un espacio extra. Este paso es la osteoto-
mia lolal subapical mandibular con reposicién de
los nervios alveolares inferiores de ambos lados.
Esta intervencién comienza con la extraccion del se-
gundo molar de ambos lados para ganar 8-10 mm.
En ese momento los nervios alveolares inferiores
son aislados cuidadosamente del hueso ¥ desplaza-
dos lateralmente lejos de la osteotomia subapical
planeada. Se realiza entonces un corte horizontal
por debajo de las raices de los dientes hacia atras
hasta el sitio que ocupaba el segundo molar (Fig. 4).
De esla manera el cuerpo de la mandibula mantie-
ne su posicién original, pero los dientes inferiores
han sufrido un desplazamiento hacia atrds de 8 a
10 mm {se pasa de una oclusidén clase I a oclusién
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FIG. 4. —Osteotomia total subapical mandibular con reposicion de
los nervios alveolares inferiores. Notese la extraccicn de los wiltimos
molares de ambos lados que permite el desplazamiento hacia
atrds de toda la arcada dentaria. [Tomado de RiLEY y POWELL [18)].

clase II). Tras esperar un periodo de seis a ocho se-
manas para una correcta curacién se practica el
avance bimaxilar. La gran ventaja de este método
es que mientras que el maxilar es capaz de avan-
zar de 6 a 8 mm, la mandibula puede ser desplaza-
da hacia adelante aproximadamente el doble de es-
ta distancia, volviendo el paciente a tener una oclu-
sién normal.

POWELL et al publicaron un estudio en el que in-
cluyeron 91 pacientes a los que se practicé avance
bimaxilar con una tasa de éxito del 97% (4).

Los pacientes que requirieron esta cirugia se
quejaron en todos los casos de anestesia temporal
de la zona de la mejilla y de mentén, especialmente
los que fueron sometidos a la osteotomia total su-
bapical mandibular con reposicién de los nervios
alveolares inferiores. El 87% de estas anestesias,
parestesias o disestesias habian desaparecido tras
doce meses.

GLOSECTOMIA DE LA LINEA
MEDIA CON LASER

Ya conocemos los resultados de la cirugia sobre
las partes blandas de la orofaringe, sobre todo del
paladar. Lamentablemente desde que se comenzé
con esta cirugia se sabe que existe un cierto por-
centaje de pacientes, que puede oscilar entre el 30
y el 50% segiin los diferentes autores y técnicas,
que no mejoran debido fundamentalmente a la ma-
la seleccién de los mismos. Las observaciones realiza-
das sobre estos pacientes han llevado a la conclusién
de que el fallo de la RPP y de la UPPP se encuen-
tra asociado con frecuencia a un colapso significati-
vo a nivel de la base de la lengua con o sin obstruc-

cién completa a este nivel. Asi, el tratamiento para
modificar la via aérea superior debe dirigirse no sélo
a la orofaringe superior y el paladar, sino también a
la orofaringe inferior y la base de la lengua (32, 33).

Historia

En 1991, FUJITA ideé una forma de reducir el vo-
lumen de la base de la lengua utilizando el laser de
CO, realizando una glosectomia parcial por la linea
media (34). Los resultados no fueron especialmente
buenos, obteniendo mejoria el 42% de los pacientes
(5 de 12). En todos los pacientes se hacia una tra-
queotomia de forma temporal (35).

Este procedimiento se modificé en 1992 para in-
cluir una linguoplastia, lo que permitié que el 67%
de los enfermos disminuyera el indice de trastorno
regpiratorio durante el suefio (RDI) a menos de 20 epi-
sodios por hora.

Casi al mismo tiempo de FUJITA, CHABOLLE et al
publicaron su experiencia con ocho pacientes a los
que se sometié cirugia reductora de la base de la
lengua con hioidoplastia para ensanchar la hipofa-
ringe (sin ldser), obteniendo buenos resultados en
seis de estos pacientes (36).

M4ds recientemente, DUDAR et al (37) publicaron
un caso de hipertrofia de amigdala lingual que oca-
sionaba un sindrome de apneas del suefio, asf como
el tratamiento y curacién del mismo por medio de
la amigdalectomia lingual con bisturi frio, realizan-
do traqueotomia de forma profildctica. Otros auto-
res han realizado reducciones en la lengua para
tratar sindromes de apneas obstructivas de otras
causas (38).

Indicaciones

Teniendo claro que la finalidad de la cirugia es
curar a los pacientes y no sélo reducir la severidad
de la enfermedad o los sintomas, sabemos que el
«mejor» tratamiento es la CPAP nasal, por lo que
la cirugia deber{a buscar resultados equivalentes.

Debido a su morbilidad y a la necesidad de reali-
zar traqueotomia perioperatoria, en la mayoria de
los pacientes la cirugia sobre la base de la lenguna
con linguoplastia se indica como un tratamiento de
la fase Il del manejo del OSAS. En casos seleccio-
nados con una marcada desproporeién de la anato-
mia de la base de la lengua se indica antes el trata-
miento mas agresivo con linguoplastia.

Las indicaciones relativas incluyen: 1) fallo de
RPP o UPPP previa; 2) anatomia obstructiva a ni-
vel de la base de la lengua (tipos II y III de la clasi-
ficacién de FUJITA) en el examen fisico con amigda-
las linguales hipertréficas y/o macroglosia que cau-
se un colapso casi completo de la base de la lengua
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en la endoscopia en posicién supina, y 3) tejidos re-
dundantes en la laringe supraglética con epiglotis
blanda. La seleccién de los pacientes se basa en la
historia clinica y en la exploracién fisica como en el
resto de las intervenciones quirirgicas. FUJITA ha-
ce hincapié en la importancia de la maniobra de
MIULLER (34).

Las contraindicaciones de la linguoplastia inclu-
yen los pacientes con historia previa de trastornos
significativos de la deglucidn, con pobre reserva
respiratoria y con anomalias conocidas en los ner-
vios laringeo superior o hipogloso.

Técnica quirirgica

La intervencién se realiza bajo anestesia gene-
ral, que se administra a través de una tragqueoto-
mia temporal. Se utiliza el ldser de CO;, que tiene
el inconveniente de que es necesario acoplarlo al
microscopio quirirgico, por lo que el tiempo de la
intervencién es mas largo. Sin embargo, produce
menos lesidn termal que el ldser KTP, que es mds
facil de usar.

El principio de la intervencién es extirpar los teji-
dos blandos de la lengua desproporcionados para el
espacio anatémico disponible, extraer los tejidos hi-

pofaringeos que se aprecian como redundantes y crear
un surco en la linea media de la base de la lengua.
No hay medidas objetivas que permitan al cirujano
determinar cugdndo la excision es suficiente o no para
lograr los resultados deseados. Una reseccién mas
bien conservadora combinada con otros tratamien-
tos quirirgicos puede ser la opcién mds razonable.

Con el paciente en posicién de Rose y un abrebo-
cas de Davis o similar se realiza en primer lugar la
glosectomia por la linea media. Para asegurarse de
permanecer en la linea media se realiza una marca
con azul de metileno hasta la «V» lingual. Utiliza-
mos entonces el ldser para extirpar un rectdngulo
de unos 2 a 2,5 cm de ancho por 4 a 5 cm de largo.
En profundidad se llega hasta donde sea posible
controlar el corte. La lengua debe dominarse con la
ayuda de una pinza tipo Allis u otro instrumento
similar porque se contrae intensamente. A la altu-
ra de la valécula es frecuente seccionar una rama
hioidea de la arteria lingual que puede precisar
electrocauterio.

Una vez extirpada la cantidad suficiente de len-
gua se procede a vaporizar los tejidos redundantes
de la hipofaringe. Se incluye la exéresis de una
porcién de la epiglotis en su parte libre o su-
prahioidea como si se diera «un mordisco a una ga-
lletax.

FIG. 5.—A: Glosectomia en la linea
media. B: Linguoplastia.

C: Resultado final tras la sutura
de la lengua y la vaporizacion
parcial del borde libre de la
epigiotis. D: Esquema de la zona

¢ resecar de lo base de la lengua

y borde de la epiglotis en una visién
de perfil. {A, By C tomados de
woobson (31) y D tomado de
MICKELSON (38}].
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En este momento se sustituye la pala del abrebo-
cas por otra algo mds corta y ancha para llevar a
cabo la linguoplastia. Comenzando por el angulo
anterior de la excision de la lengua se realiza una
cuia lateral de aproximadamente 1 cm de altura
que se extirpa. En la parte mads lateral la excisién
debe ser superficial para evitar la lesién de las es-
tructuras vasculanerviosas situadas en profundi-
dad. Por medio de una sutura de Vieryl 2/0 se trae-
ciona del segmento posterior hacia adelante y afue-
ra. Este avance modifica la forma de la base de la
lengua y ensancha el espacio posterior de la via aérea
que se aprecia inmediatamente (Fig. 5).

De cualquier forma se debe evitar ser excesiva-
mente agresivo tanto en la excisién de la lengua co-
mo en el avance de su base por medio de la sutura,
ya que esto puede suponer dificultades para la co-
rrecta movilidad de la lengua, con la consiguiente
aparicién de disfagia y dolor. De hecho en los pri-
meros enfermos, FUJITA era mds cauto en la vapori-
zacitn, con lo que habia una tendencia a cierto co-
lapso lateral del «<hueco» hecho por la vaporizacién
de la lina media (Fig. 5 B), por lo que planteé a
exéresis lateral mas agresiva y que a veces ayuda-
ba con las suturas.

Recientes estudios sobre la curacién de las heri-
das indican que la contraccién de 1a cicatriz de la
lengua tras la exéresis con ldser produce el cierre
completo de la herida por segunda intencién. De
esta forma el uso de la sutura podria no ser necesa-
rio ¥ quiza sea responsable de un aumento de la dis-
fagia y del dolor por la disminucién de la movilidad.

Los pacientes pueden iniciar la dieta liquida tras
el primer dia o antes. Las aspiraciones pueden
complicar el postoperatorio inmediato. La traqueo-
tomia se debe mantener mientras el cirujano lo es-
time oportuno.

Las complicaciones observadas tras la linguo-
plastia son la hemorragia, el edema de la lengua y
la disfagia prolongada.

En una serie de FUJITA de 22 enfermos con OSAS
severo sometidos a glosectomia con linguoplastia
{la mayoria tras el fallo previo de una UPPP) el

77% respondié al tratamiento (disminucién del
50% del RDI) (32).

MICKESON et al publicaron una serie de 12 pa-
cientes a los que sometieron a glosectomia y epiglo-
tectomia por la linea media con ldser segiin la téc-
nica descrita por FUJITA en 1991, con una respues-
ta del 25% de los pacientes (3 de 12) (39).
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4. Somnoplastia

E. PERELLO, J. LORENTE y P. QUESADA

Propuesta por Madani en Estados Unidos en
1997, la somnoplastia es un método para intentar
solucionar el OSAS y la roncopatia mediante la
reduccién volumétrica del paladar blando y la
tvula.

A diferencia del léser, la somnoplastia utiliza un
nivel mds bajo de energia, llamado radiofrecuencia,
que crea unas lesiones coagulativas controladas, por
debajo de la superficie de la mucosa oral (Fig. 1).

Este tipo de lesiones se reabsorben reduciendo el
volumen de los tejidos de forma que mejoran o cu-
ran la roncopatia erénica y el OSAS.

Ademads, el drea tratada tiende a la contraccién,
dejando los tejido mds tensos y reduciendo asi su
vibracién.

Se realiza bajo anestesia local en la consulta ex-
terna y dura de cinco a diez minutos.

Puede ser que los primeros dias €l ronquido sea
peor por el edema, pero luego ird mejorande a me-
dida que vaya retrayéndose durante los primeros
meses. En algunas ocasiones puede ser necesario
repetir la intervencién dos o mas veces. El dolor
postoperatorio se controla con los analgésicos habi-
tuales.

FIG. 1.

Somnoplastia.

POWELL (1) ha realizado estudios en animales con
radio frecuencia para intentar reducir el volumen
de la lengua.
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5. Tratamiento de la roncopatia crénica con laser CO,

A. CANIZO y M. DICENTA

INTRODUCCION

El laser en un principio fue empleado siguiendo
las directrices de la técnica cldsica con la finalidad
de paliar la tendencia hemorragipara de la inter-
vencion, sustituyendo al bisturi frio o al electrocaun-
terio. Sin embargo, la facilidad de manejo, afia-
diendo la posibilidad de controlar la profundidad
del corte, vaporizar, la gran rapidez que ofrece y
poder operar a la misma distancia a la que se reali-
za una faringoscopia ha hecho que el métedo ldser
se desarrolle ampliamente y a que en la actualidad
se hayan descrito diversas variantes de la técnica.
Estos procedimientos, englobados por los autores
norteamericanos como LAUP KRESPI (1), acrénimo
de Lasaer Assisted Uvulo-Palatoplasty, vienen a
definir un procedimiento casi independiente de los
procederes clasicos.

Hay variantes, como en lineas precentes se ha ci-
tado, en el empleo del ldser para lograr la amplia-
cién de los espacios faringeos y evitar el colapso de
las paredes siguiendo los principios de la técnica
clasica. Es decir, ampliar el istmo de las fauces y
adelantar el munon velopalatine.

CARENFELT (2) y TERRIS (3} realizan un estudio
comparativo entre el proceder cldsico y el empleo

FIG. 1.—=Técnica de Kamami.

del ldser CO,, demostrando las ventajas del uso de
este #ltimo y la posibilidad de realizar la UPFP con
anestesia local y de forma ambulatoria. Previamen-
te lo habia usado de la misma forma CHOUARD (4) y
mads tarde SULSENTI (5). Posteriormente, KAMAMI (6}
describe una técnica en varios tiempos denominada
por el autor como UPFP progresiva; este procedi-
miento es el més conservador, y consiste en la rea-
lizacién de dos incisiones transfixiantes a ambos
lados de la tdvula (Fig. 1) para posteriormente va-
porizar ésta con la finalidad de disminuir su longi-
tud. La ventaja fundamental de este procedimiento
progresivo se basa en las menores molestias post-
operatorias del paciente [WALKER (7)]. 3in embargo,
el tener que ser sometido a varias sesiones la ha-
cen desventajosa respecto a la técnica en un tiem-
po. BLASSIN (8) modifica el procedimiento para rea-
lizar una serie de incisiones radiales (Fig. 2) desde
el borde libre al limite del paladar duro. Este pro-
cedimiento no se utiliza, pero lo incluimos por ser
muy citado.

FARRINGTON (9]}, de Manchester, introduce otra
variante para la LAUP, poniendo a punto una, la
denominada diseccion palatouvular a ldser, ac-
tuando sobre el paladar duro realizando la exéresis
de una porcién rectangular de éste a nivel de la li-

FIG. 2.—Técnica de Blassin.
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F1G. 3. —Técnica de Farrington.

nea media y que abarca desde el punto central més
posterior hasta unos 2 cm de la arcada dentaria
(Fig. 3). Persigue con ello, aparte de la ampliacién
de las paredes laterales, el adelantar el munén ve-
lofaringeo a causa de la cicatrizacién de la herida
palatina (Fig. 3). Este procedimiento recuerda el
descrito por WOODSON (10} y denominado faringo-
plastia de avance transpalatino.

Otra variante es la de REMACLE (11} ahadiendo a
la exéresis cldsica la extirpacién de un drea cireu-
lar de unos 2 em de didmetro, situada entre el pa-
ladar duro y el punto de contacto. De esta manera,
por una parte, consigue el adelantamiento del mu-
fién, unido a la extirpacién velopalatina clasica.

En lo que se refiere a las indicaciones de la técni-
ca, la hemos empleado exclusivamente en roncépa-
tas simples o del grado II de Lipman, superponible
al sindrome de resistencia de las vias aéreas supe-
riores (12). Recordando la clasificacién de Lipman,
el grado I engloba les roncadores ocasionales; el II,
la roncopatia simple, y el III, es el ronquidoe persis-
tente con sindrome obstructivo. Se ha de tener en
cuenta que bdsicamente sélo actuamos en una de
las causas del ronquido (13), al menos como lo que
es la LAUP y en el concepto original.

MATERIAL Y METODOS
Material imprescindible

Para llevar a cabo la LAUP obviamente se preci-
sa de un equipo laser CO, (Fig. 4), descartdndose
los sistemas Nd:YAG y el KTP-532 [HANADA (14)]
por las dificultades que pueden presentar para do-
minar la profundidad del corte [CANIZO (15), DAVIS
(16) y WEISBERGER (17)]. El CO, es un ldser de su-
perficie, es decir, solamente se corta y vaporiza
donde se ve. Este ultimo concepto es fundamental.
A mayor abundamiento, el sistema carbénico pre-

senta la ventaja de ser muy efectivo en la realiza-
cién de la hemostasia y produce una relativa y es-
casa reaccién inflamatoria en los tejidos circundan-
tes. Sin embargo, hay descripciones con el empleo
de los ldseres Ned:YAG (18) y argén (19} con resul-
tado similares.

FIG. 4.— Equipo laser de la casa Sharplan.
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Los equipos bésicos de laser se suministran con
cdnulas de aplicacién manual de 125 y 250 mm de
distancia focal provistos de una gufa de contacto.
Pero como éstas pueden dificultar el control del ra-
yo y producir carbonizaciones en la pared posterior
de la faringe, sobre todo al finalizar la seccién de la
masa muscular a extirpar, es muy conveniente
usar las guias acodadas, ideadas por Kamami™,
para evitar este problema. No obstante, aunque
dispongamos de este instrumento se debe usar un
depresor de lengua acodado, que no produzea refle-
jos, sobre todo cuando se interviene en las zonas la-
terales del velo. El depresor disefiado por Krespi™,
basado en las descripciones de BUEZO (20), es real-
mente interesante por su forma y su sistema de as-
piracién de humos. En el case de no disponer de es-
te tipo de depresores de lengua se puede sustituir
éste con el cldsico, doblado en su extremo pero fo-
rrado para evitar reflejos, o bien dos o tres de ma-
dera adosados para incrementar su resistencia y
doblados en su extremo.

Un accesorio de extrema utilidad es el Swiftla-
se™ (Sharplan Ind) o el AccuScan™ (Zeiss Ikon
Inc. y Reliant Ind.), que permite la ablacién del te-
jido con minima carbonizacion térmica al aplicarse
una repeticién de impulsos de menos de un milise-
gundo. Aparte de ello, tiene la ventaja de actuar
con un spot de unos 4 mm de didmetro proporcio-
nando mas rapidez a la técnica (Figs. 5 y 6). No
obstante, si no se dispone de este utensilio se pue-
de realizar de igual modo con la pieza de mano cl4-
sica, siempre que sea el modelo largo.

El aspirador es indispensable para mantener la
visibilidad a lo largo de la intervencién y disminuir
el olor a carne quemada. Es imprescindible, por
tanto, en todas las modalidades del uso del laser.
Existen aspiradores especificos para ello (Fig. 7),
pero en su defecto se pueden emplear los clasicos.

FIG. 5.—Esquema del funcionamiento del Swiftlase.

FIG. 6. —Pieza de mano con Swiftlase.

Técnica quirirgica

Nosotros (21, 22) practicamos la exéresis en un
solo tiempo tallando una neotivula, como veremos
m4ds adelante, en base a las observaciones de KAMA-
MI (loc. cit.). Este autor ideé la LAUP progresiva
con la finalidad de respetar parte de la tvula y evi-
tar retracciones cicatriciales del velo. La anatomia
del grupo muscular palatino justifican el método y
fiacilmente se deduce, observando la direccién de
las fibras del musculo palatoestafilino o dcigos de

FIG. 7.—Aspirador filtrador de la casa Sharplan.
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FIG. 8. Esquema de la musculatura velopalatina. El darea
coloreada es la zona a extirpar.

la dvula (M. uvulae), que su seccién transversal (al
extirpar la dvula} conllevard una retraccién hacia
arriba, contribuyendo a ello también el periestafili-
no interno (M. levator veli palatini), dando al pala-
dar una morfologia similar a la de una ventana gé-
tica (Figs. 8 y 9).

QUESADA (23, 24) desde 1977 destaca la necesi-
dad de respetar el plano muscular en su técnica de
reseccién parcial de paladar. Segiin este autor es-
pafiol, los resultades de su téenica son mejores que
los obtenidos con la uvulopalatofaringoplastia con-
vencional. GHORAYEB (25) posteriormente hace una
descripcién de estas complicaciones, y del mismo
modo O'LEARY (26) resalta la importancia del muscu-
lo palatofaringeo o faringoestafilino (M. palato pha-
ryngeus) en la prédctica de la UPFP.

Como la base fundamental de la UPFP tanto con
laser como la cldsica es adelantar la porcién poste-
rior del paladar biando y la ampliacién del istmo
de las fauces basdndonos en la anatomia muscular
de la faringe, tallamos una neotvula actuando la-
teralmente sobre los musculos faringoestafilinos.
De esta manera la traccién serd hacia los lados,
consiguiéndose una ampliacién suficiente del velo,

FIG. 9.—Visidn oblicua de los musculos del velo del paladar.

sin que predomine la traccién hacia arriba, que po-
dria contribuir a la produccién de una insuficiencia
velopalatina.,

Anestesia

La LAUP normalmente se realiza bajo anestesia
local (Lidoeaina Xylonor 2%%) con adrenalina al
2/1.000. Previamente se pulveriza la faringe con
una solucidn tépica (Braun Medical 1%") para evi-
tar el reflejo nauseoso. Los puntos de inyeecién son
los cldsicos, procurando que la infiltracién no defor-
me demasiado la morfologia de drea a extirpar y
nos haga perder los punto de referencia. Ademads,
un exceso de acimulo de liquido anestésico en los
tejido interfiere la accién del ldser CO,. En ocasio-
nes con la finalidad de paliar los efectos secunda-
rios del vasoconstrictor y tranquilizar al paciente
recomiendan la administracién de un diacepéxido
{Valium 10*) una hora antes de la intervencién,
que también contribuird a disminuir el reflejo nau-
seoso. Obviamente se deben tomar las medidas de
proteccién tal como marcan las normas de uso del
laser Ossoff (27),

Evaluacion del tejido a extirpar

Si con anestesia general quizd el método méds
empleado sea el de DICKSON (28), al realizarla con
local se siguen los pardametro de CHGUARD (29), FU.
JITA (30} y COLEMAN (31). Al hacer la faringoscopia
hacemos pronunciar al paciente la silaba <KA»,
aprecidandose muy bien el punto de contacto con la
pared posterior, momento que aprovechamos para
marcarlo con un impacto de laser. Del mismo modo
sl traccionamos suavemente de la tivula con la pin-
za de garfios o de Block observaremos este punto, y
hasta se dibuja el 4rea a extirpar del paladar blan-
do (32).
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FIG, 10.— Primer tiempo. Incisidn transfixiante y realizacién
de la primera cipula.

Ttempo de exéresis

Con la pieza de mano, a una potencia media de
unos 18 watios y con la modalidad «pulser» del
equipo, se hardn dos incisiones transfixiantes a
ambos lados de la 1ivula de aproximadamente me-
dio centimetro tomando como referencia el limite
del velo (Fig. 10). Posteriormente se hace una sec-
¢ién transversal de la ivula uniendo ambas incisio-
nes para vaporizar la totalidad de la masa muscu-
lar y el tejido graso que la envuelve (Fig. 11). Este
tiempo puede verse entorpecido por la hemorragia
de la arteria uvular, fdcilmente controlable desen-
fondando el spot.

Una vez finalizada esta maniobra, con la tdvula
extirpada, la imagen del paladar nos recuerda a las
técnicas clasicas, debiendo proseguir en la exéresis
de las partes laterales del velo. Para ello pasare-
mos a utilizar el Swiftlase™, si disponemos de él,
que nos proporciona un spot de 4 mm de didmetro,

FIG. 12.— Tercer tiempo. Tallado de una neoiivula.

incrementando la rapidez del método y proporcio-
nandonos una mejor hemostasia y carbonizacién.
En el caso contrario seguiremos actuando con el l4-
ser a la potencia y modalidad dichas, modificando
el didmetro del spot, mediante alejamiento o acer-
camiento de la pieza de mano.

El tiempo quirdrgico siguiente se basa en el ta-
llado de la neodvula al tiempo que seccionamos el
musculo palatofaringeo, vaporizando parte de éste
y creando una cipula de dimensiones variables en
relacién con el tamarno istmo de las fauces del pa-
ciente. Hasta este momento el punto de contacto
itatuado previamente) se encuentra més alto y
nunca se llegard a él durante los tiempos preceden-
tes. Del mismo modo procederemos en el lado con-
trario, ultimandose la formacién del nuevo limite
del paladar (Figs. 12, 13 y 14).

Como la finalidad de la técnica no es sélo la re-
seccidn del paladar sino adelantar la porcién libre
de éste, muchos de los casos requieren, sobre todo
cuando existe una gran hipertrofia del espesor del
velo, hacer una ablacién del drea comprendida en-

FIG. 11.--Segundo tiempo. Exéresis de la masa uvular.

FIG. 13.—El drea a extirpar se ha marcado con el ldser.
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FIG. 14.—Se comienza a vaporizar la uvula extendiéndose a
los lados para la confeccién de las cipulas.

tre la base de la nueva tdvula y el punto de contacto
hasta llegar a la superficie del miisculo. Esta por-
cidén, de forma triangular, estd limitada por los vér-
tices de las clipulas, base de la vivula y el punto de
contacto. Obviamente este tiempo quirtirgico se rea-
liza actualmente en la mayor parte de los casos. La
posterior cicatrizacién de este darea producird un
adelantamiento con separacién de la porcién libre
del nuevo velo, ampliando el didmetro en sentido
anteroposterior. Ademés las cipulas realizadas con
la exéresis de parte de la masa muscular del pala-
tofaringeo llevara a una ampliacién en sentido la-
teral, no haciendo necesario hacer ningin tipo de
sutura para mantener la abertura (Fig, 15).

Cuidados postoperatorios

Son similares a los de cualquier intervencién fa-
ringea y se pueden superponer a los de la amigda-
lectomia. Dieta blanda y evitar los alimentos agrios
o ricos en especias. Es conveniente la préctica de
colutorios con antisépticos para lograr una buena
higiene oral. Ademds nosotros prescribimos antiin-
flamatorios y analgésicos del tipo del diclofenaco y
ketorolaco (Voltarén® y Toradol®), en el caso de no
existir problemas gédstricos, o tramadol (Adolon-
ta®). Lo normal es que las molestias no duren mis
de ocho o diez dias. No obstante, el tiempo es quiza
menor al periode postoperatorio de una amigdalec-
tomia. Ademds de los andlgesicos prescribimos du-
rante una semana antibiéticos de amplio espectro.
Cuando no hay problemas hepdticos con la finali-
dad de evitar la halitosis es recomentable el uso de
metronidazol.

Errores de la técnica

Estarfan identificadas como las complicaciones
intraoperatorias, obviando la descripcién de acci-

FIG. 15.—Intervencion ultimada.

dentes ligados al uso del ldser. Lo m4ds frecuente es
la lesién de las paredes faringeas, sobre todo a ni-
vel de la pared posterior. De ahi el deber de usar
proteccidn, ya sea con la pieza de mano de Kamami
{presenta un acodamiento a 90° en su extremo dis-
tal) o con los abantelenguas apropiados referidos
anteriormente. Otro de los problemas viene causa-
do, sobre todo en el que se inicia, por una reseccién
insuficiente, o se extirpa demasiado tejido, dejando
bordes cruentos en contacto que pueden llevar a
formar estenosis y sinequias. Este problema serd
menos frecuente si se evita el corte en bisel.

A pesar de que el sangrado con el laser es mucho
menor, los vasos de cierto calibre no se coagulan.
Hemos de contar con el instrumental necesario pa-
ra poder paliar una hemorragia intraoperatoria
muy desagradable. Es decir, se ha de tener a mano
y preparado el electrocauterio o pinza bipolar.

COMPLICACIONES

Las complicaciones mds frecuentes de la LAUP
se superponen a las del método convencional; han
sido muy bien descritas por ALGABA (33), y se pue-
den resumir en dos puntos principales: 1) perma-
nencia de la patologia por exéresis palatina insufi-
cinte, y 2) insuficiencia palatina, con la consecuente
regurgitacién de liquidos y hasta rinolalia abierta
por una exéresis que rebasé los limites. La primera
complicacién se resuelve con una nueva interven-
cién. La segunda puede precisar la realizacién de
una plastia velopalatina o la inyeccién de pasta de
teflon en la pared posterior de la faringe (34).

Las sinequias cicatriciales son raras. Mucho mas
que con el método convencional. Suelen formarse
en las dreas laterales a las cupulas realizadas. Su
aparicién obliga a una nueva intervencién. Y para
su tratamientoe el uso del l4ser es de eleccién {35).

Una complicacién muy frecuente es una sensa-
cién subjetiva de rinorrea posterior. Creemos que
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la causa de esto es la fibrosis cicatricial formada en
el margen del neovelo. La razén de esto puede ser
la menor elasticidad de las estructuras con la con-
secuente sensacién de cuerpo extrano. En lineas
generales no tiene ninguna consecuencia y suele
aliviarse con el tiempo, normalmente a los pocos
meses de la intervencién. Quiz4 también pueda de-
berse, sencillamente, a una sensacién de ausencia
de parte del velo.

Otra complicacién, como en toda intervencién fa-
ringea, es la hemorragia. Esta suele suceder en las
primeras cuarenta horas o al cabo de la semana
cuando se desprende la escara quirdrgica. Decir
que con la LAUP las hemorragias se han descrito
como raras (36} y en nuestra serie no tuvimos nin-
guna. Respecto a la infeccién, se previene mediante
la administracién de antibidticos, aunque se han
observado casos de micosis faringea (37}, resolvién-
dose con la medicacién especifica. Otro concepto
que se ha tenido en cuenta es el cambic de timbre
vocal (38); mds que una complicacién se ha de con-
cebir como una consecuencia al deberse a la ampu-
tacién de parte del paladar blando y a la menor
elasticidad del mismo por la cicatriz de la seccién
muscular.

RESULTADOS

Hemos empleado la técnica descrita en 224 pa-
cientes, como hemos dicho en lineas precedentes,
aquejados de roncopatia simple (grado II de Lip-
man). Para la valoracién de las indicaciones y resul-
tados hemos seguido las premisas de WETMORE (39},
tomando como base la desaparicién del ronquide.
Respecto al sexo, 192 fueron hombres y 32 mujeres.
Con edades para los hombres comprendidas entre los
veinticinco y sesenta y ocho afos (media: 46,5 afios).
Las mujeres oscilaron entre los cuarenta y cinco y
sesenta y cinco afios (media: cincuenta y cinco anos).
El peso medio de los pacientes antes de la interven-
cién era de un 27,5% sobre el ideal. Los siguientes
pardmetros manejados en la bibliografia interna-
cional sobre el consumo de alcohol y tabaco fueron
del 46,7 y del 69,1%, respectivamente, en el grupo
de los hombres, mientras que en las mujeres fue de
1,6 y 16,6%.

Uno de los factores que han cobrado gran impor-
tancia es el de la HTA, estando ésta elevada (dias-
télica) en el 18,1% de la globalidad de los casos

Del grupo de los hombres (192) dejaron total-
mente de roncar el 88,5%, sin que hasta ahora ten-
gamos noticias de recurrencia, siendo operado el
primero de los casos hace seis afios. Los casos res-
tantes disminuyeron la intensidad de su ronquido
a limites socialmente soportables. Las mujeres de-
jaron de roncar en todos los casos. Nuestros resul-
tados son comparables a los de INGRAM (40).

DISCUSION

Analizando la técnica descrita y los resultados
obtenidos con la misma se puede afirmar que el
empleo del ldser presenta las ventajas inherentes a
la superioridad del sistema frente a los procedi-
mientos convencionales de reseccién del velo del
paladar. A nuestro juicio, independientemente a la
efectividad, la facilidad de manejo y a la distancia
que operamos (similar a la de una faringoscopia) es
una de las causas principales para inclinarnos por
el método l4ser. Podemos afiadir a ello el cardcter
ambulatorio de la intervencién y la anestesia local,
pero estos pardmetros tienen, en nuestra opinidn,
menos importancia y su empleo depende de los de-
seos del paciente y de las costumbres del cirujano.
Por ello repasando las indicaciones, aunque siem-
pre se ha afirmado que la LAUP es valida sola-
mente en los casos de roncopatia simple, tipo al
que corresponden la totalidad de nuestros casos,
éstas se desprenden del concepto de Kamami (loc.
cit.) y del cardcter ambulatorio de la téenica. Sin
embargo, el ldser se puede utilizar con éxito si-
guiendo los procedimientos cldsicos y bajo aneste-
sia general (41), viniéndose a afirmar, junto a LAU.
RETANO (42), que el ldser sirve de igual modo para
el tratamiento del OSAS. Somos de la opinién que si
hay ronquidoe existe, en menor o mayor grado, obs-
truccién. En caso contrario el ruido no se produci-
ria. Por esta causa, y siendo el ldser un instrumen-
to de demostrada utilidad en cirugia faringea, no
se debe afirmar de forma categdrica que esta limi-
tado su empleo al roncépata simple [RAPP (43)]. En
este caso no practicarfamos la LAUP cen anestesia
loeal, ni de forma ambulatoria, pero podemos usar
el ldser, aprovechdndonos de sus ventajas, en otras
condiciones y en el tratamiento de todos los facto-
res que contribuyen a producir la roncopatia y la
apnea (44, 45). Por estas razones podriamos dife-
renciar la LAUP de lo que se podria denominar
«LAUP ampliada». La primera, realizable con
anestesia local e indicada en roncadores simples o
del grado II de LIPMAN (46), ¥ la segunda cuando
nos vemos obligados a ampliar la reseccidn al resto
de las porciones colapsables (47). Lo mds frecuente
es ampliar el istmo de las fauces con la exéresis
amigdalina, ya sea total o parcial [PAGLSEN (48)].
No obstante, cuando se precisa esta intervencién
nosotros no empleamos el laser. Siempre realiza-
mos la amigdalectomia cldsica por medio de disec-
cién bipolar y micrecirugia tal como describié AN-
DREA. En otras ocasiones se hace necesario actuar
sobre la base de la lengua, ya sea mediante vapori-
zacién de la amigdala lingual o reduciendo la masa
muscular. En este 1iltimo caso el planteamiento al
paciente de la intervencién es diferente. Se pres-
cindird de la anestesia local y se intentard llevar a
cabo la intervencién en dos tiempos: con anestesia
general si se precisa una glosectomia parcial de la
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linea media [FUJITA (49)] o simplemente la vapori-
zacién de la amigdala lingual; en este ultimo caso
se puede valorar la posibilidad de hacerlo bajo
anestesia local con la pieza de mano al efecto. Si
empleamos la anestesia general se usara el micros-
copio provisto de Accuspot®. Esta ampliacién de la
técnica puede requerir la realizacion de una tra-
queotomia previa.

Uno de los razonamientos de algunos defensores
del ldaser es afirmar que con él los resultados cura-
tivos son superiores. Nada mas erréneo que eso y
no hay ninguna justificacién que lo apoye. Los re-
sultados dependen exclusivamente de las indicacio-
nes y la correccién en el desarrollo de la técnica, y
va sea mediante laser, electrocauterio, alta fre-
cuencia o el bisturi frio éstos no deben variar. La
ventaja es fundamentalmente instrumental.

Otras veces se ha venido a decir, no sabemos si
para convencer o para vender, que la UPFP con 14-
ser no duele o que las molestias son minimas. No-
sotros no hemos tenido ningiin caso sin molestias,
v dentro de su variabilidad todos los pacientes han
precisado del uso de analgésicos.

CONCLUSIONES

Las ventajas del empleo de ldser COz en la
UPFP se pueden resumir en cinco puntos funda-
mentales: 1) realizacién de la intervencién con
anestesia local en la mayoria de los casos; 2) llevar-
la a cabo en consulta ambulatoria; 3) no hay practi-
camente sangrado ni necesidad de suturar las dife-
rentes estructuras el paladar, proporcionando mds
sensillez y rapidez; 4) resultados curativos super-
ponibles a las técnicas cldsicas, y 5) en el caso de
persistir la roncopatia siempre es mas facil la rein-
tervencién.
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Complicaciones y secuelas de la cirugia
de la roncopatia crénica

E. PERELLO, F.CASAMITJANA, M. AQEL y M. GARC{A ABELLO

A pesar del gran nimero de publicaciones en re-
lacién a la cirugia de la roncopatia crdnica simple
y OSAS, con estadisticas muy numerosas, las refe-
rencias en cuanto a las complicaciones y secuelas
son relativamente escasas.

Bdsicamente las complicaciones y secuelas se
han referido siempre a la cirugia faringea y no de
la base de la lengua o de la cirugia maxilofacial.
Asi pues, vamos a centrarnos en esta region.

Segiin el cirujano y su técnica quirirgica nos en-
contraremos diferentes resultados y complicaciones.
Cada uno extirpa m4ds o menos tejido segin su eri-
terio y segin su experiencia. En general cuanta
mds experiencia mas tejido se va extirpando (ya
que al principio se tiene miedo a las complicacio-
nes), pero siempre no intentando ser demasiado
agresivo para no llegar a ellas. Las complicaciones
verdaderamente severas son aquellas que aparecen
por resecciones excesivas y por cicatrices defectuo-
sas que se producen o bien por fallos de sutura o
bien por deshiscencias espontdneas.

Si no extirpamos sufiente tejido la cirugia no obten-
dra buenocs resultados, y si extirpamos en exceso apa-
recerdn las complicaciones. De lo dicho anteriormente
se deduce que la cirugia deberd estar en un término
medio y serd cada cirujano quien deba intuir en cada
caso la cantidad de tejido que se debe resecar.

KATSANTONIS et al (1) en EE. UU. en 1987 son
unos de los primeros en llamar la atencién sobre las
complicaciones post-UPPP. MEYER et al (2) en Fran-
cia en 1988 presentan los resultados y complicacio-
nes de la uvulopalatofaringoplastia. FAIRBANKS (3)
en 1990 nos comenta cémo evitar las complicaciones
de la UPPP. SPECIALE et al (4) en Italia en 1995 re-
sumen en su monografia sobre la roncopatia y el
OBSAS las secuelas de la palatofaringoplastia.

A la clasificacién de ZOHAR (5) le afiadiremos una
mas, que es la intraoperatoria. Asi pues, las com-
plicaciones las clasificaremos en:

COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS

— Todas las derivadas de la anestesia que ya se
describe en otro capitulo, y en especial las de
la intubacién y la extubacién,

— Algiin enfermo puede requerir traqueotomia
de urgencia si el anestesista lo relaja y no lo
puede intubar. Para prevenirlo es interesante
poder estar utillado con fibroendoscopia para
intubarlo.

— Hemorragia introperatoria de la arteria pala-
tina o de la arteria uvular. Con caustia a ve-
ces cede, pero en otras ocasiones se debe rea-
lizar una ligadura o una sutura con el punto
en X.

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS
Inmediatas

— Hemorragia. Se debe a las ramas de la arte-
ria palatina descendente que irrigan el velo y
la vivula. Los pilares estdn irrigados por la ar-
teria pterigopalatina y todas ellas provienen
de la cardtida externa a través de la maxilar
interna.

Si ademds se extirpan las amigdalas debe-
mos realizar una correcta hemostasia, ya que
en adultos sangran méds que en los nifios.

Si se cierran los pilares corremos el riesgo
de producirse un hematoma parafaringeo.

También con el ldser se han descrito hemo-
rragias por vaporizacién de velo y de las
amigdalas. Si se estd entrenado a operar las
amigdalas con anestesia local (Sluder o disec-
cidn) también se sabrd suturar y cohibir la he-
morragia con anestesia local y el paciente
sentado.

— Deshiscencia de las suturas. Es excepcional, si
se cuida la sutura, aunque ésta se realice con
material reabsorbible. No obstante, es fre-
cuente que existan zonas que granulen y cica-
tricen por segunda intencién sin mayor pro-
blema.

ALGABA et al (6) refieren casos de dehiscen-
cias por las maniobras de extubacién o de as-

piracién y limpieza por parte del anestesista
al proceder a despertar al paciente.
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— Dolor faringeo. Es importante en la mayoria

de pacientes. Sorprendentemente algunos se
guejan poco. Refieren otalgia refleja, como en
el postoperatorio de las amigdalas, aunque
éstas no se hayan extirpado o no existieran.
Puede tener un efecto beneficioso ya que co-
merdn menos v se adelgazara algo mas, cosa
siempre 1til en los obesos, y ser el inicio del
adelgazamiento. Dura de ocho a quince dias y
se puede tratar con analgésicos.

— Salpingopatias. Al estar inflamado el rodete

tubdrico éste puede condicionar disfunciones
de la trompa de Eustaquio, con las consi-
guientes molestias en el oido medio por pre-
sidn negativa. No se han descrito otitis serosa
postoperatorias. Las molestias de la trompa
ceden espontdneamente al cabo de una o dos
semanas. Tampoco se han visto reactivacio-
nes de patologias crénicas del oido medio de-
bidas a la cirugia.

— Infeccion local. No estd descrita, y & pesar de

que no deja de ser correcte dar antibiéticos de
amplio espectro como cobertura, en general
no se utilizan.

Precoces

— Reflujo nasal. En general se presenta pocas

veces (alrededor de un 5-10%}, la mayoria de
las veces que se presenta es pasajerc y dura
de una semana a dos o tres meses. Si dura
més tiempo entonces nos empezamos a pre-
ocupar y debemos realizar rehabilitacion
del velo o pensar en una alternativa quirar-
gica.

En las técnicas en las que ademds de ac-
tuar sobre el velo se actia sobre las paredes
de la faringe, el riesgo es superior. Nosotros
creemos que ¢l rodete de Passavant con el

constrictor superior de la faringe cierra muy
bien el eavum, aunque el velo a veces no lle-
gue a cerrar del todo el paso.

Algunos enfermos refieren que sobre todo
los liquidos «casi quieren» salir por la nariz,
pero no llega a ocurrir. Podriamos decir que
es un reflujo que no es completo.

Rinolalia abierta. Ha sido descrita pocas ve-
ces por los autores que usan la UPPP y refie-
ren que suele ser pasajera.

— Rinolalia cerrada. Algunos autores la descri-

ben como consecuencia de la inflamacién de
los tejidos faringeos.

Estornudos. En algunos casos se ha descrito
como complicacién, en general poco frecuente
y ademads pasajera, el estornudo insocial se-
glin ZOHAR, que consiste en que al estornudar
salen gotas de saliva o algo de mucosidad por
la nariz. Ello hace que el paciente se sienta
incémodo en determinadas situaciones y que
ello dificulte su vida de relacién. Suele com-
pensarse en poco tiempo.

Complicaciones linguales. La glosalgia sélo
ocurrird naturalmente en aquellos pacientes
a los que se les haya realizado una vaporiza-
cién o caustia de la base de la lengua. Durara
de ocho a quince dias hasta que cicatrice la he-
rida. Las hemorragias de la base de la lengua
también pueden ocurrir y deberdn realizarse
nuevas hemostasias con bistur{ eléctrico o con
suturas con catgut. Por suerte son poco fre-
cuentes y no estan descritas en la literatura.
La lesién del nervio hipogloso (XII par) es
practicamente imposible ya que la exéresis se
realiza en linea media.

Parestesias faringeas. Son muy frecuentes en
algunas series. Los pacientes se quejan de mo-
lestias faringeas vagas, a veces dolor al tragar
y en algunos casos persisten meses después de

FIG. 1.—Implante de silicona en
pared posterior de faringe
mediante abordaje
laterocervical.
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FIG. 2. —Método de Ghorayeb.

la intervencidén, ya sea del paladar, como de las
amigdalas, como de la base de la lengua.

— Rinolalia abierta. Cuando la hipernasalidad
no consigue atenuarse con el tiempo o la re-
habilitacién tendremos que buscar alguna so-
lucién quirirgica para mejorar la calidad de
la voz de estos pacientes.

Se pueden realizar plastias con colgajos
mucosos de rotacidn, pero por su simplicidad
y comodidad se prefiere realizar inyecciones
de teflén en la pared posterior de la faringe

Tardias o secuelas

Por suerte son muy poco frecuentes, pero cuando
aparecen son realmente severas y de dificil correccién.

— Reflujo nasal. Por suerte se presenta en pocas

ocasiones y en el caso de que esté presente
suele compensarse espontdneamente en va-
rios meses gracias a la funcién del constrictor
superior de la faringe. Algunos pacientes re-
fieren que se presenta con mds facilidad si to-
man bebidas gaseosas, por lo que intentardn
evitarlas. En el caso que persistiera se pue-
den plantear la correccidn quirtrgica con dos
tipos de técnicas. La primera, defendida por
FURLOW y KATSANTONIS mediante inyeccién de
teflén en la parted posterior de la faringe des-
crita hace afos para la insuficiencia velofa-
ringea, y la segunda, segiin DENECKE (7, 8),
BLOCKSMA (9) y WARD (10) (Fig. 1), seria la co-
locacién de un implante de silicona en la pa-
red posterior de la faringe mediante un abor-
daje laterocervical.

La ventaja de estas técnicas es que son re-

versibles y se puede extraer el implante o la
inyeccién de teflén si fuera necesario.

FIG. 3.—Método de Chabolle.

para adelantarla,

ALTERMATT (11} y FURLOW (12) han pro-
puesto estas técnicas en los casos de insufi-
ciencia veloringea, sobre todo en los casos de
fisuras palatinas postoperadas incompetentes,
y se pueden aplicar también a los postopera-
dos de UPPP,

Otra posibilidad es la colocacidn de prétesis
de silicona por via laterofaringea descrita por
DENECKE et al (Fig. 1).

Estenosis nasofuringea. Por suerte es poco fre-
cuente, pero cuando ocurre afecta en gran ma-

FIG. 4. — Método de Réthi
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FIG. 5. Método de MacKenty.

nera al enfermo, ya que no sdlo ha empeorado — Método de Ghorayab (18) (Fig. 2). En el que re-

respecto a su situacién anterior, sino que tam-
bién las apneas y los ronquidos pueden empeo-
rar. Creemos que es mds probable en las técni-
cas en las que ademas del velo se actiia sobre
las paredes de la faringe. Hemos tenido la opor-
tunidad de ver cuatro casos de estenosis velofa-
ringeas operadas con la UPPP en otros centros,

En algunos casos pueden ser estrechamien-
tos severos y en otros estenosis para sonarse.
Se puede aprovechar la experiencia de auto-
res como BEICKET (13) o VAUGHAN (14, 15}, que
habian planteado su solucién quirdrgica, pero
en aquellas épocas estaban causadas por
otros motivos como, por ejemplo, atresias con-
génitas, ya que la UPPP no se realizaba. LE
GENT et al (16) en 1990 plantean cémo tratan
las estenosis velofaringeas secundarias a la
cirugia del ronquide, secuela a nuestro enten-
der demasiado grave en proporcién a la cau-
sa. BENNHOFF et al (17} describen su Z-plastia
para solucionar el mismo problema.

Segiin KATSANTONIS (1) estas estenosis son conse-
cuencia de diversas causas que las favorecen como
son:

— Reseccién excesiva con poca conservacién de
la mucosa.

— Reintervenciones que producen mayores cica-
trices retractiles.

— Predisposicién a presentar queloides.

— Bandas adenoideas excesivamente amplias.

— Infecciones faringeas presentes en el tiempo
operatorio.

La retraccion hacia atrds del velo por lesion exce-
siva de los pilares posteriores y las heridas de la fa-
ringe favorecen la aparicién de bridas y puentes ci-
catriciales.

Para reparar estas estenosis nasofaringeas exis-
ten varios métodos:

fiere como solucién un caso de UPPP operado
seis meses antes y en el que la luz era de sélo
7 mm de didmetro.

Hizo dos incisiones horizontales a partir
del orificio residual que se dirigen lateral-
mente, y luego diseca y despega al paladar
blando de las adherencias de la pared poste-
rior faringea y realiza varios colgajos de rota-
cién sobre la zona cruenta de la mucosa cer-
cana para acabar enfrentando y suturando la

FIG. 6.— Método de Kazanjian (I).
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FIG. 7.—Método de Kazanjian (II).

mucosa de la regién nasofaringea del velo con
la mucosa de la zona oral,

Meétodo de Chabolle (19} (Fig. 3). En 1988 pre-
senta 13 casos de estenosis post-UPPP que
trata mediante un colgajo de rotacién de la
mucosa yugal hacia el dngulo velofaringeo de
la zona estendtica.

Metodo de Réthi (8) (Fig. 4). (Citado por DE-
NECKE.) Realiza una incisién en linea media y
sutura los dos colgajos lateralmente de forma
que queda como una V invertida.

Método de MacKenty (20) (Fig. 5). Realiza dos
colgajos anteroposteriores que sutura plegado
sobre si mismos y luego secciona el pediculo
central para rehacer la tvula.

Método de Kazanjian (1) (8) (Fig. 6). Se reali-
zan dos colgajos de rotacién en cada lado que
se trasladan hacia la linea media.

Método de Kazanjian (II) (8) (Fig. T). (Citado
por DENECKE.} Realiza dos colgajos de rota-
cién en cada lado, pero que se trasladan uno
hacia linea media y otro hacia arriba.
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Analisis de los resultados de la reseccion
parcial del paladar (RPP)

P. QUESADA, J. LORENTE, J. L. QUESADA, J. ROSELLO y E. PERELLO

Entre los afos 1974 y 1997 hemos intervenido un
total de 552 pacientes de RPP, 483 (87,5%) con
diagnéstico clinico y polisomnogrifico de OSAS y
69 (12,5%) de ronquido simple o sindrome del
aumento de las resistencias respiratorias.

Para poder realizar una valoracién lo mds preci-
sa y objetiva posible de los resultados y eficacia de
la RPP hemos estudiado:

1. Las complicaciones que han presentado los
552 pacientes intervenidos de RPP.

2. Resultados anatémicos del velo.

3. Se han estudiado 211 pacientes interveni-
dos, incluyendo polisomnografia en el caso
de los OSAS y en los que hemos valorado:

— Caracteristicas generales de los pacientes
y sobre todo de las vias aéreas superiores.

— Grado de satisfaccidon de los pacientes,
evolucién de los sintomas fundamentales
del OSAS, asi como de los resultados de
la polisomnografia para poder comparar
con el estudio previo.

— Efectos secundarios indeseables que han
presentado en el postoperatorio.

ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico de este trabajo se desarro-
116 en varias fases:

— Primeramente, y una vez introducida la in-
formacién en ordenador mediante el uso de
una base de datos especificamente configura-
da se procedié a la edicién de los datos. En
ese momento se lleva a cabo una tabulacién
inicial de todas las variables con el fin de de-
tectar errores, conocer detalles basicos como
los valores mdximo y minimo, nimero de ob-
servaciones, nimero de datos faltantes para
cada variable y la distribucién de éstos. Una
vez realizado este proceso de depuracién se
llevé a cabo una estadistica descriptiva de to-
das las variables, calculdndose las medidas
de tendencia central y de dispersién para las

variables continuas y la determinacién de las
frecuencias absolutas y relativas de las varia-
bies categoricas. Para las variables continuas
se estimé su grado de acercamiento a la dis-
tribucién normal.

— En la segunda fase del andlisis se estudié la
asociacién cruda entre las principales varia-
bles de interés aplicando las técnicas estadis-
ticas generales de contraste de hipétesis en-
tre dos variables, utilizando estadistica no
paramétrica en los casos en que no estaba in-
dicada la paramétrica. Para la comparacién
de variables cuantitativas en dos grupos se
aplicé la «t» de Student si los datos seguian
una distribucién normal y la prueba U de
Mann-Whitney en caso contraric. Cuando ha-
bia mas de dos grupos se utilizé el ANOVA,
Cuando se trataba de comparar dos variables
categéricas se utilizé la prueba de Mantel-
Haenszel.

Para realizar estos analisis se utilizé el paquete es-
tadistico SAS. El nivel de significacién alfa para las
pruebas de contraste de hipdtesis se situd en 0,05.

1. De los 552 pacientes intervenidos de RPP
hemos de sefialar las siguientes complicaciones:

Peroperatorias

— Tres casos de traqueotomia de urgencia, al
principio de realizar las RPP, en pacientes
obesos y con retrognatia que tras la induccién
y relajacién no fue posible la intubacién. Los
tres evolucionaron favorablemente. Desde en-
tonces no se relaja a ningin paciente hasta
que se esté seguro de poder intubarlo.

Postoperatorias

— No hemos tenido complicaciones serias inme-
diatas.

— Dos casos de hemorragias de la herida a las
pocas horas de finalizar la interencién, que si
bien no eran importantes, s{ eran molestas. Se
resolvieron suturando los puntos hemeorrégicos.
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FIGS. 1 y 2.—Velo tras una amplia reseccion del paladar, conservando al mdximo la musculatura. Obsérvese en ambos casos el
grosor importante del resto de velo debido a la conservacion de los miisculos y la diferente coloracion de las mucosas.

— Un caso de hematoma parafaringeo en un pa-
ciente que se le realizé RPP con amigdalecto-
mia y sutura de pilares. Se resolvié sin nin-
giin tipo de tratamiento.

2. Resultados anatémicos del velo. Los resulta-
dos finales de la RPP dependen en gran medida de
los anatémicos. En general, los resultados han sido
mejores cuando hemos realizado una reseccién im-
portante del velo a la vez que hemos conservado al
méximo el tejido muscular (Figs. 1, 2y 3).

a) De los 211 pacientes intervenidos entre los
anos 1993-1995, 172 eran OSAS (81,5%) y 39 ron-
cadores simples (18,4%), siendo 163 del sexo mas-
culino (78,4%) y 45 del sexo femenino (21,6%).

Estos pacientes aparte de presentar una hiper-
trofia del velo del paladar mds o menos importante
presentaban las siguientes caracteristicas con rela-
cién a existencia o no de retrognatia, caracteristi-
cas de las amigdalas palatinas, la existencia o no
de macroglosia, asi como si presentaban insuficien-
cia respiratoria nasal, rinitis alérgica, ete.

FIG. 3.—Velo tres una reseccién la totulided de lo musculatura
se observa un resto de velo delgado y poco funcionante, por lo
que las secuelos son posibles.

La tabla I muestra el estado de las amigdalas.

En el momento de la RPP se practicaron 17 amig-
dalectomias (8,25%), todos del grupo de hipertrofia
considerable de amigdalas.

La tabla II muestra la existencia o no de retrog-
natia.

Hemos de sefialar la gran proporcién de pacien-
tes que presentaban retrognatia (38%), bien impor-
tante (8,7%) o discreta (29,3%). Estas cifras son
muy elevadas si las comparamos con pacientes in-
tervenidos de UPPP, y esto es asi porque nosotros
cuando existe una hipertrofia de velo, se acompane
o no de retrognatia, le proponemos la intervencion de
RPP, pues consideramos que si bien los resultados
tanto clinicos como polisomnogréficos son peores
que cuande no esté presente la retrognatia, siem-
pre existe la posibilidad de mejoria.

La macroglosia esta representada en la tabla III.

La macroglosia se encontré en el 23,5%, siendo
importante en el 6,2% y discreta en el 17,3%.

TABLA1I
Pacientes (206) %
Ausencia de amfgdalas .......... 23 11,16
Amfgdalas normales ............ 153 74,27
Hipertrofia discreta ............. 12 5,82
Hipertrofia considerable de
amigdalar ........ccoeieiins 18 8,73
TABLA I1
Retrognatia Pacientes (208) %
Importante .........ccoooveerienenenn. 18 8,7
1igCTata iy s~ Ry o 81 29,3
I it i o re R D 129 62,0
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TABLA II1 TABLA VII
Macroglosia Pacientes (208) % Satisfaccién Pacientes (204) %
Importante .........cocoveeviierneninas 13 6,2 Muy satisfechos ..........ceverivenns 101 49,5
Discreta ...cocoeveeieeieeecrnreneenes 36 17,3 Satisfechos 59 28,9
JNT) i e oo PP 159 76,4 Poco satisfechos ....occeeeeeeeenee. 34 16,7
No satisfechos .........c.coiinn 10 4,9
TABLA IV
IRN Pacientes (208) % b) Para la evaluacién de los resultados de la
RPP evaluamos en todos los pacientes el grado de
i1l Beceerinrte res oy prirereer et 70 33,7 satisfaccién y el ronquido y en los pacientes con
No X 138 66,3 OSAS, hipersomnia diurna y las apneas tanto cli-

La existencia o no de insuficiencia nasal respira-
toria (IRN) estd representada en el tabla IV.

Llama la atencién el gran porcentaje de pacien-
tes que presentan insuficiencia nasal respiratoria
(83,7%), la gran mayoria de las ocasiones debida a
una dismorfia septal, por lo que se impone la reali-
zacién de una septoplastia. Esto puede ser debido a
que un grupo importante de pacientes era enviado
para ser intervenidos por presentar insuficiencia
nasal respiratoria; eran enfermos que presentaban

OSAS.

En la tabla V tiene senalada la existencia o no de
rinitis alérgica.

La mayoria de las rinitis alérgicas eran estacio-
nales y no tenian mayor importancia clinica.

En la tabla VI tenemos reflejada los pacientes
que ademds de ser intervenidos de RPP también lo
fueron de septoplastia.

La septoplastia fue realizada a 46 pacientes
(22,1%), y a excepcidn de un caso todos fueron inter-
venidos antes de las RPP, entre otros motives por-
que eran pacientes que llegaron por su insuficiencia
nasal respiratoria y no por la roncopatia crénica.

TABLAV

Rinitis alérgica Pacientes (208) %

No rinitis alérgica ........ccocoeees 186 89,4
Sf rinitis alérgica ........ceenee. 22 10,6
TABLA VI
Septoplastic Pacientes (208) %
N e o 162 77,9
Antes de RPP .....cccoevvvveininne 45 21,6

Después de RPR ........ccouees 1 0,5

nicas como tras el estudio polisomnogréfico.
El grado de satisfaccién estd reflejado en la tabla VIL

Un total de 168 pacientes (78,44} estaban satis-
fechos o muy satisfechos del resultado de la RPP;
poco satisfechos, 34 (16,7%); solamente 10 {4,9%)
no estaban satisfechos.

Ninguno de los pacientes que referian no estar
satisfechos con el resultado de la intervencién pre-
senté complicaciones. Su no satisfaccidn la referian
por la no desaparicién de la sintomatologia, sobre
todo del ronguido y la hipersomnia diurna.

El ronquido se muestra en la tabla VIII.

La desapacién del ronquido {45,09%), las mejo-
rias evidentes (31,37%) junto a la mejoria discreta
(12,25%) representaban el 88,71% de los pacientes
gue se benefiiaron de la desaparicién o mejoria del
ronquido, ya que los familiares que referian mejorias
discretas del ronquido senalaban que si bien los pa-
cientes seguian roncando, éste era relativamente
soportable, lo que les permitia dormir.

De los 11 pacientes que tras varios meses de me-
joria del ronquide volvian a la situacién anterior,
ocho coincidié con ganancia de peso y los otros tres
no encontramos justificacién.

La hipersomnia diurna se muestra en la tabla IX.

La valoracién de la somnolencia ha sido valorada
clinicamente tras una valoracién subjetiva de los
sintomas clinicos, sobre todo la hipersomnia diurna.

Cinco de los siete pacientes que referian la re-
aparicion de la hipersomnia después de varios me-

TABLA VIII
Ronquido (204) Pacientes %
Desaparicitn ........cevvevirarcane 92 45,09
Mejoria evidente .................. 64 31,37
Mejoria discreta ... 25 12,25
No mejoria .....ccoveerierecrinrannens 12 5,88
Mejoria y reaparicién ........... 11 5,39
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TABLA IX TABLA XIII
Hipersomnia Pacientes (164) % Dolor Pacientes (206) %
Desaparicién .........cceceeeveeerens 104 65 < T L e e e o 94 45,63
Mejoria evidente .................. 21 13,12 8210 dias e e 89 43,20
Mejoria discreta ...........co..... 19 11,87 1121 5 dias B 22 10,67
No:mejoria st iy, 13 8,12 P A e Tt 1 0,48
Mejoria y reaparicién ........... 7 4,37
tes de los pacientes (56,70%) se aproxima bastante
TABLA X a la valoracién hecha mediante polisomnografia

Apnreas clinicas Pacientes (164) %

Desaparicién ........cceerieernnan. 93 56,7
Mejoria evidente 31 18,9
Mejoria discreta .........coceee. 19 11,68
No mejorfa .....cccecvrevrcvcnnins 14 8,53
Mejorfa y reaparicién ........... 7 4.2

ses habiendo mejorado tras la RPP coincidié con
ganancia de peso de los pacientes.

Apneas

La valoracion de las apneas se ha realizado tras
realizar polisomnografia (161), como desde el punto
de vista clinico (164), por lo cual siempre aconseja-
bamos a los enfermos que fueran acompafiados de
un familiar,

Las apneas clinicas estdn representadas en la ta-
bla X.

La evolucién del IAH después de ser interveni-
dos los pacientes con OSAS se muestra en las ta-
blas XI y XTI,

Llama la atencién que la valoracién de la des-
aparicién de las apneas hecha por los acompanan-

(49,06%), lo que demuestra que cuando el acompa-
nante de los pacientes es una persona bien infor-
mada debe ser tenida en cuenta a la hora de hacer
el diagnéstico de OSAS.

La mejoria evidente del IAH tras la RPP demues-
tra de forma objetiva la influencia de la hipertrofia
del velo del paladar en el OSAS. Sin embargo, existe
un nimero aun importante de pacientes (21,11%)
que no se benefician desde el punto de vista poli-
somnogréfico de esta cirugia, lo que demuestra que
en ocasiones la obstruccién de la via aérea superior
se debe a estructuras anatémicas distintas al velo del
paladar. A pesar de ello hemos de tener en cuenta
que en un 49,06% de los pacientes se normaliza el
TAH y en un 29,81% el IAH se reduce en mds del 50%.

En los casos que no se consigue la normalizacién
del TAH, pero si una mejoria superior al 50%, aun-
que no se consiga la curacién, si es evidente la me-
joria de la sintomatologia clinica, ademéds de dismi-
nuir de forma importante el riesgo de complicaciones.

c) Entre los efectos secundarios y secuelas que
presentaron los pacientes intervenidos de RPP he-
mos valorado el dolor postoperatorio, rinolalia y re-
flujo nasal.

El dolor postoperatorio se muestra en la tabla XIII.
La mayoria de los pacientes que sobrepasaron
los diez dias de dolor eran pacientes a los que se les
realizé amigdalectomia junto a la RPP y siete de
un grupo de 10 pacientes que realizamos la disec-

TABLA XI cién con bisturi eléctrico.
; ; . Es evidente que si bien el dolor postoperatorio no
Indice de apneas/hipoapneas Pacientes (161) suele ser importante, sin embarge algunos pacien-
Antes de la intervencion .................. 56,8(10-101) tes presentan durante algunos dias un dolor que
; precisa la administracién de analgésicos.
Despuéayi s e o e nalg 18,2 (0-94) . . . .
La rinolalia abierta que presentaron los pacien-
tes se presenta en la tabla XIV.
TABLA XII
TABLA XTIV
Evolucion del IAH tras la ,
intervencion del RPP 1 ocientes (161) % Rinolalia Pacientes (206) %
T AT <1 () et O TN 79 49,06 Nop s 188 91,3
IAH 50% del preparatorio ........... 48 29,81 Disereta ..ooocvreeiceeiareerenns 14 6,8
IAH sin variacién .........c...ccocc.v-... 34 21,11 Importante ......c.ccrviinrenes 4 1,8
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TABLA XV TABLA XVI
Reflujo nasal Pacientes {206) % Parestesias faringeas Pacientes (206) %
[N Wy Sy GRS SR 184 89,3 No presencia 178 86,4
DHSCIEta ..oovveeeeiiirisiiresseiens 14 6,9 Si presencia ..... 28 26,4
Importante .......ccceecevrcnnnenns 8 3.8

La mayoria de los pacientes (91%) no presentan
rinolalia. Los que la presentan bien de forma im-
portante {0,9%) o discreta (6,8%) les desaparece a
las pocas semanas, no siendo una complicacién que
deba preocuparnos. A la mayoria de los pacientes
que la presentan les pasa inadvertida y sélo cuan-
do se les pregunta por ella nos la suelen referir.

En la tabla XV se muestra el reflujo nasal.

De los pacientes que tuvieron reflujo nasal im-
portante, en cuatro casos le desapareci6 a la sema-
na, dos antes de los dos meses y otro a los seis me-
ses. En un caso le persiste a los tres afios, aunque
de forma completamente soportable.

Todos los pacientes que presentaron reflujo esta-
ban satisfechos con la intervencién.

Por 1ltimo, en la tabla XVI se muestran las pa-
restesias faringeas que presentaban los pacientes.

Es una secuela de escasa importancia, de forma
que los pacientes excepcionalmente a no ser que se
les pregunte las refieren.

A pesar de que la RPP tiene fracasos tanto en los
sintomas clinicos como polisomnograficos, dado que
es una técnica sencilla y que no produce complica-
ciones ni secuelas importantes, creemos que siem-
pre que exista una hipertrofia, aunque sea discre-
ta, del velo del paladar debemos realizarla, tenien-
do en cuenta que se ha de ser lo més conservador
posible sobre la musculatura del velo.
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F. DELGADO, M. A. LOPEZ, J. L. QUESADA y F. MATA

PREFACIO

La primer publicacién de un sindrome de cor pul-
menale reversible secundario a obstruccion de las
vias aéreas superiores en el ninio por hipertrofia
amigdaloadenoidea fue descrito por NOOMAN (1) y
MENASHE et al (2) en 1965. Este mismo ano otros
autores, FISHMAN et al (3), publicaron un trabajo
sobre lo que denominaban sindrome de hipoventi
lacidn alveolar primaria en el nino, relaciondndolo
con la maldicién de Ondine (Ondine’s cursel; COX et
al (4) en el mismo ano describieron los trastornos
obstructivos de vias respiratorias altas en un nino
con un cuadro grave de traqueomalacia; JERASATY
et al (5) en 1969 lo hicieron en un nifo con sindro-
me de Pierre-Robin; BLAND et al (6} imputaron a
una obstruccién crénica de vias aéreas superiores
la hipertensién pulmonar y el fallo cardiaco conges-
tivo en nifios, y GUTGESELL (7) en 1971 lo describié
en mononucleosis infecciosa infantil. STEINSCHNEI-
DER en 1972 (8) y posteriormente en 1975 (9) lo re-
laciond con el sindrome de muerte sibita del lac-
tante, sobre todo durante los procesos de rinofa-
ringitis. En 1876, RILEY et al (10) refirieron las
complicaciones que la obesidad anadia a estos cua
dros en el nino. En la literatura cientifica espariola,
la primera publicacion que recogia la etiologia, clini-
ca, diagndstico ¥ tratamiento de un cuadro obstruc-
tivo de vias respiratorias altas producide por hiper-
trofia adenoamigdalar en un nino, se realizo por
nuestro grupo de trabajo del Hospital Infantil Uni
versitario Virgen del Rocio de Sevilla en 1971 (11).

Mucho han cambiado las cosas desde entonces,
sobre todo en lo referente a los medios explorato-
rios posibles y su interpretacion, y por ende, a las
posibilidades de valoracién diagnéstica y estudio de
estos cuadros. Por otro lado, estos cuadros en el ni-
fio van a presentar diferentes peculiaridades de-
pendientes del momento evolutivo del desarrollo
infantil en que se produzcan, pudiendo sobre esta
base distinguirse tres etapas: lactancia, infancia y
adolescencia. Asimismo, v en conjunto, estos cua-
dros mantienen comparativamente con la misma
patologia en el adulto unas caracteristicas diferen
ciales que convienen conocer y ademads tener siem-
pre presente que la solucién de estos problemas en
la nifiez puede tener un efecto profildctico en mu-

chos casos en lo referente a su persistencia y agra-
vamiento en la edad adulta, todo lo cual nos lleva
al convencimiento de que estos cuadros, que sin lu-
gar a dudas tienen un tronco patogénico comiin,
que es la obstruccién de vias respiratorias superio-
res en el nino, comprenden una serie de estadios
progresivos, cuya diferenciacién clinica ya se ha
iniciado {26} y que segun el concepto de roncopatia
cronica descrito por CHOUARD (12) van desde el ron-
quido simple hasta la apnea obstructiva del sueno,
cuadro de importante gravedad clinica, separados
por una serie de fases intermedias que serdn nece-
sario identificar y etiquetar ya que ni se pueden in-
cluir dentro de la definicidn rigida de la apnea obs-
tructiva del suefio, ni tampoco estdn libres de reper-
cusiones respiratorias como ocurre en el ronquido
simple.

La prevalencia del ronquido crénico en nifios (ta-
bla I) varia del 3,2 al 27% (13-18), con una media
na del 12%, siendo idéntica en nifias y nifnos. La
prevalencia del sindrome de apnea obstructiva del
sueno en el nino varia del 0,7 al 3% (15, 18, 19),
siendo de hasta un 47% en hijos de padres con sin-
drome obstructivo respiratorio alto (20).

Esta revisién pone al dia una serie de conceptos
en los distintos aspectos etiopatogénicos, clinicos,
diagndsticos y terapéuticos de esta patologia infan-
til que creemos pueden tener una utilidad real pa-
ra el clinico practico.

ETIOPATOGENIA

La etiopatogenia de los eunadros ohstructivos de
vias respiratorias altas en el nifio viene impuesta
por un estrechamiente en alguno de los niveles de
las vias aéreas superiores que se caracteriza por un
patrén de obstruccién parcial y persistente de vias

TABLA I: PREVALENCIA EN EL NINO
DE LA PATOLOGIA OBSTRUCTIVA
RESPIRATORIA ALTA

— Ronquido crénico; 3,2-27% (media: 12%).
— Sindrome de apnea obstructiva del suefio: (0,7-3%.
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aéreas superiores {21), El estrechamiento de estas
vias aéreas superiores es el resultado de un proce-
so dindamico entre fuerzas que tienden a constrenir,
contrabalancedandose con fuerzas que tienden a di-
latar las vias aéreas superiores. El resultado neto
puede variar desde un colapso total hasta un colap-
so parcial de estas vias (22). Los dilatadores farin-
geos (geniogloso, geniohiodeo, palatofaringeo, esti-
lofaringeo y el tensor del velo del paladar) mantie-
nen abiertas las vias aéreas superiores durante la
vigilia. Durante el suefic en la fase NREM se pro-
duce una relajacion muscular y en la fase REM
una atonia muscula que condicionan una disminu-
cion del calibre de las vias respiratorias altas. Este
mecanismo en nifnos sanos no produce alteraciones
respiralorias, pero en nifios con alguna cstrechez
anatomica, craneofacial o de tejidos blandos, o fun-
cional preexistente por alteraciones de factores
neuromusculares de sus vias respiratorias altas, si
que las provocan, dando lugar a toda la patologia
obstructiva respiratoria de vias altas durante el
sueno (23). Ademsds, particularmente en los ninos,
existe un mayor riesgo de producirse obstrucciones
respiratorias altas debido al menor tamano del es-
pacio faringeo, posicién alta de la laringe, laxitud
de los tejidos blandos faringeos y mayor flexibili
dad del esqueleto cartilaginoso de soporte (24).
Entre los factores predisponentes de los cuadros
obstructivos de vias aéreas superiores en el nifio
{tabla II) destacan, en primer lugar, la hipertrofia
adenoamigdalar, habitual en estas edades. En
nuestra experiencia estos cuadros de ohstruecién
respiratoria alta crénica en un pequeno porcentaje
(tres ninos con edades de dos, tres y cinco afios en
los ltimos dos anos) pueden ser asiento de proce-

TABLA II: FACTORES PREDISPONENTES
DE LOS CUADROS OBSTRUCTIVOS
RESPIRATORIOS ALTOS EN EL NINO

Hipertrofia adenoamigdalar i65%).
- Sindromes genéticos (30% ) mds frecuentes:

e S. Down.

* T. Pierre-Robin.

® S Goldenhar.

® S Treacher-Collins.

¢ E Crouzon.

¢ Asoctacion Charge.

® Asociaciéon Murcs.

¢ S Larsen,

¢ Artrogriposis miiltiple congénita.
¢ S. Hurier y Hunter.

* Anomalias neuromusculares.

— Obesidad (5%).

sos inflamatorios-infecciosos { Streptococcus pyoge-
nes en la faringoamigdalitis aguda, virus de Eps-
tein-Barr en la mononucleosis infecciosa, Hemophi-
lus influenzae del tipo 8 en la epiglotitis aguda o
cualquier otra infeccién respiratoria altal que logi-
camente incrementan la obstruccién y pueden lle-
var también durante la vigilia a la aparicion de un
cuadro de disnea aguda con estridor, intenso tiraje
y cianosis que obliga a la instauracion de un trata-
miento urgente, en el cual ceincidimos con RODRIGO
et al (25) en que no se utilizara la oxigenoterapia,
que deprimiria el centro respiratorio y podria pro-
vocar una parada respiratoria, y si una intubacién
urgente endotraqueal o nasohipofaringea hasta la
estabilizacion cardiorrespiratoria, seguida de una
andeomigdalectomia, que adopta aqui un caracter
de verdadera urgencia.

En segundo lugar, los diferente sindromes gené-
ticos que provocan anomalias craneofaciales, con el
consiguiente compromiso de espacio en vias respi-
ratorias altas, sin olvidar la influencia que una dis-
yuncion estructural muscular y los cambios en la
conduccién nerviosa tienen en la fisiopatologia de
estos cuadros, y en ultimo lugar, contrariamente a
lo que ocurre en el adulto, hay que considerar a la
obesidad (26). No obstante, y dependiendo de la
edad del nino, no debemos olvidar algunos diagnos-
ticos posibles en relacion con estos cuadros. En un
recién nacido, la atresia coanal bilateral, la parali-
sts laringea y las membranas laringeas. En un lac-
tante, la laringomalacia, la estenosis subgldtica
congénita y el hemangioma suhglético. En un nifo,
la papilomatesis laringea, macroglosia o microrre-
trognatia. En un adolescente, poliposis nasal alér-
gica o mucovisciddtica y desviacion del septum na-
sal. En cualquier caso se ha comprobade que el
ronquido habitual en el nifio tiene una mayor inci-
dencia en zonas urbanas polucionadas comparati-
vamente con poblaciones rurales (27). Asimismo
hay autores (20, 28) que implican a factores genéti-
cos en la produccién del ronquido.

Consecuentemente, la hipertrofia adenvamigda-
lar supera con mucho a cualquier otra causa res-
ponsable de trastornos respiratorios durante el sue-
no en ¢l nino. Sin embargo, quercemos hacer notar
que en nuestra experiencia la hipertrofia adenoi-
dea, considerada aisladamente, no tiene un papel
etiolégico definitivo en la produccion de desatura-
ciones fdsicas, pero si es la causa responsable m4s
frecuente del ronquido y de la respiracion oral
audible en el nifio, ya que hemos comprobado en
nuestra practica diaria que la adenoidectomia re-
suelve el ronquido y la respiracién oral audible, pe-
ro no tiene influencia alguna sobre las desaturacio-
nes, que se mantienen después de la misma. Ade-
mas estd demostrado (29) que no existe relacion
entre el ronquido y la hipertrofia amigdalar, por
tanto el espacio epifaringeo no juega un papel cen-
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tral en el desarrollo del sindrome obstructivo respi-
ratorio alto en el nifio (30).

La hipertrofia adenoamigdalar viene condiciona-
da por los agentes contaminantes fisicos, quimicos
y biolégicos del medic ambiente, los cuales produ-
cen una hipertrofia de todo el tejido linfoepitelial
del anillo linfitico de Waldeyer (31). Comparativa-
mente con los procesos infecciosos de amigdalitis
aguda recurrente infantil, en la hipertrofia adeno-
amigdalar en el nifo encontramos un nimero sig-
nificativamente menor de microorganismos (32),
valores normales del titulo de anticuerpos anties-
treptolisina O y antidesoxirribonucleasa B (33), ni-
veles de IgE similares (32), un aumento de la infil-
tracién de baséfilos en amigdalas y adenoides (33)
v una disminucién en los marcadores de linfocitos
CD3+ y de los receptores de linfocitos T alfa+be-
ta+ (34). Asimismo se ha publicado que en la hiper-
trofia adenoamigdalar en el nifio hay un aumento
de la hormona pineal melatonina, comparando con
los niveles de esta hormona en la amigdalitis agu-
da recurrente (35). La melatonina tiene entre sus
acciones la de inhibir la apoptosis de las células
linfoides, lo que sugeriria su participaciéon en el
mecanismo patogénico de la hipertrofia amigdalar
infantil. Estos datos demuestran que la hipertrofia
adenoamigdalar no estd relacionada directamente
con procesos infeeciosos ni con patologia atdpica.

El mecanismo que subyace en la hipertrofia ade-
noamigdalar en el nifio ha sido recientemente es-
clarecido, estableciéndose en una carencia de apop-
tosis o muerte celular determinada genéticamente
(tabla III} de los linfocitos que forman parte de los
tejidos linfoepiteliales de las vias respiratorias al-
tas del nifio (33), lo que conlleva a un aumento en
el tamano de amigdalas y adenoides debido a la fal-
ta de la destruccién normal de sus células linfoides
(Fig. 1).

CLINICA

En una primera fase, durante la lactancia, la cli-
nica aparece condicionada por el incompleto des-

TABLA III: CARENCIA DE APQPTOSIS EN CELULAS
LINFOIDES DE AMIGDALAS POLATINAS
EN LA HIPERTROFIA AMIGDALAR EN EL NINO (33}

Apoptosis amigdalar

Espontdinea Inducida

Amigdalitis aguda recurrente ... + +
Amigdalitis aguda recurrente mds
hipertrofia amigdalar ............ - +

Hipertrofia amigdalar ................ - -

MEDIO AMBIENTE

-

A Polucidén J

Ritmo circadiano B
de melatonina

—

Contaminacidn

- GE -

Tejido linfatico de vias
aéreas superiores
—\_._‘___,__,__:-“/

& Y

Aumento de
melatonina amigdalar

>

C Aumento de

baséfilos amigdalares N

-

( Inhibiciéndela
apoptosis amigdalar Y, c

HIPERTROFIA AMIGDALAR

FIG. 1.~ Mecanismo patogenético de la hipertrofia amigdafor
en el nino.

A: Beck EG, Schmidt P. Umweitmedizinische gruppendiag-
nostische kinderuntersuchungen 1982-1990. Ubersicht
Zentraibi Hyg Umweitmed 1993;193:395.

B: Reiter RJ. The pieal and its hormones in the control of re-
production in mammais. Endocr Rev 1980;1:109. Lépez-
Gonzdlez MA, Guerrero JM, Delgado F. Presence of the pi-
neal hormone melatonin in rat cochlea: its variations with
lighting coditions. Neurosci Lett 1997;238:81.

C: Lopez-Gonzédlez MA, Lucas M, Delgado F, et al. Lack of
lymphoid cell apoptosis in the pathogenesis of tonsillar hy-
pertrophy as compared lo recurrent tonsillitis. Eur J Pe-
diatr 1998 ien prensal,

D: Lépez Gonzdlez MA, Guerrero JM, Ceballo JM, Delgado F.
Melatonina en amigdalas palatinas de amigdalitis aguda
recurrente e hipertrofia amigdalar. Acta Otorrinolaringol
Esp 1998 ien prensal.

arrollo neurolégico central y periférico que existe a
estas edades (36), alteraciones que son mas evi-
dentes en caso de prematuridad, por lo que el
diagnéstico diferencial entre apneas de origen cen-
tral y apneas de origen obstructivo y el conoci-
miento del predominio en el cuadro de uno y otro
mecanismo se impone, Ademds existen una serie
de cuadros cardiopulmonares o gastrointestinales
como el reflujo gastroesofigico, que entran de lle-
no en el campo de la pediatria en su diagndstico y
tratamiento.

La adolescencia sigue siendo un terreno de na-
die, por lo que sus manifestaciones especificas en
esta patologia, que estdn a caballo entre las del ni-
fio ¥ las del adulto, no estan aun definidas, y mu-
cho menos lo estdn los factores relacionados con los
trastornos respiratorios del sueno que existen a es-
tas edades.
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TABLA IV: DIAGNOSTICO CLINICO
DE LOS CUADROS OBSTRUCTIVOS
RESPIRATORIOS ALTOS EN EL NINO

TABLA V: EXPLORACION CLINICA
DE LOS CUADROS OBSTRUCTIVOS
RESPIRATORIOS ALTOS EN EL NINO

Sintomas nocturnos

Ronquidos.
Suerio intranquilo.
- Apnea.
— Esfuerzos respiratorios ineficaces.
— Hiperextension cervical durante el suefio.
— Sudores.

Sintomas diurnos

— Hiperactividad.
Trastornos del cardcter,
Excaso rendimiento escolar.
~ Adormecimiento diurno.
- Retraso del desarrollo.

Sintomas de la hipertrofia del anillo de Waldeyer

— Respiracién oral audible.
— Rinorrea crénica.
Sequedad bucofaringea nocturna.

Durante la infancia hay que distinguir. por un
lado, sintomas y, por otro, signos clinicos de los
trastornos obstrutivos respiratorios altos durante
¢l suefio. Deniro de los sintomas se diferencian
unos sintomas nocturnos, diurnos y otros derivados
de la hipertrofia del anillo linfatico de Waldeyer
(tabla [V}. Dentro de los sintomas nocturnos son
los ronquidos y el sueno intranquilo los de mayor
consideracion por su frecuencia de presentacién.
Los sintomas diurnos mas significativos, por la
misma razén, serian la hiperactividad y los trastor-
nos del cardcter. La hipertrofia del anillo de Wal-
deyer condiciona fundamentalmente una respira-
cion oral audible. De entre los signus clinicos mas
representativos (tabla V) hay que considerar la fa-
cies adenoidea v la hipertrofia adenoamigdalar.
Por tanto, la historia clinica puede orientarnos ha-
cia la existencia de un cuadro obstructivo. La con-
firmacién diagnéstica, el conocimiento del grado v
naturaleza del mismo dependen de prucbas com-
plementarias, siendo la polisomnegrafia la mds
concluyente,

Por iltime, las secuelas posibles de estos cuadros
obstructivos respiratorios altos en el nino itabla VI)
son como mas frecuentes los tratornos de la con-
ducta y el retraso en el desarrollo, presentandose
la hipersomnolencia, comparativamente con el
adulto, en menos pacientes. Como cuadros mas
graves pueden producirse hipertension arterial, cor
pulmonale y encefalopatia asfictica.

Facies adenoidea
— Boca abierta.
— Acortamiento del labio superior.
— Separacién de los incisivos superiores.
Paladar ojival.
Retrognatia.
Maloclusidén dentaria.

Respiracidn bucal

Voz gangosa

Hipertrofia adenoamigdalar
Retraso estatoponderal
Hipertensicn arterial

Pectus excavdtum

DIAGNOSTICO

En primer lugar hay que confesar que en el mo-
mento actual y hasta tanto no se vayan identifican-
do y separando los diferentes cuadros evolutivos
que se pueden considerar dentro de la patologia
obstructiva respiratoria alta en el nifio, al igual
que lo que ocurre en el adulto, en el nifo existen
infinidad de clasificaciones de toda indole que mis
que aclarar esos conceptos los confunden.

El diagnéstico en el nifio se basa en la anamnesis,
el examen fisico, estudios radiograficos, endoscépi-
cos y la polisomnografia (tabla VII). Hay que tener
en cuenta que los criterios diagnésticos de los cua-
dros obstructivos respiratorios altos del adulto no
identifican estos cuadros en el nifo 137).

Igualmente hay que hacer notar que el ronquido
simple se caracteriza por una ausencia de altera-
ciones de cualquier tipo en las pruebas complemen-
tarias, incluida la polisomnografia. Del mismo mo-
do, va dentro de los cuadros obstructivos respirato-
rios en el nino, existe una gradacién gue depende
de la afectacion ventilatoria que provocan vy que va
desde cuadros leves, moderados o graves (26).

TABLA VI SECUALAS DE L.LOS CUADROS
OBSTRUCTIVOS RESPIRATORIOS ALTOS EN EL NINO

— Trastornoes de conducta.
- Retraso de desarrollo.
Hipersomnolencia.
— Hipertension arteral.
— Cor pulmenale.
— Encefalopatia asfictica.
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TABLA VII: MEDIOS COMPLEMENTARIOS
PARA EL DIAGNOSTICO DE LOS CUADROS
OBSTRUCTIVOS RESPIRATORIOS ALTOS EN EL NINO

Estudio radiogrdfico

— Rx. lateral de cara centrada en cdvum,
— Telerradiografia lateral de créneo.

Videofibronasofaringolaringoscopia con
o sin maniobra de Miiller
Polisomnografia hospitalaria
Métodos alternativos a la polisomnografia
— Poligrafia hospitalaria o domiciliaria.
— Pulsioximetria hospitalaria o domiciliaria.

— Sonografia hospitalaria o domiciliaria.
-- Medida de la presién nasal critica.

Screening
— Polisomnografia de las tres primeras horas del
sueno hospitalaria.
— Registro videografico durante treinta minutos
del suefio domiciliario.

Los estudios radiograficos tienen una utilidad li-
mitada debido a que el cuadro obstructivo durante el
sueno es un proceso dindmico y estos estudios estdn
hechos durante la vigilia en condiciones estdticas.
La radiografia lateral de cara centrada en cdvum
evalia la hipertrofia adenoidea. La telerradiografia
lateral de crdneo nos informa acerca de la longitud y
grosor del velo del paladar y de la lengua, de la dis-
tancia del hueso hivides a la mandibula y de ia luz
orofaringea (38), Estos son datos tiles para la valo-
racién de estos cuadros. Sin embargo, hay que consi-
derar que en muchos nifios el hioides esta ain por
calcificar y también que solamente se puede valorar
en clla la luz aérea on un diametro antcroposterior,
teniendo gue recurrir a la TAC o a la RMN para una
informacidén bidimensional,

Los estudios endoscépicos mediante una videofi-
bronasofaringolaringoscopia pueden establer el si-
tio de la obstruccidn de la via aérea superior. Noso-
tros, cuando la edad del nifio lo permite, la asocia-
mos a una maniobra de Muller (inspiracién forzada
cerrando fosas nasales y bocal, que en muchas oca-
siones nos pone de manifiesto la disminucion del ca-
libre o incluso el clerre del espacio orofaringec y en
menos ocasiones del espacio hipofaringeo, o bien nos
muestra un colapse glético por caida de la epiglotis.

La polisomnografia es la prueba definitiva para
demostrar un cuadro obstructive en el nifo. Los
criterios diagnosticos del cuadro obstructive de vias
respiratorias altas mediante la polisomnografia en
nifios se basan en la demostracién de un evidente
incremento del esfuerzo respiratorio, la presencia

TABLA VIII: VALORES NORMALES
DFE. LA POLISOMNOGRAFIA EN EL NINO

Indice apnea ! hipopnea (por hora)
— Menor o igual a 1 (duracién de la apnea mayor o
igual a cinco segundos).
Saturacién minima de oxigeno

— Menor o igual a 92%.

Desaturaciones mayores o iguales al 4%/ hora

— 14

de hipoventilacién mediante un descenso de la sa-
turaciéon de oxigeno o incremento de CO,, apneas, v
todo ello empeorando durante el suefio REM. Los
parametros normales de la polisomnografia infan-
til en nuestro criterio (tabla VIII) estdn estableci-
dos en un indice de apnea/hipopnea menor o igual
a una hora), siendo la apnea mayor o igual a cinco
segundos de duracién (39); saturacién minima de
0, menos o igual al 92%, y desaturaciones mayores
del 4%/hora mayor o igual a 1,4, los cuales parcial-
mente coinciden con otros autores (30, 40). Sin em-
bargo. bay que decir que no hay total unanimidad
a la hora de unificar los criterios diagndésticos poli-
somnograficos considerados como normales en el
nifo, y tampoco los criterios diagnosticos polisom-
nograficos identificativos del sindrome obstructivo
respiratorio alto en el niho, los cuales varfan segiin
las series (19, 30, 37, 39, 40). Queremos dejar consta-
tado el hecho de que en nuestra experiencia no en-
contramos en muchos casos una relacién proporcio-
nal o paralelismo entre la clinica que presenta el ni-
fo y los hallazgos polisomnograficos, lo cual conduce
a afirmar que la historia clinica no es suficiente para
poder diferenciar el ronquido simple del sindrome
obstruclive respiratorio alto en ol nifie (39, 41),

La polisomnografia debido a su alto coste, a la
mayor cantidad de tiempo de realizacién y a la ne-
cesidad de un personal especializado, asi como
también a su cardcter hospitalario y sobre todo a
su mayor dificultad de realizacién en nifios, hace
aconsegjable la utilizacién de otros métodoes alterna-
tivos que han sido validados como referentes para
el diagnéstico de los cuadros obstructivos de vias
altas en el nifo. Estos métodos alternativos pueden
repetirse las veces necesarias, lo que en el caso de
la polisomnografia resulta irrealizable, ya que no
pedemos olvidar que un 1nico estudio polisoinno-
grifico puede no identificar de manera definitiva ol
trastorno respiratorio real que pretendemos diag-
nosticar, puesto que el grado de las circunstancias
obstructivas en el nino puede cambiar de noche a
noche, y esto es especialimente cierto en todos lus
cuadros obstructivos comprendidos entre las apneas
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del suefio y el ronquido simple. En este sentido
puede utilizarse la poligrafia respiratoria nocturna
hospitalaria o domiciliaria con registro digital que
mida el flujo oronasal, la saturacién de oxigeno, mo-
vimientos toracoabdominales, la frecuencia cardia-
¢a y la posicién del cuerpo {42). La pulsioximetria
permite los registros durante el tiempo total del
sueno, de las oscilaciones del indice de saturacién
de oxigeno y de la frecuencia cardfaca, permitiendo
conocer la saturacién basal y minima de oxigeno, el
numero total de desaturaciones, duracion de éstas y
la asociacion con taquicardias y bradicardias. La
medida de la colapsabilidad nasal de las vias aéreas
superiores mediante la determinacion de la presidn
nasal critica (43). La sonografia durante el suefio,
que también puede realizarse en régimen domicilia-
rio y que no encierra dificultades para su practica
en la edad infantil, permite examinar el sintoma
principal de los cuadros obstructivos que es el ron-
quido, pudiéndose con ella diferenciar claramente el
esfuerzo respiratorio ineficaz, la obstruccion y las
hipopneas y apneas {44].

La polisomnografia resulta imprescindible en la
confirmacién de la sospecha clinica y exploratoria de
apnea central y en los trastornos neuromusculares
donde la carencia de tono muscular es el tinico pro-
blema (44).

Con finalidades de screening en el nino puede rea-
lizarse un estudio polisomnografico que abarque las
tres primeras horas del suetio (39). Igualmente el re-
gistro durante treinta minutos mediante la graba-
ci6n en video del suefio nocturne en el nifio también
ha sido propuesto como método de screening (45), re-
gistrdndose el ruido respiratorio, movimientos, ap-
nea, retracciones tordcicas y respiracién bucal.

En el estudio de estos cuadros nuestra experien-
cia comenz6 con la pulsioximetria y actualmente es
la poligrafia respiratoria nocturna la que conside-
ramos mas idénea debido a su relacién coste-efica-
cia, a la facilidad de realizacién en el nifio, a las po-
siblidades de repeticién del estudio noche a noche
cuando se requiera, a su practica domiciliaria y a
la menor dificultad de colaboracién familiar y per-
sonal del nifio. La practica domiciliaria tiene algin
inconveniente como puede ser la no presencia de
un téenico encargado de que todos los registros se
realizen de manera correcta y completa y de que
verifique que el suefio ha sido normal a todo lo lar-
go de la prueba. Un estudio poligrafico positivo y
una clinica concordante nos confirman el diagnaésti-
co del cuadro ohstructivo respiratorio sin necesidad
de estudio polisomnogréfico.

TRATAMIENTO

El tratamiento puede ser médico (farmacologico
o instrumental) y/o quirtrgice (tabla IX).

TABLA IX: TRATAMIENTO DE LOS CUADROS
OBSTRUCTIVOS RESPIRATORIOS ALTOS EN EL NINO

Tratamiento médico
Farmacoldgico

— Corticosteroides locales y generales.
— Inhibidores de los receptores H1 e inhibidores
de los receptores de leucotriencs.

Instrumental

— CPAP:; presion positiva continua de vias aéreas,
nasal.

-~ BIPAP: presi6n positiva continua de vias aéreas
con ajuste independiente de las presiones ins-
piratorias y espiratorias, nasal.

Tratamiento quirirgico

— Adenoamigdalectomia.

— Adenomonoamigdactemia.

— Reseccidn cuaneiforme bilateral de los palatofa-
ringeos.

— Reseccién parcial de la dvula.

Cirugia reconstructiva cervicofacial

— Traqueostomia.

Médico

El tratamiento médico no resuelve de manera de-
finitiva el cuadro obstructivo por hipertrofia adeno-
amigdalar, pero si produce en todos los casos una
mejoria clinica y exploratoria del mismo. En caso
de sumacion de patologia infecciosa se utilizardn
los antibidticos. El tratamiento base es el uso de
corticosteroides sistémicos v otros de accion local
debido a su accién apoptética sobre células linfoi-
des y a la deplecién de liquidos intersticiales. Tam-
bién pueden utilizarse los inhibidores de los recep-
tores H1 y los inhibidores de los receptores de leu-
cotrienos por su accién sobre la inhibicion de la
migracion celular y la modulacion schre sus media-
dores inflamatorios, y a nivel experimental tam-
bién se estan utilizando los inhibidores de la tirosi-
na quinasa.

El tratamiento mediante mascarilla nasal de presién
positiva continua de vias aéreas superiores (CPAP)
es dificilmente tolerado por el nino, el cual puede
incluso hipoventilar en estas circunstancias (24).
Parece ser que la CPAP y el BIPAP {ajuste inde-
pendiente de las presiones inspiratorias y espirato-
rias) nasales es algo mejor tolerado por los nifios y
se utiliza solamente cuando esta contraindicada la
cirugia y como alternativa a la traqueostomia. Hay
autores que también aconsejan el uso de la CPAP o
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BIPAP nasales en cuadros obstructivos de grado
moderado o leve (46).

Quirirgico

Para los casos de ronquido simple nosotros veni-
mos utilizando con muy buenos resultados clinicos
una reseccién cuneiforme bilateral de ambos pila-
res posteriores amigdalinos (musculo palatofarin-
geo) siempre asociada a una adenoidectomia, Es
especialmente 1til en aquellos casos en que existe
historia de adenoiditis de repeticién sin hipertrofia
adenoidea.

En la hipertrofia adencamigdalar causante de
trastornos respiratorios graves durante el suefio el
método en general es la adenoamigdalectomia. No
obstante, estamos de acuerdo con SUEN et al (47) en
que cuadros de apneas graves con indice de apnea
mayor de 20 mejoran pero no resuelven definitiva-
mente el cuadro obstructivo, situdndose en el 97%
de los casos los nifos que se benefician de esta inter-
vencion (48). Nosotros utilizamos la adenomono-
amigdalectomia en nifios con un cuadro clinico de evi-
dente o moderada obstruccidn respiratoria alta du-
rante el sueno, en los gue el registro pulsioximétrico
ha puesto de manifiesto desaturaciones fésicas y en
los que no habia historia clinica anterior de amigdali-
tis de repeticion ni antecedentes familiares de adeno-
amigdalectomia. La edad media de estos nifos es de
unos cuatro anos. Los resultados clinicos y pulsioxi-
métricos postoperatorios han sido muy satisfactorios.

La reseccién parcial de la dvula la asociamos en
aquelios casos en los que existe un evidente aumen-
to de tamarno, grosor y longitud de la misma.

La cirugia reconstructiva facial se empleara en
malformaciones craneofaciales de origen genético o
traumadtico, la glosopexia y glosectomia parcial,
suspensidn hioidea, distraccion mandibular, uvulo-
palatofaringopiastia y cirugia nasal son otros posi-
bles supuestos en el tratamiento quirtirgico.
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