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Primer consenso colombiano del sindrome de apnea hipopnea

obstructiva del suefio (SAHOS)

El Grupo de Investigacion Transdisciplinario en Trastornos del Suefio
(GITTS), conformado en 2011 por representantes de diferentes
asociaciones cientificas de Colombia, tomo la iniciativa de escribir
el Primer Consenso Colombiano de Sindrome de Apnea-Hipopnea
Obstructiva del Suefio (SAHOS) en adultos con el fin de dar claridad
conceptual al tema y con base en la revision sistematica de la
evidencia cientifica mundial. Esto, luego de publicar la “Guia para
la certificacion de servicios diagndsticos de trastornos del suefio en
Colombia (incluye estandares para servicios pediatricos)” (1).

Se conform6 un grupo de la mas elevada calidad cientifica entre
autores principales (miembros de GITTS) e invitados nacionales
y extranjeros. Hasta la fecha, se considera que este es el primer
documento colombiano que reune el concepto de multidisciplinariedad
en una enfermedad sistémica como el SAHOS.

El consenso esta dirigido a médicos generales, especialistas y
subespecialistas, al igual que a otros profesionales de la salud que,
en su practica clinica, se enfrentan a pacientes que pueden padecer
de este sindrome y las consecuencias del mismo sobre la salud. De
esta manera, el documento busca elevar los estandares de calidad en
la atencion en salud y procura reducir los desenlaces en salud que
llevan a morbilidad y mortalidad.

Al inicio del proyecto, se definieron los temas a tratar y se
determinaron las reglas para realizar la busqueda de la literatura
cientifica, entre la que se encuentran guias y consensos de otros
paises, metaanalisis, revisiones y estudios clinicos sobre el tema.
Las busquedas se llevaron a cabo en diferentes bases de datos
internacionales, revistas y comunicaciones de congresos y se
establecio que era mejor utilizar bibliografia de los ultimos 10 afios.
Ademas, se incluyeron los articulos cientificos clasicos.

Se decidi6 que este consenso se publicara en el suplemento sobre
SAHOS de la Revista de la Facultad de Medicina de la Universidad
Nacional de Colombia como un continuo de articulos que, en
conjunto, forman el Primer Consenso Colombiano de SAHOS en
el adulto. Este documento se enriquece gracias a la participacion
de autores invitados, cuya experticia en la materia es reconocida,
quienes logran abarcar temas de mucha importancia e innovacion
en un trabajo colaborativo con los miembros de GITTS.

Dentro de los autores internacionales, se agradece al Dr. Chistian
Guilleminault, referencia mundial del tema, quien comparti6 algunos
de los pormenores de la historia mundial de los trastornos del suefio de

manera muy agradable (2). A la Dra. Ghada Bourjeily, neumologa con
énfasis en el diagnoéstico y tratamiento de enfermedades en la mujer,
quien hace una alerta sobre la necesidad de sospecha del SAHOS en
la mujer embarazada (3). A los Dres. Ingram y Lee-Chiong, quienes
dan un panorama de los costos directos e indirectos asociados con
la ausencia de tratamiento del SAHOS (4).

Con el método Delphi, los articulos publicados en este suplemento
fueron revisados por la totalidad de los miembros de GITTS durante
varias reuniones en las que se hicieron los aportes necesarios y las
discusiones pertinentes para consolidar el documento. Se felicita
a todos los autores que contribuyeron con sus conocimientos y su
investigacion en la materia para que el sueflo de tener un documento
de consenso se hiciera realidad.

Natalia Londoiio-Palacio

MD, FACP. Neumologa, Clinica del Country,
Bogota D.C., Colombia
nalonpa39@yahoo.com
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| Resumen |

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio es uno de los
trastornos del suefio mas prevalentes en la poblacion general y esta
asociado a diferentes alteraciones biologicas que pueden llegar
a desencadenar importantes problemas cognitivos, metabdlicos
y cardiovasculares. Este articulo estd dedicado a su definiciéon y
a proporcionar los criterios diagnosticos minimos, tanto clinicos
como polisomnograficos, que se tienen en la actualidad.

Palabras clave: Apnea del suefio obstructiva; Sindromes de la
apnea del suefio; Trastornos respiratorios (DeCS).

Parejo-Gallardo KJ. Definiciéon de sindrome de apnea-hipopnea
obstructiva del suefio (SAHOS). Rev. Fac. Med. 2017;65:S9-19. Spanish.
doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59718.

| Abstract |

Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) is one of
the most prevalent sleep disorders in the general population, and
is associated with different biological alterations that can trigger
important cognitive, metabolic and cardiovascular problems. This
article aims at defining and providing the minimum diagnostic
criteria, both clinical and polysomnographic, currently in use.

Keywords: Sleep Apnea, Obstructive; Sleep Apnea Syndromes;
Respiration Disorders (MeSH).

Parejo-Gallardo KJ. [Definition of obstructive sleep apnea-hypopnea
syndrome (OSAHS)]. Rev. Fac. Med. 2017;65S:9-10. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59718.

Introduccion
El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS)

es un trastorno en el cual una persona deja de respirar parcial o
totalmente de forma repetida durante el suefio (1); se caracteriza

por episodios recurrentes de colapso parcial o completo de la via
aérea superior, con disminucion o cese del flujo de aire, a pesar de
los esfuerzos inspiratorios. El SAHOS se produce por un desbalance
entre el calibre de la via aérea y el tono motor de la lengua o de
los musculos dilatadores de las vias respiratorias (2). Debido a la
falta de ventilacion alveolar adecuada, que resulta del estrechamiento
de la via aérea superior, la saturaciéon de oxigeno puede caer y la
presion parcial de CO, aumentar. Los eventos terminan en su
mayoria en despertares y, en relacién con la interrupcion del suefio,
su consecuencia clinica es la somnolencia diurna excesiva (SDE) (1).

Desarrollo
Criterios diagnosticos

Se han definido criterios minimos de diagnoéstico para el SAHOS;
entre estos, que los pacientes deben tener SDE sin otra causa
identificable o experimentar dos o mas de los siguientes sintomas
que no se explican por otros factores: ronquido fuerte, asfixia o jadeo
mientras duerme, despertares recurrentes durante el sueflo, suefio no
reparador, fatiga durante el dia y dificultad en la concentracion (1).

El diagnostico de SAHOS requiere un polisomnograma (PSG)
nocturno para detectar la frecuencia de los eventos respiratorios tipo
apnea o hipopnea. Una apnea obstructiva o hipopnea se puede definir
como un evento que tiene una duracion >10 segundos y se caracteriza
por ausencia o disminucion del valor inicial en la amplitud de una
medida valida de la respiracion durante el sueio (>90% para apnea y
>30% para hipopnea), desaturacion de oxigeno de 4% o alertamiento
(3). Esta deteccion se hace con un PSG estandar con mediciones
multicanal que permiten determinar el tiempo y las etapas del suefio,
el esfuerzo respiratorio, el flujo de aire, el ritmo cardiaco, la oximetria
y los movimientos de las extremidades (4).

El indice de apnea-hipopnea (IAH) corresponde al niimero
promedio de eventos respiratorios por hora. Por lo general, el SAHOS
se define como un IAH >5 con sintomas asociados o un IAH >15
independiente de los sintomas (4).

El PSG, nocturno y vigilado en instalaciones, sigue siendo el
estandar de oro para el diagnéstico del SAHOS; sin embargo, en el ailo
2010, el Centro de Servicios de Medicare y Medicaid (CMS) aprobo el
uso de PSG portatil para diagnosticar este sindrome (5) y la American
Academy of Sleep Medicine (AASM) recomend6 considerar esta ruta
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en los pacientes con una alta probabilidad pretest de SAHOS moderado
a severo sin otras condiciones importantes de comorbilidad (3).

Los monitores portatiles —poligrafos— incluyen al menos tres
sensores que detectan eventos respiratorios en el entorno del hogar.
Debido a que estos monitores no pueden determinar el tiempo real
del suefio y a que el IAH es un indice de apnea e hipopneas por hora
de suefio, este factor no puede ser determinado. Mas bien, el indice
resultante se conoce como indice de disturbios respiratorios (IDR),
que representa la frecuencia de apnea e hipopnea por hora de tiempo
de grabacion.

Conclusion

Debido a que el tiempo total de grabacion, a menudo, excede el
tiempo de sueflo real del paciente, el IDR de monitores portatiles
puede no representar la severidad del SAHOS; por lo tanto, un
resultado negativo de un monitor portatil no excluye necesariamente
la enfermedad. No obstante, cualquier médico que participe en
el cuidado del paciente puede ordenar el estudio. EI CMS y la
Guia para la certificacion de servicios diagndsticos de trastornos
del suefio en Colombia, que incluye estdndares para servicios
pediatricos (3), exigen que un laboratorio acreditado realice el
examen y que un especialista del suefio certificado interprete el
resultado (6).

Conflicto de intereses
Ninguno declarado por los autores.
Financiacion

Ninguna declarada por los autores.

Agradecimientos

A la Asociacion Colombiana de Medicina Interna (ACMI® -
Médicos para adultos), la Asociacion Colombiana de Neurologia
(ACN) y la Asociacion Colombiana de Sociedades Cientificas
(ACSC) por permitir a los autores usar sus instalaciones como
lugar de reunion de trabajo y a la Dra Niza Suarez, por su valiosa
contribucidn en la revision de parte de la bibliografia implementada.

Referencias

1. De Backer W. Obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome. Panminerva
Med. 2013;55(2):191-5.

2. Punjabi NM. The epidemiology of adult obstructive sleep apnea. Proc
Am Thorac Soc. 2008;5:136-43. http://doi.org/b7mbdj.

3. Londofio-Palacio N, Hidalgo-Martinez P, Paez-Moya S, Sanchez-Ariza
C, Paz-Carretero J, B azurto-Zapata MA, et al. Guia para la certificacion
de servicios diagnosticos de trastornos del suefio en Colombia (Incluye
estandares para Servicios Pediatricos). Rev Fac Med. 2014;62(3):439-54.
http://doi.org/bndp.

4. Racineux JL. Epidemiological definition of obstructive sleep apnea
syndrome. Rev Neurol. 2003;159(11 Suppl):6S88-90.

5. Berry RB, Budhiraja R, Gottlieb DJ, Gozal D, Iber C, Kapur VK, et al.
Rules for scoring respiratory events in sleep: update of the 2007 AASM
Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events. Deliberations
of the Sleep Apnea Definitions Task Force of the American Academy
of Sleep Medicine. American Academy of Sleep Medicine. J Clin Sleep
Med. 2012;8(5):597-619. http://doi.org/bndq.

6. American Academy of Sleep Medicine. European Respiratory Society.
Australasian Sleep Association. American Thoracic Society. Sleep-related
breathing disorders in adults: recommendations for syndrome definition
and measurement techniques in clinical research: the report of an Ame-
rican Academy of Sleep Medicine Task Force. Sleep. 1999;2:667-89.



Rev. Fac. Med. 2017 Vol. 65 Sup: S11-6

ARTiCULO DE REFLEXION

DOI: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59725

Historia del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS)
History of obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS)

Christian Guilleminault' « Karem Josefina Parejo-Gallardo?

Recibido: 23/08/2016. Aceptado: 24/04/2017.

! Stanford University - Sleep Disorders Clinic - Palo Alto - California - USA.

2 Fundacion Clinica Shaio - Bogota D.C. - Colombia.

Correspondencia: Karem Josefina Parejo-Gallardo. Diagonal 115A No. 70C-75, casa 12. Teléfono: +57 1 2533606. Bogota D.C.

Colombia. Correo electronico: karemparejo@gmail.com.

| Resumen |

La historia de la apnea obstructiva del suefio es larga y complicada
desde sus primeras descripciones en el siglo XIX con el relato de
Pickwick en la primera novela de Charles Dickens. La definicion
de este término por parte de diferentes investigadores resalta la
importancia de comprender las entidades asociadas al sindrome, como
la hipoventilacion alveolar y la somnolencia diurna excesiva. De esta
forma, los estudios neurofisiologicos adelantados desde entonces, el
desarrollo de la conferencia de la sociedad europea de neurologia
de 1964, la descripcion del sindrome en pacientes pediatricos,
la confirmacion de la comorbilidad cardiovascular asociada a la
enfermedad, la traqueostomia como tratamiento y la creacion de
implantes de estimuladores del nervio hipogloso —pasando por el
descubrimiento de Sullivan de la presion positiva como tratamiento
en casa— han sido esenciales para la comprension de este sindrome.

Palabras clave: Apnea del suefio obstructiva; Sindromes de la
apnea del suefio; Historia (DeCS).
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| Abstract |

The history of obstructive sleep apnea is long and complicated, and
some descriptions can be traced back to the early nineteenth century
in The Posthumous Papers of the Pickwick Club, the first novel
written by Charles Dickens. The definition of this term by different
researchers highlights the importance of understanding the entities
associated with the syndrome, such as alveolar hypoventilation and
excessive daytime sleepiness.

Thus, the neurophysiological studies carried out since then,
as well as the European Society of Neurology conference held in
1964, the description of the syndrome in pediatric patients, the
confirmation of cardiovascular co-morbidity associated with the
disease, tracheostomy as treatment and the creation of hypoglossal
nerve stimulus implants —including Sullivan’s discovery of
positive pressure as a home treatment— have been essential for the
understanding of this syndrome.

Keywords: Sleep Apnea, Obstructive; Sleep Apnea Syndromes;
History (MeSH).
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Introduccion

Contemplar la larga historia de la apnea obstructiva del suefio es
una tarea dificil y complicada debido a varios malentendidos que
persisten hasta la actualidad. Las conceptualizaciones modernas
de fisiopatologia, epidemiologia y tratamiento han evolucionado;
se extienden desde su primera descripcion en la literatura del siglo
XIX, con la observacion del comportamiento de respiracion anormal
durante el sueflo, hasta los avances cientificos realizados en las
ultimas décadas, con el reconocimiento de los diferentes sindromes
asociados a la observacion del comportamiento de la respiracion y el
suefio anormal.

Se han construido lecciones sobre la naturaleza de la hipoventilacion
y somnolencia, el papel de la retencién de CO, y la fragmentacion del
suefio, la vigilancia cada vez mas sofisticada, la redefinicion matizada
de términos, los debates sobre la mecanica de las vias respiratorias
subyacentes, los nuevos tratamientos y el reconocimiento de la
prevalencia de las consecuencias a largo plazo. Este conocimiento
sirve como piedra angular en la practica de la medicina del suefio y
como reflexion sobre como el conocimiento de su historia mejora, de
manera considerable, la apreciacion de su importancia.

Desarrollo
Afos 50

Uno de los relatos literarios mas antiguos que describe un sujeto
obeso propenso a la somnolencia diurna excesiva (SDE) se presenta
en The Posthumous Papers of the Pickwick club (Papeles pdstumos
del club Pickwick), la primera novela de Charles Dickens publicada
en 1835 (1). Dickens hace un relato muy vivo de un personaje bien
estudiado llamado Joe, “un nifio maravilloso, gordo [...] esta de
pie sobre la alfombra, con los ojos cerrados, como si estuviera
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dormido” (1, traduccion propia). Luego, varios autores médicos
conocidos, entre ellos Byron Bramwell y Sir William Osler, utilizan
el término “Pickwick™ para describir a los pacientes obesos y
con suefio.

En 1956, Burwell et al. (2) publicaron un articulo que habla sobre
un paciente obeso con suefio. Este informe destacaba claramente la
importancia de la hipoventilacioén alveolar, un concepto obviado por
muchos hasta entonces. Una cuestion importante se planted a partir
de esto: ;como se debe determinar la hipoventilacion?

Para evaluar la hipoventilacion, en el sentido clasico, se realiza la
prueba de reinhalacion de CO, en un laboratorio de funcién pulmonar.
El analisis de la respuesta de la respiracion a la inhalacion de niveles
crecientes de CO, se realiza utilizando diferentes técnicas para
evitar la hipoxemia simultanea. Andlisis técnicos mas sofisticados se
desarrollaron luego, realizando valoraciones mientras el paciente se
encuentra en posicion supina y despierto, asi como durante la etapa
REM (rapid eye movement) y la Non-REM (non-rapid eye movement).
De manera progresiva, ha surgido la idea de que se puede producir
hipoventilacion durante el sueflo y a veces solo durante el suefio REM.
Esto queda bien demostrado a raiz de la investigacion en pacientes con
disfunciones musculares y neuromusculares.

Al mismo tiempo, las investigaciones se centraron en comprender
mejor la SDE. En estos primeros afios, muchos pacientes fueron
llamados narcolépticos de manera inapropiada al utilizar este término
como sinoénimo de los que estaban “excesivamente somnolientos”
y al dejar olvidada la descripcion original dada por Jean Baptiste
Edouard Gelineau (3).

Con el fin de descifrar la naturaleza de la somnolencia,
neurofisidlogos que trabajaban en epilepsia diferenciaron entre la
vinculada y la no vinculada a conductas anormales asociadas con
trastornos convulsivos. Estos investigadores utilizaron un detector de
mentiras para controlar el cerebro y, después del descubrimiento del
suefio REM, afiadieron electrodos que monitoreaban el movimiento
ocular y la actividad muscular de la barbilla. Con el fin de reconocer
los artificios especificos del electroencefalograma (EEG), también
tenian, a menudo, un canal que indicaba la frecuencia cardiaca y un
cinturén respiratorio.

Por consiguiente, desde el principio de la investigacion de la
apnea obstructiva del suefio se han dado dos situaciones: los pacientes
obesos fueron vistos ya sea por un internista, debido a su obesidad, o
por un neurdlogo o neurofisidlogo, debido a su somnolencia diurna.

Anos 60

En la era moderna, los primeros descubrimientos fueron realizados
por alemanes. El primero en registrar un paciente “pickwickian”
obeso y con suefio fue Werner Gerardy (4), un internista del Hospital
Universitario de Heidelberg. El paciente habia llegado al hospital
para someterse a una investigacion de cefalea matutina recurrente
y se observd que tenia pausas respiratorias durante el suefio y un
ronquido fuerte durante la respiracion de recuperacion. Se realizod
una investigacion poligrafica para establecer el problema cerebral
asociado con los dolores de cabeza. Gerardy ef al. (4) estudiaron
a otro obeso “pickwickian” antes de informar de sus hallazgos
observados durante una siesta diurna:

“Después de 10 minutos de grabacion el paciente presentd respiracion
periddica, con breve suspension de la respiracion, con la lengua
retraida hacia atras en el inicio de la suspension respiratoria, por
lo que no habia circulacion de aire a pesar del aumento de los
movimientos del torax. Entonces el paciente despertd de repente,
la lengua se movio hacia adelante y un segundo o segundo y

medio mas tarde se produjo la primera respiracion. La frecuencia
cardiaca durante la suspension de la respiracion se hizo mas y
mas lenta, pero se acelerd en gran medida con la reanudacion de
la respiracion” (4, traduccion propia).

La hipotesis de trabajo de Gerardy et al. (4) fue que la somnolencia
durante el dia estaba relacionada con la retencion de CO,, una idea
probada mas tarde por investigadores estadounidenses. Dos afios
después, un equipo del Instituto Nacional de Salud (NIH) de EE. UU.
estudio el caso de una mujer obesa; en esta investigacion se realizo el
analisis de las ondas cerebrales, asi como de la medicion de los gases
en sangre en busca de oxigeno y CO,.

Drachman & Gumnit (5) identificaron en sus pacientes paro
repetitivo de la respiracion a pesar de la persistencia de los movimientos
toraco-abdominales; esto se asoci6 con bradicardia de 50 latidos por
minuto y taquicardia de 140 latidos por minuto con reanudacion de
la respiracion. Por otra parte, también documentaron desaturacion de
oxigeno al 50% durante la suspension de la respiracion y un retorno
a los niveles normales con la reanudacion de la misma en un paciente
que fue sometido a una dieta estricta y que, después de una pérdida
de peso significativa, observo que su somnolencia diurna desaparecia.
Estas personas describieron con claridad los movimientos de la
lengua, la persistencia de los movimientos toraco-abdominales y los
despertares repetitivos para reanudar la respiracion con el ciclo de
bradi-taquicardia. Los investigadores también documentaron cambios
importantes asociados con los gases en la sangre, otra vez atribuyendo
la somnolencia diurna a la retencion de CO,.

Esta ultima hipotesis fue cuestionada por Wolfgang Kuhl (6), a
quien no se le reconocid por su importante papel en esta fase inicial de
la comprension de la apnea obstructiva del suefio debido a la decision
de cambiar su nombre a Kuhlo y publicar informes bajo estos dos
nombres. Kuhl fue director de la unidad de EEG en el departamento
de neurofisiologia en Friburgo —dirigido por el famoso profesor
Richard Jung—, estuvo muy interesado en la somnolencia de los
pacientes “pickwickian” y comenz6 a investigar a los obesos con
somnolencia diurna con el fin de hacer su seguimiento durante el
suefio nocturno.

Kuhl demostré que la respiracion anormal se observd durante
toda la noche y la reanudacion de esta se asocid con despertares, sin
embargo no hubo retencion de CO, durante la vigilia. Después de sus
observaciones, el investigador concluyd que la somnolencia presente
en estos pacientes no se debia a un aumento de CO,, sino que podria
estar relacionada con un componente “central”. Sus pacientes fueron
sometidos a reduccion de peso y mejoraron de manera significativa
el suefio y las funciones de respiracion, a pesar del hecho de que el
sindrome no desaparecio por completo.

Estos descubrimientos fueron presentados en forma de resumen
en la Conferencia de Invierno de la Sociedad Europea de Neurologia
en 1964 en Oberstdorf y en las versiones del Simposio Internacional
sobre Mecanismos del Suefio de 1964 y 1965. Las presentaciones
atrajeron la atencioén de dos participantes: Henry Gastaut de la
Universidad de Marsella, quien durante muchos afios fue un miembro
importante y prolifico investigador de la Sociedad Europea de
Neurofisiologia, y Elio Lugaresi de la Universidad de Bolonia, quien
por largo tiempo colabor6 con Gastaut y envidé a muchos compafieros
a capacitarse en Marsella. Estas universidades se convirtieron en el
centro para el desarrollo de la comprension de la respiracion anormal
durante el suefio en sujetos obesos.

La contribucion de Kuhl no termind con estas presentaciones,
pues continué investigando a pacientes obesos y somnolientos (7) y
encontrd que uno de estos alcanzaba un nivel cada vez mas deprimido
de conciencia, por lo que necesitaba tratamiento urgente y drastico.
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Para tratar el problema del paciente, Kuhl ordené una traqueostomia
(8); pero antes de este examen, al paciente se le tomaron los gases
arteriales en diferentes momentos durante la noche y se le midié
de forma continua la presion arterial pulmonar. Después del
procedimiento, el paciente alcanz6 una muy rapida desaparicion de
la somnolencia diurna. Esta mejoria se mantuvo hasta la evaluacion
de seguimiento dos afios y medio después en donde, ademas, se
evidencié mejoria de la hipertension pulmonar.

En resumen, en 1969 Kuhl habia demostrado que la somnolencia
de los pacientes “pickwickian” estaba relacionada con la interrupcion
del suefio inducida por la respiracion anormal y asociada con la
obstruccion de la via aérea superior. Cuando esta obstruccion fue
superada por una traqueostomia, se produjo un claro impacto sobre
la presion pulmonar durante el suefio. Estos resultados resaltan la
importancia del papel de la fragmentacion del suefio, secundario a la
apnea. Asi como Kuhl fue el primero en realizar una traqueostomia
para superar la respiracion anormal durante el suefio, también
identificd un tratamiento potencial del problema.

El trabajo seminal y los informes de Kuhl tuvieron un impacto
importante en sus colegas de Marsella y Bolonia. En ambos lugares,
los equipos de investigacion controlaron a pacientes “pickwickian”
con el objetivo de comprender mejor la patologia subyacente que
conduce a la somnolencia diurna. Hubo gran interaccion entre estos
grupos, en particular a través de Tassinari, un individuo de Bolonia
que hacia proyectos de investigacion en Marsella. Giorgio Coccagna,
Paola Verucci-Coccagna —neurologo y anestesidloga de Bolonia—
y Bernard Duron —neumdlogo de Marsella—, también hicieron un
aporte fundamental al respecto.

Durante este tiempo, el control de la respiracion durante el
sueflo en pacientes “pickwickian” se hizo mas sofisticado. Se
utilizaron bandas toracicas y bandas abdominales como si fueran
un termopar colocado en una mascara que cubria toda la cara. Estos
cambios técnicos permitieron a Duron y al equipo Gastaut refinar
las evaluaciones realizadas por cientificos alemanes (9,10). Las
mediciones poligraficas permitieron identificar con claridad tres
patrones anormales de la respiracion durante el suefio, con lo cual se
acufiaron los términos de apneas obstructiva, mixta y central. Ademas,
se pudo demostrar que la mayoria de las apneas observadas durante el
sueflo en estos pacientes eran obstructivas, a pesar del hecho de que
se observaran acontecimientos centrales y mixtos.

En principio, la apnea mixta fue llamada apnea compleja, y se
describi6 como un segmento central generalmente seguido de un
componente obstructivo (10). Lugaressi et al. (11) afiadieron un
catéter esofagico en 1968 para definir mejor los diferentes tipos de
apneas. Estos autores también observaron que habia una diferencia
en la duracion y el tipo de apnea basados en la etapa del suefio. Las
apneas mas largas se produjeron en el suefio REM y las apneas mas
cortas eran de tipo central. Tassinari et al. (12) indicaron que los
eventos respiratorios anormales fueron mas prominentes en las etapas
1 y 2 del suefio Non-REM y en el suefio REM; ademas, que no eran
tan prominentes durante las fases 3 y 4 del suefio Non-REM.

Tanto en Marsella como en Bolonia se observaron cambios en los
patrones de EEG antes y después de la ocurrencia de una apnea. En la
escuela de Marsella se cred el término excitacion por causas respiratorias.
La sugerencia de que la somnolencia vista en pacientes “pickwickian”
estaba relacionada con este patron de despertar se realizo en 1966,
antes de que se reafirmara con los resultados de la traqueostomia.

Anos 70

Los descubrimientos que rodean la respiracion anormal durante
el suefio también dieron lugar a la investigacion de la respiracion

normal en esta funciéon —aqui se resaltan las investigaciones de
Duron en Marsella (10)— y al reconocimiento de que la respiracion
mas estable se da durante el suefio de ondas lentas.

Se observo que hubo periodos de respiracion irregular durante el
suefio REM con la presencia de pausas breves y centrales. La
investigacion de los patrones de respiracion de los pacientes
“pickwickian” durante el sueflo se extendid a otras ciudades
universitarias, incluyendo Estrasburgo, donde se encontr6 que algunos
tenian solo eventos de apnea parciales, llamados hipopneas por Kurtz
(neurofisidlogo) y Lonsdorfer (neumologo) (13). Estos ultimos
investigadores consideraron que las hipopneas indican una forma de
transicion del sindrome de Pickwick, ya sea hacia una mayor o menor
gravedad. Aquellas primeras observaciones fueron investigadas en
los siguientes afios por un residente de Kurtz, Jean Krieger, quien
demostré que no eran necesariamente la indicacion de una forma
transicional (14).

Si los patrones iniciales de respiracion durante el suefio —en
pacientes normales y pacientes “pickwickian”— fueron descritos en
Marsella por el equipo Gastaut, la contribucion sucesiva fue hecha
por el equipo de Lugaressi, el cual afiadi6é enfoques de monitoreo mas
invasivos. Con la ayuda de la anestesiologa Paola Verucci Coccagna
fueron monitoreadas funciones vitales con lineas arteriales. A partir de
1970 se iniciaron los estudios que utilizan la presion esofagica y el
monitoreo de la presion arterial sistémica a través de catéteres radiales y
catéteres de arteria pulmonar. La conclusion, a partir de diez pacientes,
fue que hubo un aumento en la presion arterial y en la presion de la
arteria pulmonar durante el suefio, en asociacion con eventos apneicos.
Estos aumentos fueron relacionados con las etapas del suefio y los
mayores incrementos se dieron durante el suefio REM (15).

Siguiendo el informe de Kuhl (9) —en el que se demostraba cémo
la traqueostomia habia ayudado significativamente a los pacientes con
apnea “pickwickian” durante el suefio—, los pacientes fueron sometidos
a métodos de tratamiento similares; estos estudios ocurrieron entre
1970 y 1973. Otros equipos comenzaron investigaciones del mismo
tipo, sobre todo en Japén y EE. UU.; sin embargo, los neumdlogos
se involucraron poco en estos estudios realizados, en su mayoria,
por neurofisidlogos. De hecho, el término sindrome de Pickwick fue
cuestionado por Douglas Carroll, neumologo respetado, quien escribio
en 1972:

“Es posible identificar un mimero de diferentes sindromes que
demuestran ya sea individualmente o en combinacion, obesidad,
hipoventilacion e hipersomnio. En el pasado, muchos autores
se han referido a todos estos sindromes como ‘pickwickian’.
Parece que la canasta de desechos del sindrome de Pickwick
puede romperse” (16, traduccion propia).

Lugaressi esperaba “romper este sindrome” y organiz6 en 1972 una
reunioén en Rimini, Italia, a la que acudieron muchos investigadores
involucrados en el tema. Su informe fue publicado en la revista cientifica
Boletin de fisio-patologia respiratoria (Fisiologia Respiratoria Clinica)
bajo el auspicio del Instituto francés Nacional de Salud e Investigacion
Meédica. Poco después, esta revista se fusiond con la Scandinavian
Respiratory Journal y surgi6 la European Respiratory Journal. De este
encuentro salid una esperanza rota: la confusion seguia sin resolverse
y se acostumbro a utilizar el término “apnea obstructiva del suefio”
para describir entidades que los miembros del simposio querian ver
por separado.

El simposio de Rimini sumo varios puntos de interés: los primeros
neurofisidlogos del tiempo y los neumologos se reunieron tratando
de disociar los diferentes trastornos respiratorios relacionados con el
sueflo que habian sido agrupados; los participantes trataron de analizar
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las diferentes formas de presentacion clinica, las consecuencias
diurnas y subyacentes; se confirmd la presencia de tres tipos de
patrones poligraficos en el estudio de la respiracion durante el suefio,
y se reconocio que la manometria esofagica era la manera mas precisa
para definir estos tres patrones denominados central, obstructivo y
mixto, nombres que se utilizan hoy en dia.

En este evento también quedd claro que habia patrones
incompletos, llamados “hipopneas”, que requerian un mayor estudio.
El simple reconocimiento de la presencia de un patréon no fue
diagndstico: los tres tipos de patrones se podian ver con distribucion
variable en relacion con las quejas de SDE y obesidad. Las pruebas
diurnas para hipoventilacion no predecian la presencia o ausencia
de hipoventilacion durante el suefio. Entonces, Carroll propuso que
el término “pickwickian” se siguiera utilizando, pero que deberia
subdividirse con base en los resultados obtenidos después de la
poligrafia nocturna.

En el mismo encuentro, se confrontaron los puntos de vista
sobre la apnea obstructiva del suefio como un patrén del sindrome
de Pickwick y se plantearon dos aspectos diferentes: por un lado,
Tammeling et al. (17) presentaron un informe del caso de sindrome
de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) en un individuo
con una malformacion craneofacial y, por el otro, Guilleminault et
al. (18) presentaron hombres de peso normal con SAHOS tipico y
quejas de insomnio, asi como los casos de pacientes narcoléptico-
catapléjicos con apnea del suefio. Estas presentaciones desafiaron la
presuncion de que el SAHOS solo se producia en pacientes obesos de
tipo “Pickwick”.

Ademas, en 1973, Guilleminault et al. (19) informaron sobre los
casos pediatricos de SAHOS (19) y, basados en sus estudios de sujetos
de peso normal, describieron un “sindrome de la apnea obstructiva del
suefio” (20,21). Estos estudios indicaron que la somnolencia diurna y
el insomnio podrian representar quejas relacionadas con el suefio en
estos sujetos. Mas aun, se notd la misma presion sanguinea y cambios
en la presion de la arteria pulmonar (22,23) como se habia observado
en los pacientes obesos. Ademas, la traqueostomia fue exitosa como
tratamiento en sujetos obesos de tipo “Pickwick”, eliminando la
hipertension sefialada al inicio del estudio (23).

Durante los tres aflos siguientes, se llevaron a cabo investigaciones
sobre las complicaciones cardiovasculares asociadas al SAHOS y se
describio la tipica bradi-taquicardia asociada y la variacion ciclica de
la frecuencia cardiaca. El grupo de Stanford realiz6 una investigacion
sistematica de las arritmias asociadas al SAHOS, indicando que la
asistolia y la fibrilacion auricular se observan con frecuencia en estos
pacientes (24).

Una controversia se presentd entre el equipo de Eliot Weitzman y
el grupo de Stanford en el mecanismo subyacente de la oclusion de la
via respiratoria. El primero sugirié que era debido a una contraccion
activa de los musculos de las vias respiratorias superiores (25),
mientras que el segundo indicé que habia una ausencia de suficiente
contraccion de estos misculos (26). Esto llevo a la vigilancia de los
musculos de las vias respiratorias superiores en sujetos normales
y pacientes con SAHOS con diferentes electrodos de superficie y
de aguja, asi como al desarrollo de investigaciones de imagen con
fluoroscopia realizados en Nueva York (25) y a la filmacion directa de
los eventos durante el suefio a través de un endoscopio de fibra dptica
en Stanford (26). Guilleminault ef al. (27) también publicaron una
serie de casos de niflos con SAHOS y su respuesta al tratamiento con
la eliminacion completa de la hipertension durante el dia, en la que
describieron la apnea obstructiva del suefio en los nifios.

En 1977, el grupo de Bolonia demostrd que los pacientes adultos
con sindrome de Pickwick no solo presentaron apnea obstructiva del
sueflo, sino que su somnolencia durante el dia y su hipertension de

dia y noche fueron eliminadas con la traqueostomia. Guilleminault
et al. (21) evidenciaron que los pacientes adultos no “pickwickian”
con sindrome de apnea obstructiva del suefio presentaron SDE o
quejas de insomnio, hipertension y arritmias cardiacas. El grupo de
Stanford demostrd que estas anomalias también fueron eliminadas
por traqueostomia. Ademas, este grupo dilucidé mas los problemas
cardiovasculares en los niflos, asi como el impacto en el aprendizaje
y la asociacion con parasomnios Non-REM; todos estos sintomas
fueron de nuevo eliminados por traqueostomia (27,28).

Estos avances fueron importantes, al punto que Guilleminault y
Dement planearon un nuevo encuentro internacional en 1977 con
la ayuda de la Fundacion Kroc en el sur de California. El tema fue
sindrome de apnea del suefio y se hizo hincapié en el movimiento mas
alla del sindrome de Pickwick y el reconocimiento de la presencia
de la condicion en sujetos de peso normal. Una de las principales
preguntas planteadas en esta reunion fue: ;por qué se produce la
obstruccion durante el suefio? Esta fue la consideracion que guio los
siguientes aflos de investigacion.

Sauerland & Harper (29) estudiaron el musculo geniogloso de
sujetos normales durante la vigilia y el suefio con una nueva técnica que
implica un electrodo de registro bipolar. Ellos demostraron que hubo
ruptura normalmente similar durante la vigilia y el suefio Non-REM,
ademas de una disminucion del tono durante el suefio REM. El grupo
de Stanford registro diferentes musculos de la via respiratoria superior,
incluyendo el geniogloso y musculos genihioideo, con electrodos
insertados en los musculos. Se informé de una disminucion en el tono
muscular durante el sueflo asociada con eventos obstructivos (26).
Estos informes dieron lugar a una mayor investigacion de los musculos
de las vias respiratorias superiores durante la vigilia y el suefio.

Comoresultadodelareunionen 1977, al aiio siguiente se publicaron
las diferentes presentaciones y se establecio la existencia del sindrome
de la apnea obstructiva del suefio (OSAS, por sus siglas en inglés)
en adultos (30). Ademas, se confirmo la existencia de comorbilidad
cardiovascular, especialmente con hipertension arterial y arritmias
cardiacas. Estas patologias se mostraron directamente relacionadas
con la respiracion anormal durante el suefio y fueron eliminadas por
traqueostomia, pasando por alto el sitio de la obstruccion y el papel
de los musculos dilatadores de las vias respiratorias superiores en el
colapso de la via aérea superior se hizo evidente. En resumen, esta
reunion presentd la evidencia inicial de lo que se convertiria en el
tema de muchos proyectos de investigacion en los 20 afios siguientes.

Remmers et al. (31) —siguiendo los estudios de Sauerland &
Harper, asi como del grupo de Stanford— reconocieron el papel
fundamental de los musculos de la lengua en la ocurrencia de la
oclusion de la via respiratoria superior durante el suefio. Los autores
mencionaron que con la aparicion del suefio habia un “punto critico”
al considerar la presion esofagica, la presion faringea supraglotica
y la contraccion genioglosal. Este punto critico se daba cuando la
presion faringea excedia la fuerza de contraccion genioglosal, que es
menor durante el suefio que en la vigilia.

Lugaresi et al. (32) sugirieron que el ronquido crénico fue el precursor
de la apnea obstructiva del suefio. También hubo informes de que los
pacientes con micrognatia significativa presentaron SAHOS, un hecho
ya sugerido en 1972 por Tammeling et al. (citado por 33) en tres casos.
Esto puso de relieve el papel potencial del esqueleto en el desarrollo
del sindrome de apnea del suefio. La publicacion también destacod
la presencia de trastornos respiratorios del suefio en los trastornos
neurologicos, especialmente de enfermedades musculares como la
distrofia miotdnica y sindromes neuromusculares como pospoliomielitis
y de Shy-Drager, hoy denominado atrofia multisistémica.

El grupo de Stanford, —que presenta estas asociaciones en
diferentes informes (30)— hizo hincapié en la diferencia entre el
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SAHOS y la respiracion anormal durante el suefio en estos sindromes,
que fueron predominantes durante el suefio REM. También hubo
demostracion de la asociacion entre SAHOS y la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC) y del mejoramiento después
de la traqueostomia (33,34). Este informe inicial condujo a un fuerte
rechazo en el Reino Unido publicado en The Lancet (35), pero,
varios afios mas tarde, el mismo equipo que lo rechazd reconocid
su existencia y lo describié como el “sindrome de superposicion u
overlap” (36).

Anos 80 en adelante

El evento més importante a partir de entonces se produjo en 1981,
cuando Sullivan et al. (37) reportaron los resultados beneficiosos
obtenidos con el tratamiento de presion positiva continua de las vias
respiratorias (CPAP) para tratar la apnea obstructiva del sueflo en casa.
La presion aérea positiva (PAP) de las vias respiratorias habia sido
utilizada en cuidados intensivos neonatales, pero Sullivan, usando
la vieja aspiradora de su madre, desarroll6 el equipo que eliminé la
necesidad de realizar la traqueostomia; este fue un descubrimiento
que, en Ultima instancia, beneficié a millones de pacientes.

Con un menor impacto, Fujita et al. (38) sugirieron realizar la
cirugia del paladar con un procedimiento llamado ‘“Uvula-palato-
faringo-plastia” (UPFP), que en la actualidad no se recomienda
y se ha sustituido en gran medida por la faringoplastia con o sin
amigdalectomia. El grupo de Stanford realiz6 la primera osteotomia
maxilar y mandibular para eliminar la necesidad de realizar
traqueostomia (39). En 1983, se inform6 sobre el primer uso de
dispositivos dentales (40). En 1989, Niflo-Murcia, un importante
médico investigador colombiano, siendo director de la clinica de
trastornos del suefio de la Universidad de Stanford, demostro6 la
efectividad del tratamiento mediante el seguimiento de un grupo de
pacientes con CPAP, que los efectos secundarios no se relacionaban con
el tiempo de tratamiento y que las presiones mas altas se relacionaban
con obesidad (41). Aunque los primeros ensayos se produjeron
alrededor de 1990 en Marburg, Alemania, pasarian décadas antes de
la introduccion de un nuevo tratamiento, la utilizacion con éxito de la
estimulacion eléctrica del nervio hipogloso en 2001 (42).

Por otra parte, en 1981, la comprension de SAHOS en nifios
estaba muy avanzada. Estaba claro que el sindrome tuvo un impacto
perjudicial omnipresente y no solo llevo a la disfuncion cardiovascular,
sino que, como lo demuestra el grupo de Stanford, hubo claros efectos
sobre el estado de alerta, el aprendizaje, la memoria, el éxito escolar,
el crecimiento, el comportamiento anormal indicativo de déficit de
atencion e hiperactividad (TDAH), los trastornos del estado de animo
como la depresion y los parasomnios como enuresis, sonambulismo
y terrores nocturnos (43).

En el servicio de pediatria del Hospital Montefiori, en Nueva York,
se demostr6 que los sintomas del SAHOS podrian ser mejorados con
la adenoamigdalectomia (44). En las décadas siguientes, la atencion
se dirigio a las investigaciones epidemioldgicas y de grandes cohortes,
en las que se incluyeron la cohorte de San Marino (45), del Wisconsin
Sleep Cohort (46) y del grupo de estudio de Singapur (47); este
ultimo fue el primero en indicar que los asiaticos del Lejano Oriente
tenian mayores riesgos de desarrollar SAHOS que otras etnias por
su anatomia. Estos estudios afiadieron informacion importante de la
poblacion sobre la prevalencia de la apnea obstructiva del suefio.

En los ultimos afios, el trabajo de varios equipos y, en particular
el de Frieberg et al. (48), indicaron que la respiracion desordenada
del suefio inducia la destrucciéon de mecano receptores —y quizas
otros—, asi como dafios a las fibras motoras pequefias en la via
respiratoria superior. Esto puede ser responsable de una neuropatia

local que conduce a la contraccién anormal de los dilatadores de las
vias respiratorias superiores durante el suefio, volviendo a la pregunta
inicial de la fisiopatologia subyacente que sigue sin resolverse.

El desarrollo de la epidemia de obesidad en el pasado reciente ha
llevado a conceptos que sustentan el sindrome de Pickwick de nuevo
en la vanguardia. Es importante que el papel desempeiiado por la
obesidad no sea asociado con las consecuencias de la oclusion de la
via respiratoria superior durante el suefio: la obesidad per se conduce
a la misma morbilidad cardiovascular y cambios en el estado de alerta
sin tener que recurrir a la presencia de la apnea obstructiva del suefio
—como se puede ver en individuos de peso normal con SAHOS—.
La obesidad abdominal contribuye a un sindrome de ronquido mas
notorio en el pecho durante el sueflo, destacado durante el suefio REM.

Por ultimo, la obesidad conduce a la hiperactividad del adipocito,
una célula compleja que controla péptidos importantes que regulan
muchas funciones metabdlicas. Schwab et al. (49) mostraron que la
obesidad como efecto secundario agranda la lengua, lo que lleva a la
apnea obstructiva del suefio.

Conclusion

La comprension de la narrativa historica y los avances progresivos
realizados en el entendimiento del SAHOS seran de gran valor a
medida que se sigan desentrafiando los diferentes aspectos de la
respiracion anormal durante el suefio en los afios venideros.
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| Resumen |

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS)
es un trastorno frecuente asociado con secuelas cardiovasculares
y neuropsicologicas severas que repercuten en altos costos
socioecondmicos para la poblacion.

Con anterioridad se estimaba una prevalencia aproximada del
3% al 7% en hombres y del 2% al 5% en mujeres (40-60 afios para
ambos sexo0s); sin embargo, en las ltimas dos décadas aumentd a
10% en hombres de 30 a 49 afios, a 17% en hombres de 50 a 70, a
3% en mujeres de 30 a 49 y a 9% en mujeres de 50 a 70.

Se calcula que el 20% de adultos de edad media tiene al menos
SAHOS leve y el 80% de los casos permanecen sin diagnosticar, de
alli la importancia de sospechar el diagndstico de la enfermedad.

En Colombia se realiz6 un estudio con la metodologia émnibus
que mostrd que la prevalencia global de alto riesgo de apnea del
suefio, segun el Cuestionario Berlin, fue del 19% en tres ciudades
—Bogota D.C., Bucaramanga y Santa Marta— (IC95%: 17.3;
20.8%). Con la escala STOP-Bang, la prevalencia global de alto
riesgo de SAHOS fue de 26.9% (1C95%: 24.9; 29%).

Palabras clave: Epidemiologia; Prevalencia; Apnea del suefio
obstructiva; Sexo; Riesgo; Mortalidad (DeCS).
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| Abstract |

Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) is a frequent
disorder associated with severe cardiovascular and neuropsychological
sequelae, which has a high socioeconomic cost to the population.

In the past, an average prevalence of 3% to 7% in men and 2% to
5% in women (40-60 years for both sexes) was estimated. However,
in the last two decades, it increased to 10% in men aged 30 to 49

years, 17% in men aged 50 to 70, and 3% in women aged 30 to 49
and 9% in women aged 50 to 70.

It is estimated that 20% of middle-aged adults have at least
mild OSAHS, while 80% of cases remain undiagnosed, hence the
importance of suspecting this disease.

In Colombia, an omnibus survey was conducted showing that the
global prevalence of high-risk sleep apnea, according to the Berlin
questionnaire, was 19% in three cities —Bogota D.C., Bucaramanga
and Santa Marta— (CI95%: 17.3, 20.8%). The overall prevalence of
high risk of OSAHS was 26.9% (95% CI: 24.9%, 29%) according to
the STOP-Bang scale.

Keywords: Epidemiology; Prevalence; Sleep Apnea, Obstructive;
Sex; Risk; Mortality (MeSH).
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Introduccion

Teniendo en cuenta las implicaciones y consecuencias en
morbimortalidad que tiene el sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS), es importante que la comunidad cientifica se
concientice de la importancia de la enfermedad; también es perentorio
que se eduque al personal de salud y a la comunidad en general para
lograr una adecuada deteccion de la enfermedad.

Desarrollo
Generalidades
Desde tiempos antiguos se ha hecho referencia a los sintomas del

SAHOS. Charles Dickens describe en el siglo XIX, en su obra
Los papeles postumos del club Pickwick (1), a un personaje con
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algunos de estos sintomas como ronquidos, apneas, cansancio y
somnolencia diurna excesiva (SDE).

En un principio, se adopto el término “sindrome de Pickwick”
para describir los sintomas de la apnea del suefio; sin embargo, las
investigaciones se centraron en pacientes con obesidad, mas que en
los trastornos respiratorios durante el suefio (2).

Importancia

El SAHOS es un trastorno frecuente asociado con secuelas
cardiovasculares y neuropsicologicas severas que repercuten en altos
costos socioeconémicos para la poblacion (3). Las complicaciones por
SAHOS no diagnosticado incluyen enfermedades cardiovasculares,
neurologicas, mentales y metabdlicas.

Desde hace varios afios, el SAHOS ha sido reconocido como un
problema serio de salud publica debido a la mortalidad producida
por somnolencia en accidentes de transito, al aumento en el riesgo
de enfermedad cardiovascular y a la incapacidad laboral (4). Esta
enfermedad se convierte en un problema de salud publica dado el
impacto sobre la calidad de vida de quien la padece.

Prevalencia de sintomas

Cerca del 80% de los pacientes con SAHOS se quejan de SDE y
deterioro cognitivo, 50% refieren cambios de personalidad y 1 de cada
4 pacientes recién diagnosticados tiene deterioro neuropsicologico
(5). Al evaluar memoria, atencion sostenida y desarrollo de funciones,
se pueden encontrar cifras de alteracion como 9%, 2-25% y 15-42%,
respectivamente (5).

Los pacientes con SAHOS tienen 37 veces mas probabilidad de
padecer SDE, 7.5 veces mas de tener dificultades en la concentracion
laboral, 9 veces mas de presentar dificultades de aprendizaje de nuevas
habilidades y 20 veces mas de tener problemas en el desempefio de
actividades mondtonas (5).

La prevalencia de cefalea en los pacientes con SAHOS oscila entre
12% y 18% (6). Los accidentes ocupacionales ocurren en el 50% de
los hombres con SAHOS mientras que en las mujeres el riesgo es seis
veces mayor que en los controles (5).

Prevalencia por edad

La prevalencia del SAHOS en adultos de edad mediana varia entre
2% y 4% (7); cerca de 15 millones de adultos norteamericanos lo
padecen y este valor aumenta a 11% en individuos de la tercera
edad (8).

Con anterioridad se estimaba una prevalencia aproximada de
3-7% en hombres y 2-5% en mujeres adultas (40-60 anos en ambos
grupos). Pero en las ultimas dos décadas fue en aumento: 10%
en hombres de 30 a 49 afos, 17% en hombres de 50 a 70, 3% en
mujeres de 30 a 49 y 9% en mujeres de 50 a 70 (9).

Prevalencia por definicion

Las técnicas utilizadas para calcular la prevalencia pueden tener un
papel importante en las discrepancias encontradas entre los estudios
y, asimismo, la prevalencia de SAHOS puede variar dependiendo de
la situacion geografica, la edad de la poblacion estudiada y el grado
de obesidad de los pacientes (5).

Existen reportes de prevalencia de SAHOS de 24% en hombres
adultos y 9% en mujeres adultas cuando este se define por un indice

de apnea-hipopnea (IAH) >5 eventos. Ademas, esta puede oscilar
entre 30% y 80% en adultos mayores (10).

Al definir el SAHOS como la presencia de un IAH >5 —apneas
o hipopneas— por hora de suefio, asociado a somnolencia diurna
excesiva, se encuentra prevalencia aproximada de 3-7% en hombres
y de 2-5% en mujeres (11).

Prevalencia por subdiagndstico

Se estima que la mayoria de los adultos con SAHOS moderado-severo
no estan diagnosticados. En EE. UU. se menciona que este sindrome
afecta al 4-24% de los hombres y al 2-9% de las mujeres y se estima
que al menos 20% de los adultos de edad media tienen SAHOS leve
y que el 80% de los casos permanecen sin diagnosticar, de alli la
importancia de recalcar la sospecha de la enfermedad (12-14).

Los estudios poblacionales sugieren que el 4% de los hombres
y el 2% de las mujeres >50 afios sufren SAHOS sintomatico; sin
embargo, este es a menudo asintomatico y la prevalencia de pacientes
con esta enfermedad, que no presentan el sindrome clinico, puede ser
alto: 20-30% en la poblacion de edad media (15). Por otro lado, se
ha encontrado la presencia de al menos cinco episodios obstructivos
por hora de suefio en el 9-28% de personas sin factores de riesgo
especificos o sintomas de SAHOS (16).

Prevalencia en subgrupos

Se estima que la prevalencia de SAHOS en pacientes con enfermedad
cardiovascular es 2 a 3 veces mayor que en la poblacion general (17).
Desafortunadamente, el porcentaje de SAHOS no diagnosticado
es bastante alto, aun en pacientes con tratamiento para enfermedad
cardiovascular (18-21).

Parece que la prevalencia general del SAHOS es mucho mayor
en el género masculino que en el femenino, aunque las mujeres
posmenopausicas y obesas tienen mayor riesgo. Las poblaciones
con una prevalencia elevada de apnea son los pacientes >60 afios,
con hipertension arterial sistémica —de forma especial, los que
tienen hipertension mal controlada—, con insuficiencia cardiaca,
con epilepsia refractaria al tratamiento médico o que hayan tenido
un evento cerebrovascular.

Los afroamericanos —en particular los <25 afios y los >65—,
los latinoamericanos y los asidticos tienen mayor incidencia
o mayor gravedad del SAHOS que los blancos —europeos o
norteamericanos—. Hay una importante predisposicion familiar al
SAHOS, de manera que su presencia en un paciente determinado
aumenta a mas del doble la probabilidad de que sus familiares
tengan el trastorno en comparacion con los controles (16).

La prevalencia es mucho mayor (>50%) en pacientes con
trastornos cardiacos o metabdlicos que en la poblacion general (11).
Asi, de forma general, se estima que el rango puede estar oscilando
entre 3% y 7% con algunos subgrupos de mayor riesgo (22).

Con frecuencia, los pacientes con SAHOS son hombres obesos
y mayores de 65 afios. La obesidad es el factor de riesgo mas
importante: un 10% de ganancia de peso incrementa seis veces el
riesgo de desarrollar la enfermedad (15).

Prevalencia en la especialidad
Al analizar las enfermedades respiratorias, el SAHOS es la segunda

en orden de frecuencia, siendo la primera el asma bronquial; 1 de
cada 5 adultos sufre de SAHOS moderado a severo (23).
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Prevalencia a través de herramientas poblacionales

Al utilizar las encuestas 6mnibus —mediante el uso, entre otros, del
instrumento STOP-Bang—, en adultos se encuentran prevalencias
de ronquido de 49.7%, cansancio de 24.8% y sueflo al conducir de
8.8%. En total, 27.8% de los adultos fueron clasificados como de
alto riesgo para SAHOS —57.1% hombres y 19.3% mujeres—.
Estos resultados alertan sobre la necesidad de crear programas de
salud publica; ademas, sugieren que el sistema de salud parece ser
inadecuado para buscar y diagnosticar SAHOS (24).

Prevalencia en poblacion latina

Residentes en Norteamérica: la prevalencia de SAHOS fue la misma
para hispanos, caucésicos y afroamericanos (17%) segtin el Sleep
Heart Health Study (25), estudio que definié el SAHOS con IAH
>15/h. Se encontrd prevalencia de ronquido en el 28% de hombres
y el 15% de mujeres hispanos residentes en Nuevo México (26). En
poblacion hispana se reportd prevalencia de ronquido del 39%, mayor
que en caucasicos (32%) y menor que en afroamericanos (50%) (26).

Residentes en Latinoamérica: de acuerdo al estudio Platino (25),
la prevalencia de ronquido habitual fue mayor que lo mencionado
con anterioridad: en México, D.F., Caracas, Montevideo y Santiago
de chile estuvo por encima del 50% en ambos sexos, con mayor
predominio en hombres (62%). Ademas, este sintoma se asocio de
manera independiente a SDE. Se hizo un estimado de la prevalencia
de SAHOS utilizando de forma combinada la presencia de ronquido
habitual, apneas presenciadas y SDE. Se encontrd prevalencia en
Santiago de Chile de 8.8% y 5%, en México, D.F. de 4.4% y 2.4%,
en Montevideo de 3.7% y 0.5% y en Caracas de 1.5% y 2.4%,
respectivamente en hombres y mujeres. Se asoci6 significativamente
al sexo masculino, obesidad y consumo de alcohol y tabaco. En
Sao Paulo se realizd un estudio polisomnografico a una muestra
de voluntarios representativos de poblacion de 20 a 80 afios y se
encontrd prevalencia global de SAHOS de 16.9%, con la definicion
de IAH >15/h (25). En otro estudio brasilero se observdo SAHOS en
el 32.8% de los participantes (27).

Residentes en Colombia: la prevalencia de los trastornos del suefio
fue del 27%, lo cual hace que se constituya en un problema de salud
publica, pero no se cuenta con datos exactos de la frecuencia de las
enfermedades en el pais (28). Se realizd un estudio con la metodologia
o6mnibus que mostrd que la prevalencia global de alto riesgo de apnea
del suefio en Bogota D.C., Bucaramanga y Santa Marta, segln el
cuestionario Berlin, fue del 19% (1C95%: 17.3; 20.8%). Con la escala
STOP-Bang, la prevalencia global de alto riesgo de SAHOS fue
del 26.9% (1C95%: 24.9; 29.0%) (29). En Cali, en el centro médico
ONIRIS, con la escala de Epworth se evaluaron 309 pacientes con
diagnostico de hipertension arterial y se encontrd 67% de frecuencia
de SAHOS, prevalencia significativamente mayor en hombres y una
asociacion directa con medidas como indice de masa corporal, indice
cintura/cadera y diametro de cuello (30). Ruiz ez al. (31), en un estudio
realizado en el Hospital Universitario San Ignacio de Bogota, también
describieron alta prevalencia de obesidad y SAHOS en la poblacion
sometida a estudio polisomnografico.

Mortalidad

La prevalencia de SAHOS asociada con mayor riesgo de
morbimortalidad se incrementa con la edad y tiene un pico aproximado
a los 55 afios (11). Con respecto a la mortalidad, existen reportes
inconsistentes de la asociacion entre SAHOS y riesgo de muerte,
eventos cardiovasculares, diabetes y depresion.

Hay evidencia en los hombres de una relacion entre SAHOS y
mortalidad con un desenlace compuesto cardiovascular. El marcador
de IAH es un predictor consistente. La asociacion entre SAHOS y otros
desenlaces permanece incierta, por lo que se requiere investigacion
adicional para identificar modificadores del efecto y la habilidad
predictiva de varios valores de umbral de IAH y las definiciones de
hipopnea (32).

Campos-Rodriguez et al. (33) examinaron una cohorte de mujeres
tratando de determinar la importancia del SAHOS como un factor de
riesgo de muerte cardiovascular en este sexo. Los autores calcularon
las tasas de mortalidad para SAHOS tratado y no tratado: el no tratado
registrd 0.94 por 100 personas/afio (IC95%: 0.10-2.40), p=0.034, y
el tratado 3.71 por 100 personas/afio (IC95%: 0.09-7.50), p<0.001.
Estos datos fueron comparados con los sujetos control: 0.28 por 100
personas/afio (1C95%: 0.10-0.91).

Debido a las caracteristicas descritas, el SAHOS se debe
tratar de acuerdo a sus sintomas, esto con el objetivo de reducir la
morbimortalidad (34). Se requieren estudios adicionales aleatorios y
controlados en poblaciones especificas para elucidar bien sea que el
SAHOS severo es un factor de riesgo independiente para mortalidad
cardiovascular o que la enfermedad leve o moderada puede tener un
rol determinante cardiovascular (35).
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| Resumen |

Los avances alcanzados en la medicina del suefio y en los trastornos
respiratorios del suefio han permitido conocer y entender los
mecanismos fisiopatologicos que favorecen la aparicion de estos
ultimos, a la par que han ayudado a determinar cuales son los factores
de riesgo anatémicos, morfologicos, poblacionales, demograficos,
raciales y sindromaticos relacionados.

Conocer los factores de riesgo de los trastornos del suefio permite
desarrollar medidas terapéuticas enfocadas a su origen. Tienen
especial importancia aquellos factores modificables como el
sobrepeso/obesidad, el tabaquismo y el consumo de depresores del
sistema nervioso central, ya que prevenirlos puede tener un impacto
en la prevencion de la aparicion del sindrome de apnea-hipopnea
obstructiva del suefio.

Palabras clave: Factores de riesgo; Datos demograficos; Anatomia;
Craneo; Sindrome (DeCS).
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| Abstract |

The progress achieved by sleep medicine regarding respiratory sleep
disorders have made knowing and understanding the pathophysiological
mechanisms that favor their appearance possible, and have also helped
to determine the anatomical, morphological, population, demographic,
racial and syndromic risk factors.

Knowing the risk factors associated to sleep disorders allows to
develop therapeutic measures focused on their origin. Modifiable
factors such as overweight/obesity, smoking and consumption of
central nervous system depressants are especially important since
prevention of these conditions may have an impact on the prevention
of the onset of the obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome.

Keywords: Risk Factors; Anatomy; Skull; Syndrome (MeSH).
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Introduccion

A medida que avanza el conocimiento de los trastornos respiratorios
del sueflo (TRS) mejora el entendimiento en cuanto a los factores
que favorecen su aparicion y las patologias asociadas. Ahora se
conocen mejor las caracteristicas anatomicas y morfologicas, las
etapas de la vida o los sindromes que hacen mas probable que los
pacientes cursen con TRS, especificamente sindrome de apnea-
hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS).

Desarrollo
Factores demograficos

Edad: en comparacion con el adulto joven o en edad media, la
prevalencia del SAHOS es mas alta en adultos mayores: 51% en
hombres y 39% en mujeres tomando indice de apnea-hipopnea (IAH)
>20 por hora (1,2), o incluso >80% tomando IAH >5/h en sujetos de
71 a 100 afios (3,4). Esto ocurre en contraste con el adulto medio,
en quienes diferentes estudios han estimado una prevalencia <10%
(1-5). El mayor incremento de la prevalencia de SAHOS con la edad
ocurre antes de los 65 afios, apareciendo luego un aplanamiento en el
incremento (5). A pesar de la mayor prevalencia en el adulto mayor,
no es claro su impacto fisiopatologico.

Género: estudios epidemioldgicos —incluyendo estudios de
cohortes con metodologias similares (2,3,5-7)— muestran que el
SAHOS tiene mayor prevalencia en hombres (4-6%) que en mujeres
(2-4%), con una frecuencia que puede ser de 2 a 3 veces mayor. La
razon por la cual se da esta diferencia no es del todo clara; se han
sugerido factores hormonales, diferencias fenotipicas, patron de
depdsito graso, habitos y exposiciones medioambientales.

Menopausia: durante esta etapa existen cambios como pérdida de
funcion endocrina del ovario, descenso de estrogenos y progesterona,
cambios en la distribucion de grasa—mas parecida a la de la distribucion
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en hombres de predominio central: tronco superior y cuello—y
disminucion de la accion muscular dilatadora en la via aérea (VA) que
favorecenlaaparicionde SAHOS. Al controlarporedad, el riesgorelativo
es tan solo ligeramente mayor; a pesar de esto, la suplencia hormonal
con estrogenos o progesterona muestra resultados contradictorios (8).

Raza: pocos estudios han comparado las diferencias raciales, pero
este puede ser un factor importante en la prevalencia de SAHOS. La
importancia mayor es en relacion a los afroamericanos, especialmente
nifios (9): para un nifio afroamericano es 88% més probable suftir de
SAHOS que para un nifio caucasico (10), tendencia que se mantiene
hastalatercera década de la vida; luego las cifras tienden a igualarse (11).

En un estudio del Hispanic Community Health Study (12),
realizado en una poblacion de 14 000 adultos hispanos residentes en
EE. UU., se encontraron prevalencias de hasta 25.8% con diferencias
de acuerdo a la comunidad de donde proviene el individuo, siendo la
mayor la de los cubanos. Dada la variabilidad en los estudios, la mezcla
racial y la heterogeneidad dentro de las poblaciones, las comparaciones
se dificultan.

En poblacion oriental, especificamente chinos, se ha descrito mayor
prevalencia en >60 afios (36.5%: 52.6% en hombres y 26.3% en
mujeres), seguido de la de los adultos de mediana edad (15%) (13,14).
Una revision sistematica de la literatura reporta prevalencias muy
variadas: desde 3.7% hasta 97.3%, variabilidad dada por diferencias en
poblaciones, definiciones y tamafio de muestra (15).

Las diferencias interraciales pueden ser explicadas por la
variabilidad de la morfologia y la forma craneofacial especificas en
determinadas razas.

Factores de riesgo modificables
Sobrepeso/obesidad

Numerosos estudios de corte transversal han encontrado una
asociacion significativa entre SAHOS y sobrepeso. El sobrepeso
afecta la respiracion de muchas formas: cambios en la estructura
de la via aérea superior (VAS) —alteracion de la morfologia— o en
su funcion —aumento de la colapsibilidad y depositos grasos en las
fibras musculares que disminuye su contractilidad—, cambios en
el control central del tono muscular y de la estabilidad del control
ventilatorio y disminucion en la capacidad residual funcional, lo
cual, a su vez, afecta y reduce el tamafio de la VA.

La circunferencia del cuello, la obesidad central y la obesidad
general también se asocian con SAHOS (2); esta ultima puede
aumentar el riesgo de padecer el sindrome hasta diez veces desde un
rango de 2-4% en la poblacion general hasta 20-40% en sujetos con
indice de masa corporal (IMC) mayor a 30 (16).

El sobrepeso se constituye en uno de los factores de riesgo modificables
mas importante. Tanto en estudios aleatorizados controlados como en
estudios descriptivos y con menor niimero de pacientes se ha mostrado
que la reduccion del IMC se asocia con la disminucion del IAH (17,18);
por el contrario, el incremento de peso se asocia con el aumento del
IAH. Aunque la prevalencia del SAHOS aumenta con el incremento del
IMC (5), esta asociacion va disminuyendo con la edad.

Segun datos tomados de la cohorte de Wisconsin (19), un
incremento de 3kg puede cambiar el IAH de 4.1 a 5.5: en un analisis
con un modelo de regresion logistica en sujetos con IAH leve (<15),
el incremento de 10% de peso aumentd seis veces el riesgo de
desarrollar SAHOS moderado o severo (IAH >15) en comparacion
con personas que mantuvieron el peso.

En sujetos con cualquier grado de severidad de SAHOS, un modelo
de regresion lineal ajustado para género, edad y tabaquismo mostré un
incremento —o disminuciéon— cercano al 3% en el IAH por cada 1%

de incremento —o disminucion— del peso. Asi, el aumento de peso
aumenta la probabilidad de desarrollar SAHOS en sujetos sin SAHOS
previo y acelera la progresion en personas ya enfermas (19,20).

Ingesta de alcohol y depresores del sistema nervioso central
(SNO)

La ingesta aguda de alcohol disminuye la actividad de los miisculos
dilatadores de faringe y, en consecuencia, aumenta su resistencia,
tanto en la vigilia como durante el suefio. Se puede observar aumento
en el nimero y duracion de las apneas ¢ hipopneas con dosis bajas de
alcohol, a dosis mayores puede haber también empeoramiento de la
desaturacion asociada (21,22). Efectos similares se pueden observar
con el uso de otros depresores del SNC como benzodiazepinas,
barbituricos y narcéticos (23). Con el uso de depresores respiratorios
también se pueden disminuir los despertares asociados a hipoxemia
e hipercapnia.

Tabaquismo

Fumar es un factor de riesgo para ronquido y para SAHOS (24).
El estudio de la cohorte de Wisconsin, en un analisis de regresion
logistica que controlaba otras variables, muestra que los fumadores
activos tienen un riesgo significativamente mayor para SAHOS
versus quienes nunca han fumado (OR=4.44), siendo los fumadores
pesados que consumen mas de 40 cigarrillos al dia los de mayor riesgo
(OR=40.4). Los exfumadores no tienen un aumento del riesgo (25).

La relacion entre fumar, ronquido y SAHOS no es clara, pero puede
estar relacionada con un aumento de la resistencia inspiratoria en las VAS,
como consecuencia de inflamacion cronica de la mucosa nasofaringea.
A pesar de esto, hay otros estudios poblacionales (26,27) que no
muestran tan claramente la asociacion; los resultados contradictorios
se pueden deber a diferencias en las poblaciones estudiadas. Por
lo tanto, la fuerza de la asociacion atin no es del todo clara (28).

Morfologia craneofacial y de la via aérea superior

Los cambios anatomicos de la estructura craneofacial son cada
vez mas acentuados en los seres humanos modernos y se dan
por cuestiones como la adquisicion de un lenguaje articulado, la
coccion de los alimentos, una dieta mas variada, el tamafo de
masa cerebral, etc. Estos cambios hacen posible que la VA tenga
muchas mas posibilidades de colapsar y, por lo tanto, la prevalencia
de SAHOS aumente, siendo una enfermedad de presentacion casi
exclusivamente humana (29).

Los sujetos con SAHOS tienen algunas caracteristicas morfologicas
especificas en las estructuras 6seas y de tejidos blandos y en las
dimensiones de la VA que no tienen los sujetos sanos. Dentro de las
diferencias mas consistentes se incluyen: base del craneo pequefia, base
del craneo en posicion mas vertical, retroposicion maxilomandibular,
hipoplasia del tercio medio facial, malformacién oclusal clase II,
micrognatia, macroglosia relativa, posicion baja del hioides, posicion
inferior de estructura laringea, disminucién del espacio anteroposterior
de naso, oro e hipofaringe, redundancia del velo del paladar, grosor y
longitud lingual (30).

Anomalias craneofaciales
Malformaciones craneofaciales

Incluyen hendiduras palatinas o post-operatorias sobrecorregidas
de palatorrafia, que son factores de riesgo para SAHOS por efectos
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funcionales y obstructivos, asi como disostosis y craneosinostosis,
que incluyen microsomia hemifacial, los sindromes de Goldenhar,
Nager, Treacher-Collins, Binder, Pierre Robin, neurofibromatosis,
displasias fibro-0seas, fisuras faciales o creaneosinostosis aisladas
o sindrémicas (31).

Sindromes asociados a macroglasia

Los sindromes asociados a macroglosia son: a) el sindrome de
Beckwith-Wiedemann (32), caracterizado por severa macroglosia
e hipotonia muscular, y b) el sindrome de Down (33), que se asocia
con un aumento de la prevalencia de SAHOS (30-50% en nifios y
90% en adultos), el cual se ve favorecido por factores como hipoplasia
hemifacial o maxilar, macroglosia relativa —tamaiio de lengua normal
en una estructura dsea maxilomandibular menor—, hipotonia maxilar
laringea, faringomalacia e hipertrofia de amigdala lingual, que es 10
veces mas frecuente en estos pacientes. En esta poblacion, una mayor
prevalencia de obesidad, hipotiroidismo y reflujo gastroesofagico
(RGE) también contribuye a la presencia de SAHOS.

Patologias congénitas de la laringe

Incluyen laringomalacia, estenosis subglética, hemangiomas o tumores
laringeos, y cualquier patologia laringea congénita que disminuya su
calibre, también favorecen la aparicion de SAHOS (34).

Enfermedades médicas asociadas al SAHOS

Reflujo laringofaringeo y gastroesofagico: a pesar de multiples
publicaciones de asociacion de SAHOS con estas entidades y de
compartir sintomas, los estudios publicados son de bajo nivel de
evidencia, no controlados o solo reportes de caso aislados, por lo
que no se puede establecer causalidad (35).

Hipotiroidismo: la prevalencia de SAHOS en pacientes
hipotiroideos es algo mayor que en la poblacion general, en especial
en los casos de mixedema (36). Los factores causales sugeridos son
la extravasacion de albumina y mucopolisacaridos en los tejidos de
la VAS, la miopatia hipotiroidea y la disminucion en la respuesta
ventilatoria. Es clara la eficacia del manejo de la terapia de remplazo
hormonal en mejorar el trastorno de suefio (8).

Acromegalia: la prevalencia de SAHOS en estos pacientes es
alta: 35% en casos controlados y 75% en casos con actividad de la
enfermedad (37). El manejo de la alteracion endocrinologica mejora
de forma significativa la severidad del sindrome (8).

Acondroplasia: datos derivados de series de casos y estudios
observacionales han descrito una incidencia de SAHOS con una
varianza entre el 10% y el 75% (38) para pacientes con este trastorno.
Los cambios anatémicos de la VA derivados de la baja estatura y
el agrandamiento del craneo con relacion al tronco son la posible
explicacion.

Enfermedades del tejido conectivo: en este grupo se incluyen los
sindromes de Marfan, Ehlers-Danlos y Loeys Dietz, que comparten
hiperelasticidad, crecimiento, inestabilidad e hipotonia de tejidos. En
el sindrome de Marfan, de manera especifica, se describe una fuerte
asociacion con SAHOS debido a las malformaciones craneofaciales
y la laxitud del tejido de la VAS. El SAHOS no tratado acelera la
aparicion del aneurisma adrtico o de su ruptura y su manejo puede
posponer la dilatacion aortica (39).

Enfermedades neuromusculares: en este grupo se incluyen
distrofias musculares, enfermedades de motoneurona, miopatias,
lesiones medulares y de la unién neuromuscular. Las apneas
obstructivas son mas frecuentes cuando hay compromiso bulbar,

afectando los musculos faringeos; su hipotonia determina un aumento
de la resistencia de la VAS, desencadenando apneas obstructivas. Esta
situacion se puede asociar a debilidad del diafragma, el cual no podra
generar una presion negativa que venza el incremento de la resistencia
de la VAS (40). La prevalencia de SAHOS en pacientes con diferentes
enfermedades neuromusculares se describe mas frecuente que en la
poblacion general, oscilado entre 36% y 83% (41).

Hipotonias musculares: hacen referencia al sindrome de Prader
Willi que se asocia a obesidad por alteracion en el patron alimenticio
debido a una sensacion cronica de hambre y describe una prevalencia
de SAHOS >80% (42).
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| Resumen |

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueiio (SAHOS)
es una enfermedad caracterizada por la obstruccion recurrente de
la via aérea superior (VAS), con disminucion en el flujo de aire,
hipoxemia intermitente y despertares durante el suefio. En la
fisiopatologia del SAHOS se presentan dos factores esenciales:
las alteraciones anatomicas y la disminucion o ausencia del
control neural.

Durante el estudio del SAHOS se debe identificar el sitio o sitios
de obstruccion de la VAS, que pueden ir desde las alas nasales
hasta la hipofaringe. Otro factor importante en este sindrome es el
influjo nervioso en el tono muscular de la hipofaringe, asi como los
cambios en el pH sanguineo y secundarios a los microdespertares. La
posicion corporal y el estadio de suefio son factores determinantes de
la severidad. La fisiopatologia del SAHOS debe ser entendida para
poder estudiar de forma adecuada a un paciente y darle la mejor
opcion de tratamiento.

Palabras clave: Sindromes de apnea del suefio; Sistema respiratorio;
Hipercapnia; Hipofaringe; Nervio hipogloso (DeCS).
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| Abstract |

Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) is a disease
characterized by recurrent upper airway obstruction (UAO), with
decreased airflow, intermittent hypoxemia, and awakening during
sleep. Two essential factors are related to the pathophysiology
of OSAHS: anatomical alterations and reduction or absence of
neural control.

While studying OSAHS, the site or sites of obstruction of the
UA should be identified; they may extend from the nasal wings to
the hypopharynx. Another important factor in this syndrome is the
nervous influence on muscle tone of the hypopharynx, as well as the
changes in blood pH, which are secondary to micro-arousals. Body
position and sleep stage determine the severity. The pathophysiology

of OSAHS should be understood to properly study a patient and
provide the best treatment option.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Respiratory System;
Hypercapnia; Hypopharynx; Hypoglossal Nerve (MeSH).
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Introduccion

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueiio (SAHOS)
es una enfermedad que se caracteriza por la obstruccion o colapso
recurrente de la via aérea superior (VAS), con disminucion en el flujo
de aire, hipoxemia intermitente y despertares durante el suefio (1-4).

Dos factores esenciales deben ser tenidos en cuenta a la hora de
estudiar la fisiopatologia del SAHOS: las alteraciones anatdmicas y
la disminucion o ausencia del control neural (5,6). A lo largo de la
VAS existen estructuras rigidas y dindmicas cuya interaccion genera
permeabilidad, obstruccion o colapso de la via aérea —dependiendo
de la parte del ciclo respiratorio o etapa del suefio en que se encuentre
el individuo—, lo que a su vez genera estabilidad en el proceso
respiratorio (5,7).

Desarrollo
Factores anatdmicos y musculares

La VAS es una estructura formada por nariz, faringe y laringe; se
ha documentado que alrededor de 30 pares de misculos agonistas y
antagonistas interactiian en el complejo comportamiento de la misma.
Durante la vigilia, esta interaccion estad dada por la corteza cerebral,
cuya actividad se deprime en el suefio e incrementa la regulacion
quimico-neural de la musculatura faringea. A continuacion se describen
las estructuras que pueden estar involucradas en la obstruccion del paso
del aire en el SAHOS.

La nariz consta de estructuras rigidas, como el septum nasal y la
piramide dsea, que brindan un soporte importante; dichas estructuras
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pueden sufrir modificaciones y generar obstruccion. También es posible
evaluar estructuras dinamicas, como las valvulas nasales, que pueden
presentar eventos de colapso segiin la conformacion de la union septal
con los cartilagos laterales. Los cornetes, aunque son estructuras rigidas
en su mayor parte, presentan cambios obstructivos en los procesos de
alergia (2).

La faringe es una estructura muy importante a evaluar, es un
cilindro constituido por tejido musculofacial delgado que se engrosa
al nivel de la linea media en su porcion posterior, constituyendo la
fascia bucofaringea; este aspecto se debe tener en cuenta, pues, debido
a dicha conformacion blanda, representa la porcion mas dinamica del
tracto respiratorio superior. Tres grandes segmentos la conforman en
sentido rostro caudal —nasofaringe, orofaringe e hipofaringe—y en
cada uno de estos se puede dar origen a diferentes tipos de obstruccion.
Debido a sus funciones de fonacion, deglucion y respiracion, la
faringe requiere ser blanda y elastica (7); este hecho facilita eventos
de obstruccion y colapso.

La obstruccion en la nasofaringe se produce en su mayoria por la
hipertrofia adenoidea, pero también se da por otras alteraciones como
la atresia de coanas, los tumores de origen linfoide, la disminucién
del diametro secundario a malformaciones craneofaciales, entre
otras (2). La orofaringe, en cambio, tiene uno de los componentes
que brindan el mayor dinamismo del tracto respiratorio superior. La
pared faringea lateral y el paladar blando son los componentes que,
con mayor frecuencia, tienen caracteristicas de colapsabilidad dada la
ausencia de soportes rigidos a este nivel (2,4,8).

Por otro lado, a nivel de la hipofaringe se encuentra la lengua, un
grupo muscular importante en el que se incluye el misculo geniogloso,
mayor dilatador de la via aérea. Esta capacidad contractil puede estar
disminuida en los pacientes con SAHOS. También se encuentra la
epiglotis, que en algunas oportunidades ofrece grados de colapsabilidad
importantes.

Cualquier factor que comprometa la anatomia de la VAS o la
funciéon muscular —como musculos dilatadores disfuncionales—
también predispone al SAHOS. EI musculo dilatador mas estudiado
es el geniogloso y su adecuada contraccién parece ser necesaria y
suficiente para mantener la via aérea abierta durante el suefio. La fatiga,
el trauma neural y la miopatia pueden causar mal funcionamiento en
personas con SAHOS (4,9).

La laringe posee un esqueleto cartilaginoso que le otorga rigidez
suficiente para mantener la permeabilidad, aunque en algunas
entidades puede brindar componentes obstructivos importantes.

Vale la pena resaltar que la hipoxia y el ronquido generan dafio
en la placa neuromuscular, lo que aumenta la fatigabilidad muscular;
esto ocurre, en especial, en los musculos dilatadores, cuya actividad
durante el suefio es esencial para mantener la permeabilidad de la
VAS. En pacientes con SAHOS se observa una menor actividad
neuromuscular con mayor colapso e hipoxia que acentua dicha
alteracion neuromuscular (7).

Para comprender el dinamismo de la VAS se tiene que entender
el modelo de Starling (Figura 1), donde la via aérea —a nivel de la
hipofaringe— es un tubo colapsable al interior de una camara rigida
—region cervical—. La presion por arriba de la faringe equivale a la
atmosférica y la porcion por debajo a la traqueal. Al mismo tiempo,
se generan dos tipos de presiones: la intraluminal, que tiende a abrir
la VAS, y la extraluminal, que tiende a cerrarla; la diferencia entre
estas dos da como resultado la presion transmural, que determina
el diametro de la VAS (10-12). La presion a la cual se genera una
obstruccion o colapso se llama presion critica, siendo mas positiva en
pacientes con SAHOS que en individuos sanos (7).

La longitud de la VAS también es un factor importante, pues es mas
larga y genera mayor predisposicion a la obstruccion en el caso de los

hombres; sin embargo, su diametro pareciera no tener repercusiones,
dado que en los hombres es mayor. A pesar de lo anterior, la enfermedad
tiene una prevalencia mas alta en el género masculino (7).

Otro aspecto a tener en cuenta es la posicion supina, que genera una
redistribucion de fluidos y tejidos blandos en direccion anteroposterior
originando mayor tendencia al colapso. Si esto se asocia a una
disminucion del volumen pulmonar, hay un incremento importante en
la predisposicion al colapso de 1a VAS (7,9).

Vmax = (Pn-Pcrit) / Rus

P critica

1

Segmento Colapsable
(hipofaringe)

A

Continente inexpansible
(cuello)

P ds

Figura 1. Modelo de Starling.

V: flujo aéreo; Pn: presion nasal, P ds: presion vias inferiores (traqueal);
Rus: resistencia vias aéreas superiores; Pus: presion de las vias aéreas
superiores.

Fuente: (13).

Factores dinamicos y neurologicos

Al observar los factores mecanicos y dinamicos de la faringe se
penso, durante algin tiempo, que estos explicaban por completo la
fisiopatologia del SAHOS. Sin embargo, observaciones posteriores
han demostrado que el proceso es mucho mas complejo que esto.

Como se observa con el modelo de Starling, la contraccion del
diafragma genera presion subatmosférica en la via aérea durante la
inspiracion espontanea, lo que arrastra el flujo de aire al interior de la
misma. Cuando se crea una presion intraluminal subatmosférica, las
vias respiratorias inferiores permanecen permeables debido al soporte
intramural de los anillos cartilaginosos en el arbol traqueobronquial.
La hipofaringe carece de dicho soporte y depende de la configuracion
maleable de los tejidos blandos; su permeabilidad es, de esta manera,
vulnerable a diversos factores como el tono muscular, la masa tisular
y la cantidad de tejido adiposo.

Durante la vigilia, la hipofaringe se mantiene permeable debido
a la actividad de numerosos musculos dilatadores, pero, después
del inicio del suefio —cuando se reduce la actividad muscular—,
la via aérea se reduce en su diametro y colapsa en los casos de
SAHOS (8,14).

Una variable muy importante es la estabilidad del sistema de
control respiratorio. Cuando el estimulo neurolégico respiratorio
central aumenta o disminuye, la actividad de los miisculos dilatadores
de la VAS varia, de tal manera que los momentos de disminucion
del estimulo neuroldgico se asocian a la reduccién de la actividad
dilatadora de los musculos de la VAS, a el aumento de la resistencia
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de la misma y a la predisposicion al colapso. Asi, la inestabilidad del
control respiratorio —conocido como high loop gain— es, quizas, un
factor causal en algunos de los casos de SAHOS.

Otro factor potencialmente importante es la propension a
despertarse —umbral de despertar—. Con el cese del flujo aéreo hay
incremento de la presion arterial de dioxido de carbono (PaCO,) y
disminucién de la presion arterial de oxigeno (PaO,). Cuando esto
ocurre, los quimioreceptores periféricos sensibles a la hipoxemia y
los quimioreceptores centrales sensibles a la hipercapnia envian una
sefial de alarma al sistema nervioso central (SNC), haciendo que este
incremente el impulso respiratorio central y, de manera secundaria,
el tono muscular de la via aérea para que se dilate de nuevo. Cuando
el impulso central no es suficiente para dilatar la via aérea ocurre
activacion de la corteza cerebral, lo que se traduce en un alertamiento
o microalertamiento lo suficientemente largo para elevar el tono de
los musculos estriados con dilatacion de la via aérea y finalizacion
del evento obstructivo. La frecuente repeticion de este fendémeno
explica el fraccionamiento del sueflo, el suefio poco reparador y la
somnolencia diurna excesiva (SDE) al dia siguiente.

Es bien conocido que durante el suefio REM (rapid eye movement)
hay una tendencia general al incremento del indice de apnea e hipopnea
(IAH) en comparacion con el suefio Non-REM (non-rapid eye
movement). Este hecho se explica por atonia de la musculatura estriada
durante el suefio REM, la cual involucra los musculos faringeos y
respiratorios accesorios, respetando el diafragma y los musculos
motores oculares externos, y ocasiona mayor colapso de la VAS.

Del mismo modo, se ha observado que durante el sueio REM
ocurren mecanismos glutamatérgicos y GABAérgicos y se genera un
poderoso sistema inhibitorio premotor glicerinérgico que contribuye
auna disminucion especifica en la actividad sobre la motoneurona del
nervio hipogloso mayor —XII par craneano—. En contraposicion,
durante el suefio de ondas lentas (N3) se observa la tendencia a una
disminucion marcada en el IAH, lo cual no se ha explicado de manera
clara hasta el momento.

Los mecanoreceptores tienen un papel importante en la apnea
obstructiva: se localizan dentro de las paredes faringeas regulando, de
manera especifica, las motoneuronas del XII par craneal y se activan
por la presion negativa intraluminal generada durante la inspiracion.
Estos receptores trasmiten dicha informacion aferente por via del
brazo superior del nervio laringeo interno y las premotoneuronas del
geniogloso localizadas cerca del obex median el reflejo. Este ltimo
es muy importante en la medida en que la activacion de los misculos
hipoglosos, causada por una caida en la presion, debe contrarrestar
el colapso faringeo. La activacion de este reflejo disminuye y en
ocasiones se suprime durante el suefio, lo cual es de gran importancia
en la génesis de la apnea obstructiva (8).

Después del despertar o microdespertar, se incrementa el tono de
la musculatura estriada, se permite el paso de aire y cesa la apnea.
Sin embargo, la presion negativa al final de la apnea obstructiva
es muy elevada, lo cual permite el ingreso de una gran cantidad de
aire —fase hiperpneica—, presentandose el intercambio gaseoso de
una manera muy rapida; la concentracién de CO, en la sangre puede
caer por debajo del umbral de apnea, lo que el SNC interpreta como
una hiperventilacion y responde generando una apnea central. Los
individuos con bajo umbral de despertar se pueden alertar incluso
antes de que los musculos dilatadores puedan reabrir la via aérea.

El volumen pulmonar también puede ser un factor contribuyente.
En animales y en el ser humano el area transversal de la VAS se
incrementa cuando el volumen pulmonar aumenta de forma natural
0 con incrementos pasivos en la capacidad residual funcional. Al
contrario, la via aérea es mas pequefia y colapsa mas facil cuando el
volumen pulmonar es pequefio. Esta relacion existe, quizés, debido

a que las vias aéreas superiores e inferiores se encuentran ligadas de
forma mecénica, por lo que, con volumenes pulmonares altos, las
estructuras mediastinales se desplazan caudalmente, produciendo
endurecimiento y dilatacion de la via aérea faringea.

El incremento del volumen pulmonar también puede estabilizar el
sistema de control respiratorio y, de esta forma, amortiguar los gases
sanguineos en los cambios de la ventilacion. La capacidad residual
funcional cae al pasar de la vigilia al suefio en personas de peso normal
y, asi, se presume que contribuye al colapso relacionado al suefio en el
SAHOS. Sin embargo, incluso durante la vigilia, la obesidad reduce a
menudo la capacidad residual funcional, especialmente en la posicion
supina. De otra parte, aun no es claro si el volumen pulmonar cae mas
en la transicion de vigilia a suefio en pacientes obesos con SAHOS.

La retencion de liquidos y el cambio de la distribucion de
los fluidos de los miembros inferiores al cuello durante la noche
también pueden afectar la mecanica de la via aérea. El edema puede
ser especialmente problematico en casos de exceso de volumen de
liquido extracelular, como en la insuficiencia cardiaca, enfermedad
renal terminal e hipertension arterial.
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| Resumen |

Elpilar para el diagnostico del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS) es el cuadro clinico obtenido mediante una historia
clinica detallada. Los sintomas son referidos por el paciente o su
compailero de cama y se pueden dar durante el suefio o la vigilia; estos
ultimos se presentan como consecuencia del trastorno del suefio. Los
sintomas son consecuencia de la obstruccion de la via aérea superior,
de la hipoxia intermitente o de la fragmentacion repetida del suefio.

Para el diagnostico de SAHOS, se deben tener en cuenta los
factores agravantes, las comorbilidades, los antecedentes familiares,
el examen fisico, la obtencién de medidas antropométricas, los
signos vitales y los hallazgos anatomicos estructurales asociados con
este sindrome o con alteraciones congénitas que lo predispongan.
Tener conocimiento de estos aspectos clinicos es fundamental para
alcanzar una buena aproximacion a su diagnostico.

Palabras clave: Signos y sintomas; Examen fisico; Diagndstico
(DeCS).
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| Abstract |

The baseline for the diagnosis of obstructive sleep apnea-hypopnea
syndrome (OSAHS) is the clinical picture obtained through a
detailed clinical history. The symptoms are referred by the patients
or their bed partners, can occur during sleep or wakefulness, and
are a consequence of sleep disorders. Upper airway obstruction,
intermittent hypoxia, or repeated sleep fragmentation are the cause
of the symptoms.

For the diagnosis of OSAHS, aggravating factors, comorbidities,
family history, physical examination, anthropometric measurements,
vital signs and structural anatomical findings associated with this
syndrome or with predisposing congenital abnormalities should be
taken into account. Knowing these clinical aspects is fundamental
to reach a good approximation to diagnosis.

Keywords: Signs and Symptoms; Physical Examination; Diagnosis
(MeSH).
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Introduccion

Entendiendo el sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio
(SAHOS) como la obstruccion repetida de la faringe durante el
suefio, que causa desaturaciones de oxigeno o microdespertares, las
manifestaciones clinicas se derivan en su mayoria de dos aspectos:
por un lado de la obstruccion y la hipoxemia intermitente y por el otro
de los microdespertares (Figura 1).

Disminucion de actividad
Musculos dilatadores VAS

Restablecimiento
de respiracion

0

Colapso parcial o

Apertura VAS total de VAS

Hipopnea

Microdespertares
Apnea

Aumento esfuerzo
inspiratorio

Hipoxia
Hipercapnia

Figura 1. Fisiopatologia del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio.
VAS: via aérea superior.
Fuente: Elaboracién propia.
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La hipoxia intermitente es un factor importante para determinar
algunos de los sintomas y las alteraciones cardiovasculares del
SAHOS; la fragmentacion repetida de suefio es responsable de la
alteracion de la arquitectura normal del sueflo, la somnolencia diurna
excesiva (SDE) y los cambios cognitivos y asociados. El interrogatorio
al paciente es tan importante como el interrogatorio al compaiiero de
cama, quien es testigo de algunas de las manifestaciones clinicas (1).

Desarrollo
Sintomas y signos durante el suefio

Elronquido es uno de los sintomas mas frecuentes, su sonido se produce
por la vibracion de los tejidos flexibles de la via aérea superior (VAS) al
paso del aire. Elronquido en SAHOS puede ser muy fuerte y perturbador,
alterna con intervalos de silencio y finaliza con un jadeo enérgico que
refleja el restablecimiento de la respiracion (2,3). La intensidad del
ronquido aumenta con el incremento de peso y con la ingesta de alcohol
o de depresores del sistema nervioso central (SNC). Aunque es un
sintoma cardinal, su ausencia no descarta la presencia de SAHOS. Se
debe tratar de diferenciar del ronquido simple, el cual es continuo, de
amplitud igual en cada ciclo y que no plantea problemas al paciente (4).

Cerca del 75% de los compaiieros de cama observan episodios
de pausas respiratorias —apneas— durante el suefio; esto les causa
preocupacion y, con frecuencia, despiertan al paciente por miedo a
que persista en apnea (5). Por lo general, la pausa respiratoria termina
en un sonido fuerte, jadeo, vocalizacion o, incluso, un movimiento que
denota el corto despertar y que contintia con ronquido. Este despertar
puede pasar desapercibido al paciente, pero 18-31% de estos refieren
despertar con sensacion de asfixia o disnea (6). Algunos pacientes
refieren multiples despertares durante el suefio, sin tener clara la
causa, y con frecuencia se quejan de insomnio o suefio no reparador.

Cerca del 50% de los pacientes refieren suefio intranquilo con
mucho movimiento y diaforesis (6); esto también es referido por el
compaiiero de cama. La nicturia es otro sintoma frecuente, el 28% de
pacientes refieren levantarse al bafio entre 4 y 7 veces (6,7). La enuresis
se ha reportado de forma menos frecuente.

El paciente puede referir sintomas sugestivos de reflujo
gastroesofagico (RGE). El esfuerzo inspiratorio durante la obstruccion
de la VAS lleva a incremento de la presion intratoracica negativa, lo
que aumenta el gradiente de presion entre la presion intraabdominal
y la intratoracica favoreciendo el movimiento del contenido géstrico
hacia el es6fago (8). Otros sintomas referidos son boca seca, babeo y
bruxismo (9) (Tabla 1).

Tabla 1. Sintomas del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio.

Ronquido Somnolencia diurna

Apneas observadas Suefio no reparador
Despertar con asfixia Cansancio

Movimientos Fatiga

Despertares frecuentes Cefalea

Diaforesis Irritabilidad

Nicturia Depresion

Suefio agitado Dificultad en la concentracion
Insomnio Pérdida de memoria

Reflujo gastroesofagico Disminucion de la libido

Fuente: Elaboracion propia.

Sintomas diurnos

Entre los sintomas diurnos esta la SDE —el sintoma mas frecuente
reportado en SAHOS—, que se define como la tendencia a dormirse
en situaciones inapropiadas independiente de haber dormido las
horas adecuadas. Como es un sintoma subjetivo, su cuantificacion
es dificil, por lo cual se han usado mediciones subjetivas y objetivas.

En cuanto a las mediciones subjetivas de la SDE, se han usado
diferentes escalas, siendo la mas comun la Escala de Somnolencia de
Epworth (10), una clasificacion de autoaplicacion, rapida—toma menos
de cinco minutos en llenarse—, usada a nivel mundial y validada en
espaiiol, en la cual se hacen ocho preguntas que evaluan la probabilidad
de dormirse en diferentes situaciones con respuestas que se puntuan de
0 a 3 —ninguna probabilidad: 0, severa probabilidad: 3— (Tabla 2) y
donde se considera somnolencia el puntaje total mayor a 10 al responder
a la pregunta ;qué tan probable es que usted se sienta somnoliento o
se duerma en las siguientes situaciones? (11). Este instrumento es de
utilidad en la aproximacion diagndstica y en el seguimiento.

Tabla 2. Escala de Epworth.

¢Qué tan probable
es que usted se 0: nunca
sienta somnoliento me
quedo
dormido

1: escasa 2: moderada 3:alta
probabilidad | probabilidad | probabilidad
de de de
quedarme quedarme quedarme
dormido dormido dormido

o se duerma en
las siguientes
situaciones?

Sentado leyendo
Mirando TV

Sentado e inactivo en
un lugar pblico

Como pasajero en
un carro durante
una hora de marcha
continua

Acostado,
descansando en la
tarde

Sentado y
conversando con
alguien

Sentado, tranquilo,
después de un
almuerzo sin alcohol

En un carro, mientras
se detiene unos
minutos en un
trancon

Total
Fuente: (11).

Otros investigadores han sugerido clasificar la somnolencia diurna
en leve, moderada o severa de acuerdo a las circunstancias en la cual
se presente (12). Asi, es leve cuando presenta episodios infrecuentes
de somnolencia diurna que ocurren en situaciones pasivas —viendo
television, leyendo, viajando como pasajero, etc.— y tienen poca
repercusion sobre las actividades de la vida diaria; moderada cuando
los episodios de somnolencia ocurren, por lo general, en situaciones
que requieren cierto grado de atencion —conciertos, teatros, reuniones,
etc.— y producen algiin impacto en las actividades de la vida diaria,
y grave cuando los episodios son diarios, en situaciones francamente
activas —hablando, comiendo, paseando, etc.— y alteran de forma
importante las actividades habituales.
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Con respecto a las mediciones objetivas de la SDE, se han
desarrollado pruebas tendientes a cuantificarla tales como el Test de
Multiples Latencias de Suefio (TMLS) (13), el Test de Mantenimiento
de la Vigilia (14) y el Test de Vigilancia Multiple (15).

Hay que tener en cuenta que la SDE es frecuente en la poblacion
general y tiene muchas causas. Se debe hacer una evaluacion cuidadosa
de este sintoma, descartando otras posibles causas, y evaluar la presencia
de otros sintomas que se observan en pacientes con SAHOS (16).

En asocio a la SDE est4 el mayor riesgo de accidentalidad: los
pacientes con SAHOS tienen entre 7 y 10 veces mas riesgo de tener un
accidente de transito que la poblacion general y estdn mas expuestos a
presentar accidentes laborales y domésticos (17,18).

Algunos pacientes no refieren SDE sino fatiga y cansancio diurno,
otros refieren cambios cognitivos como alteraciones en concentracion,
atencion, memoria o en el juicio, afectando la toma de decisiones y el
desempefio laboral y social. En general, se encuentra deficiencia en
la memoria verbal mas que en la memoria no verbal. Se han descrito
alteraciones en organizacion espacial, coordinacién motora, atencion
y coeficiente intelectual verbal.

El tratamiento del SAHOS ha mostrado mejoria en flexibilidad
mental, vigilancia y algunas pruebas de funcion cognitiva. La SDE
es uno de los determinantes de estas alteraciones y no es claro por
qué algunos pacientes son mas susceptibles que otros a desarrollar
cambios cognitivos; puede haber una predisposicion genética (19-22).

Se pueden ver cambios emocionales o de personalidad como
agresividad, irritabilidad, ansiedad y depresion (23); el manejo
con presion positiva sobre la via aérea (PAP) mejora los sintomas de
depresion y fatiga. En sujetos con depresion, la SDE debe alertar la
posibilidad de un SAHOS concomitante, pues una tercera parte de los
pacientes tiene disminucion de la libido o impotencia que mejora con
tratamiento (24); el 75% de quienes reportan disfuncion eréctil tienen
mejoria después de manejo con el dispositivo presion positiva continua
en la via aérea (CPAP) (25).

Un estudio sefialdo al SAHOS como la causa mas frecuente de
cefalea nocturna o del despertar, el cual se reporta en un 30-50% y se
controla con el tratamiento (6,26).

Los sintomas diurnos del SAHOS (Tabla 1) tienen repercusion
sobre la calidad de vida de estos pacientes, aspecto que se ha evaluado
con escalas como Sickness Impact Profile (SIP), Medical Outcome
Study 36-Item Short Form Health Survey (SF-36), Nottingham Health
Profile (NHP), Sleep apnea Quality of life index, entre otras (27).

Se ha encontrado que los pacientes con SAHOS moderado, en
comparacioén con grupos control, tienen mayor compromiso en
alertabilidad, calidad de sueflo, capacidad de recreacion, desempeiio
laboral, menor funcion social, limitacion funcional de origen emocional
y fisico, menor sentimiento de bienestar, asi como menor adaptacion
a su ambiente social y doméstico (28,29). También se ha demostrado
que algunas de estas variables mejoran en los pacientes que reciben
tratamiento con CPAP (30).

Vale la pena mencionar un grupo de pacientes con trastorno
respiratorio de sueflo dado por resistencia en la VAS, acompanado
de microdespertares y poca o ninguna desaturacion, en el que se
encuentran sintomas como fatiga diurna, cansancio, cefalea matutina,
mialgias (31,32) y, con frecuencia, insomnio.

Al comparar hombres con mujeres, Shepertycky et al. (33)
encontraron que las mujeres referian como sintoma principal insomnio
(OR=4.20;1C95%: 1.54-14.26), historia de depresion (OR=4.6; [C95%:
1.71-15.49) e historia de enfermedad tiroidea (OR=5.6; 1C95%: 2.14-
18.57). Del mismo modo, Guilleminault et al. (34) mostraron mayor
grado de aislamiento social y depresion en mujeres. Estos hallazgos
alertaron que la presentacion clinica puede diferir en mujeres y que se
debe prestar atencion a tales aspectos en la historia clinica.

La presencia de otras alteraciones sistémicas en asociacion directa
con el SAHOS debe alertar su diagnostico. Asi, el Comité Nacional
Americano para la Prevencion, Deteccion, Evaluacion y Tratamiento
de la Hipertension Arterial reconoce por primera vez, en el 2003, la
importancia de descartar un SAHOS en casos de hipertension arterial
resistente (35) y la incluyen como una causa identificable de esta
(36). Del mismo modo, otras alteraciones cardiocerebrovasculares —
evento cerebrovascular, isquemia miocardica, hipertension pulmonar,
fibrilacion auricular y otras arritmias— se pueden asociar con SAHOS
(37), por lo que, ante su presencia, se debe indagar la posibilidad de
un trastorno respiratorio de suefio concomitante.

La clinica es la primera aproximacion al diagnostico de SAHOS y
la presencia de sintomas relevantes es el pilar para sustentar su estudio
y diagndstico. Vale la pena anotar que la sensibilidad y especificidad
de los sintomas pueden ser bajas (60% y 63%, respectivamente) (38).
La presencia de ronquido fuerte con observacion de apneas por el
compaiiero de cama, el suefio no reparador y la SDE son los sintomas
cardinales en sujetos con SAHOS, por lo que su presencia debe hacer
sospechar su diagnéstico y es indicacion para hacer un estudio de
suefio que lo confirme (39,40).

Examen fisico (signos)

A cualquier paciente con sospecha de SAHOS se le debe realizar
una cuidadosa historia clinica con especial atencion en la aparicion y
progresion de sintomas diurnos y nocturnos, los factores agravantes, las
comorbilidades y los antecedentes familiares de sintomas similares (41).

Después de la obtencion de la historia clinica, el médico debe realizar
el examen fisico que comienza con la observacion; en los pacientes con
sintomas relacionados con el suefio se debe realizar medicion de peso,
talla, indice de masa corporal (IMC), circunferencia del cuello, presion
arterial y frecuencia cardiaca. En el examen general es importante la
auscultacion de anomalias cardiacas o respiratorias y la identificacion
de edema periférico; ademas, seglin la historia del paciente, se debe
realizar un examen neurolégico.

El SAHOS esta relacionado con multiples factores anatomicos
que van desde la obesidad hasta las alteraciones en la formacion de
las estructuras faciales y la denticién. A continuacion se describen
los principales signos y se ilustran los hallazgos caracteristicos de la
exploracion fisica de estos pacientes.

Los principales factores de riesgo anatomico del SAHOS son la
obesidad, reflejadaen el IMC elevado, y el aumento de la circunferencia
del cuello; su asociacion aumenta la prevalencia de la enfermedad
del 20% al 40% (42). La obesidad y, en particular, la adiposidad de
tipo central son factores de riesgo significativos para SAHOS (Figura
2). El aumento de grasa en el cuello aumenta la colapsabilidad de la
faringe a través de la compresion mecénica de los tejidos blandos
faringeos y produce disminucion del volumen pulmonar; ademas, a
través de las proteinas de sefializacion —adipoquinas— que actiian
sobre el SNC se puede alterar el control de la via aérea neuromuscular
(43). La apnea de sueilo puede predisponer a las personas de forma
independiente al empeoramiento de la obesidad como resultado de la
privacion del suefio, la SDE y el metabolismo alterado (44).

Sin embargo, muchos pacientes con SAHOS no son obesos,
pero pueden exhibir un espacio aéreo orofaringeo reducido,
retrognatia o micrognatia (46). En contraste, la apnea central del
suefio por lo general se presenta con anomalias que reflejan un
esfuerzo respiratorio deteriorado, incluyendo signos de insuficiencia
cardiaca, de enfermedad del SNC o de enfermedad neuromuscular.
La hipoventilacion puede ser secundaria a la obesidad, pero también
puede reflejar enfermedad pulmonar o trastornos neuromusculares y
de la pared toracica.
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Figura 2. Obesidad central en sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio.
Fuente: (45).

El examen de la cabeza y el cuello es particularmente importante en
pacientes con sospecha de apnea obstructiva del suefio. La hipoplasia
mandibular, la craneosinostosis, la retrognatia y otras anomalias
craneofaciales pueden indicar la presencia de sindrome de Pierre Robin
(Figura 3), sindrome de Treacher Collins, enfermedad de Crouzon
(Figura 4), acondroplasia u otros trastornos dseos que se asocian con
una mayor incidencia de trastornos respiratorios durante el suefio (47).

Figura 3. Micrognatia en un nifio con sindrome de Pierre Robin.
Fuente: (48).

Figura 4. Micrognatia en un nifio con Enfermedad de Crouzon.
Fuente: (49).

El examen del cuello puede revelar un agrandamiento de la
tiroides o infiltracién grasa prominente, lo que sugiere la posibilidad
de exceso de tejido adiposo retrofaringeo. El aumento de la
circunferencia del cuello debe ser medido en el borde superior de la
membrana cricotiroidea. Una circunferencia del cuello >40cm (15.7
pulgadas) ha demostrado ser predictiva de SAHOS con sensibilidad
del 61% y especificidad del 93%, independiente del sexo (50).

El examen de la via aérea nasal se debe concentrar en anomalias
anatomicas que puedan contribuir a la obstruccion nasal. El edema de
la mucosa de los cornetes en pacientes con alergias o desviacion del
tabique nasal (Figura 5) después de un trauma puede comprometer
la permeabilidad nasal y predisponer al paciente a SAHOS. Otras
anomalias pueden ser congénitas, infecciosas o neoplasicas.

Figura 5. Desviacion nasal.
Fuente: (51).

El examen de la via aérea nasal debe incluir una evaluacion de, por
un lado, la simetria de las fosas nasales y la valvula nasal y, por el otro,
de la anatomia del tabique nasal y los cornetes nasales. Una evaluacion
de flujo de aire nasal se puede lograr pidiendo al paciente que presione
el dedo indice en la fosa nasal izquierda y tome una inhalacioén profunda
porellado derecho, lo que también se debe repetir en el lado opuesto (47).

Otros hallazgos orofaringeos sugestivos de SAHOS incluyen
paladar blando redundante; ivula alargada; edema y eritema de los
pilares periamigdalinos; tivula, paladar blando u orofaringe posterior,
asi como paladar duro estrecho y arco alto (Figura 6) (50).

Figura 6. Paladar ojival, dientes apifiados.
Fuente: Archivo personal de la autora KJPG.
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En el examen de la faringe hay dos clasificaciones bien
establecidas para determinar la relacion entre lengua y faringe: la
clasificacion Mallampati (48) —descrita por primera vez como un
método usado por anestesiologos para predecir la intubacion traqueal
dificil—, que describe en principio tres categorias que después se
modifican a cuatro con la lengua protruida, y la clasificacion de
Friedman, que identifica indicadores de pronodstico para la cirugia

Clase |

Clase Il

Figura 7. Clasificacion de Mallampati modificada.
Fuente: (52).

El agrandamiento de las amigdalas y las adenoides es una de las
principales causas de obstruccion de las vias respiratorias y apnea
del suefio en los nifios, pero una minoria de los adultos también
pueden tener aumento de estas estructuras (53). Las adenoides no
se pueden visualizar en un examen fisico de rutina y el examen de
amigdalas puede requerir el uso de un depresor de lengua. El tamaiio

Grado |

Grado Il

exitosa de SAHOS, combina la posicion de la lengua con el tamaiio
amigdalino y utiliza las mismas cuatro categorias, pero es hecha con
la lengua en reposo (49).

La clasificacion de Mallampati se subdivide en: clase I, paladar
blando, Gvula y pilares anteriores y posteriores visibles; clase 11,
paladar blando y tivula visibles; clase 11, paladar blando y solo la base
de la tivula visible, y clase IV, paladar blando no visible (Figura 7).

Clase ll

Clase IV

amigdalino se califica en una escala de 1 a 4 (Figura 8) con base en
el grado de hipertrofia: grado I, amigdalas estan dentro de la fosa
lateral y los pilares posteriores; grado II, amigdalas ocupan 25% de
la orofaringe; grado III, amigdalas ocupan 50% de la orofaringe, y
grado IV, amigdalas ocupan al menos el 75% de la orofaringe y casi
se reunen en la linea media.

Grado Il

Grado IV

Figura 8. Clasificacion del tamafio de las amigdalas.

Fuente: (54).
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La morfologia facial del paciente debe ser evaluada para
las caracteristicas del sindrome de cara larga (53), que incluye
oscurecimiento infraorbitario, respiracion por la boca, tercio medio
facial alargado y atrofiado.

Para evaluar retrognatia se coloca la cabeza del paciente en una
posicion neutral y se traza una linea virtual desde el borde del labio
inferior hasta la barbilla. Si la prominencia anterior del mentén es de
2mm o mas detras de la linea virtual, se sugiere retrognatia. Esta se puede
detectar casi siempre mediante la observacion del paciente desde el lado.

Mediciones cefalométricas revelan que los sujetos con SAHOS
tienen cambios significativos en el tamafio y la posicion del paladar
blando y la vula; en el volumen y la posicion de la lengua; en la
posicion del hioides, y en la protuberancia maxilomandibular
en comparacion con los controles. La retrognatia mandibular y
micrognatia (Figura 2 y 3) hacen que que la lengua descanse en una
posicion mas superior y posterior, con incidencia sobre la VAS. Una
lengua festoneada (Figura 9) puede acompanar la micrognatia. Los
hombres con retrognatia o micrognatia se pueden dejar crecer la barba
para compensar esta variante anatomica. Dientes apifiados de forma
horizontal con dientes inferiores excesivamente posteriores a los
superiores (overjet) a menudo acompaian la retrognatia o micrognatia.

Figura 9. Lengua festoneada en un paciente con sindrome de apnea-
hipopnea obstructiva del suefio y amiloidosis.
Fuente: Archivo personal de la autora KJPG.

La evaluacion de la denticion anterior y posterior del paciente
también puede revelar hallazgos anatomicos que predisponen al
SAHOS. Dos aspectos a tener en cuenta en la evaluacion de la
denticion anterior son el sobreavance —overjet—y la sobremordida
—overbite— (Figura 10).

Overbite

Overjet

Figura 10. Evaluacion de la posicion de los dientes.
Fuente: (53).

El overjet es la distancia horizontal entre el incisivo central
superior y la superficie bucal del correspondiente diente inferior y el
overbite es la distancia vertical entre estos dos puntos. Estas medidas
se dan en milimetros.

En 1899, Edward Angle desarrolla una clasificacion de la
oclusion usada para describir la posicion del primer molar en los
arcos maxilares y mandibulares (55) (Figura 11); el autor considera
a este primer molar como inamovible por estar insertado en el
maxilar superior y, por tanto, en el craneo. De esta manera, las
maloclusiones estan definidas por alteraciones en la posicion de
la mandibula. Esta clasificacion, pese a tener varias limitaciones,
es muy utilizada hasta el dia de hoy debido a su simpleza y se
subdivide en tres clases:

Clase I: 1a cispide mesiobucal del primer molar superior ocluye
en el surco mesiobucal del primer molar inferior, logrando una
relacion normal (Figura 11A).

Clase 1I: el primer molar inferior estd mas distal en relacion
al superior, por lo tanto, la mandibula esta retraida. Se divide en
dos subgrupos: clase Il-a, en la que los dientes anterosuperiores se
encuentran desviados hacia el frente —protrusion dentaria, overjet
aumentado—, generando un sindrome de “cara larga”, y clase II-b,
en la que los dientes anteriores superiores e inferiores se encuentran
retraidos y la mordida es profunda —mordida cubierta— (Figura 11B).

Clase I1I: el primer molar inferior estd mas mesial en relacion
con el superior, por lo que la mandibula estd hacia adelante. Los
incisivos superiores pueden coincidir con los inferiores —mordida
vis a vis— o estar protruidos, generando una mordida invertida
anterior y un sindrome de “cara corta” (Figura 11C).

Figura 11. Clasificacion de la maloclusion segin Angle.
Fuente: (55).

Las diferencias raciales en las propiedades cefalométricas pueden
jugar un papel importante al conferir riesgo de SAHOS en la ausencia
de obesidad: una mandibula mas retroposicionada se asocia con mayor
severidad del sindrome en pacientes chinos (56), mientras que la
micrognatia esun factor deriesgo importante en pacientes japoneses (57).

Con frecuencia, los nifios y adultos con sindrome de Down
tienen apnea del sueflo, tal vez relacionado con una combinacion de
anomalias craneofaciales y macroglosia. Los pacientes con sindrome
de resistencia aumentada de la via aérea superior (RAVAS) pueden
presentar desgaste anormal de los dientes generado por bruxismo
(Figura 12); los nifios con bruxismo tienen un paladar mucho mas
largo y mas alto en el plano sagital y arcos dentales mas grandes en
comparacion con nifios sin bruxismo (50).
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Figura 12. Bruxismo con desgaste anormal de los dientes inferiores.
Fuente: Archivo personal de la autora KJPG.

En el examen cardiopulmonar se debe detectar la presencia de
insuficiencia cardiaca congestiva, que indica una alta probabilidad
de apnea del suefio. La enfermedad pulmonar obstructiva cronica
y el asma también se observan en asociacion con SAHOS. La
auscultacion del torax puede revelar sibilancias espiratorias en
pacientes con ataques de asma nocturna. Anomalias toracicas como
la cifoescoliosis pueden comprometer la capacidad ventilatoria, lo
que lleva a la hipoventilacién nocturna y dificultad para respirar.

Los pacientes con SAHOS severo pueden tener signos de
insuficiencia cardiaca derecha, incluyendo hepatomegalia, ascitis y
edema de miembros inferiores (58). Las complicaciones cardiacas de
los trastornos respiratorios durante el sueflo se pueden sospechar por un
impulso cardiaco en el borde esternal izquierdo (como consecuencia
del aumento del tamafio del ventriculo derecho) o en el segundo
espacio intercostal izquierdo al lado del esternon (como consecuencia
de la hipertension pulmonar). La auscultacion puede revelar un
segundo ruido reforzado y un cuarto ruido cardiaco —galope—
prominente, procedente del ventriculo derecho agrandado, y soplos
correspondientes a insuficiencia de la valvula pulmonar o tricuspide.

En la exploracion abdominal, la hepatomegalia puede sugerir
que el abuso de alcohol esta contribuyendo al SAHOS por hipotonia
de los musculos de la lengua o de los dilatadores de la VAS, o que
hace parte, junto con otros hallazgos, de una insuficiencia cardiaca
congestiva. El examen de las extremidades puede revelar edema
que acompaiia a la insuficiencia cardiaca.

El examen neurologico puede alertar acerca de enfermedades
asociadas con apnea obstructiva o central del suefio y los sindromes de
hipoventilacion. Signos evidentes de enfermedad neuromuscular en el
examen fisico pueden indicar estos sindromes, p. ¢j., fasciculaciones
de la mano o de la lengua y atrofia muscular progresiva podrian
revelar esclerosis lateral amiotrofica. En esta entidad es comun la
disfuncion del nervio frénico, lo que genera paralisis diafragmatica
con hipoventilacion importante durante el suefio REM (rapid
eye movement).

Ademas, puede coexistir SAHOS en la esclerosis lateral
amiotrofica con compromiso bulbar (59). En la poliomielitis se puede
observar debilidad de los musculos accesorios toracoabdominales o
respiratorios, a menudo con cifoescoliosis. El sindrome pospolio, las
distrofias musculares, la miastenia gravis y las miopatias metabdlicas
también se pueden manifestar con debilidad de la musculatura de
la pared toracica y la debilidad del diafragma. La miastenia gravis
también puede implicar debilidad de las estructuras faciales, lo que
predispone a SAHOS.

En la distrofia mioténica y distrofia muscular pueden ocurrir
anomalias craneofaciales (Figura 13). En la distrofia muscular de

Duchenne también puede haber macroglosia. Ademas, la obesidad
—por ejemplo, por el uso de esteroides o inactividad— también
puede contribuir a SAHOS en enfermedad neuromuscular.

Figura 13. Distrofia muscular oculofaringea, debilidad facial y bulbar.
Fuente: (60).

La apnea del suefio también se asocia con endocrinopatias como
el hipotiroidismo y la acromegalia (44). El hipotiroidismo con
presencia de mixedema, la miopatia orofaringea, el edema de las vias
respiratorias y la obesidad predisponen a los pacientes al colapso de la
VAS vy la obstruccion. La acromegalia produce el crecimiento de los
huesos craneofaciales, la macroglosia y el engrosamiento y ampliacion
de laregion laringea, factores que pueden contribuir a la obstruccion de
la VAS. El bocio (Figura 14) —que se asocia con hipotiroidismo, aun
en un estado eutiroideo (44)— también puede contribuir a SAHOS.

Figura 14. Bocio.
Fuente: (61).

Otras condiciones que contribuyen al estrechamiento de las VAS
incluyen enfermedades de depdsito, tales como mucopolisacaridosis
y amiloidosis (59).
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| Resumen |

En la poblacion de sujetos con sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio se describen entidades clinicas cardiovasculares asociadas
con esta entidad y que afectan su curso y prondstico. Dentro de estas
se encuentran hipertension arterial, arritmias, enfermedad coronaria,
insuficiencia cardiaca, hipertension pulmonar y tromboembolismo
venoso. Del mismo modo, se describen los mecanismos fisiopatologicos
de estas asociaciones, su prevalencia e impacto. Dado que afectan el
curso de la enfermedad y, por tanto, la severidad de la misma, estas
entidades juegan un papel muy importante en la toma de decisiones
al momento de ofrecer el mejor manejo en cada caso, el cual debe ser
abordado de forma multidisciplinaria.

Palabras clave: Mediadores de inflamacion; Arritmias cardiacas;
Enfermedad coronaria; Insuficiencia cardiaca; Hipertension
pulmonar (DeCS).
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| Abstract |

In the population of subjects with obstructive sleep apnea-hypopnea
syndrome, associated cardiovascular clinical entities have been
described, affecting the course and prognosis of the condition.
Such descriptions include arterial hypertension, arrhythmias,
coronary disease, heart failure, pulmonary hypertension and venous
thromboembolism.

The pathophysiological mechanisms of these associations, their
prevalence and impact are further discussed since they affect the
course of the disease and, therefore, its severity; these entities play
a very important role in decision making at the moment of offering
the best management in each case, which must be approached in a
multidisciplinary way.

Keywords: Inflammation Mediators; Arrhythmias, Cardiac; Coronary
Disease; Hypertension, Pulmonary; Heart Failure (MeSH).
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Introduccion

Se estima que la prevalencia del sindrome de apnea-hipopnea
obstructivo de suefio (SAHOS) en la poblacion de pacientes con
enfermedad cardiovascular es 2 a 3 veces mayor que la de la poblacion
general (1). Estudios epidemioldgicos poblacionales y observacionales
han mostrado de manera consistente que la prevalencia de hipertension
arterial (HTA), enfermedad cardiovascular, eventos cerebrovasculares
(ECV) y diabetes es mayor en pacientes con SAHOS (2-6).

Desarrollo
Mecanismos de los cambios cardiovasculares en SAHOS

Factores de riesgo o causas comunes a ambos —incluyendo género
masculino, edad, sobrepeso, obesidad central, consumo de alcohol,
tabaquismo y sedentarismo— pueden explicar parte de la correlacion
entre SAHOS y enfermedad cardiovascular, pero no toda.
Lossujetos con SAHOS se caracterizan por tener hipoxia intermitente
repetida acompaiiada de elevaciones del CO,, lo que desencadena
aumento del tono simpatico —mediado por quimiorreceptores—,
vasoconstriccion y elevacion de cifras de tension arterial (7,8). El
aumento del tono simpatico persiste durante el dia, es independiente
de otras variables como obesidad y disminuye después de tratamiento
con el dispositivo presion positiva continua en via aérea (CPAP) (9).
Las apneas repetidas, la hipoxia intermitente y el incremento de la
actividad simpatica desencadenan una serie de factores fisiopatologicos
que pueden explicar los cambios cardiovasculares en el SAHOS (10).
Como respuesta a la hipoxia intermitente y al aumento del tono
simpatico, se induce la liberacion de sustancias vasoactivas —p. €j.
la endotelina— que pueden tener actividad vasoconstrictora durante
varias horas y que juegan un papel importante en la elevacion de las
cifras de tension arterial (11). Los niveles bajan con el manejo con
CPAP (12). Como parte de la disfuncion endotelial, se ha descrito
disminucion del 6xido nitrico, comprometiendo la vasodilatacion, lo
cual también muestra reversion después del tratamiento con CPAP (13).
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La combinacion de hipoxemia repetida y la privacion de suefio en
el SAHOS se puede asociar con aumento de mediadores inflamatorios
plasmaticos, incluso después de ajustar para edad e indice de masa
corporal (IMC): proteina C reactiva (PCR), citokinas, interleukina 6,
interleukina 8, factor de necrosis tumoral alfa, ICAM-1 y VCAM-
1 (14-23). La PCR elevada se reconoce como un factor inductor de
moléculas de adhesion y citoquinas, asi como un factor de riesgo de
enfermedad cardiovascular. Muchos estudios han mostrado reversion
de estos mediadores tras el tratamiento con CPAP (25).

En el SAHOS se describe activacion de células inflamatorias con
la consecuente liberacion de superoxidos a partir de neutrdfilos y
monocitos, al igual que aumento del estrés oxidativo y de las reactive
oxygen species (ROS) (24). Este sindrome también se asocia con un
estado hipercoagulable. El elevado nivel de catecolaminas estimula
adrenoreceptores plaquetarios y, asi, su agregabilidad (25), lo cual
conlleva elevacion de complejos trombina-antitrombina y dimero D
(26). Estudios de pacientes con trombosis venosa profunda (TVP) y
tromboembolismo pulmonar (TEP) muestran incidencia 3 a 4 veces
mayor de SAHOS que la poblacion general; el SAHOS se sugiere
como un factor de riesgo independiente para TVP (27,28).

La contribucion simultanea de la inflamacion sistémica, la activacion
simpatica y el estrés oxidativo llevan a la disfuncion del endotelio y, por
lo tanto, a enfermedad cardiovascular (29). A pesar de esto, la evidencia
no es consistente y puede obedecer al mimero de sujetos en los estudios,
la exclusién o el analisis de comorbilidades asociadas. Sin embargo, la
mayoria de los estudios recientes apuntan en esa direccion.

Ademas, los cambios de presion intratoracica durante los eventos
respiratorios obstructivos pueden alterar la funcion del corazon y la
estabilidad autonomica y hemodinamica; como consecuencia, se puede
encontrar aumento de la carga transmural, aumento de la post carga del
ventriculo izquierdo, aumento del tamafio auricular, alteracion de la
funcién diastdlica y dilatacion de la aorta toracica (30,31).

Hipertension arterial
Prevalencia de SAHOS en HTA

Tanto la HTA como el SAHOS son enfermedades frecuentes y muchos
individuos padecen ambas condiciones. Cerca del 50% de los pacientes
con SAHOS tienen HTA (32) y un estimado del 30% de los hipertensos
tiene SAHOS, con frecuencia no diagnosticado (33). El estudio de
cohorte de Wisconsin —estudio prospectivo que evidencia de forma
importante la asociacion entre SAHOS e HTA— muestra una relacion
independiente entre tener SAHOS de base y desarrollar HTA a cuatro
afios; asimismo, encuentra una relacion lineal entre la presion arterial y
la severidad del indice de apnea hipopnea (IAH), independiente de otros
factores asociados. Los OR para la presentacion de HTA fueron: 1.42
(IC95%: 1.13-1.78),2.03 (IC95%: 1.29-3.17) y 2.89 (IC95%: 1.46-5.64),
conIAH <5, de 5 a 15, y >15 eventos/hora, respectivamente (34,35).

El Sleep Heart Health Study también encontr¢ la relacion entre
HTA y los indices de severidad dados por el IAH, independiente de
otros factores —IMC, circunferencia del cuello, relacion cintura/
cadera, tabaquismo, consumo de alcohol, entre otros—, siendo
mayor la relacion en personas <60 aflos. Los pacientes con una menor
atenuacion nocturna de la presion arterial —nondippers— pueden
estar mas propensos a tener SAHOS (36).

Impacto de la asociacion SAHOS-HTA
Por la asociacion descrita entre HTA y la severidad del SAHOS

dado por el IAH, independiente de otros factores, se propone a este
ultimo como un factor de riesgo independiente para desarrollar

HTA, ya que puede preceder y predecir su inicio. Chobanian et al.
(37) identifican al SAHOS como una causa importante de HTA y
Grote et al. (38) lo asocian como predictor de HTA no controlada
en pacientes <50 afios.

Manejo del SAHOS y su impacto en la HTA

Un manejo efectivo del SAHOS con tratamiento CPAP ha mostrado
disminuir de forma aguda las cifras de tension arterial y de aumento de
actividadsimpatica,locualapoyaaunmassucausalidad(39).Larespuesta
cronica ha mostrado mas variabilidad en los resultados, en parte porque
muchos estudios preliminares no eran controlados, longitudinales,
grandes o con mediciones de tension arterial (TA) por 24 horas.

Existen mejores y mas recientes estudios controlados, en general
usando CPAP placebo o medicamentos placebo, que muestran una
respuesta leve o incluso ausente en sujetos normotensos y respuestas
mas evidentes en pacientes hipertensos (40,41). Otros estudios
muestran reduccion de cifras de TA asi: -3.4/-3.3 mmHg (IC95%:
-5.3-1.3) p=0.0013 mas que el CPAP placebo, observandose mayor
beneficio en sujetos con SAHOS severo y en quienes toman medicacion
hipotensora (42). Otro estudio muestra reducciones de la TA diurna de
-10.0£12.1 mmHg y TA nocturna de -10.3£15.3 mmHg, sin diferencia
significativa en los sujetos con CPAP placebo (43).

Tres metaanalisis que evaluaron el manejo del SAHOS con CPAP
muestran reduccion modesta en las cifras de TA (44-46). En uno de
estos estudios se muestra reduccion de 2 mmHg en la TA media;
otro muestra disminucion en la TA sistolica de 1.5 mmHg (p=0.23)
y diastdlica de 1.5 mmHg (p=0.06), y, al tomar los SAHOS severos
(IAH >30/h), los tres encuentran disminucion con el CPAP de 3
mmHg en la sistolica (p=0.10) y de 2 mmHg en la diastélica (p=0.05).

En resumen, los estudios sugieren que hay un efecto leve o
moderado en los valores de TA en sujetos con SAHOS manejados
con CPAP. Se sugiere que hay mejor respuesta en sujetos con SAHOS
severo, HTA de dificil control o con mayor adherencia al tratamiento
con CPAP, lo que puede ayudar a mejorar la TA en sujetos con
HTA refractaria. Algunos estudios con dispositivos orales también
muestran tener efecto en bajar la TA (47,48).

Falla cardiaca
Epidemiologia

Los pacientes con falla cardiaca y SAHOS duermen en promedio 1.3
horas menos que la poblacion general y tienen menor somnolencia
diurna y puntaje mas bajo en la Escala de Epworth en cualquier
nivel de apneas, quizas relacionado con la estimulacién dada por el
aumento de la actividad simpatica durante la noche (49).

Aquellos sujetos con falla cardiaca y SAHOS de grado moderado
o severo tienen el doble de mortalidad comparado con pacientes con
falla cardiaca sin apneas o de grado leve (6). La presencia de SAHOS
con IAH >11/h confiere un aumento del riesgo relativo de suftir falla
cardiacaen2.38(1C95%: 1.22-4.62)(50). Unestudioprospectivoalargo
plazo, con un seguimiento en promedio de 8.7 afios, demuestra que los
hombres con IAH >30/h tienen 58% mas de probabilidad de desarrollar
falla cardiaca, en comparacion con los que tienen cinco episodios por
hora (51). Este aumento de riesgo no se encuentra en las mujeres.

La presencia de SAHOS aumenta el riesgo en 1.13 por cada
10 episodios de apnea (IC95%: 1.02-1.26) (50). Los pacientes con
falla cardiaca y SAHOS también tienen mayor riesgo de desarrollar
arritmias: no solo fibrilacion auricular, sino arritmias ventriculares
que pueden llevar a muerte subita, en especial si estan asociadas con
isquemia miocérdica (52).
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Fisiopatologia de insuficiencia cardiaca congestiva en SAHOS

Los episodios de apnea obstructiva pueden ocasionar importantes
cambios fisiopatologicos. Cuando ocurre la obstruccion, aumenta
el trabajo de los musculos respiratorios, lo que genera un aumento
importante de la presion negativa intratoracica y cambia las
condiciones de llenado del ventriculo derecho. El desempefio del
ventriculo izquierdo se ve alterado por la combinacion de disminucion
de la precarga y aumento de la post carga (53). Estos cambios pueden
generar congestion pulmonar.

También, hay redistribucion de liquidos hacia la cara y el cuello,
causando edemas que favorecen el desarrollo de apneas obstructivas
o centrales (54). Por lo general, durante el suefio no-REM (non-rapid
eye movement) hay predominio del tono vagal, lo que disminuye la
frecuencia cardiaca y la resistencia periférica. Con los microdespertares
ocasionados por los episodios de apnea, este predominio vagal se pierde
y se presentan descargas simpaticas con el consecuente incremento de
la frecuencia cardiaca y de la resistencia periférica (55).

Lafuncién sistdlica del ventriculo se puede ver alterada en los pacientes
con SAHOS. Aunque no hay estudios a gran escala, una investigacion
reciente demostr6 que los pacientes con SAHOS de grado moderado o
severo tienen una funcion sistolica del ventriculo derecho disminuida,
en comparacion con controles sanos, determinada por ecocardiograma
tridimensional y cuantificacion de la deformacion longitudinal (56).

Efectos del tratamiento del SAHOS en insuficiencia cardiaca
congestiva

Algunos estudios de seguimiento a tres meses demostraron que
el tratamiento con CPAP mejora la clase funcional y la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo; sin embargo, otro estudio
aleatorizado —que compar6 pacientes tratados con CPAP o un
simulador— no mostr6 mejoria alguna (56). El uso del CPAP mejora
las condiciones hemodindmicas con aumento de la fraccion de
eyeccion del ventriculo derecho, disminucion de la presion pulmonar
y del volumen del ventriculo derecho (56).

SAHOS vy arritmia
Epidemiologia

La prevalencia de SAHOS en pacientes con fibrilacion auricular es
alta y ha sido descrita hasta en el 49% de los casos (57). Del mismo
modo, se ha establecido que el SAHOS aumenta el riesgo de arritmia
con la presencia de latidos prematuros auriculares o ventriculares,
taquicardia ventricular no sostenida, taquicardia auricular no sostenida
o fibrilacion auricular. Los episodios de arritmia ocurren en el periodo
nocturno y su frecuencia aumenta con la severidad del SAHOS (58).

Las extrasistoles ventriculares ocurren hasta en el 40% de los pacientes
con SAHOS severo (59), mientras que la arritmia repetitiva—incluyendo
taquicardia ventricular no sostenida— se presenta en el 5% y la arritmia
ventricular compleja en el 25% (60). Con mayor frecuencia se presentan
episodios de bradicardia sinusal y de bloqueo auriculoventricular.

La prevalencia de arritmia auricular y sinusal es de 50% en los
pacientes con SAHOS severo, de 25% en los pacientes con SAHOS
leve y de 20% en los normales (61). La prevalencia de fibrilacion
auricular aumenta en los pacientes con SAHOS moderado a severo,
se presenta en 3-5% de los casos y se calcula que es tres veces mayor
que lo esperado en la poblacion general, con un riesgo relativo de
4.0 (IC95%: 1.0-15.7) (60).

El seguimiento de individuos <65 afios demostrd que la hipoxemia
y el SAHOS predicen una mayor incidencia de fibrilacion auricular

(62), que es mas frecuente en los pacientes obesos y en aquellos
con enfermedad coronaria, con falla cardiaca o con cardiomiopatia
hipertrofica (61). En las personas mayores, la prevalencia de arritmias
aumenta con la severidad de las apneas (63).

Durante el suefio pueden ocurrir pausas sinusales o bradicardia,
en su mayoria durante el suefio REM (rapid eye movement) —donde
suele haber apneas mas prolongadas—, pero la incidencia es muy
variable: hasta 50% registradas con el uso de detector de arritmias
implantable (64). La bradicardia parece estar relacionada con los
episodios y la severidad de la hipoxemia, con una prevalencia del
8% de los pacientes con IAH >30/h, comparado con el 2% de los
pacientes con IAH <30/h (65). Un estudio multicéntrico europeo
demuestra SAHOS severo en el 27% de los pacientes tratados con
marcapaso por nodo sinusal enfermo con bradicardia o algiin grado
de bloqueo auriculoventricular (66). No hay estudios controlados o
aleatorizados que demuestren la efectividad del tratamiento de las
apneas para disminuir los episodios de bradicardia o bloqueo A-V.

El intervalo QTc se prolonga durante los episodios de apnea y se
acorta en los periodos post-apnea. El aumento de la dispersion del
QTec es favorecedor de arritmias ventriculares y se relaciona con la
severidad del SAHOS (58,67,68), facilitando el desarrollo de arritmia
ventricular durante la noche e incluyendo el forsade de pointes que
tiene una clara relacioén con el QTc prolongado.

Fisiopatologia de las arritmias en SAHOS

Existen cambios fisiopatologicos que explican el desarrollo de
arritmias como la fibrilacion auricular. La combinacion del aumento
de la presion diastolica del ventriculo, dilatacion con aumento de la
tension de pared de la auricula, hipoxemia, hipercapnia y estimulacion
autondmica pueden ser factores desencadenantes de la arritmia (69,70).
Los episodios de hipoxemia intermitente, seguidos por reoxigenacion,
causan estrés oxidativo con liberacion de radicales libres de oxigeno,
que también tienen efecto favorecedor de arritmia (70).

Por otro lado, la hipercapnia puede disminuir la velocidad de
conduccion y aumentar la refractoriedad de las auriculas (61). Cuando
mejora la hipercapnia, se recupera en forma rapida la refractariedad,
pero el retardo de conduccion persiste por mas tiempo. Los pacientes
con SAHOS tienen una mayor recurrencia de la fibrilacion después
del aislamiento de venas pulmonares, quizas relacionado con la
remodelacion de las auriculas (71).

Tratamiento de SAHOS y su efecto en arritmias

Hay consenso en que los pacientes con SAHOS moderado y
severo deben recibir tratamiento con CPAP, no solo como soporte
ventilatorio, sino para prevenir complicaciones como las arritmias
(72). Se ha demostrado que el tratamiento del SAHOS con CPAP
puede revertir la remodelacion de las alteraciones eléctricas de las
auriculas (73) y disminuir la incidencia de fibrilacion auricular (74),
pero no se han disefiado estudios con el poder adecuado para tener
una evidencia robusta de beneficio del tratamiento. El estudio de
Kanagala et al. sugiere que el tratamiento con CPAP disminuye en
un 40% la recurrencia de la fibrilacion después de cardioversion
eléctrica y después de ablacion con catéter (75-77).

SAHOS y enfermedad coronaria
Epidemiologia

Elriesgo de sufrir enfermedad cardiovascular y muerte cardiovascular
esta aumentado en los pacientes con SAHOS (78,79). El Sleep
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Heart Health Study demostr6 que la presencia de apnea obstructiva
aumenta en 30% el riesgo de enfermedad coronaria. La incidencia de
enfermedad isquémica del corazon y sus complicaciones —como el
infarto de miocardio o la muerte— esta aumentada en pacientes con
SAHOS severo, en comparacion con sanos o roncadores sin apneas
frecuentes (80).

Elaumentodelarelaciondelespesordelaintima-mediadelasarterias
car6tidas es un reconocido marcador de enfermedad aterosclerotica
subclinica (81). Se ha demostrado aumento de este indice en pacientes
con SAHOS moderado y severo, lo que les confiere una mayor
probabilidad de sufrir enfermedad isquémica (82). Otro marcador
subclinico de enfermedad coronaria es la cuantificacion del calcio
coronario mediante tomografia axial computarizada multidetector.

Se demostr6 que hay asociacion entre el indice de calcio coronario
y el indice de apnea en una relacion 2.7 veces mayor que los individuos
con menos de cinco episodios de apnea por hora (83). También
se demostré que la presencia de SAHOS afecta el pronostico. El
seguimiento de un grupo de pacientes con evento coronario agudo,
tratados con intervencion percutanea, evidencié una mayor incidencia
de complicaciones como reinfarto, revascularizacion o muerte
(HR=11.6; IC95%: 2.2-62.2) (84).

Fisiopatologia

Es importante recordar algunos cambios fisiopatologicos relacionados
con la apnea del suefio. El cierre abrupto de la via aérea genera un
aumento brusco de la presion negativa intratoracica, lo que a su vez
aumenta el retorno venoso para las cavidades derechas; esto desplaza
hacia la izquierda el tabique interventricular, limitando el llenado
de esta cavidad. El anterior es un comportamiento semejante a la
disfuncion diastolica, con aumento de la presion intraventricular y de
la tension de pared.

Si a la enfermedad coronaria se le suma hipoxemia con aumento
del CO, se puede producir isquemia miocérdica y, en segundo plano,
aumento de la actividad adrenérgica, empeorando el balance aporte-
demanda de oxigeno a nivel celular, lo que puede agravar la isquemia
(85,86). La severidad de las apneas en pacientes con SAHOS se
asocia con un mayor valor de troponina I ultrasensible, lo que puede
indicar algin grado de injuria miocardica como consecuencia de la
hipoxemia intermitente (87,88).

Se conoce que la inflamacion es uno de los mecanismos
fisiopatologicos en el desarrollo de enfermedad ateroscleroética,
como la enfermedad coronaria. Hace poco se demostrd aumento de
marcadores de inflamacion como la PCR (OR=1.49; 1C95%: 1.13-
1.99) y la interleukina 6 (OR=1.3; IC95%: 1.05-1.6) (89).

Efectos del tratamiento

Algunos estudios con seguimiento de pacientes a largo plazo han
comprobado que el tratamiento de las apneas con CPAP mejora el
pronostico. Al seguir durante 10 afios una cohorte de pacientes
con SAHOS severo (IAH promedio=43/h) tratados con CPAP, la
incidencia de complicaciones cardiovasculares, como la enfermedad
coronaria, se equipard con la de los sujetos sin apneas (90).

En pacientes con diagndstico de SAHOS moderado a severo, el
tratamiento con CPAP se asocia con una menor incidencia de eventos
cardiovasculares fatales y no fatales. El riesgo relativo ajustado
a factores de riesgo es 0.36 comparado con los pacientes que no
recibieron tratamiento (IC95%: 0.21-0.62) (91). El nivel de evidencia
esta limitado por no tener evaluacion en estudios aleatorizados.

El Sleep Heart Health Study siguié en forma prospectiva una
cohorte de 4 422 adultos >40 afios durante un tiempo promedio de

8.7 afios (80). En los hombres se encontré incidencia de 20.1 eventos
cardiovasculares por 1 000 personas/afio; en las mujeres fue menor:
8.7 eventos por 1 000 personas/aiio. Cuando se ajustaron todas las
variables para los hombres, el riesgo fue 1.1 (IC95%: 1.0-1.21) por
cada incremento de 10 episodios de apnea por hora. En las mujeres,
el riesgo tiene un valor p no significativo (p=0.05).

Hipertension pulmonar

La presion media en la arteria pulmonar permanece sin cambio
durante el suefio de un individuo sano. Sin embargo, en los pacientes
con SAHOS se observa un incremento variable. Varios autores han
demostrado la elevacion transitoria en la presion arterial pulmonar
durante y al final de cada apnea. Este fendmeno es mas marcado
en el suefio REM que en el no-REM, el cual se presenta de forma
ciclica como consecuencia de tres factores: 1) activacion del sistema
nervioso auténomo, 2) vasoconstriccion hipoxica a nivel del capilar
alveolar y 3) mayor presion negativa intratoracica como consecuencia
del esfuerzo inspiratorio contra una via aérea ocluida, aumentando la
presion transmural de la arteria pulmonar (92). Adicional al aumento
momentaneo de las cifras de presion en el momento de la apnea, se
ha descrito la presencia de hipertension pulmonar (HTP) diurna y
continua en sujetos con SAHOS.

Los sujetos con SAHOS y HTP parecen tener una mayor reactividad
vascular pulmonar ante hipoxia en comparacion con sujetos sin HTP,
reactividad que disminuye con el uso de CPAP (93).

No se ha demostrado una clara relacion entre la presencia de HTP
y la severidad del SAHOS —dado por el IAH— (94). Muchos de los
estudios muestran la presencia de HTP en pacientes de SAHOS con
hipoxemia e hipercapnia diurna. También se ha encontrado asociacion
con los valores de saturacion de oxigeno nocturna.

Estudios iniciales mostraron asociacidon con una alteracion
ventilatoria de tipo obstructiva —en estudios que no excluyeron
pacientes con EPOC—, de tipo restrictivo o con disminucion del
volumen de reserva espiratoria; sin embargo, estos cambios pueden
asociarse a la obesidad, frecuente en sujetos con SAHOS (95).
La prevalencia y severidad de la HTP es mayor cuando el SAHOS
se asocia a otras alteraciones como la obesidad y la coexistencia
de enfermedades respiratorias cronicas (EPOC o sindrome de
sobreposicion).

A pesar de estos posibles factores de confusion, la clasificacion
actual identifica los trastornos respiratorios del suefio como
trastornos asociados con HTP (96). Por esto, en estudios de
sujetos con este padecimiento es apropiado realizar estudios de
suefio (97).

Prevalencia de HTP en SAHOS

La HTP diurna, definida como un aumento de la presion arterial
pulmonar media >20 mmHg, se puede encontrar en un 17-20%
o en un 20-40% de los sujetos con SAHOS (98-100). Cuando se
incluyen casos con otras enfermedades cardiorrespiratorias, se
describe hasta en el 73%. En general, la HTP como consecuencia de
trastornos respiratorios de suefio es leve a moderada y los valores
promedio en reposo oscilan entre 20 y 52 mmHg (promedio 26-29
mmHg) (94).

Manejo del SAHOS e impacto en la HTP
Aunque el grado de HTP en general es leve, se puede considerar

que su presencia indica una consecuencia cardiovascular y el
SAHOS debe ser manejado de forma adecuada. Algunos estudios
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han mostrado mejoria en los valores de la presion arterial
pulmonar en sujetos tratados efectivamente para el SAHOS con
CPAP (101).

Es una recomendacion estandar el dar manejo con CPAP a
pacientes con SAHOS e HTP teniendo la expectativa de disminucion
de las cifras de presion de la arteria pulmonar, aunque en algunos
casos no se logra, en especial si la hipertension es mas severa (94).
Se requieren mas estudios para aclarar mejor este efecto. Si a pesar
del manejo del SAHOS con presion positiva hay persistencia de
hipoxemia —p. ¢j. por obesidad o EPOC concomitantes—, se debe
afiadir oxigeno hasta normalizar los valores.

Tromboembolismo venoso

El SAHOS también se ha relacionado en la patogénesis de
tromboembolismo venoso (TEV), que incluye TVP y TEP. El primer
estudio en describir esta asociacion es del 2002, donde la prevalencia
de SAHOS en 68 sujetos con TEV es del 63%, significativamente
mayor a la de la poblacion general (102). Desde entonces, otros
estudios retrospectivos han encontrado que sujetos con TEV tienen
aumento de la prevalencia de SAHOS: un estudio muestra prevalencia
en el 33% en sujetos con TEP fatal en el POP de cirugia bariatrica
(103) y otro la describe en el 15.3% para sujetos con TVP y en el
17.1% para sujetos con TEP (104).

La incidencia de TEV en sujetos con SAHOS también ha sido
descrita. Un pequefio estudio prospectivo, con seguimiento a tres afios
de 89 pacientes con SAHOS, encontré incidencia de 2.2%, mayor a la
descrita en la poblacion general (105).

Estudios de casos y controles han encontrado el SAHOS como
factor de riesgo para TEV. En un estudio con 270 sujetos se describe un
OR=2.78 para TEP; (I1C95%: 1.54-5.03), ajustado para edad, género
y comorbilidades (106). Un estudio prospectivo de casos y controles
en Taiwan, con 5 680 sujetos y seguimiento a 3.6 afios, muestra
una incidencia de TVP de mas del doble en pacientes con SAHOS
al compararlos con sujetos sanos (0.53% vs. 0.22%; p=0.001). El
analisis de regresion mostré HR=3.11 (IC95%: 1.52-6.39), siendo la
asociacion mas fuerte en sujetos con SAHOS severo con indicacion
de uso de CPAP: (HR=9.57; 1C95%: 3.18-28.82) (107).

Una revision sistematica de la literatura analiz6 15 estudios y en
14 de ellos se encontré el SAHOS como factor de riesgo para TEV.
En los dos estudios prospectivos de casos y controles el TVP o TEP
fue 2 a 3 veces mas frecuente en la poblaciéon con SAHOS que en la
poblacion general. Aunque con diferencias, los estudios analizados
mostraron aumento de la prevalencia de SAHOS en sujetos con
TEV (3-100%) (108).

Las poblaciones estudiadas y los tipos de estudios realizados son
de caracter heterogéneo. Para poder sacar conclusiones mas certeras
y confirmar la hipétesis de que el SAHOS es factor de riesgo no solo
para enfermedad cardiovascular, sino también para TEV, se requieren
estudios prospectivos mas grandes. Dado que la asociacion entre
SAHOS y enfermedad cardiovascular estd mediada por disfuncién
endotelial, hipercoagulabilidad y activacion plaquetaria, este seria el
mismo mecanismo para explicar la asociacion entre SAHOS y TEV.
Algunas de estas alteraciones se revierten con el tratamiento con
CPAP (109,110).

Conclusiones

Varios mecanismos fisiopatologicos descritos a la fecha en sujetos con
SAHOS pueden favorecer la presencia concomitante de alteraciones
cardiovasculares: la hipoxemia e hipercapnia intermitentes; la
liberacion y producciéon de citoquinas; el estado inflamatorio; la

disfuncion endotelial, y la activacion del sistema nervioso simpatico.
Estas situaciones plantean un escenario que obliga a definir el impacto
en la condicion clinica de los pacientes con SAHOS y otras entidades
clinicas que se pueden asociar, agravar o aparecer como consecuencia
del SAHOS. Al momento de definir un tratamiento, la presencia de
estas condiciones puede ejercer un papel notable en la decision del
manejo, en su mayoria en pacientes con SAHOS leves o moderados o
en pacientes sin somnolencia o alteraciones en calidad de vida.

Quedan varias inquietudes que deberan ser investigadas en futuros
estudios: ;hay subpoblaciones de pacientes con SAHOS en mayor
riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular?, ;hay marcadores
genéticos que los pueda identificar?, ;jugara algiin papel el manejo
con bloqueadores de mediadores inflamatorios, moduladores de esta
respuesta inflamatoria o de bloqueadores de citoquinas —FNT— o de
antitromboticos en algunos pacientes con SAHOS? y ;se deben tener
indicaciones especificas de evaluacion y manejo de apneas en pacientes
con enfermedad cardiovascular?

La respuesta posiblemente es si: diagnosticar y tratar pacientes con
alteraciones cardiovasculares puede tener especial relevancia. Esto
no implica que los pacientes con HTA, fibrilacion auricular, angina
nocturna o insuficiencia cardiaca congestiva deban tener un estudio de
suefio. Si estan presentes otros indicadores de enfermedad —obesidad,
somnolencia diurna, ronquido fuerte, observar apneas, entre otras—,
o si la enfermedad cardiovascular es refractaria al manejo médico,
se debe disminuir el umbral para buscar el diagndstico de SAHOS,
principalmente en sujetos <50 afios; estos, en muchos de los estudios
recientes, muestran el impacto cardiovascular mas importante. Por lo
tanto, es preciso estar atentos a las nuevas investigaciones en el area.
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| Resumen |

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) es
una patologia con repercusiones sistémicas frecuentes. Uno de los
organos mas afectados es el cerebro, asi como el sistema nervioso
central, convirtiéndose en un factor de riesgo cerebrovascular
independiente de otros factores; este sindrome puede incrementar
la frecuencia y severidad de enfermedades primarias del sistema
nervioso central como epilepsia y sindromes demenciales.

Un sintoma cardinal del SAHOS es la cefalea, que presenta
caracteristicas especificas; ademas, existen diferentes mecanismos
fisiopatolégicos identificados involucrados en su desarrollo como
microdespertares frecuentes con interrupcion del suefio, somnolencia
diurnasecundaria, alteracion delacapacidad deatencion, concentracion,
reaccion motora, afecto, etc. En conjunto, estos mecanismos afectan
otras funciones mentales superiores como el juicio, el raciocinio o
la memoria. Factores como hipoxemia, hipercapnia, incremento de
la frecuencia cardiaca y presion arterial, secrecion de adrenalina,
noradrenalina o cortisol durante el suefio contribuyen a la alteracion
endotelial responsable de enfermedad cerebrovascular.

Palabras clave: Apnea; Trastornos del suefio; Atencion; Memoria;
Cefalea; Epilepsia (DeCS).

Venegas-Mariiio M. Repercusiones neuroldgicas del sindrome de apnea-
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| Abstract |

Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) is a
pathology with frequent systemic repercussions. One of the most
affected organs is the brain, as well as the central nervous system, thus
becoming a cerebrovascular risk factor regardless of other factors. This
syndrome may increase the frequency and severity of primary central
nervous system diseases such as epilepsy and dementia syndromes.
A cardinal symptom of OSAHS is headache, which has specific
characteristics; in addition, different pathophysiological mechanisms
involved in its development have been identified such as frequent
micro-arousals from sleep, secondary daytime sleepiness, altered
attention capacity, concentration, motor reaction, affection, among

others. Together, these mechanisms affect other higher mental
functions including judgment, reasoning or memory. Factors like
hypoxemia, hypercapnia, increased heart rate and blood pressure,
adrenaline secretion, noradrenaline or cortisol during sleep contribute
to the endothelial alteration responsible for cerebrovascular disease.

Keywords: Apnea; Disorders of Excessive Somnolence; Attention;
Memory; Headache; Epilepsy (MeSH).
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Introduccion

Sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio y
complicaciones cerebrovasculares

Se ha observado que la incidencia del sindrome de apnea-hipopnea
obstructiva del suefio (SAHOS) en pacientes que tuvieron un evento
cerebro vascular (ECV) es mayor que en la poblacion general (1). Los
pacientes que han presentado ECV o accidente isquémico transitorio
(AIT) tienen 3 a 4 veces mas probabilidad de sufrir SAHOS que
personas controles apareados (2,3). Sin importar el sexo, entre el 60%
y el 80% de los pacientes con ECV y AIT tienen indice de apnea e
hipopnea (IAH) >10 (3-5).

La mayoria de estudios confirmaron la coexistencia de ambas
patologias, sin embargo no establecieron una relaciéon de causa y
efecto. Redline et al. (6) le hicieron seguimiento a 5 422 participantes
del Sleep Heart Health Study durante una media de 8.7 afios. Los
participantes fueron excluidos si tenian historia de ECV en el examen
basal (1995 a 1998) o si habian sido tratados para SAHOS. Se
observo una asociacion positiva estadisticamente significativa entre
IAH y ECV en hombres (p=0.016), para quienes en el cuartil mas alto
(TAH>19) el HR fue de 2.86 (IC95%: 1.1-7.4), corregido seglin edad,
indice de masa corporal (IMC), tabaquismo, presion arterial sistolica,
uso de antihipertensivos, diabetes mellitus y raza. El incremento de
riesgo de ECV fue estimado en 6% por cada unidad de incremento
del IAH entre 5 y 25. En contraste, las mujeres no mostraron un
incremento significativo en la incidencia de ECV con cuartiles del
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IAH. No obstante, en estas se observd incremento del riesgo con
IAH >25.

Yaggi et al. (7) publicaron los resultados de un estudio tipo cohorte
en el que a los participantes se les practico polisomnograma (PSG) y
los desenlaces (ECV o muerte) fueron registrados. El diagndstico de
SAHOS se hizo basandose en un IAH >5, mientras que los pacientes
con un indice inferior sirvieron como controles. Se usé el analisis de
riesgo proporcional (proportional-hazards analysis) para determinar
el efecto independiente del SAHOS en el resultado compuesto de
ECV o muerte de cualquier causa. En el estudio se enrolaron 1 022
pacientes, de los cuales 697 (68%) tenian SAHOS.

En el punto de partida de la observacion, los pacientes con SAHOS
tenian IAH de 35 y los del grupo control IAH de 2. En un primer analisis
no ajustado, el SAHOS se asocié a ECV o muerte de cualquier causa
(HR=2.24; 1C95%: 1.30-3.86; p=0.004); después del ajuste por edad,
sexo, raza, tabaquismo, consumo de alcohol, IMC, diabetes mellitus,
dislipidemia, fibrilacion auricular (FA) e hipertension arterial (HTA), el
SAHOS continu6 con una asociacion estadisticamente significativa a
ECV o muerte (HR=1.97; 1C95%: 1.12-3.48; p=0.01). En un analisis
de tendencia, un incremento de la severidad del SAHOS al punto de
inicio se asoci6 con un incremento del riesgo de desarrollar el desenlace
(p=0.005). Los autores concluyen que el SAHOS incrementa de manera
significativa el riesgo de ECV o muerte de cualquier causa y que este
incremento es independiente de otros factores de riesgo, incluida la HTA.

Posibles mecanismos fisiopatoldgicos

El sistema cerebrovascular se debe acomodar a las distintas estructuras
anatomicas y a la fisiologia del cerebro; como consecuencia, es
diferente en muchos aspectos del sistema vascular periférico. Estas
diferencias representan vulnerabilidades y retos unicos para que
el sistema cerebrovascular mantenga un ambiente homeostatico
en el cual el cerebro pueda operar. La demanda de oxigeno por el
cerebro requiere de una suplencia ininterrumpida; las disrupciones de
esta por periodos relativamente cortos de tiempo se acompafian de
consecuencias significativamente patologicas.

Flujo sanguineo cerebral durante un episodio de apnea

La ultrasonografia doppler transcraneana (UDTC) de la velocidad
sanguinea en las arterias cerebrales ha sido una herramienta importante
en la medicion del flujo sanguineo cerebral (FSC) en humanos. Este
método, que mide la velocidad de los globulos rojos en los vasos
sanguineos —por lo general la arteria cerebral media—, no da una
medicion cuantitativa del FSC. En cambio, provee un indice que es
directamente proporcional a la tasa de flujo sanguineo, dado que el
diametro de los vasos sanguineos permanece constante a través del
tiempo de la medicion.

Varios estudios indican que la velocidad del FSC (VFSC) en la
arteria cerebral media puede dar un indicador razonable de este flujo
con diferentes condiciones. Se ha reportado que la VFSC se incrementa
de forma estable durante un episodio de SAHOS en la arteria cerebral
media. La magnitud de este incremento varia de manera amplia,
pero puede exceder el 200% a la velocidad basal (8-10). Al terminar
la apnea, con frecuencia se observa disminucion de la velocidad por
debajo de la linea basal antes de la recuperacion, después de un minuto
(8-10). Algunas influencias vasoactivas conocidas —y quizas algunas
desconocidas— influyen en la circulacion cerebral durante la apnea-
hipopnea: la PaO, y el pH disminuyen y el PaCO, aumenta. Estos
cambios en gases sanguineos y el pH causan dilatacion de las arterias y
arteriolas cerebrales (11-12). La presion arterial se incrementa de manera
progresiva durante laapneay cae bajo la linea basal después de esta (8,9).

Mecanismos de lesion de la circulacion cerebral en SAHOS

Mecanismos fisicos: hay cambios repetidos de la presion
arterial con cada episodio de apnea que consisten no solo en
incremento de la presion durante el evento, sino también en un
periodo de hipotension después de este. Al final de un episodio
obstructivo, la presion sanguinea puede incrementarse de forma
aguda en 35 mmHg en promedio, aunque en algunos individuos
se ha reportado un incremento hasta de 100 mmHg (12). Estos
cambios son tan rapidos que la autorregulacion no tiene tiempo
de acomodarla completamente. Las subidas de presion exponen a
arteriolas y capilares a dafio endotelial y disrupcion de la barrera
hematoencefalica.

Al final de un episodio de incremento subito de la presion
arterial, la presion intracraneana excede con frecuencia los 50 mmHg
(13). De manera similar, la caida de presion arterial puede llevar al
cerebro a isquemia, en especial en zonas donde hay poca reserva
(14). Esto puede ser especialmente cierto para areas sin una buena
circulacion colateral, zonas limitrofes y territorios arteriales
terminales. E1 SAHOS ha sido vinculado con infartos lacunares,
enfermedad de pequeilo vaso y leucoaraiosis (15). Vibraciones en la
arteria carotida por el ronquido, lo que es comun en pacientes con
SAHOS, pueden producir lesion endotelial y aterosclerosis (16-17).
La disfuncion vascular en la arteria cardtida agrega mayor estrés en
el sistema vascular del cerebro, haciéndolo mas vulnerable a otras
consecuencias patoldgicas del SAHOS.

Mecanismos celulares y moleculares: el SAHOS inicia una
cascada patologica a través de multiples y, a menudo, redundantes
vias, afectando el sistema cardiovascular. Esta cascada incluye estrés
oxidativo, inflamacion, activacion simpatica, hipercoagulacion,
disfuncion endotelial, incremento en la agregabilidad plaquetaria y
disregulacion metabolica (14-18).

La circulacion cerebral, al igual que ocurre con la circulacion
periférica, se ve afectada adversamente por esta cascada hasta
comprometer una gran extension del endotelio. El impacto patologico
en el endotelio —comunmente referido como disfuncion endotelial—
es caracterizado por estrés oxidativo y disminucion en la produccion
de 6xido nitrico. La disfuncion endotelial ocurre mas pronto y en una
mayor extension en la progresion de enfermedades cardiovasculares
que en el endotelio periférico (19).

Complicaciones cognoscitivas del SAHOS

Apesar de las diferencias en la definicion de SAHOS, varios estudios
han sugerido que la recurrencia de la apnea, la fragmentacion del
sueflo, la somnolencia diurna y la hipoxemia nocturna pueden inducir
un compromiso de la funcion cognoscitiva en los pacientes con este
sindrome, afectando la atencion, vigilancia, memoria, desempefio
psicomotor y funcién ejecutiva. Sin embargo, la presencia y
extension de los cambios cognitivos en sujetos con SAHOS es aun
materia de debate, ya que el compromiso cognoscitivo empeora con
la severidad de la enfermedad, pero no de manera lineal.

Algunos estudios también han determinado que, aunque la
somnolencia y la hipoxemia pueden causar déficit neuropsicologico,
las comorbilidades observadas con regularidad en estos pacientes
—enfermedades cardiovasculares, obesidad e inactividad fisica—
son mas importantes que el SAHOS per se, afectando funciones
neurocognitivas. Ademas, se debe considerar que hay una gran
heterogeneidad en los test neuropsicologicos usados en pacientes con
SAHOS, lo que dificulta la comparacion de resultados.

En los ultimos tiempos se ha prestado especial interés a la funcion
ejecutiva, que se refiere a la habilidad de desarrollar y mantener una
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aproximacion flexible a situaciones problema con una organizacion
dirigida a la meta y que permita a los individuos usar de manera
adaptativa sus habilidades bésicas en un medio ambiente externo
complejo y cambiante. Este dominio podria ser examinado por
pruebas que demandan trabajo con memoria, flexibilidad mental,
planeacion, organizacion y solucion de problemas, tareas relacionadas
con la actividad de la corteza prefrontal.
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| Resumen |

La apnea del suefio es un sindrome que afecta multiples sistemas
y produce variados sintomas. En el presente articulo se revisan
las enfermedades psiquidtricas mas frecuentes asociadas a este y
la necesidad de realizar un diagnodstico adecuado y un tratamiento
interdisciplinario. La entidad que mas se ha podido encontrar en los
pacientes con apnea del suefio es la depresion y se piensa que se
debe a la fragmentacion del suefio, la cual altera la produccion de
neurotransmisores a nivel cerebral. La ansiedad es la segunda entidad
con mayor frecuencia, quizas debido a la liberacion de catecolaminas
durante la noche. Existen otras sintomatologias asociadas a la
apnea del suefio que deben ser revisadas y que mejorarian con un
tratamiento adecuado, asi como también mejoraria la calidad de vida
de los pacientes, pues la atencion, la concentracién y la memoria
incrementarian o disminuirian la irritabilidad y otros sintomas.

Palabras clave: Sindromes de la apnea del suefio; Enfermedad;
Diagnostico; Terapéutica (DeCS).
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| Abstract |

Sleep apnea is a syndrome that affects multiple systems and produces
varied symptoms. This article reviews the most frequent psychiatric
illnesses associated with this condition, as well as the need for an
adequate diagnosis and an interdisciplinary treatment. The most
common entity observed in patients with sleep apnea is depression,
probably caused by sleep fragmentation, which alters the production
of neurotransmitters in the brain. Anxiety is the second most common
entity, perhaps, due to the release of catecholamines at night. Other
symptoms associated with sleep apnea can be found, and should be
reviewed and improved with appropriate treatment; addressing such

symptoms could also improve the quality of life of patients, since
attention, concentration and memory would increase or decrease
irritability and other symptoms.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Disease; Diagnosis; Therapeutics
(MeSH).
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Introduccion

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueiio (SAHOS)
es un trastorno que afecta multiples sistemas y produce diversos
sintomas y entidades, tales como hipertension arterial; enfermedades
cardiovasculares, neuropsicologicas y metabdlicas; somnolencia
diurna excesiva (SDE); alteraciones de la concentracion; insomnio;
cefalea; alteraciones de memoria; problemas de atencion; irritabilidad,
disfuncion eréctil; ansiedad, y depresion (1-4). En este articulo se
revisan los trastornos psiquiatricos mas frecuentes asociados al
SAHOS, asi como la necesidad de evaluar estas entidades y realizar
un diagnostico adecuado y un tratamiento interdisciplinario.

Desarrollo
Trastornos psiquiatricos asociados al SAHOS

Enunestudiorealizado enuna poblacion de la Administracion de Salud
de Veteranos de los EE. UU., con un universo de 4 060 504 casos y una
muestra de 118 105 pacientes identificados con SAHOS, se encontrd
una importante prevalencia de comorbilidad psiquiatrica en pacientes
con apnea del suefio comparada con un grupo de individuos sanos. Se
hall6 depresion (21.75%), demencia (2.13%) y trastornos de ansiedad
(16.67%), por estrés postraumatico (11.85%), psicoticos (5.13%) y
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afectivos bipolares (4.06%); estas diferencias fueron estadisticamente
significativas en el grupo de SAHOS comparado con los pacientes sin
SAHOS (5).

La entidad que mas se ha encontrado en los pacientes con SAHOS
es la depresion. Aun cuando no se ha podido dilucidar su mecanismo,
se han postulado varias teorias sin que se haya logrado esclarecer
una de ellas. Se piensa, por ejemplo, que se debe a la fragmentacion
del suefio, lo cual alteraria la producciéon de neurotransmisores a
nivel cerebral, asi como la continuidad del mismo (6).

Por otro lado, la somnolencia durante el dia lleva a que el paciente
presente alteraciones en la concentracion, atencion e irritabilidad, pues
son sujetos pasivos y con mayor tendencia a dormirse. A esto se suma la
obesidad presente en el 70% de los casos, lo cual impacta directamente
en la autoestima; del mismo modo, se pueden generar problemas de
aislamiento, acrecentados, en parte, por la presencia del ronquido: las
personas pueden negarse a compartir habitacion en la noche (7,8).

La depresion es una enfermedad psiquidtrica de frecuente
prevalencia que se caracteriza por humor depresivo, baja energia,
sentimientos de culpa, pérdida de la capacidad de sentir placer y
alteraciones en los ritmos bioldgicos tales como el apetito, el suefio
y la liberacion de ciertas hormonas que inhabilitan al individuo
de manera cronica o recurrente en su desempefio cotidiano. La
depresion produce alteraciones sobre el suefio que se observan en el
polisomnograma y que se han tratado de explicar como consecuencia
de alteraciones en la actividad monoaminérgica (1)

La ansiedad es la segunda entidad que se encuentra con mas
frecuencia en los pacientes con SAHOS, tal vez debido a la liberacion
de catecolaminas durante la noche; esto lleva a que el paciente
aumente el consumo de carbohidratos. En algunos casos también se
observa consumo de tabaco y alcohol, lo cual complica atin mas el
SAHOS (6,9-11).

En los pacientes con estrés post traumatico se encontré disminucion
de la eficiencia de suefio y tendencia a la hipervigilancia nocturna.
Algunos estudios muestran una relacion entre SAHOS y trastorno
por estrés postraumatico (12, 13). En pacientes con psicosis hay
una descripcion de algunos casos en donde se pretende realizar una
asociacion entre este sindrome y la aparicion de sintomas psicoticos,
pero hasta el momento no hay una evidencia clara (9).

El consumo de medicamentos —tales como algunos moduladores
del &nimo, antipsicdticos atipicos y benzodiacepinas en los pacientes
con trastorno afectivo bipolar y otros con esquizofrenia—, aunado
a la vida sedentaria, produce incremento en el peso y favorece las
manifestaciones de SAHOS. Si no se diagnostican, se complica el
tratamiento y el pronodstico de estas entidades (1,9,14).

Los pacientes con depresion refractaria deben ser evaluados para
la presencia de SAHOS, puesto que su diagndstico psiquiatrico de
base mejora si reciben el tratamiento adecuado (7,15). Es importante
conocer que algunos antidepresivos —en especial los triciclicos,
bupropién y la mirtazapina— pueden incrementar el peso de los
consumidores y, con esto, aumentar el riesgo de SAHOS (14).

En pacientes con trastornos cognoscitivos como la demencia,
la presencia de SAHOS complica mas su deterioro debido a la
fragmentacion del sueflo, la hipoxia intermitente nocturna, la
somnolencia durante el dia y, en algunos casos, la comorbilidad con
presencia de cuadros de delirio (3,16-20).

Otra sintomatologia asociada a la apnea es el insomnio, descrito
como la dificultad para iniciar o mantener el suefio durante la noche y
el despertar temprano; el insomnio se asocia a cansancio, problemas
de concentracion, alteraciones de memoria y perturbaciones en
el funcionamiento laboral, social o académico. Este sintoma se
relaciona con desmejoramiento del estado de animo, alteraciones

de la conducta, disminucion de la energia y mayor tendencia a
cometer errores.

Se considera que el insomnio es cronico si persiste por mas de 3
meses y si los sintomas estan presentes por lo menos tres veces a la
semana (21). Se sabe que el insomnio se presenta cronicamente en el
12% de la poblacion y en los pacientes con apnea se ha reportado en
un 46-57%. Este tiene una influencia negativa en la calidad de vida.

Padecer tanto de insomnio como de apnea se asocia con un
menor funcionamiento durante el dia, asi como tiempos de reaccion
psicomotor mas largos en comparacion con las personas que no
tienen esas condiciones. Asi, el insomnio es comérbido con la apnea
y se asocia a un mayor deterioro funcional. Como con frecuencia la
apnea se halla en la poblacion de edad avanzada, el médico debe
considerar que los pacientes ancianos que se quejan de alteraciones
para iniciar y mantener el suefio pueden tener esta entidad (22,23).

Conclusiones

Por lo anterior, es necesario que el médico de atencion primaria y el
especialista en medicina del suefio diagnostiquen las comorbilidades
del sujeto. En el paciente obeso o hipertenso, ademas de identificar
sintomatologia del SAHOS, se debe buscar qué sintomas psiquiatricos
refiere para lograr un adecuado diagndstico e iniciar en consecuencia
su manejo (24).

Con un tratamiento adecuado no solo se mejora la sintomatologia
del SAHOS, sino que, al corregirse la fragmentacion del suefio y la
SDE, se mejora también la atencion, la concentracion y la memoria;
asimismo, disminuye la irritabilidad y el paciente recupera su movilidad
y entusiasmo. Por lo general, el tratamiento con psicofarmacos se tiene
que seguir utilizando, aunque, en ocasiones, se¢ puede disminuir e
incluso retirar (1,25).

El concurso de los profesionales de la salud es necesario para un
tratamiento adecuado del paciente, tanto farmacoldgico como con
uso de dispositivos médicos, cambios del estilo de vida, habitos de
sueflo, ejercicio y consumo de tabaco y alcohol. El paciente con
SAHOS debe ser evaluado de manera integral porque su enfermedad
afecta su organismo, su psiquis y su vida.
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| Resumen |

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS), como
enfermedad multisistémica, afecta también el sistema endocrinologico:
la produccion normal de las hormonas se puede afectar ante la
presencia de hipoxia intermitente, inflamacion y estrés oxidativo. Por
ejemplo, los sujetos con obesidad y SAHOS tienen niveles de leptina
mucho mas elevados que sujetos obesos pareados sin SAHOS. En el
presente articulo se trata la relacion existente entre la apnea del suefio
y la obesidad, el sindrome metabdlico (SM), la diabetes mellitus tipo 2
(DM2), los desérdenes neuroendocrinos y la osteoporosis.

Palabras clave: Sindromes de la apnea del suefio; Obesidad;
Diabetes mellitus; Osteoporosis (DeCS).
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| Abstract |

Since obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) is a
multisystemic disease, it also affects the endocrine system. Normal
production of hormones can be influenced by the presence of
intermittent hypoxia, inflammation, and oxidative stress; for example,
subjects with obesity and OSAHS have much higher leptin levels than
obese subjects without OSAHS. This article discusses the relationship
between sleep apnea and obesity, metabolic syndrome (MS), diabetes
mellitus type 2 (DM2), neuroendocrine disorders and osteoporosis.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Obesity; Diabetes Mellitus;
Osteoporosis (MeSH).
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Introduccion

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueiio (SAHOS)
se considera una enfermedad sistémica (1,2) en cuanto genera
liberacion de mediadores inflamatorios y activacion plaquetaria con
impacto en diferentes sistemas —cardiovascular, neurologico, etc.—,
incluyendo desregulacion metabdlica. Dentro de las repercusiones
del SAHOS sobre el sistema endocrinologico, en este articulo se
tratan la obesidad, el sindrome metaboélico (SM), la diabetes mellitus
tipo 2 (DM2), los desdrdenes neuroendocrinos y la osteoporosis.

Desarrollo

Obesidad

Muchos estudios alrededor del mundo han demostrado la asociacion
bidireccional entre obesidad y SAHOS. La obesidad, en especial la
de tipo central o visceral, aumenta el riesgo de SAHOS. En obesidad
morbida, este incremento puede llegar a ser hasta de 30 veces
en comparacion con la poblacion no obesa. El 40% de los obesos
tienen SAHOS y 70% de los pacientes con SAHOS son obesos (3).
Algunos mecanismos que podrian explicar la asociacion entre estos
dos trastornos incluyen, por un lado, depdsitos grasos en faringe que
disminuyen el didmetro de su luz y aumentan su colapsibilidad y,
por el otro, inestabilidad del control ventilatorio o del tono de la via
aérea, como consecuencia de la resistencia a la leptina observada en
sujetos con obesidad ya que se sabe que la leptina tiene propiedades
de estabilizar centros respiratorios (4).

En la actualidad, el tejido adiposo se considera un érgano
endocrino. El adipocito produce una gran cantidad de sustancias
quimicas llamadas adipoquinas, las cuales acttian en diferentes
niveles e inducen cambios metabolicos. Una de estas sustancias es
la leptina, hormona encargada de regular el apetito; su secrecion
disminuye el apetito, aumenta el gasto calorico y promueve la
pérdida de peso.

Dentro de otros efectos, el aumento de la actividad simpatica
y el gasto energético en tejidos periféricos disminuye los lipidos
intracelulares, en la medida que reduce la sintesis de triglicéridos y
acidos grasos con aumento de la oxidacion lipida. Se ha visto que los
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sujetos obesos tienen hiperleptinemia, lo que sugiere que existe una
resistencia a su accion.

Los sujetos con obesidad y SAHOS tienen niveles de leptina
mucho mas elevados —hasta 50 veces mas— que obesos pareados
sin SAHOS, mostrando mayor resistencia a la sustancia y, de esta
forma, aumentando el riesgo de desarrollar mas obesidad; esto
constituye un circulo donde la presencia de obesidad favorece al
SAHOS y el SAHOS genera mayor obesidad (5).

Eltratamiento del SAHOS con dispositivo CPAP (presion positiva
continua en via aérea) por seis meses ha mostrado disminucion en
los niveles de leptina (6). Esta puede ser una explicacion del porqué
los sujetos con SAHOS, después de iniciar tratamiento, bajan mas
facil de peso y mejoran su estilo de vida, p. ej. adquieren mayor
capacidad de actividad fisica al corregir su trastorno de suefio.

La obesidad, por si misma, tiene alteraciones hormonales y cuando,
ademas, se asocia a SAHOS puede generar un comportamiento
hormonal diferente (Tabla 1) (7).

Tabla 1. Cambios hormonales en obesidad con y sin sindrome de apnea-
hipopnea obstructiva del suefo.

m Obesidad sin SAHOS | Obesidad con SAHOS

GH: hormona de crecimiento Baja Muy baja
I.GFT1 : fact0.r de Freamlento 1, ol e Muy baja
similar a la insulina

Prolactina Baja Normal o alta
ACTH: hormona Alta Alta
adrenocorticotropa

Cortisol Alta Normal o alta
Aldosterona Alta Alta
T3: triyodotiroxina Normal Normal
T4: tetrayodotiroxina Normal Normal
TSH: hormona estimulante de .
o Normal Normal o baja
tiroides

LH: hormona luteinizante Normal o baja Normal o baja
FSH: hormf)na Normal o baja Normal o baja
foliculoestimulante
Testosterona libre en hombres Normal o baja Baja
Testosterona en mujeres Alta i

SHBG: i ) )

globulina transportadora Baja Baja

de hormonas sexuales

Insulina Alta Muy alta
Leptina Alta Muy alta
Adiponectina Baja Muy baja
Ghrelina Baja i

* Desconocido.
Fuente: Elaboracion con base en Lanfranco et al. (7).

Sindrome metabdlico

El SM se define como la coexistencia de obesidad, hipertension
arterial, dislipidemia y alteraciones en el metabolismo de la glucosa,
condiciones altamente relacionadas con el SAHOS.

En los pacientes con SAHOS severo, la somnolencia diurna
excesiva se ha considerado un marcador clinico importante para
identificar quiénes estan en riesgo de SM (8).

Diabetes mellitus tipo 2
Pacientes con SAHOS tienen mayor prevalencia de DM2 (8-10) y
su riesgo se incrementa en la medida en que aumenta la severidad

del SAHOS (Tabla 2):

Tabla 2. The European Sleep Apnea Cohort (ESADA) Study.

- SAHOS leve SAHOS moderado SAHOS severo

OR para DM2
1C95% 1.04-1.72 1.33-2.25 1.45-2.42
P p<0.001 p<0.001 p<0.001

Fuente: Elaboracion con base en Kent et al. (8).

Los pacientes con DM2 y SAHOS severo tienen peor control
glucémico (8). Varios estudios, incluyendo la investigacion
epidemiologica poblacional de Sao Paulo, Brasil (11), han
demostrado que el SAHOS se asocia con alteraciéon en el
metabolismo de la glucosa y los lipidos de manera independiente
a los efectos de la obesidad, género, edad y tiempo total de suefo.
El SAHOS severo y la hipoxemia son asociados de manera
independiente con las anormalidades metabdlicas, razéon por
la cual es importante que el personal de salud comprometido en
la prevencion y el tratamiento de este sindrome esté atento a la
presencia de disfuncion metabolica.

E1 SAHOS es un factor de riesgo independiente de resistencia
periféricaalainsulinaydedisfunciondelascélulasbetadel pancreas
(9). La combinacion de hipoxemia intermitente y fragmentacion
del sueflo producen activacion del sistema simpatico con aumento
de catecolaminas; alteracion del eje hipotdlamo-hipdfisis-adrenal,
lo que aumenta el cortisol plasmatico; estrés oxidativo con
produccion de especies reactivas de oxigeno; activacion de las
vias inflamatorias con aumento de IL-6 y FNT-alfa, y cambios en
las adipoquinas con aumento de la leptina y disminucion de la
adiponectina, independiente del grado de obesidad. Todos estos
factores producen resistencia a la insulina y disfuncion de la célula
beta del pancreas, lo cual favorece la alteracion de la glicemia en
ayunas, la presencia de intolerancia a la glucosa y el desarrollo
de DM2.

El tratamiento con CPAP mejora la sensibilidad a la insulina (12)
y, de esta forma, el control glucémico (13).

Trastornos neuroendocrinos

En el SAHOS, tanto la fragmentacion del suefio como la hipoxemia
intermitente son las causas de alteraciones en diferentes ejes (2,14,15):

1) Eje GH/IGF-1 —hormona de crecimiento y factor de
crecimiento similar a la insulina—, con reduccion de la secrecion
de GH y de IGF-1 independiente de la adiposidad.

2) Eje hipotalamo/pituitario, con disminucion de la secrecion
nocturna de prolactina.

3) Eje hipotalamo/pituitario/adrenal, con respuestas exageradas
de hormona corticotropina (ACTH) y hormona liberadora de
corticotropina (CRH), asi como aumento del cortisol plasmatico.
4) Eje renina/angiotensina/aldosterona, con aumento de la
aldosterona, lo cual favorece la hipertension arterial y el aumento
en la dificultad de su manejo.

5) Eje gonadal, con diferentes grados de hipogonadismo y con
disminucion de la testosterona, LH, estradiol y progesterona.
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La disfuncion eréctil es una de las principales manifestaciones
del compromiso de este tltimo eje en el SAHOS. Se ha demostrado
que estas alteraciones mejoran con el tratamiento con CPAP, a
excepcion de la secrecion nocturna de prolactina (7).

Osteoporosis

El hipogonadismo hipogonadotrépico, el hipercortisolismo y la
intolerancia a la glucosa favorecen la resorcion de calcio en el
hueso y, asi, la osteoporosis. Los estudios son pocos y se necesitan
investigaciones sobre la incidencia de osteoporosis y riesgo de
fracturas en pacientes con SAHOS (16).
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| Resumen |

Las manifestaciones oftalmologicas que se relacionan con el sindrome
de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) incluyen sindrome
de parpado flacido y cambios a nivel del nervio optico asociados con
glaucoma, asi como neuropatia optica isquémica anterior no arteritica
y papiledema. La prevalencia del sindrome de parpado flacido en
pacientes con SAHOS varia entre 2.3% y 32.6%, mientras que de la
asociacion entre glaucoma y SAHOS oscila entre 2% y 27%.

En la poblacién estudiada en Colombia se encuentra una
frecuencia de 2.7% de asociacion entre glaucoma de presion normal
y SAHOS. El glaucoma presente en estos casos es el primario de
angulo abierto, que bien puede cursar con o sin un aumento de la
presion intraocular. En cuanto a la neuropatia optica isquémica y
el papiledema, no se dispone de datos acerca de su prevalencia en
pacientes con SAHOS. Se recomienda la valoracion por oftalmologia
a los pacientes diagnosticados con este sindrome.

Palabras clave: Apnea del suefio obstructiva; Nervio 6ptico;
Glaucoma; Enfermedades del nervio 6ptico; Papiledema (DeCS).

de Vivero C, Urrea T, Hidalgo-Martinez P. Repercusiones
oftalmologicas del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del
suefio (SAHOS). Rev. Fac. Med. 2017;65:S59-63. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59567.

| Abstract |

Ophthalmologic manifestations associated with obstructive sleep
apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) include floppy eyelid syndrome
and changes in the optic nerve related to glaucoma, as well as
nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy and papilledema. The
prevalence of floppy eyelid syndrome in patients with OSAHS ranges
between 2.3% and 32.6%, while the association between glaucoma and
OSAHS ranges from 2% to 27%.

In the population studied in Colombia, an association frequency
of 2.7% between normal pressure glaucoma and OSAHS has been
found. The type of glaucoma observed in these cases is open-angle

primary glaucoma, which may well occur with or without an increase
of intraocular pressure. Regarding ischemic optic neuropathy and
papilledema, data on their prevalence in patients with OSAHS are not
available. An evaluation by ophthalmology is recommended to the
patients diagnosed with this syndrome.

Keywords: Sleep Apnea, Obstructive; Optic Nerve; Glaucoma;
Optic Nerve Diseases; Papilledema (MeSH).
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Desarrollo
Introduccién

Dentro de las manifestaciones oftalmologicas que se relacionan con
el sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS)
se encuentran el sindrome de parpado flacido y los cambios a
nivel del nervio optico, asociados con glaucoma, neuropatia optica
isquémica anterior no arteritica y papiledema (1-3). En el presente
articulo se hara una revision acerca de estas asociaciones y de
los mecanismos fisiopatolégicos que vinculan el SAHOS con las
enfermedades oculares, asi como su tratamiento. Es importante
el estudio interdisciplinario entre oftalmoélogos y médicos de las
diferentes especialidades involucradas en la atencion de pacientes
con SAHOS ante la posibilidad de trastornos oculares.

Sindrome de parpado flacido

La prevalencia del sindrome de parpado flacido en pacientes con
SAHOS varia entre 2.3% y 32.6% (3-5). Esta entidad fue descrita
en 1981 por Culberston & Ostler (6) en una investigacion en la
que se estudiaron 11 pacientes de sexo masculino con sobrepeso y
sintomas de molestias oculares. Estos pacientes se caracterizaban
por tener gran elasticidad en sus parpados superiores, los cuales
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se evertian facilmente con una minima traccion. La region tarsal
de estos parpados tenia una reaccion papilar inflamatoria conocida
como conjuntivitis papilar tarsal. El lado méas afectado correspondia
al que el paciente preferia para dormir y era producto del roce
continuo de la almohada con la cornea y la conjuntiva expuesta,
lo cual ocasionaba erosiones epiteliales que pueden llegar a ser
recurrentes (3,7-9).

Hoy, esta entidad estd bien definida y por lo general se presenta
en adultos de edad media de sexo masculino y con sobrepeso,
quienes refieren irritacion ocular crénica, enrojecimiento ocular,
fotofobia y secrecion mucoide abundante. Estos pacientes también
manifiestan haber sido tratados durante afios sin éxito, a pesar del
uso de antibidticos, gluocorticoides y lubricantes, con poca respuesta,
recidivas y recurrencias.

El signo clinico mas evidente de este sindrome es la facil eversion
del parpado con la prueba de distraccion (Figura 1). Por medio de esta
también se confirma reaccion papilar (Figura 2) y secrecion mucoide
visible con simple observacion.

Figura 1. Hiperlaxitud del parpado superior.

Fuente: Documento obtenido del Instituto Barraquer de América durante la
realizacion del estudio.

Figura 2. Reaccion papilar tarsal.

Fuente: Documento obtenido del Instituto Barraquer de América durante la
realizacion del estudio.

En la Figura 2 también es evidente una inflamacion inespecifica,
la cual, histologicamente, se compone por epitelio hiperplasico de la
conjuntiva asociado a nucleo fibrovascular central (10).

Lo pacientes con sindrome de parpado flacido pueden presentar
ptosis palpebral mecéanica por el engrosamiento de la conjuntiva
tarsal —debido al proceso inflamatorio—, asi como dermatochalasis
y blefaritis. La incidencia del sindrome de parpado flacido es muy
baja cuando se analizan series de pacientes con SAHOS, pero si,
por el contrario, se estudian pacientes con este tipo de compromiso
palpebral, casi todos tienen SAHOS; ademas, tienden a ser mas
jovenes y a tener apneas mas severas (11). Otros factores de riesgo
son obesidad, diabetes, hipertension arterial y dislipidemia (2).

La patogenia de la hiperlaxitud palpebral no es del todo clara. Se
ha encontrado un incremento en la actividad de las metaloproteinasas
de la matriz palpebral (12). La isquemia palpebral durante la apnea y
la posterior reperfusion ocasionan un dafio oxidativo que aumenta la
actividad de las metaloproteinasas de manera local.

El tratamiento de estos pacientes consiste en medidas conservadoras
como el uso de lubricantes topicos y el parche oclusivo nocturno;
algunos requieren correcciones quirurgicas de la hiperlaxitud palpebral.
El uso del dispositivo CPAP (presion positiva continla en via aérea)
mejora marcadamente los sintomas de estos pacientes.

Glaucoma

La primera asociacion entre glaucoma y SAHOS es descrita en
1982 por Walsh & Montplaisir (citado por 13); desde entonces, no
es clara su relacion y en la literatura se encuentran prevalencias que
oscilan entre 2% y 27% (14).

En el Hospital Universitario San Ignacio de Bogota D.C. se
realizé el primer estudio en Colombia que examina la prevalencia
de glaucoma de presion normal en pacientes sometidos a estudio
polisomnografico, donde se encontrd una frecuencia del 2.7% de
asociacion entre glaucoma de presion normal y SAHOS, cifra que se
asemeja a lo reportado por la literatura (15).

El glaucoma es una enfermedad de caracter cronico, progresivo
y devastador para el nervio Optico. Involucra una serie de factores
responsables de la muerte de células ganglionares de la retina, lo
cual produce alteraciones serias e irreversibles tanto en el campo
visual como en la agudeza visual de los pacientes. Por su desarrollo
lento, parece cursar en forma asintomatica, pero cuando el paciente
es consciente de su afeccion puede ser muy limitante (16). De este
modo, constituye un problema clinico y epidemioldgico severo,
siendo la primera causa de ceguera irreversible en el mundo (17).

El glaucoma que acompaiia a los pacientes con SAHOS es el primario
de angulo abierto, que bien puede cursar con o sin aumento de la presion
intraocular (P1O). Se establecen dos teorias etiopatogénicas: la teoria
mecanica —depende del aumento de la PIO— y la teoria vascular.

La teoria mecanica hace referencia a que, por lo general, el
glaucoma es una patologia asintomatica que se diagnostica en la
consulta oftalmolodgica de rutina cuando se realiza una tonometria
ocular en la que se encuentran cifras de presion que exceden los 21
mmHg por aplanacién de Goldmann. En otros pacientes las cifras de
PIO se mantienen normales, pero se evidencian los cambios clinicos
caracteristicos de la neuropatia optica glaucomatosa: aumento del
tamafio de la excavacion del nervio Optico por encima del 50% del
tamario total del disco optico, con adelgazamiento sectorial o difuso del
anillo neurorretiniano; visualizacion de la lamina cribosa; nasalizacion
de la vasculatura normal del disco dptico con la presencia de vasos en
bayoneta; hemorragias en astilla; atrofias parapapilares alfa y beta, asi
como alteracion de la capa de fibras nerviosas cuando se evalia con
luz aneritra. En la Figura 3 se evidencia aumento del tamafio de la
excavacion del nervio optico por encima del 50% del tamaiio total del
disco Optico con adelgazamiento difuso del anillo neurorretiniano.
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El diagnostico es clinico, excepto en casos muy tempranos, donde
las tomografias de nervio 6ptico son de gran utilidad. En el seguimiento,
la herramienta esencial es la campimetria computarizada, bien sea de
Humphrey u Octopus.

Por otra parte, la teoria vascular involucra los mecanismos que
explican una mayor prevalencia de glaucoma y SAHOS, entre ellos
la hipoperfusion de la cabeza del nervio optico, bien sea por un
efecto hipdxico directo o por una alteracion en la autoregulacion de
la vasculatura de la papila dptica (9), asociada a fluctuaciones de la
presion arterial y a los episodios de hipercapnia e hipoxemia durante
las apneas, con la consiguiente muerte de las células ganglionares
de la retina.

Figura 3. Nervio 6ptico glaucomatoso.

Fuente: Documento obtenido del Instituto Barraquer de América durante la
realizacion del estudio.

El tratamiento del glaucoma consiste en disminuir la PIO, aun si
esta dentro del rango de normalidad, con medicamentos topicos
antihipertensivos, laseres o cirugia. Aunque en la literatura se reporta
que el uso de CPAP se relaciona con aumento de la PIO y fluctuaciones
de la misma (18,19), Kremmer et al. (20) describen dos casos de
glaucoma de presion normal donde el uso de CPAP detuvo la progresion
de la neuropatia.

Neuropatia optica isquémica
Como es una enfermedad poco frecuente, no se dispone de datos

acerca de la prevalencia de neuropatia optica isquémica (NOI)
en pacientes con SAHOS (2). La NOI es una enfermedad severa,

constituye la neuropatia optica mas frecuente en pacientes >50
aflos, tiene una incidencia anual de 2.3 a 10.2 casos por 100 000
habitantes y produce una grave alteracion de la funcién visual
debido a insuficiencia vascular (1,2,21-23).

La NOI consiste en la interrupcion del flujo sanguineo del nervio
optico, lo que ocasiona déficit visual rapidamente progresivo. Esta
enfermedad puede darse por oclusion de la arteria ciliar posterior
—que irriga a la papila—, generando neuropatia Optica isquémica
anterior en el 90% de los casos (1,21), o, menos frecuente, por
las arterias nutricias de la porcion retroocular del nervio Optico,
ocasionando neuropatia Optica isquémica posterior (1,22). Se
clasifica en neuropatia isquémica arteritica y en neuropatia isquémica
no arteritica, esta ultima asociada con el SAHOS (24).

La etiologia exacta de la neuropatia dptica isquémica anterior no
arteritica (NOIAN) permanece desconocida (21). Sin embargo, se han
propuesto varios factores de riesgo denominados “vasculopaticos™:
hipertension arterial, diabetes mellitus, arterioesclerosis ¢
hipercolesterolemia (2,21,23).

Diversos estudios han descrito mecanismos propuestos para
explicar la relacion encontrada entre NOIA y SAHOS, entre los
cuales resaltan: dafio hipdxico directo sobre el nervio dptico, bien
sea en episodios prolongados o repetitivos (1,2); efecto de los
episodios apneicos, asociado a las fluctuaciones de la presion arterial
ya que podrian alterar la autorregulacion del flujo vascular a nivel
de la cabeza del nervio optico —esta disregulacion también se ha
explicado por un imbalance entre 6xido nitrico (vasodilatador) y
endotelina (agente vasoconstrictor)— (1,2,25), e incremento de la
presion intracraneal (PIC), secundario a la hipercapnia durante las
apneas —estos incrementos de la PIC son trasmitidos a través de la
vaina del nervio dptico y, por ende, repercuten en la circulacion del
mismo— (2).

En la actualidad no existe evidencia que soporte el uso de
antiagregantes y antiplaquetarios de rutina, ya que la etiologia de la
NOIA no es trombdtica. Tampoco se soporta el uso del CPAP en la
prevencion de la enfermedad (2). La aspirina ha sido administrada a
menudo a los pacientes, posterior a instaurarse el cuadro de NOIA, pero
parece no haber tenido efecto beneficioso sobre el resultado visual (1).

Papiledema

La prevalencia de papiledema en pacientes con SAHOS es
desconocida (2). El término papiledema se refiere al edema del disco
optico secundario a hipertension endocraneana (2,22,26). En 1988
se reportd por primera vez un caso de papiledema en un paciente
con SAHOS que tuvo tratamiento quirrgico para el sindrome y
presentd resolucion del papiledema; desde entonces, numerosos
casos han sido reportados (24,25).

Elflujo sanguineo en la papila esta autorregulado, como ocurre en el
sistema nervioso central; por lo tanto, se modifica por las presiones
del liquido cefalorraquideo (LCR) (26). Asi, el aumento de la PIC
trasmitido por las vainas meningeas del nervio optico interfiere con
el flujo axoplasmico, causando edema de los axones y extravasacion
de agua y proteinas al espacio extracelular. Esta obstruccion del flujo
axoplasmico,enprincipiolento,explicaquelaagudezavisualseconserve
hasta las etapas tardias, en las que ocurre muerte axonal progresiva
y, en consecuencia, desarrollo de atrofia 6ptica secundaria (26).

El papiledema es, por definicion, bilateral (2,22); pero también
puede ser asimétrica (27) o unilateral, en los casos donde hay atrofia
optica previa, y solo el nervio optico sano presenta signos de edema
(22,26). Se han reportado elevaciones significativas de la PIC durante
episodios apneicos, lo que se explica, tal vez, por aumento del flujo
sanguineo intracraneal, causado por la hipercapnia (2). La relacion de
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papiledema y SAHOS ha sido registrada y publicada por la resolucion
del mismo con tratamiento de CPAP (2).

El tratamiento del papiledema depende de la causa: en el caso
de los pacientes con SAHOS, es el CPAP (2). Una vez controlada la
PIC, la apariencia de la papila retorna a la normalidad en un lapso
de 6 a 8 semanas (26).

Ante un paciente con SAHOS, borramiento de papila bilateral y
PIC diurna normal, en el que se han excluido otras causas de edema
papilar bilateral, parece razonable y se recomienda iniciar tratamiento
de SAHOS y monitorizacion del fondo de ojo.

Desde hace varios afios se han descrito complicaciones oculares
relacionadas con el uso de CPAP (8), siendo las conjuntivitis bacterianas,
queratitis bacterianas y vascularizacion limbar entidades que tienen
hipdtesis en comun. Lo anterior ocurre debido a la fuga de aire de la
parte superior de la méscara —que genera contacto con la superficie
ocular—y por el movimiento retrogrado del aire y de la secrecion nasal
desde las fosas nasales por el conducto lacrimonasal hasta el ojo (8).

En la actualidad, no hay acuerdo en cuanto a las variaciones de la
PIO. Se han publicado unos estudios que aprueban el uso de CPAP
como tratamiento para la neuropatia dptica glaucomatosa y otros que
confirman el aumento de la PIO, asociado al uso del CPAP, y, por lo
tanto, la contraindicacion relativa en casos de glaucoma (28).

Se sabe que la PIO varia a lo largo del dia, aumentando durante la
noche; dicha elevacion quizas esta relacionada con la posicion supina
y el aumento de la presion venosa epiescleral (18). Otros estudios
soportan que el tratamiento de pacientes con CPAP aumenta de forma
significativa la PIO en pacientes con glaucoma (29); ademas, esta
asociacion esta fundamentada teniendo en cuenta que este incremento
puede ser debido a una alteracion en la regulacion de la presion por
parte de un ojo con glaucoma (28).

Kiekens et al. (18) realizaron un estudio donde sustentan la teoria de
que el uso de CPAP esta relacionado con el aumento significativo de la
PIO. Dentro de las hipdtesis reportadas, los investigadores mencionan
que este dispositivo genera elevacion de la presion intratoracica, lo
que, a su vez, aumenta la presion en la circulacion venosa y podria
disminuir la salida del humor acuoso a través de las venas epiesclerales.

Por tiltimo, se ha descrito un caso de edema periorbitario unilateral
asociado al uso de CPAP que mejoro al suspender el uso del mismo
(8). Se recomienda la valoracion por oftalmologia a los pacientes con
diagnoéstico de SAHOS.
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| Resumen |

Desde hace algunos afios se ha sugerido que los pacientes con
sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio sin tratamiento
tienen una mayor probabilidad de cancer so6lido y de mortalidad por
cancer, sin embargo hay dudas frente al tema. Por esta razon, en
este articulo se describen, por un lado, los estudios mas importantes
al respecto y, por el otro, la fisiopatologia propuesta por los
investigadores que plantean esta asociacion donde la hipoxia, el dafio
oxidativo del DNA, la disfuncion endotelial y la disrupcion de la
arquitectura del sueflo juegan un papel fundamental, ademas de otras
consideraciones interesantes.

Palabras clave: Sindromes de la apnea del suefio; Neoplasias;
Anoxia; Estrés oxidativo (DeCS).
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| Abstract |

For some years, it has been suggested that patients with untreated
obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome are more likely to have
solid cancer and increased cancer mortality, although some doubt
on the issue has arisen. In consequence, this article describes, on the
one hand, the most important studies on the topic and, on the other,
the pathophysiology proposed by researchers, who formulate an
association in which hypoxia, DNA oxidative damage, endothelial
dysfunction and the disruption of the dream architecture play a
fundamental role, in addition to other interesting considerations.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Neoplasms; Anoxia; Oxidative
Stress (MeSH).
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Introduccion

Desde hace un tiempo, se ha sugerido que los pacientes con sindrome
de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) sin tratamiento
tienen mayor probabilidad de cancer sélido y de mortalidad por cancer.

Desarrollo

El primer estudio epidemioldgico que sugirio asociacion entre apnea de
sueflo y cancer fue el Wisconsin Sleep Cohort Study (1), publicado en
2012. Esta investigacion tuvo un seguimiento de 1 522 sujetos de la
comunidad de Wisconsin durante 22 afios y reporto el incremento de la
mortalidad por cancer en los pacientes con SAHOS en 1.1 (1C95%; 0.5-
2.7),2.0 (1IC95%: 0.7-5.5) y 4.8 veces (IC95%: 1.7-13.2) con respecto al
grupo control, en los grupos leve, moderado y severo, respectivamente
(p-trend 0.0052). Por otro lado, demostr6 que los pacientes con
hipoxemia tenian una fuerte correlacion con el incremento de la tasa
de mortalidad por cancer, siendo hasta ocho veces mayor en aquellos
que permanecieron mas del 11.2% del tiempo evaluado con saturacion
de oxigeno menor al 97%. Después de controlar las variables de edad,
sexo, indice de masa corporal, circunferencia abdominal y duracion de
la interrupcion del suefio, las tasas de mortalidad por cancer siguieron
siendo altas y estaban fuertemente asociadas con la severidad del SAHOS.
El segundo estudio fue el de la cohorte multicéntrica espafiola
(2), publicado en 2013, donde se hizo seguimiento a 4 910 pacientes
durante 4.5 afios. Comparado con los pacientes que no tenian
apnea de suefio, esta cohorte hallé un incremento de la mortalidad
por cancer. Esta investigacion también determind que las caidas
nocturnas de los niveles de oxigeno son un mejor predictor que el
indice de apnea-hipopnea respecto a la asociacion entre SAHOS
y cancer s6lido. Caidas mayores a 10 unidades en el nivel de
saturacion de oxigeno por debajo del 90% se relacionaron de forma
positiva con la incidencia de cancer (aOR=1.07; IC95%: 1.02-
1.13), sobre todo en hombres obesos <65 afios. Cuando el tiempo de
desaturacion por debajo del 90% (T90) fue mayor al 12%, el riesgo
ajustado de cancer fue OR=2.33 (IC95%: 1.57-3.46; p<0.0005).
Un estudio realizado en Copenhagen (3), que se baso en entrevistas
realizadas a 5 894 pacientes, encontrd una evidencia muy limitada
entre los sintomas de trastornos respiratorios del suefio y la incidencia
de cancer. Los investigadores encontraron un riesgo mayor de cancer
relacionado con virus/inmune entre personas con somnolencia diurna
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excesiva (SDE) y sugirieron realizar otros estudios al respecto. Al
hacer el analisis de subgrupos, entre los pacientes >50 afios con SDE
se encontrd que habia un riesgo 4.09 (IC95%: 1.58-10.55) veces més
alto que en el grupo de <50 afios sin apnea de sueflo.

Investigadores del Harvard Medical School publicaron un estudio
observacional de 22 afios, en el que reportaron que la incidencia de
cancer de colon en pacientes que tenian una duracion de suefio de
nueve horas fue significativamente mas alta que los que solo tenian
siete horas de suefio; esta diferencia solo fue observada en pacientes
con SAHOS acompaiiado de ronquido. El estudio concluyé que la
duracion de la hipoxia esta fuertemente relacionada con una mayor
incidencia de cancer de colon (4).

En 2014, otro grupo espailol revisé 5 427 pacientes con apnea
de suefio durante 4.5 afios y encontré que 527 de estos fueron
diagnosticados con céancer, lo que arrojo una incidencia 9.7% mas
alta que la reportada en la poblacion general (5).

Por otro lado, el Nurses Health Study (6) encontrd una clara
asociacion entre la privacion de sueilo y el desarrollo de cancer de
seno, contrario al estudio poblacional de incidencia de cancer de
seno en poblacion finlandesa (7), realizado entre 1976 y 1996, que
encontrd una asociacion inversa entre duracion del suefio y riesgo
de cancer de seno, quizas debido a mayor produccion de melatonina
en quienes duermen mas.

Por ultimo, el estudio que analiz6 la cohorte del Women’s Health
Iniciative (8) —que consistio en larevision de cuatro estudios clinicos
y un estudio observacional, para un total de 93 676 mujeres—,
encontrd una incidencia de 5 149 mujeres postmenopausicas con
apnea de suefio y ninguna relacion estadisticamente significativa
entre duracion, calidad del suefio y porcentaje de insomnio en la
noche con el riesgo de cancer de mama.

Fisiopatologia

Esta demostrado que la hipoxia, el aumento del estrés oxidativo con
la consecuente disfuncion endotelial y la disrupcion de la arquitectura
del suefio son los factores que producen las consecuencias de la
apnea de suefio y juegan un papel regulador en la formacion de
tumores solidos y su progresion (9-12).

La hipoxia intermitente desencadena la liberacion de radicales
libres de oxigeno y una sobreexpresion del factor lalfa inducible
de la hipoxia (HIF-1) y del factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF), lo cual genera mediadores proangiogénicos, tal
como el factor de crecimiento vascular. Estos mediadores han sido
relacionados con un aumento en la carcinogénesis, angiogénesis y
rapido crecimiento tumoral (11,12).

Estudios en animales han demostrado otros factores moleculares
que explican el efecto de la apnea de suefio en el crecimiento
tumoral y el desarrollo de las metastasis. Estos estudios dan una
orientacion sobre las nuevas estrategias de prevencion y tratamiento
del cancer en la poblacion con SAHOS (1).

Investigaciones sobre la relacion de la hipoxia con la biologia
tumoral publicadas en afios recientes, como el de Abrams ez al. (13),
sugieren que la hipoxia transitoria estd asociada con desarrollo de
carcinogénesis. El efecto de la fluctuacion frecuente de los niveles
de oxigeno sanguineo tiene un papel importante en la progresion
tumoral diferente de la hipoxia continua y se explica porque la
hipoxia intermitente es interrumpida por la reoxigenacion, lo que
lleva a un incremento de la produccion de radicales libres de oxigeno
con el consecuente estrés oxidativo, una de las explicaciones de
la carcinogénesis.

En 2012, Almendros et al. (14) publicaron el primer estudio de
la relacion entre hipoxia intermitente y carcinogénesis en modelos

animales. Los investigadores inyectaron células de melanoma
maligno en ratones experimentales (C57B/6J) y los expusieron
a mas de seis horas de hipoxia intermitente. Después de 14 dias,
encontraron que el volumen tumoral y las células circulantes fueron
mayores en los ratones que estaban expuestos a hipoxia.

Los mismos autores, en otro estudio (15), incluyeron la variable
obesidad; reportaron que ambos factores promueven el crecimiento
celular, pero que no hay sinergia, y plantearon la posibilidad de que
el VEGF puede jugar un importante rol en el crecimiento celular en
ratones obesos con hipoxia intermitente, pero no en los no obesos.

Un tercer estudio de los mismos autores (16), bajo el mismo disefio
de inyectar células de melanoma en animales de experimentacion,
demostro que, después de 21 dias de hipoxia intermitente, estos animales
tuvieron un incremento de la frecuencia de metastasis pulmonares,
comparado con el grupo control. Esta serie de articulos demostr6 que
en los ratones estudiados el tamafio tumoral, la invasion tumoral y la
extension de las metéstasis estan fuertemente asociados con el nivel
de hipoxia intermitente, comparado con condiciones de normoxemia.

Ahora bien, ;cudl es la explicacion molecular de esto? La hipoxia
y la hipoxia intermitente promueven la sobre regulacion de los
llamados factores de hipoxia. El factor de hipoxia beta (HIFDb) es
un heterodimero que se comporta como un factor de transcripcion,
jugando un rol importante en la regulacion molecular del balance
de oxigeno. Estd demostrado que, bajo condiciones de hipoxia,
la inhibiciéon de la prolyl hidrolasa se pierde, llevando a una
degradacion del factor de hipoxia alfa (HIFa) y aumentando, de esta
manera, el HIFb —el cual se desplaza al niicleo y se comporta como
un factor de transcripcion, jugando un rol importante en aspectos de
la carcinogénesis como son la angiogénesis, sobrevida de la célula
tumoral, proliferacion, apoptosis, metdstasis, invasion y cambio del
metabolismo celular— (17).

La activacion del VEGF juega un papel fundamental en este
proceso, ya que, una vez sobreexpresado, estimula la angiogénesis
y el tumor se nutre de esta neovascularizacion, lo cual explica el
crecimiento celular (18).

El dafio oxidativo del DNA ha sido observado en varios tumores
y se cree que es un factor importante en carcinogénesis (19). Estos
estudios también han demostrado que el incremento del estrés oxidativo
puede danar el DNA y el RNA, llevar a inestabilidad mitocondrial y
provocar mutaciones de genes y cambios en el modelo de crecimiento
celular; sin embargo, de manera reciente, se ha estudiado la alteracion
de las vias del gen ROS, el cual lleva a una activacion de las vias
de la proteina de activacion 1 (AP-1) y del NF-kB. Esto conduce a
una fuerte activacion de los genes que regulan el crecimiento y la
transcripcion celular. De la misma forma, el gen ROS activa los HIFb,
formando un circulo vicioso y generando tumorogenesis (20,21).

En una publicacion que estudio el metabolismo del aminoéacido
triptofano en animales de experimentacion sometidos a hipoxia
intermitente, se demostrd que la sobreproduccion de nicotinamida,
serotonina y otros intermediarios se asocia a mayor riesgo de cancer. La
hipdtesis de que la alteracion en el metabolismo del triptofano juega un
rol importante en el desarrollo de cancer en los pacientes con SAHOS
abri6 las puertas a su intervencién como estrategia para disminuir el
riesgo de enfermedad cardiovascular y la incidencia de cancer (21).
Ademas, se demostrd que la hipoxia intermitente duplica la activacion
de los macrofagos con cambios en su fenotipo, volviéndolos menos
agresivos al tumor, y lleva a una mayor progresion tumoral (22).

Tratamiento

La logica diria que, si el SAHOS es un factor de riesgo de cancer, su
tratamiento deberia reducir este riesgo. Aunque este concepto no ha
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sido evaluado en estudios clinicos, el tratamiento efectivo del SAHOS
con dispositivo CPAP (presion positiva continlla en via aérea) se
asocid con una sobre regulacion de multiples protooncogenes como
BRCA 1, oncogene viral, catenina B1, ciclina dependiente de kinasa
y muchos mas (23).

Asi, se puede evidenciar que un adecuado manejo con CPAP
de la apnea de sueflo podria llevar a una disminucion del riesgo de
cancer. El efecto del CPAP asociado a la reduccion de peso produce
cambios significativos en la inflamacion corporal y, de esta manera,
puede disminuir el riesgo de cancer (24).

Conclusiones

Se puede concluir que, hipotéticamente, la hipoxia intermitente
nocturna, y su consecuente disrupcion del suefio pueden jugar un
rol importante en el desarrollo del cancer. Desde el punto de vista
hipotético, al tratar la apnea de suefio debe disminuir el riesgo de cancer.
Se requiere continuar los estudios clinicos para mejorar el
conocimiento sobre la asociacion de SAHOS y cancer, por lo que
se recomienda que, en la poblacion de pacientes obesos con cancer
diagnosticado, se haga una tamizacioén para SAHOS.
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| Resumen |

El embarazo es una condicion temporal de la vida en la que ocurren
importantes cambios en la fisiologia de la mujer, los cuales se resuelven,
en gran medida, después del parto. Hay cambios fisicos, hormonales y
psicoldgicos, con un aumento progresivo de peso. Estos factores pueden
predisponer a un trastorno respiratorio del suefio o a exacerbar alguno
ya existente. La literatura cientifica sugiere una mayor prevalencia de
ronquido en las mujeres embarazadas. Las bases de datos demuestran
que en menos del 1% de los embarazos aparece el codigo del diagndstico
de apnea de suefio. Se ha relacionado la presencia tanto de ronquido
como de apnea durante el embarazo con algunos desenlaces adversos
que se tratan en este articulo, el cual busca sensibilizar a los médicos
para que consideren este diagndstico durante el embarazo.

Palabras clave: Sindromes de la apnea del suefio; Embarazo;
Preeclampsia; Diabetes gestacional; Cesarea; Aborto espontaneo (DeCS).
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| Abstract |

Pregnancy is a temporary condition of life during which important
changes in the physiology of women occur; such changes are resolved,
to alarge extent, after childbirth. Physical, hormonal and psychological
changes can be observed as weight increases progressively. These
factors may predispose to a respiratory sleep disorder or exacerbate
an existing sleep disorder. The scientific literature suggests a higher
prevalence of snoring in pregnant women, although databases show
the diagnosis code of sleep apnea in less than 1% of pregnancies.
The presence of both snoring and apnea during pregnancy has
been associated with some adverse outcomes discussed in this
article, which seeks to sensitize physicians to consider this diagnosis
during pregnancy.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Pregnancy; Pre-Eclampsia;
Diabetes, Gestational; Cesarean Section; Abortion, Spontaneous; (MeSH).
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Introduccion

Durante el embarazo ocurren importantes cambios en la fisiologia de
la mujer; estos pueden ser fisicos, hormonales y psicologicos y afectar
los sistemas respiratorio, endocrinologico y cardiovascular (1);
ademas, también pueden producir cambios anatomicos. Algunos de
estos cambios fisiologicos pueden predisponer a la mujer embarazada
al desarrollo de trastornos respiratorios del suefio, o a exacerbar alguno
ya existente, mientras que otros pueden jugar un papel protector.

Desarrollo
Cambios fisiologicos del embarazo
Fisiologia respiratoria

El embarazo produce un impacto sobre la permeabilidad de la via aérea
(VA): hay congestion nasal frecuente (2), un factor de riesgo para los
trastornos respiratorios durante el suefio (3,4). La rinitis en esta etapa
se debe al efecto directo de tipo colinérgico mediado por los estrogenos
con inhibicién de la acetilcolinesterasa, produciendo vasodilatacion
y aumento en la produccion de moco. Estos cambios en la nariz
empeoran en el tercer trimestre del embarazo (5), lo que, sumado a
un aumento en el volumen plasmatico con extravasacion de liquido
al espacio intersticial, produce mayor rinorrea y congestion nasal (6).

Durante el embarazo también hay reduccion del area transversal
de la faringe por redundancia de los tejidos blandos, lo cual afecta
la clasificacion de Mallampati; esto es mas notorio en las pacientes
con preeclampsia (7,8).
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El embarazo también produce un impacto sobre la mecanica
respiratoria. El crecimiento uterino y la laxitud ligamentaria mueven el
diafragma unos 4cm por encima de su posicion usual al final de la espiracion
(9), lo cual resulta en una reduccion de la capacidad residual funcional
(CRF), cerca del 20%, con una disminucion adicional en la posicion
supina. Estareduccién dela CRF favorece lacolapsabilidad dela VA (10).

El consumo de oxigeno también estd aumentado en cerca del
20% durante el embarazo. La suma de la reduccién de la CRF
con el aumento en el consumo de oxigeno conlleva a una tasa de
reserva de oxigeno disminuida que se evidencia por mayor caida en
la saturacion de oxigeno durante las apneas (11). La progesterona,
fuerte estimulante del proceso respiratorio, aumenta la ventilacion-
minuto durante el periodo de vigilia (12).

Fisiologia cardiaca

Como resultado del aumento de la frecuencia cardiaca y del volumen
de eyeccion, un embarazo de feto tnico produce un aumento del
45% en el gasto cardiaco. Este tipo de aumento conlleva a una mayor
perfusion pulmonar y a un mayor nivel de oxigeno circulante que en
el estado preconcepcional; sin embargo, los niveles de saturacion de
oxigeno pueden caer en la posicion supina al término del embarazo
y esto se explica por una combinacion de la reduccion del gasto
cardiaco y de la CRF (9).

Fisiologia endocrinoldgica

Los niveles séricos de progesterona aumentan de 6 a 8 veces durante el
curso del embarazo (13). Las propiedades estimulantes de la progesterona
sobre el centro respiratorio favorecen la reactividad de la via aérea
superior (VAS) a estimulos quimicos durante el suefio (14) y aumentan
la sensibilidad de la respuesta al CO, (15,16). Como este aumento en €l
estimulo ventilatorio va a llevar a mayor esfuerzo inspiratorio o presion
negativa sobre la VAS, se favorece su colapsabilidad durante el suefio.

Los niveles de estrogenos también aumentan de manera progresiva,
lo cual redunda en aumento del volumen plasmatico, edema de las
mucosas de la VAS y disminucion del tiempo de suefio REM (rapid
eye movement) (17-19).

Epidemiologia de los trastornos respiratorios en el embarazo

Aunque los factores fisioldgicos del embarazo pueden tanto
predisponer como proteger de los trastornos respiratorios del suefio,
la balanza se inclina hacia el aumento de su prevalencia.

Laliteratura cientifica sugiere una mayor prevalencia de ronquido en
las embarazadas, 35-45% en paises occidentales, incluyendo EE. UU.
(20-22). Ademas, existe un subreporte en el diagnostico de sindrome
de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) en poblaciones de
alto riesgo, como las mujeres embarazadas con obesidad (23).

La prevalencia de SAHOS en la poblacién embarazada no ha sido
bien definida, aun cuando la mayoria de los estudios que la reportan
incluye mujeres dentro de la poblacion de alto riesgo. Un estudio que
reclutd 175 mujeres embarazadas con obesidad mostro prevalencia
del 15.4% (24), mientras que otro evidencio que en las bases de datos
de embarazadas aparece el codigo del diagndstico de apnea de suefio
en menos del 1% los embarazos (25).

Trastornos respiratorios del suefio y desenlaces adversos
del embarazo

Las consecuencias de los trastornos respiratorios del suefio —
suefio fragmentado, limitacion del flujo aéreo, corta duracion del

suefio y desaturaciones— han sido asociadas con una variedad de
respuestas fisioldgicas bien caracterizadas, como la hiperactividad
simpatica, la disfuncién endotelial, la inflamacion sistémica y la
disregulacion metabdlica (26). Las enfermedades cardiovasculares
y metabolicas son los desenlaces adversos mas relevantes, dando
lugar asi a complicaciones como diabetes gestacional y trastornos
hipertensivos durante el embarazo. Estos desenlaces adversos,
especificos del embarazo, potencian los conocidos factores de riesgo
cardiovascular para el desarrollo de enfermedad cardiovascular
prematura (27-29) asi como enfermedades metabolicas (30).

Trastornos hipertensivos gestacionales

En la década pasada se publicaron numerosos estudios sobre la
asociacion entre trastornos respiratorios del suefio e hipertension
gestacional (22,24,25,31-44). El grueso de estas investigaciones le dio
mas importancia a la presencia de ronquido que al polisomnograma
(PSG) para el diagnostico de SAHOS (20,22,34-38), y encontro
una asociacion positiva con un aOR desde 1.82 (IC95%: 1.16-2.84)
(37) hasta 2.9 (IC95%: 1.03-8.3) (22). La mayoria de los estudios
fueron ajustados al peso, la ganancia de peso y la edad (36,37),
mientras que pocos tuvieron un modelo extensivo que incluyera
diabetes, hipertension cronica, enfermedad renal, embarazo multiple
o antecedentes de preeclampsia (20). Estos hallazgos sugieren que
el ronquido es un posible predictor independiente de trastornos
hipertensivos gestacionales.

Un estudio retrospectivo de casos y controles compard mujeres
diagnosticadas con SAHOS con un grupo control de mujeres obesas
y otro grupo control sin estas condiciones (41). Esta investigacion
encontrd una asociacion significativa con preeclampsia; sin embargo,
una de las limitantes de este estudio, reconocida por los autores, fue
el hecho de que a las controles obesas no se les hizo PSG, asi que se
pudo afectar la asociacion.

Un estudio poblacional mas reciente, basado en una cohorte en
Taiwan (40), identifico a 791 mujeres embarazadas con SAHOS de un
registro nacional y a 3 955 controles; se compar9 a los dos grupos segun
el desenlace de preeclampsia. El riesgo de preeclampsia e hipertension
gestacional en este estudio fue significativamente elevado, aun después
de ser ajustado por multiples variables de confusion (aOR=1.63,
1C95%: 1.07-2.48 y aOR=3.18, 1C95%: 2.14-4.73, respectivamente).
Si bien en el grupo con SAHOS se present6 un porcentaje significativo
mayor de mujeres obesas que en el grupo control (2.1% vs. 1.5%,
p<0.001), la frecuencia de obesidad es extremadamente mas baja en el
grupo de SAHOS, sugiriendo que existan mecanismos diferentes para
la apnea en esta poblacion. Dado que la tamizacion de SAHOS es baja
en algunas especialidades médicas —incluyendo la obstetricia— la
misma limitacion aplicé al grupo control, a quienes no se les excluyd
el diagndstico.

El mayor estudio que ha evaluado la asociacién de SAHOS con
trastornos hipertensivos gestacionales usé la National Inpatient
Sample para evaluar desenlaces del embarazo, e incluyo cerca de
17 000 mujeres embarazadas con SAHOS (25). Este estudio mostrod
que el SAHOS se asocio con mayores tasas de preeclampsia (OR=2.5;
1C95%: 2.2-2.9) y eclampsia (OR=5.4; IC95%=3.3-8.9).

El estudio Nu-Mom-2b completé el reclutamiento y se
encuentra evaluando la asociacion entre SAHOS diagnosticado por
poligrafia respiratoria ambulatoria nivel III y trastornos hipertensivos
gestacionales en una muestra prospectiva de mas de 3 000 mujeres en
EE. UU. (45). Los datos de esta asociacion atin no han sido publicados.

Los mecanismos que unen el SAHOS con los trastornos hipertensivos
gestacionales pueden incluir aumento en la actividad simpdtica,
inflamacion, estrés oxidativo y disfuncion endotelial (46,47). Evidencia
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reciente sugiere que el SAHOS impacta sobre la funcion placentaria,
como se ha evidenciado por marcadores placentarios alterados en
mujeres con SAHOS en comparacion con la de los controles (48,49).
En la actualidad, se desarrollan estudios que evaltian el impacto de la
presion positiva sobre la via aérea (PAP), con respecto a la morfologia
y funcién de la placenta (50).

Diabetes gestacional

La diabetes gestacional es definida por el grado de intolerancia a la
glucosa que inicia durante el embarazo. Sus tasas reportadas van del
2% al 10% de los embarazos (51), pero pueden ser significativamente
mayores dependiendo de la definicion que se use (31,32,52). Los
criterios para definir la diabetes gestacional varian en el mundo
(52-54) y esto puede explicar la amplia diferencia en la prevalencia
reportada. Esta enfermedad esta asociada con varias complicaciones
como macrosomia fetal, parto por cesarea, trauma al nacer, parto
pretérmino, preeclampsia y muerte fetal intrauterina.

El primer estudio que relacion6 el SAHOS con la diabetes
gestacional tuvo un disefio de corte transversal y demostré una
asociacion significativa entre el diagnostico de diabetes gestacional
y el ronquido en el tercer trimestre (aOR=2.1; 1C95%: 1.3-3.4) (20).
La asociacion fue mucho mas fuerte en mujeres que reportaron
ronquido, jadeo y apneas presenciadas; ademas, persistio luego del
ajuste por edad, indice de masa corporal (IMC) en el momento del
parto y gestaciones multiples (aOR=4.0; IC95%: 1.4-11.1).

También se encontrd una asociacion significativa entre SAHOS
diagnosticado por PSG y diabetes gestacional en el estudio de
cohorte en Taiwan (40), incluso después del ajuste de las variables
de confusion incluidas: hipertension gestacional, obesidad, paridad y
otras (1.63; I1C95%: 1.07-2.48). Un factor importante en este estudio
es el hecho de que, aunque la obesidad fue mas comun en el grupo
de SAHOS comparado con los controles, esta solo se encontrd en el
2.1% de los casos y en el 1.5% de los controles. Este es un hallazgo
importante, que sugiriere que la asociacion puede ser independiente
a la contextura corporal; un importante factor de confusion en paises
occidentales, pero que también puede estar relacionado con obesidad
no reportada en las bases de datos.

Un metaanalisis reciente de nueve estudios publicados de forma
independiente (55), y que incluyd un total de 9 795 embarazadas,
mostré que mujeres con trastornos respiratorios del suefio tuvieron
tres veces mas riesgo de diabetes gestacional, luego de ajuste por
IMC: OR=3.06 (IC95%: 1.89-4.96).

El metabolismo anormal de la glucosa en el contexto de los
trastornos respiratorios del suefio puede estar relacionado con
hiperactividad simpatica, mala regulacion del eje hipotalamo-
hipofisis-adrenal, hipoxia intermitente y estrés oxidativo, asi como
inflamacion. El aumento de la actividad simpatica puede inhibir la
secrecion pancredtica de insulina, empeorando su resistencia (56-59).
La disrregulacion del eje hipotalamo-hipofisis-adrenal y la secrecion de
glucocorticoides pueden también empeorar la resistencia a la insulina e
inhibir su secrecion (60).

El estrés oxidativo y las especies reactivas de oxigeno producen
dafio de las células beta del pancreas (61) con reduccion de la
secrecion de insulina. Bajo la mediacion de la IL-6 y FNT-o —factor
de necrosis tumoral alfa—, la inflamacioén puede ser un mecanismo
potencial de union entre diabetes gestacional y SAHOS (62-69).

Parto por cesarea

Tanto el ronquido (20,21) como el SAHOS (24,40,41) han sido
asociados con parto por cesarea. En un gran estudio retrospectivo

de cohorte en mujeres asiaticas, el 50% de las que tenian SAHOS
diagnosticado por PSG fueron a cesarea, en comparacion con el
37% sin SAHOS. Esta diferencia fue significativa atin luego de
hacerse el analisis multivariado (40).

La configuracion corporal puede ser un factor de confusion; sin
embargo, en algunos estudios, la asociacion persistié en modelos que
incluyeron IMC (70). La mayoria de los estudios no examinan si la
cesarea tiene razones obstétricas.

El tiempo total de suefio también parecidé impactar sobre el modo y
la duracion del parto (70-72): un tiempo de sueflo <6 horas por noche,
determinado por actigrafia, fue relacionado con aumento del riesgo
de cesarea no planeada en 132 mujeres primigestantes (70). Multiples
estudios sugieren que mujeres que roncan y que tienen disminucion en
el tiempo total de sueflo, 0 SAHOS, pueden tener un riesgo mayor de
cesarea. Las razones mecanicas incluyen fatiga materna por privacion
de sueflo, que conlleva una incapacidad para llevar a cabo el trabajo
de parto y posible inflamacion causada por tiempos cortos de suefio
o sueflo fragmentado. Las indicaciones exactas de cesarea requieren
ser mejor estudiadas con el fin de clarificar el papel que ejercen el
ronquido, el SAHOS vy la calidad de suefio sobre esta decision.

Desenlaces fetales/neonatales
Retardo en el crecimiento

Numerosos estudios han analizado la asociacién entre trastornos
respiratorios del suefio y crecimiento en los recién nacidos; la mayoria
han evaluado ronquido como variable principal (20,22,36,73-75). Los
resultados de estas investigaciones han sido inconsistentes, quizas
por la definicion de los desenlaces, y solo algunas han ajustado la
talla materna y paterna, lo que hace necesaria la realizacion de
futuros estudios longitudinales con énfasis en la recoleccion de datos
apropiados sobre el embarazo y el seguimiento en el crecimiento fetal.

Estudios mas recientes que han evaluado SAHOS y crecimiento
fetal también han sido inconsistentes: sus hallazgos varian de acuerdo
al diseflo, los desenlaces buscados y el tamafio de la muestra. De este
modo, se requiere una mayor evaluaciéon del impacto del SAHOS
sobre el crecimiento fetal.

Un estudio poblacional realizado en Taiwan (40) —que incluy6 mas
de 700 pacientes con SAHOS y cerca de 4 000 controles— muestra
un elevado riesgo de talla baja para la edad gestacional (aOR=1.34;
1C95%: 1.09-1.66) y bajo peso al nacer (aOR=1.76; 1C95%: 1.28-
2.40) en hijos de mujeres con SAHOS. Del mismo modo, Fung et
al. (76), en un reciente y pequefio estudio prospectivo, evidencian un
riesgo aumentado de retardo en el crecimiento fetal.

La hipoxia intermitente puede ser el mecanismo mas probable
para los efectos adversos sobre el feto. Faltan estudios en humanos
que exploren este fendmeno, pero los estudios en animales muestran
una reduccion en el peso al nacer en las crias de ratas expuestas a
hipoxia intermitente en Utero, lo cual se resolvid a los 15 dias de vida
extrauterina (77). Aun cuando los datos epidemiologicos respecto
a la hipoxia cronica de mujeres embarazadas residentes a grandes
alturas sugieren, con fuerza, un efecto negativo sobre el crecimiento
intrauterino, no hay claridad respecto a si la hipoxia crénica
intermitente del SAHOS tenga el mismo efecto.

Parto pretérmino

Algunos estudios han asociado ronquido con parto pretérmino (20,41);
esta asociacion parece ser mediada por preeclampsia; sin embargo,
otros estudios que han evaluado esta misma asociacién parecen no
evidenciarla. Las mismas bases de datos ya mencionadas, de Taiwan
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(40) y de EE. UU. (25), han mostrado un riesgo aumentado de parto
pretérmino (aOR=2.31;1C95%: 1.77-3.01; y aOR=1.20; IC95%: 1.06-
1.37, respectivamente). Aunque el estudio de Taiwan ajustd multiples
variables y factores de confusion, incluyendo condiciones especificas
del embarazo que podrian impactar sobre el parto, los datos de EE.
UU. no ajustaron el riesgo a condiciones especiales del embarazo; en
cambio, incluyeron un modelo extensivo de condiciones prenatales
y demograficas.

Otros desenlaces fetales y neonatales

Datos preliminares limitados soportan la evidencia de no aumento
del riesgo durante los eventos obstructivos (78), aunque una pequefia
muestra de casos evidencia algunas desaceleraciones anormales
en mujeres con varias morbilidades (79). En adicion, Lee et al.,
demostraron que es posible que las mujeres con SAHOS tengan
mayor niimero de abortos espontaneos, pero su estudio es limitado,
dado que es retrospectivo y le falta grupo control, por lo que se
requieren otras investigaciones que evalten esta asociacion (80).

Estudios que evaltian escala de Apgar en mujeres con
trastornos respiratorios del suefio han mostrado resultados diversos
(20,35,36,40,74,79). Los hijos nacidos de mujeres con trastornos
respiratorios del suefio diagnosticados por indice de apnea-hipopnea
>5 en poligrafia ambulatoria nivel IV (Watch-PAT) parecen no tener
un riesgo aumentado en las escalas que evaluan movimiento. A los
12 meses se encontr6 una mayor prevalencia de bajo rendimiento
social en los nifios nacidos de mujeres con trastornos respiratorios
del suefio en comparacion con los hijos de madres controles. Es
interesante que los hijos de madres con trastornos respiratorios del
suefio presentaron mas ronquido que los hijos de los controles (81).

Salihu et al. (82) lanzan la hipétesis de que la exposicion in utero
a apneas obstructivas puede impactar sobre el envejecimiento de los
cromosomas. Este mismo estudio evalué mujeres embarazadas con
el cuestionario de Berlin para determinar riesgo de SAHOS; también
tomo muestras del cordon umbilical y midio ADN gendmico en sangre
del cordon por reaccion en cadena de la polimerasa (RCP).

En comparacion con las mujeres de bajo riesgo para SAHOS, las que
tenian alto riesgo presentaron los teldmeros mas cortos, lo cual sugiere un
envejecimiento de los cromosomas acelerado. Otros datos preliminares
sugieren que los trastornos respiratorios del suefio pueden impactar
sobre marcadores fetales (83) o sobre el bienestar fetoplacentario (48).

Diagnéstico

Es poco frecuente que se sospeche SAHOS en la consulta prenatal
(23) y que este diagndstico pueda impactar sobre los hijos. Algunos
estudios han evaluado herramientas de tamizacion para usar en las
embarazadas; sin embrago, su uso es complicado, dado que las
gestantes son una poblacion joven con pocas comorbilidades. El peso
es un factor predictor significativo y cambiante en estas pacientes;
ademads, la ganancia de peso varia en las diferentes fases del
embarazo y se relaciona con diversos factores: aumento del volumen
plasmatico, produccion de liquido amniético, peso fetal, crecimiento
uterino, ganancia y deposito de tejido graso.

Hace unos afios, algunos estudios que evaluaron el valor predictivo
del cuestionario de Berlin encontraron que esta es una herramienta
de pobre prediccion diagnostica para SAHOS en embarazo (42,79).
No obstante, estudios mas recientes, que evaluaron el uso de esta
herramienta y del cuestionario STOP bang, encontraron que el area bajo
la curva del cuestionario de Berlin fue de 0.84 y 0.78 en el segundo
trimestre, asi como de 0.81 y 0.75 en el tercer trimestre; valor predictivo
mucho mejor que en el primer trimestre (84,85).

La Escala de Somnolencia de Epworth no parece tener un buen
valor predictivo en esta poblacion (86). Otros modelos que incluyen
ronquido, peso, hipertension arterial y edad (86) se han sugerido con
un area bajo la curva por encima de 0.86; también existe uno que
incluye IMC, volumen del ronquido y cansancio al despertar (87) con
un area bajo la curva de 0.952.

El diagnoéstico de SAHOS es hecho de manera similar en
poblacion embarazada y no embarazada, el PSG continta siendo
la prueba diagnodstica estandar de oro en ambas poblaciones. En
paises como EE. UU., los estudios en casa se realizan cada vez
mas: hay varios equipos de monitoreo ambulatorio validados contra
los estudios realizados en centros de suefio para el diagnostico del
SAHOS en poblacion embarazada y no embarazada. En embarazo,
el uso del monitor tipo IV, Watch-PAT (88) y el equipo ARES (89)
han sido validados. Desde hace algunos afios, hay evidencia de que
la sutil limitacion del flujo aéreo —que ocurre con mas frecuencia en
las embarazadas que en las no embarazadas (90)— es mas comiin en
mujeres con preeclampsia (91,92).

Tratamiento

Los estudios direccionados al tratamiento del SAHOS en el
embarazo por lo general son limitados; por lo tanto, el tratamiento
se extrapola al de la poblacion no embarazada. Las modificaciones
en el estilo de vida son muy necesarias en el manejo de los trastornos
del suefio en general. La reduccion de peso ha mostrado mejoria de
la severidad del SAHOS y de la diabetes mellitus tipo 2 en pacientes
obesos (93,94). Sin embargo, la pérdida de peso no es una medida
factible durante el embarazo, dado que puede comprometer el
estado nutricional y el crecimiento fetal.

Un estudio reciente —dirigido a evaluar las intervenciones
conductuales para ayudar a prevenir la ganancia excesiva de peso
en embarazadas— mostrd que al grupo de mujeres a las que se
les hizo intervencion de baja intensidad fueron mas propensas a
controlar la ganancia de peso durante el embarazo y a regresar al peso
preconcepcional luego del parto (95). No se tienen datos de ningun
estudio que evalue la seguridad y eficacia de intervenciones para
reduccion de peso durante el embarazo.

La cirugia bariatrica ha mostrado reduccion en la severidad del
SAHOS, pero esto no es posible durante el embarazo. Pacientes y
médicos deben ser conscientes de que la cirugia bariatrica antes de la
gestacion puede estar asociada con complicaciones como anemia por
malabsorcion de hierro, cianocobalamina, deficiencia de vitaminas
liposolubles, asi como complicaciones quirtirgicasamedidaque progresa
el embarazo —tales como migracion de la banda y defectos del balon—.

La suspension del consumo de bebidas alcohdlicas y tabaco debe
ser advertida a las embarazadas, ya que esto se puede asociar con
empeoramiento del SAHOS. En pacientes con SAHOS posicional,
cambios en la posicion al dormir deben ser advertidos a las mujeres
embarazadas.

El decubito lateral izquierdo mejora el gasto cardiaco en cerca del 20-
30% durante el embarazo y puede contribuir a reducir la severidad del
SAHOS y a mejorar la oxigenacion. Aunque esta medida es razonable y
plausible, la hipétesis no ha sido probada. Datos preliminares sugieren
que los cambios de posicion con elevacion de la cabecera a 45 grados
pueden mejorar la severidad del SAHOS en el posparto temprano (96).
La aplicabilidad de estos datos atn requiere confirmacion.

Tratamiento especifico del SAHOS

La PAP es el tratamiento de primera linea para el SAHOS (97,98),
esta puede ser suministrada de forma continua (CPAP), de doble
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nivel (BIPAP) o de manera automatica o autotitulacion (APAP). Los
requerimientos de PAP pueden aumentar 1 a 2 cmH,O durante el
embarazo, dada la ganancia de peso y los cambios de la fisiologia
de la VA (99). De esta forma, la APAP puede ser la mejor opcion
en estos casos; sin embargo, al no requerirse de retitulaciones,
no hay estudios sobre adherencia al tratamiento ni evidencia de
reduccion de costos. La mayoria de las mujeres embarazadas con
hijos pequefios prefieren APAP para eliminar la necesidad de otro(s)
estudio(s) de retitulacion, que implican otra noche fuera de casa.

Existen pocos datos sobre el uso de PAP en embarazadas con
SAHOS, una serie de casos (100,101) sugiere una mejoria en la calidad
de vida luego de este tratamiento. Faltan estudios sobre el impacto del
tratamiento en desenlaces especificos, como hipertension y control
de la glicemia, y desenlaces fetales o neonatales, como retardo en el
crecimiento o parto pretérmino.

Un pequefio estudio de mujeres con preeclampsia severa tratadas
con PAP nocturna evidencia una reduccion significativa en la presion
arterial en los estados de suefio en comparacion con un grupo que
no recibié tratamiento (92). Un estudio aleatorizado y controlado,
que incluy6 a 24 embarazadas con preeclampsia y 15 embarazadas
normotensas tratadas con CPAP o no, mostré una mejoria significativa
en el gasto cardiaco en el grupo tratado. En esta investigacion no
hubo efecto significativo del CPAP sobre el gasto cardiaco en las
embarazadas sin preeclampsia (102).

Otro estudio mas reciente, del mismo grupo, también demostrd
evidencia de mejoria de los movimientos fetales y de la frecuencia
de hipo en mujeres con preeclampsia tratadas con CPAP (103). Estos
datos mantienen la perspectiva del efecto benéfico de la PAP sobre la
hemodinamia materna.

La investigacion de Poyares et al. (104) aleatorizd a mujeres en
riesgo de preeclampsia en la primera consulta a dos brazos, tratamiento
con PAP y tratamiento tradicional, y encontrd que las presiones
arteriales sistOlica y diastolica disminuyeron de manera significativa en
el tercer trimestre en el grupo tratado con PAP.

En poblacién no embarazada, la PAP ha mostrado mejoria a largo
plazo en la calidad de vida y control de cifras de presion arterial (105).
Por esta razdn, los pacientes con diagnostico de SAHOS requieren
ser tratados con PAP en algiin momento de sus vidas. El momento de
iniciar PAP en las pacientes embarazadas con diagnostico de SAHOS
no esta claro; esta decision es dificil por el hecho de que, en algunas, la
severidad del sindrome reduce de manera significativa en el posparto.
De acuerdo a los datos que se dispone en la actualidad, pareciera no
haber urgencia en el tratamiento del SAHOS durante el embarazo
hasta que no exista evidencia del impacto a largo plazo de la PAP sobre
desenlaces fuertes.

A pesar de lo anterior, en pacientes con criterios de severidad, tales
como importantes desaturaciones de oxigeno o condiciones cardiacas
conocidas que puedan verse mejoradas con la PAP, el tratamiento
deberia ser instaurado con prontitud. En las pacientes sintomaticas sin
evidencia de severidad, el tratamiento que se debe ofrecer es similar
al que se ofrece a pacientes no embarazadas.

Los dispositivos orales de avance mandibular (DAM) han
demostrado reducir la frecuencia de los eventos respiratorios,
microdespertares y episodios de desaturacion en poblacion no
embarazada, en comparacion con personas no tratadas o tratadas con
impostor (sham) (106). Al dia de hoy, solo un estudio ha evaluado el
uso de DAM en mujeres embarazadas con trastornos respiratorios del
sueflo; alli el dispositivo se combind con tirillas nasales, se compard
con el uso de PAP y se dirigi6 a evaluar el impacto de la PAP sobre
la presion arterial matinal en mujeres con hipertension gestacional.
Ninguna de las terapias impactd sobre las cifras de presion arterial.
El uso de estos dispositivos puede ser considerado en los casos de

no adherencia o eventos adversos a la PAP. Se recomienda hacer
seguimiento con equipos portatiles con el fin de asegurar la eficacia
del dispositivo oral utilizado (107).

Los procedimientos quirtrgicos electivos por lo general son
diferidos al periodo posparto, asi que la cirugia de VAS es inusual
—o nula—. Sin embargo, para embarazadas en riesgo de muerte por
apnea que no responden a otros tratamientos y que seran consideradas
para traqueostomia en el posparto, debe sopesarse riesgo/beneficio de
hacerla durante el embarazo.

Los trastornos respiratorios del suefio tienden a mejorar en el
posparto en pacientes sin tratamiento (108). Es razonable repetir el
estudio de suefio de 3 a 6 meses después de finalizar el embarazo para
asegurar la necesidad de continuar tratamiento con PAP o retitularlo,
después de la pérdida del peso ganado por el embarazo.

Conclusiones

Los trastornos respiratorios del sueflo en el embarazo aparecen con
mayor frecuencia que en la poblacion general y estan asociados con
desenlaces adversos materno-fetales. El diagnostico de SAHOS en
las mujeres embarazadas sigue los mismos lineamientos que en la
poblacion general. Se recomienda el tratamiento con dispositivos de
PAP modalidad APAP segin la conveniencia, dado que la asistencia de
la madre y su hijo para el segundo estudio de suefio puede ser dificil.
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| Resumen |

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) es
una enfermedad sistémica con afectacion de multiples 6rganos. El
presente articulo trata la relacion que existe entre el SAHOS y algunas
enfermedades que comprometen el sistema respiratorio como son la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, el asma, la tos cronica, el
sindrome de hipoventilacion alveolar y la fibrosis pulmonar. Por lo
general, cada una de estas afectaciones se diagnostica por separado,
pero es importante conocer su relacion de coexistencia para definir la
necesidad de realizar estudios del suefio diagnoésticos a los pacientes
con enfermedades respiratorias, en especial cuando hay un grado
desproporcionado de hipertension pulmonar al esperado por solo la
presencia de la enfermedad respiratoria.

Palabras clave: Sindromes de la apnea del suefio; Enfermedad
pulmonar obstructiva cronica; Asma; Tos; Hipoventilacion; Fibrosis
Pulmonar (DeCS).
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| Abstract |

Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) is a systemic
disease that involves multiple organs. This article discusses the
relationship between OSAHS and other diseases that compromise the
respiratory system such as chronic obstructive pulmonary disease,
asthma, chronic cough, alveolar hypoventilation syndrome and
pulmonary fibrosis. Usually, each of these conditions is diagnosed
separately, but knowing their coexistence relationship is important
to define the need for diagnostic sleep studies in patients with
respiratory diseases, especially when observing a disproportionate
degree of pulmonary hypertension caused by their presence.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Pulmonary Disease, Chronic
Obstructive; Asthma; Cough; Hypoventilation; Pulmonary Fibrosis
(MeSH).
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Introduccion

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) es
una enfermedad sistémica con afectacion de multiples 6rganos. De
manera especifica, la aparicion de enfermedad pulmonar obstructiva
concomitante con SAHOS se ha denominado OLDOSA (Obstructive
Lung Disease and Obstructive Sleep Apnea) (1).

Desarrollo
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)

Algunos pacientes con EPOC tienen sindrome de sobreposicion
(overlap) con SAHOS (2). No hay claridad acerca de la relacion que
existe en la frecuencia de aparicion de estas dos enfermedades, pero
se considera que, siendo altamente prevalentes, pueden coexistir (3).
La presencia de ambas puede ser por coincidencia, pero se reconoce
que comparten algunos factores como obesidad, tabaquismo,
aumento de la resistencia de la via aérea (VA), asi como inflamacion
local y sistémica (1).

Los pacientes con EPOC tienen, de por si, alteraciones en la
arquitectura del suefio, tales como baja eficiencia del suefio, latencia del
suefio prolongada, menor tiempo total de suefio y aumento de despertares
durante la noche; sus causas pueden ser multiples, incluyendo las
caracteristicas propias de la enfermedad —edad, tos y disnea nocturna—,
el uso de medicamentos que pueden afectar el sueflo y la hiperinflacion
pulmonar (3). En los pacientes con EPOC y SAHOS, la pobre calidad
de suefio esta influenciada por este tltimo mas que por la severidad de
la obstruccion bronquial (4). Por lo general, estas dos enfermedades se
diagnostican por separado, pues los sintomas especificos de cada una
son diferentes y los examenes confirmatorios también.

El sintoma cardinal del SAHOS es la somnolencia diurna excesiva
(SDE), el cual debe ser siempre evaluado en los pacientes con EPOC.
De acuerdo a la historia clinica, se debe determinar si se requiere
hacer estudios complementarios. Una indicacion de polisomnigratia
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(PSG) tipo I se da en aquellos pacientes con EPOC que presentan
un grado desproporcionado de hipertension pulmonar, en cuyo caso
se recomienda medir no solo los niveles nocturnos de oxigenacion,
sino de CO, por capnometria. Los pacientes con ambas enfermedades
tienen menores niveles de saturacion de oxigeno durante la noche.

La presencia de SAHOS empeora el prondstico de la EPOC:
la mortalidad de esta Ultima es siete veces mayor en pacientes que
padecen el sindrome (5). El uso de CPAP (presion positiva contintia en
via aérea) ha demostrado reducir la mortalidad y las exacerbaciones
de la EPOC (6), lo cual debe ser tenido en cuenta en los estudios de
costo-efectividad del tratamiento del SAHOS.

Asma

Los adultos con asma, en especial mal controlada, tienen un riesgo
mayor de presentar SAHOS que la poblacion general (7,9-11).

En un estudio de cohorte retrospectivo realizado por Shen et al. (7),
que tomo 38 840 pacientes con diagndstico reciente de asma durante
el periodo 2000-2010, la incidencia de SAHOS fue 2.51 veces mayor
en pacientes con asma que en no asmaticos: 12.1 vs. 4.84 por 1 000
personas/afio. En comparacion con los pacientes sin asma, el riesgo
ajustado de SAHOS en asmaticos con una visita anual por urgencias
aument6 a 1.78 (IC95%: 1.53-2.08), y en asmaticos con mas de una
visita al afio fue de 23.8 (IC95%: 14.5-39). Los pacientes que reciben
esteroides inhalados también tienen mayor riesgo de SAHOS: 1.33
(IC95%: 1.01-1.76). Otros estudios sobre esta asociacion han sido
realizados con cuestionario de sintomas, como el de Berlin (8).

La presencia de SAHOS no diagnosticado puede contribuir al
mal control del asma, tanto para los sintomas diurnos como para los
nocturnos (10). Existen otros factores que contribuyen a la coexistencia
de estas dos enfermedades, como son la presencia de asma severa, el
género femenino, la obesidad y el reflujo gastroesofagico.

La alta asociacion de asma y SAHOS puede ser explicada por
el aumento del tejido adiposo en la region parafaringea, secundario
a la obesidad y al uso frecuente de esteroides sistémicos; por la
miopatia, causada por esteroides inhalados y sistémicos, o por la
fragmentacion cronica del suefio que producen ambas enfermedades.
Para un diagndstico confirmatorio, se recomienda realizar PSG en
todos los pacientes asmaticos que no responden como se espera al
tratamiento instaurado (11).

Se ha sugerido que el tratamiento con PAP podria reducir las crisis,
principalmente nocturnas, mejorando la calidad de vida en asma;
ademas, puede disminuir el nimero de casos de dificil manejo (12).

Tos cronica

Por tradicion, dentro de las causas de tos cronica no infecciosa se
conoce el reflujo gastroesofagico (RGE), el asma y el sindrome de goteo
postnasal. En la actualidad, se sugiere considerar el SAHOS como
otra causa de esta patologia (13-15), explicada por trauma mecanico
de la VA que se inflama, dafio por isquemia-reperfusion durante los
episodios obstructivos e inflamacion sistémica propia del SAHOS.

En un estudio retrospectivo realizado en 75 pacientes con tos
cronica vistos en The Utah Valley Pulmonary Clinics entre 2005 y
2009, 44 (58.6%) tuvieron una unica etiologia (RGE 37%, goteo
postnasal 12%, asma 8%); 31 (41.3%) tuvieron etiologia multiple
(RGE+goteo postnasal 31%, RGE+asma 5%, goteo postnasal+asma
3%, RGE+goteo postnasal+asma 3%), y, del total de la muestra, a
38 pacientes se les realizd PSG diagnostico, de los cuales 33 (44%)
resultaron positivos para SAHOS (15).

E1SAHOS es un diagnostico comiin en pacientes con tos cronica,
aun cuando coexistan otras causas que la expliquen. Se recomienda

realizar estudios diagnésticos de suefio durante el estudio y manejo
de tos cronica cuando exista sospecha (16). Hay evidencia de que
el tratamiento con CPAP mejora significativamente la tos en estos
casos (17).

Sindrome de hipoventilacion-obesidad (SHO)

El SHO se define como la presencia de obesidad con hipercapnia
e hipoxemia diurnas y trastornos del suefio en ausencia de otras
causas de hipoventilacion (18).

El nivel normal de PaCO, varia segin la presion barométrica a la
que se mida: a nivel del mar, hipercapnia es una PaCO, >45 mmHg;
a la altura de Bogota D.C. (2 640 m.s.n.m.), se consideran valores
anormales en vigilia >35 mmHg en mujeres menores de 50 afios, >39
mmHg en mujeres mayores de 50 afios y >38 mmHg en hombres para
todos los grupos etarios (19), esto bajo la medicion de gases arteriales.
Con el fin de evitarse la toma de gases arteriales, una forma indirecta
de hacer el diagnostico consiste en tomar niveles de bicarbonato o
lactato en sangre venosa o capilar (20); en caso de estar elevados,
sugieren la presencia de alcalosis metabolica compensatoria de la
acidosis respiratoria por la hipercapnia.

Se postula que el SHO representa un estadio de SAHOS avanzado
(19). E190% de los pacientes padecen ambas enfermedades (IAH >5/h),
cuyo sintoma cardinal es la SDE. EI PSG en estos pacientes se debe
realizar con capnografia.

El grado de hipercapnia tiene una relacion directa con el indice de
masa corporal y el grado de compromiso restrictivo por la obesidad,
asi como con la severidad del SAHOS, la duracion de las apneas y
los periodos entre estas ultimas (21). La aparicion de hipercapnia
en el SAHOS podria explicarse como consecuencia de una
respuesta ventilatoria inadecuada post-apnea (22). Se sugiere que la
hiperleptinemia es un mejor predictor de la presencia de hipercapnia en
pacientes con SHO que la grasa corporal (20, 23). Los pacientes con SHO
tienen con mayor frecuencia hipertensién pulmonar y cor pulmonale
cronico, asociado a fatiga cronica de los musculos respiratorios.

Fibrosis pulmonar

La fibrosis pulmonar es la mas frecuente de las neumopatias
intersticiales idiopaticas (24) y se define como una condicion
inflamatoria intersticial fibrosante cronica y progresiva de causa
desconocida (25). Esta patologia tiene, en general, un curso
letal con una media de sobrevida de 2.8+4.0 afios (24-26) y su
historia natural se caracteriza por deterioro rapido de la funcién
respiratoria, a menudo acelerada por exacerbaciones agudas. No
existe farmacoterapia especifica y los pacientes mueren por falla
respiratoria o complicaciones (27). Recientemente se ha establecido
que los pacientes acusan pobre calidad de suefio, que se correlaciona
con pobre calidad de vida (28).

Quienes padecen de fibrosis pulmonar también presentan mayor
frecuencia de aparicion de SAHOS, con alteraciones en la arquitectura
del suefio, sueflo fragmentado e hipoxemia nocturna (29). En vigilia,
estos pacientes presentan polipnea, con la consiguiente hiperventilacion
o barrido de CO,, pero varios autores han demostrado que durante el
suefio desaparece (30-33); de igual forma, tienen alteraciones en el
intercambio gaseoso que los llevan a presentar hipoxemia e hipercapnia
de base, razdn por la cual no es raro encontrar desaturaciones sostenidas,
en especial durante el suefio REM (rapid eye movement), que pueden
alcanzar un nadir del 70%. Esta hipoxemia durante el suefio REM
tiende a ser mas severa que la que se presenta durante el ejercicio. Las
desaturaciones nocturnas han sido consideradas un factor de mortalidad
independiente (34).
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La frecuencia de trastornos respiratorios del suefio (TRS) en
pacientes con fibrosis pulmonar sigue siendo controversial: estudios
recientes mostraron alta incidencia (35), contrario a estudios previos
(36). En la clasificacion internacional de trastornos de suefio (ICSD-
3), los pacientes con esta enfermedad son ubicados en el grupo de
“Hipoventilacion relacionada con el suefio debida a desordenes
médicos”. Los criterios diagnosticos son: 1) hay hipoventilacion
relacionada con el suefio, SaO, durante el suefio <90% por mas de
5 minutos con disminucion a <85%; 2) enfermedad parenquimatosa
o de la VA, enfermedad vascular pulmonar, alteracion de la pared
toracica, desorden neurologico o debilidad muscular, SaO, durante
el suefio <90% durante mas del 30% del tiempo total de suefio;
y 3) la hipoventilaciéon no es primariamente debida a SHO, hay
uso de medicamentos o sindrome de hipoventilacion alveolar
central congénita, PaCO, durante el suefio anormalmente alto en
desproporcion con el valor en vigilia (37). Los criterios 1 y 2 deben
estar presentes para realizar el diagndstico y debe cumplirse al menos
un criterio para considerar el diagndstico de trastorno del sueflo en
relacion con fibrosis pulmonar idiopatica.

Conclusiones

En los pacientes con SAHOS y fibrosis pulmonar se encuentra mayor
prevalencia de hipertension pulmonar en el ecocardiograma respecto
alos individuos sanos. El reconocimiento temprano de la coexistencia
de estas dos enfermedades y su tratamiento son cruciales en una
patologia de curso usualmente fatal como la fibrosis pulmonar. Se
ha visto que el tratamiento con PAP mejora este fenomeno (38), lo
que resulta en una significativa mejoria en las actividades de la vida
diaria y en la calidad del suefio y de la vida. La buena adherencia a
los equipos de PAP parece mejorar la mortalidad (38).
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| Resumen |

Los pacientes con diagnostico de sindrome de apnea-hipopnea
obstructiva del suefio (SAHOS) pueden ser llevados de forma
segura a cualquier procedimiento quirtrgico, incluso de manera
ambulatoria si tienen control adecuado de sus otras comorbilidades. El
tratamiento con presion positiva continua en via aérea (CPAP) en
pacientes con diagndstico confirmado disminuye el riesgo de presentar
complicaciones cardiovasculares a largo plazo. La sedacion debe ser
hecha por un anestesiologo, quien, ademas, debe vigilar al paciente y
disponer del equipo adecuado para atender complicaciones respiratorias
emergentes. Se sugiere que, en estos pacientes, los procedimientos
sean hechos en el &mbito hospitalario, donde se tenga disponibilidad en
la unidad de cuidados post-anestésicos y personal para monitoreo por al
menos una hora tras finalizar el procedimiento. El tratamiento con CPAP
debe continuar segun sea ordenado por el médico tratante. Es importante
que desde la valoracion preanestésica se identifique a los pacientes con
riesgo de SAHOS para lograr trazar un plan anestésico que disminuya
las complicaciones a nivel respiratorio y del manejo de la via area.

Palabras clave: Apnea del suefio obstructiva; Procedimientos
quirurgicos operativos; Complicaciones intraoperatorias; Anestesia;
Hipnoticos y Sedantes (DeSC).

Fajardo-Escolar A, Perea-Bello AH, Hidalgo-Martinez P. Manejo
peri-operatorio del paciente con sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS). Rev. Fac. Med. 2017;65:S81-5. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59568.

| Abstract |

Patients diagnosed with obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome
(OSAHS) can safely undergo a surgical procedure, even on an
outpatient basis, if other comorbidities are adequately controlled.
Continuous positive airway pressure (CPAP) treatment in patients with
a confirmed diagnosis decreases the risk of long-term cardiovascular
complications. Sedation should be done by an anesthesiologist, who
must also monitor the patient and have the appropriate equipment to
deal with emerging respiratory complications.

Procedures undergone by these patients should be performed
in a hospital setting, in which a post-anesthetic care unit and staff

are available for follow-up, at least for an hour after the procedure
ends. CPAP treatment should be continued as ordered by the
treating physician. Identifying patients with OSAHS risk during the
preanesthetic evaluation is important to propose an anesthetic plan that
reduces respiratory complications and improves airway management.

Keywords: Sleep Apnea, Obstructive; Surgical Procedures,
Operative; Intraoperative Complications; Anesthesia; Hypnotics
and Sedatives (MeSH).

Fajardo-Escolar A, Perea-Bello AH, Hidalgo-Martinez P. [Perioperative
management of patients with obstructive sleep apnea-hypopnea
syndrome (OSAHS)]. Rev. Fac. Med. 2017;65:S81-5. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59568.

Introduccion

Los pacientes con diagnostico de sindrome de apnea-hipopnea
obstructiva del suefio (SAHOS), ya sea por esta enfermedad o por
otra condicion general con indicacion quirtrgica, pueden ser llevados
a procedimientos quirdrgicos y diagndsticos —ambulatorios u
hospitalarios— que necesitan anestesia; por esto, el anestesidlogo
debe estar en capacidad de evaluar y optimizar su estado preoperatorio,
ajustar las condiciones perioperatorias, prevenir las posibles
complicaciones intraoperatorias y detectar y tratar aquellas que lleguen
a presentarse en la unidad de cuidados post-anestésicos (UCPA).
Aunque no se dispone de evidencia que confirme que la presencia
de SAHOS es un factor de riesgo independiente para morbimortalidad
perioperatoria (1), si hay estudios que sugieren que estos pacientes
tienen mayor riesgo de complicaciones relacionadas con patologias
como hipertension arterial, diabetes, obesidad y alteraciones
anatomicas y fisiologicas en la via aérea superior (VAS)(2).

Desarrollo
Valoracion preanestésica
Aunque cada vez es mas frecuente la presencia de SAHOS, la

mayoria de pacientes no estan diagnosticados y, por ende, no
reciben tratamiento, lo que los hace mas vulnerables a presentar
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las complicaciones perioperatorias antes mencionadas. A partir de
esta consideracion, se puede dividir la poblaciéon con SAHOS en
dos grupos: aquellos con diagndstico por polisomnograma (PSG)
y aquellos con sospecha de diagnoéstico (2,3).

La valoracion preanestésica de los pacientes con sospecha de
SAHOS debe iniciar con una historia clinica y un examen fisico
detallados. Las caracteristicas fisicas relacionadas con esta enfermedad
(obesidad, cuello ancho, malformaciones craneofaciales que afectan la
via area (VA), obstruccion nasal anatomica e hipertrofia de adenoides
y de amigdalas) tienen una sensibilidad y especificidad del 50-60%
para el diagnostico. De este modo, surge la importancia de conocer las
diferentes herramientas clinicas que han sido estudiadas para identificar
aquellos pacientes con alto riesgo de padecer este sindrome, entre ellas
The Epworth Sleepiness Scale Score (ESS); el Cuestionario de Berlin,
con sensibilidad del 69% y especificidad del 56% (4); la lista de chequeo
recomendada por la Asociacion Americana de Anestesiologia (ASA), con
sensibilidad del 79%, y el cuestionario STOP-Bang (5), recomendado
por la Sociedad de Anestesia Ambulatoria (SAMBA, por sus siglas
en inglés) y con sensibilidad del 93% y especificidad del 43% (2).

El cuestionario STOP-Bang es el mas recomendado en la literatura
por su facilidad en la aplicacion, su buena sensibilidad y su correlacion
de acuerdo al puntaje obtenido con la severidad del SAHOS. Un puntaje
de 0 a 2 se relaciona con bajo riesgo, de 3 a 4 con riesgo intermedio y
de 5 a 8 con alto riesgo para SAHOS moderado/severo (6). Ademas,
seglin nuevas guias de SAMBA, un puntaje >6 se correlaciona con la
presencia de SAHOS moderado/severo (6,7) (Tabla 1). Sin embargo,
es pertinente mencionar que algunas de estas herramientas no han sido
validadas hasta el momento para uso perioperatorio y hay reportes
en la literatura que mencionan que no siempre son confiables, por lo
que se recomienda complementar el estudio con el uso de oximetria
nocturna (8), en caso de que no sea posible la realizacion de un PSG
—estandar de oro para el diagndstico— (7).

. Puntaje STOP-Bang.

¢Usted ronca duro (lo suficiente para ser escuchado a través de

Si No
una puerta cerrada)?
¢ Usted se siente frecuentemente cansado, fatigado o somnolien- s No
to durante el dia?
¢Hay alguien que lo haya observado detener su respiracién s No

mientras duerme?

¢Usted tiene o estd en tratamiento para la hipertension arterial? ~ Si No

indice de masa corporal >35 kg/m? Si No
>50 afios Si No
Circunferencia del cuello >40cm Si No
Es hombre Si No

=
- =2
Q
-

Nota: Riesgo bajo de SAHOS: Sien menos de tres preguntas; riesgo medio de SAHOS:
sien tres o cuatro preguntas; riesgo alto de SAHOS: sien cinco 0 mas preguntas.
Fuente: Elaboracion con base en Chung et al. (9).

En definitiva, todo paciente con sospecha de SAHOS y puntaje >6
en el cuestionario de STOP-Bang debe ser manejado como si tuviera
un SAHOS moderado/severo y debe ser llevado a cirugia, teniendo
en cuenta todas las posibles complicaciones que puede presentar. No
obstante, si se trata de una cirugia diferible, se recomienda esperar la
realizacion del PSG para confirmar el diagnostico y tomar las medidas
pertinentes (4,5)

En el caso del paciente con diagnostico de SAHOS por PSG, el
tratamiento con CPAP debe continuar en el perioperatorio y en el post-
operatorio inmediato, ya que ningtin estudio ha demostrado que su uso

aumente el riesgo de complicaciones quirurgicas (10) y, en cambio,
se ha demostrado que disminuye el riesgo de arritmias cardiacas, la
variabilidad de la presion arterial, el perfil hemodindmico y el colapso
faringeo. Por otro lado, en pacientes con diagnostico reciente y sin
tratamiento iniciado o iniciado recientemente no se encuentra evidencia
del beneficio de iniciar este tratamiento previo a la cirugia, ya que no
hay acuerdo en el tiempo que se debe usar antes del evento anestésico
para reducir el riesgo perioperatorio (11).

Manejo anestésico
Via aérea/intubacion

En relacion con la premedicacion, no se recomienda el uso de
benzodiacepinas u opioides; de ser necesario, se debe considerar
el uso de alfa-2 agonistas como la dexmedetomidina o clonidina
(12,13). Es importante contar siempre con dispositivos para manejo
de una crisis potencial de la VA; tener en cuenta, a la hora de
instrumentar la VA, que se debe optimizar la posicion del paciente
elevando la cabeza en posicion de olfateo si el paciente es obeso,
y realizar una preoxigenacion adecuada, incluso con tratamiento
con CPAP (12). Dado que los pacientes con SAHOS tienen mayor
riesgo de presentar reflujo gastroesofagico, algunas guias de manejo
recomiendan realizar profilaxis previa a la induccion de la anestesia
general (14).

Anestesia general

Se debe tener en cuenta que los opioides estan relacionados
con depresion respiratoria, por lo que se recomienda minimizar
su uso o preferir anestesias balanceadas con remifentanil (4,12).
En la medida de lo posible, el mantenimiento anestésico deberia
ser con una mezcla de propofol/remifentanil o agentes inhalados
poco liposolubles, como el desfluorane (2,7). Asimismo, es de
suma importancia considerar una estrategia analgésica multimodal
que incluya antiinflamatorios no esteroideos (AINES), esteroides,
ketamina, dexmedetomidina y anestésicos locales, todo esto con el
fin de reducir el uso de opioides potentes en el post-operatorio que
puedan aumentar el riesgo de complicaciones respiratorias en estos
pacientes (10,15,16).

Anestesia regional

Es clara la ventaja del uso de la anestesia regional en pacientes con
SAHOS, ya que con esta técnica es posible contar con un individuo
totalmente alerta en el post-operatorio inmediato, se reduce la dosis
de opioides para manejo del dolor y se evita la manipulacion de
la VA y sus potenciales complicaciones. Por esto, deberia ser la
primera opcidn anestésica en los pacientes con esta entidad cuando
la cirugia planeada lo permita (2).

Via aérea/extubacion

Al igual que la intubacion, la extubacion en personas con SAHOS
puede estar asociada con falla en la ventilacion y desaturacion;
por eso debe realizarse con el paciente completamente despierto
(con apertura ocular espontanea y que sigue ordenes) y solo tras
la reversion o recuperacion completa del bloqueo neuromuscular
(1,10). Se recomienda que el paciente sea extubado con la cabecera
elevada a 30 grados, con una fraccion inspirada de oxigeno del
100% y con presion de soporte positiva durante los siguientes dos
minutos antes de su traslado a recuperacion (13).
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Unidad de cuidado post-anestésico

Una vez en la UCPA, el paciente con SAHOS debe ser monitorizado
con pulso-oximetria, presion arterial no invasivay electrocardiografia;
también se debe mantener la cabecera elevada, si lo permite la
cirugia, y, si es necesario, suministrar oxigeno complementario.

Lo que impacta en la incidencia de la aparicion de obstruccion de
la VAS, apneas y desaturacion durante esta fase de recuperacion es,
sin lugar a dudas, el estado de conciencia; por eso, es imperativo que el
paciente con antecedente o sospecha de SAHOS esté completamente
despierto, alerta y sin efectos residuales de la anestesia. Segun las
recomendaciones de la ASA, estos pacientes deben permanecer
minimo 3 horas en la UCPA y al menos 7 horas si llegan a presentar
un episodio de apnea (10).

Manejo post quirtrgico/post-anestésico

La mayoria de las complicaciones post-operatorias ocurren en las
72 horas posteriores al procedimiento quirurgico, con un pico de
incidencia en las primeras 24 horas, esto debido al efecto residual de
los anestésicos, al manejo del dolor con opioides y a la cirugia misma
(11). La presentacion de complicaciones respiratorias esta relacionada
de forma directa con la severidad del SAHOS, la cual determina el
tiempo de observacion del paciente en la UCPA o, en los casos de mayor
severidad y en cirugia mayor, la necesidad de monitoreo continuo en la
unidad de cuidados intensivos (UCI) (8). Sin embargo, ante la falta de
estudios y evidencia, la decision del lugar de observacion —UCPA o
UCI— debe ser individualizada para cada paciente y cada institucion,
teniendo en cuenta la severidad del sindrome, las comorbilidades del
paciente y la complejidad de la cirugia realizada.

Sedacion para procedimientos diagnosticos y quirirgicos
menores

Lapractica de la anestesiologia describe cuatro grados de modificacion
farmacologica del estado de conciencia del paciente que van desde
la sedacion hasta la anestesia general: I: ansiolisis, II: sedacion
consciente, III: sedacion profunda y IV: anestesia general (Tabla 2).

Tabla 2. Niveles de sedacion.

e T e

El paciente obedece 6rdenes y esta hemodinamica-
mente estable.
Ventilacion espontanea.

I: ansiolisis

El paciente genera respuesta al estimulo tactil o verbal
fuerte y estd hemodindmicamente estable.

Se requiere conocimiento de maniobras bésicas de
manejo de via aérea.

1I: sedacion consciente

El paciente genera respuesta a estimulos dolorosos y
estd hemodindmicamente estable.

Se requiere entrenamiento en manejo de dispositivos
para asegurar via aérea.

1I: sedacion profunda

El paciente no genera respuesta a estimulos
dolorosos y esta hemodinamicamente estable o
comprometido.

Se requiere asegurar via aérea con dispositivo.

IV: anestesia general

Fuente: Elaboracion con base en (16) e Ibarra et al. (17).

El paso de un nivel a otro puede ocurrir brevemente
comprometiendo la seguridad y la vida del paciente (18). Por eso,
las sociedades de anestesiologia del mundo (18,19) y, en especifico,
la Sociedad Colombiana de Anestesiologia y Reanimacion (SCARE)

recomiendan que, en caso de que se planee una sedaciéon para
pacientes en condiciones especiales (como SAHOS), esta debe estar
a cargo de personal con entrenamiento; es decir, anestesidlogos que puedan
manejar las complicaciones derivadas de la sedacion, ya que la mayoria
de los procedimientos requieren como minimo un grado II (19,20).

Los pacientes con SAHOS llevados a procedimientos bajo
sedacion deben estar monitorizados con presion arterial no invasiva,
pulsoximetro y electrocardiograma, ademas deben contar con un
acceso venoso permeable. De igual forma, los profesionales tratantes
tienen que contar con entrenamiento y dispositivos para asegurar la
VA en caso de ser necesario (20).

Los medicamentos utilizados para sedacion por su perfil
farmacocinético (como el propofol), los opioides de corta accion
(como el fentanil o el remifentanil) y las benzodiacepinas de
vida media corta e hidrosolubles (como el midazolam) producen
obstruccion de la VAS (6,21). Estudios con resonancia magnética han
demostrado disminucion en el area transversal de la VAS a medida
que aumenta la profundidad anestésica con las dosis ascendentes de
propofol (21); este sintoma también se ve afectado, junto con el alto
riesgo de obstruccion, por el uso de midazolam, sin embargo hasta
el momento no esta claro del todo si el efecto es dosis dependiente
(19,21). La combinacion de fentanil y propofol ocasiona disminucion
de los reflejos laringeos, siendo el mas afectado el de la tos (21,22),
uno de los principales reflejos protectores de la VA.

Sobre otros agentes, la dexmedetomidina, un alfa-2 agonista con
efectos ansioliticos, analgésicos y sedativos, preserva la ventilacion
espontanea y no produce obstruccion de la VA (21). No obstante,
requiere un bolo que se infunde en 10 minutos, seguido de una infusién
continua. Varios estudios demuestran que, como Unico agente, no
alcanza el plano adecuado para la realizacion de los procedimientos y, en
cambio, puede retrasar el alta (20,21). La ketamina no produce depresion
respiratoria ni obstruccion de la VA y relaja la musculatura bronquial
(21), aunque debe ser administrada en compaiiia de una benzodiacepina
para contrarrestar los efectos disociativos (alucinaciones).

Los pacientes con SAHOS tienen mayor riesgo de tener
complicaciones respiratorias por las condiciones mencionadas con
anterioridad; los medicamentos utilizados para sedacion ocasionan, en
menor o mayor grado dependiendo de la dosis, obstruccion de la VA
por inhibicion de los reflejos de esta y del centro respiratorio, por lo
que esta poblacion debe ser manejada por anestesidlogos que puedan
anticipar y corregir cualquier complicacion. Es recomendacion de
la ASA que los pacientes con SAHOS sometidos a sedacion sean
observados al menos por tres horas, pero no hay estudios que soporten
esta recomendacion hecha en consenso de expertos (23,24).

Para procedimiento bajo anestesia general/sedacion IV

Pacientes con diagnostico de SAHOS: pueden ser llevados de manera
segura a cualquier procedimiento quirurgico, incluso de manera
ambulatoria si tienen control adecuado de sus otras comorbilidades.
El tratamiento con CPAP en pacientes con diagnéstico confirmado
disminuye el riesgo de presentar complicaciones cardiovasculares
a largo plazo (2,15,25), pero, hasta el momento, no es claro el
beneficio del inicio de este tratamiento en pacientes con reciente
diagnostico antes de ser llevados a un procedimiento quirtrgico.
Paciente con riesgo de SAHOS: es importante, desde la valoracion
pre-anestésica, identificar al paciente que esta en riesgo de SAHOS
paralograr trazar un plan anestésico que disminuya las complicaciones
a nivel respiratorio y del manejo de la VA. No es necesario, con el
nivel de evidencia actual, suspender o diferir el procedimiento por
este motivo, sino mas bien procurar llevar al paciente a cirugia bajo
las mismas condiciones de un paciente ya diagnosticado con SAHOS
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(4,12,26) y, luego, direccionarlo para que se le estudie y documente
su condicién de forma apropiada.

Para procedimiento bajo sedacion (sedacion grados I1-111)

Pacientes con diagnostico de SAHOS: pueden ser llevados de
manera segura a cualquier procedimiento bajo sedacion (endoscopia,
colonoscopia, broncoscopia, odontologia, etc.) si se tiene el control
adecuado de sus comorbilidades. La sedacion debe ser hecha y
vigilada por un anestesiologo y este debe disponer del equipo necesario
para manejar complicaciones respiratorias emergentes. Se sugiere
que en estos pacientes los procedimientos sean hechos en el ambito
hospitalario, donde se tenga disponibilidad de UCPA y personal para

monitoreo por al menos una hora tras el final del procedimiento. El
tratamiento con CPAP debe continuar segun sea ordenado por el
meédico tratante.

Paciente con riesgo de SAHOS: de nuevo, desde la valoracion
pre-anestésica, se deberia identificar al paciente que esta en riesgo
para lograr trazar un plan de sedacion que minimice la probabilidad
de complicaciones respiratorias. No es necesario suspender o diferir
el procedimiento bajo sedacion por una sospecha de SAHOS, sino
mas bien se debe procurar llevar al paciente al procedimiento bajo las
mismas condiciones de un paciente ya diagnosticado (4,12,27). En estos
pacientes, los procedimientos pueden ser hechos en un consultorio,
pero bajo la supervision de un anestesidlogo y con monitoreo por al
menos 1 hora después del procedimiento (Figura 1).

Sospecha o certeza de

SAHOS

*Marcar historia clinica

*Actualizacion de registro de anestesia
*Aviso de SAHOS a equipo quirurgico
*Aplicacion de PAP con supervision de Terapia Respiratoria

!

Considerar: *Anestesia regional (neuroeje o periférica) / *Equipo avanzado de via aérea

l

*Cabecera elevada

*Comunicar estado de SAHOS a enfermeria y residentes
*Ordenes post-operatorias escritas por anestesiélogo
*Monitoria continua de SPO, (en reposo/sonmoliento)
*PAP segun indicaciones (si aplica)

*Evaluacién por anestesiélogo antes de dar alta a piso

[

v

v

Desaturacion de O, / Obstruccion
(en reposo/somnoliento):

*Nuevas 6rdenes de presion positiva

en la via aérea

*Titule PAP incrementando 2cm H,0

hasta maximo 16 (SP0O2>90% o fin de obstruccién)
*Solicite UCI

*Solicite apoyo de Terapia Respiratoria

*Informe a equipos quirdrgico y UCI

CUnidad de cuidados post-anestésicos (UCPA) ) C Evaluacién/Tamizaje )

N

No desaturacion de O, / No obstruccion
(descanso/somnoliento):

*Terapia Respiratoria, si aplica
*Mantener parametros PAP, si aplica
*Salida de UCPA (piso/domicilio)
*Instrucciones de salida a enfermeria y
médicos tratantes

NG

Figura 1. Guia para valoracién y manejo peri-operatorio de SAHOS.
SAHOS: sindrome de apnea-hipopnea del suefio; PAP: presion aérea positiva; UCI: unidad de cuidados

intensivos.

Fuente: Elaboracion con base en Phoromayon et al. (28).
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| Resumen |

La psicometria del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio
(SAHOS) se puede proporcionar con el uso de variados métodos de
evaluacion como entrevistas clinicas, escalas, cuestionarios de suefio,
autoregistros y registros psicofisiologicos. La prueba de oro para el
diagnostico de esta enfermedad sigue siendo la polisomnografia, la
cual puede llegar a tener altos costos y dificultades para acceder al
estudio. Debido a la alta morbimortalidad asociada a este sindrome,
se requieren instrumentos que permitan la identificacion rapida
de individuos que puedan estar en riesgo de padecerlo. Por tales
motivos, se han desarrollado herramientas que permiten detectar los
pacientes en riesgo de presentar SAHOS, tales como el Cuestionario
de Berlin, el STOP-Bang y la Escala de Somnolencia de Epworth.
Es importante tener en cuenta los alcances y limitaciones de estas
herramientas para escoger el instrumento indicado segiin lo que se
desee evaluar.

Palabras clave: Psicometria; Sindromes de la apnea del suefio;
Diagnoéstico; Escalas (DeCS).

Escobar-Coérdoba F, Eslava-Schmalbach J. Evaluacion del sindrome de
apnea-hipopnea obstructiva del suefio mediante instrumentos de medicion
como escalas y formulas matematicas. Rev. Fac. Med. 2017;65:S87-90.
Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59561.

| Abstract |

The psychometry of obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome
(OSAHS) can be obtained through various methods of evaluation
such as clinical interviews, scales, sleep questionnaires, self-reports
and psychophysiological records. The gold test for the diagnosis of
this disease is still polysomnography, which can be expensive and
poses difficulties to access the study. Due to the high morbidity and
mortality associated with this syndrome, instruments are needed to

allow the rapid identification of individuals who may be at risk. In
consequence, different tools have been developed to detect patients
at risk, such as the Berlin Questionnaire, the STOP-Bang and the
Epworth Sleepiness Scale. Considering the scope and limitations of
these tools is important to choose the correct instrument depending
on what needs to be evaluated.

Keywords: Psychometrics; Sleep Apnea Syndromes; Diagnosis;
Scales (MeSH).

Escobar-Cérdoba F, Eslava-Schmalbach J. [Evaluation of obstructive
sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) using measurement instruments
such as scales and mathematical formulas]. Rev. Fac. Med. 2017,65:S87-90.
Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59561.

Introduccion

Las ayudas psicométricas y las formulas matematicas en el abordaje
del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) son
desarrollos logrados en los ultimos afios por la medicina del suefio
(1). La psicometria del SAHOS se puede dar con el uso de diversos
métodos de evaluacion: por un lado, medidas subjetivas como
entrevistas clinicas, escalas, cuestionarios de suefio y autoregistros
y, por el otro, medidas objetivas como los registros psicofisiologicos
que incluyen estudios de sueflo —polisomnografia (PSG) y poligrafia
respiratoria nocturnas—.

La prueba de oro para el diagnoéstico del SAHOS sigue siendo la
PSG nocturna, pero este examen tiene costos elevados y requiere una
infraestructura tecnologica especial con la que no se cuenta en muchas
instituciones de salud a nivel local. Dada la alta morbimortalidad asociada
a este sindrome, se requieren instrumentos que permitan identificar con
rapidez a los individuos que pueden estar en riesgo de padecerlo. Por tales
motivos, se han desarrollado herramientas sencillas, faciles de aplicar y
utiles que permiten detectar los pacientes en riesgo de presentar SAHOS.
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Desarrollo

Entre los instrumentos de medicién mas importantes que cuentan
con evidencia médica que soportan su uso se tiene: algunos modelos
clinicos, ecuaciones logaritmicas, técnicas combinadas, cefalometria,
morfometria, indice de masa corporal (IMC), historia de hipertension
arterial y episodios de asfixia nocturna (1).

Al obtener informacion con estas herramientas, y para escoger el
instrumento indicado segun lo que se desee evaluar, se deben tener
en cuenta los alcances y limitaciones y se debe determinar si han sido
validados a nivel local 0 no, si son de autoreporte, si son subjetivos,
si dependen de la especificidad y sensibilidad de la prueba, si tienen
utilidad limitada, si cumplen con funciones importantes, si ayudan al
médico no especialista a identificar los trastornos del suefio evaluados,
si sirven para realizar estudios epidemioldgicos o de otro tipo, si son
para tamizacion y si son ttiles en el seguimiento del tratamiento de
los pacientes.

El SAHOS es de naturaleza multifactorial, lo que dificulta la
evaluacion psicométrica del mismo; aunque el PSG nocturno ha sido
el principal método para la evaluacion nocturna del sindrome, existe
también la necesidad de diagnosticar y valorar las consecuencias
diurnas y la calidad de vida de los pacientes afectados.

La entrevista clinica, de alrededor de media a una hora de
duracion y realizada tanto al paciente como al acompaiiante del lecho,
permite encontrar los principales sintomas asociados al SAHOS,
complementar la historia clinica del paciente afectado y determinar
con alta probabilidad de certeza este diagndstico, que sera confirmado
con PSG nocturna.

Los registros de suefio como la agenda o diario del ciclo vigilia-
sueflo o la filmacion casera permiten obtener informacion, evidenciada
casi siempre por el acompaiante de cama, sobre las pausas respiratorias
y la severidad del ronquido, signos cardinales del SAHOS.

Por otra parte, algunas escalas y cuestionarios de suefio incluyen
frases que permiten evidenciar los principales signos y sintomas del
SAHOS, como el Cuestionario de Berlin (2) y el STOP-bang (3-7).
También existen otros instrumentos que se enfocan en la evaluacion
de la calidad de vida y otros en la evaluacion de los diferentes
métodos terapéuticos, en su mayoria con presion positiva continua en
via aérea (CPAP).

En Colombia, se tienen validados el Cuestionario de Berlin (2,8), el
Indice de Calidad de Suefio de Pittsburgh (9), la Escala de Somnolencia
de Epworth (10) y el Indice de Somnolencia de Karolinska; estos
cuatro ultimos, aunque no tienen suficiente evidencia para el screening
de SAHOS, podrian ser utiles en algunos casos.

Los test que predicen el diagnostico de SAHOS con sensibilidad y
especificidad mas altas son la American Society of Anesthesiologists
(ASA) checklist, IC95%: 0.721 (0.633-0.799) y 0.382 (0.254-0.523)
respectivamente (11); el Cuestionario de Berlin, IC95%: 0.855
(0.742-0.931) y 0.857 (0.715-0.946) respectivamente (2,12); el Sleep
Questionnaire, 1C95%: 0.778 (0.524-0.936) y 0.792 (0.578-0.929)
respectivamente (13), y el Sleep Disorders Questionnaire (SDQ)
en mujeres 1C95%: 0.800 (0.593-0.932) y 0.667 (0.472-0.827)
respectivamente y en hombres IC95%: 0.750 (0.597-0.868) y 0.654
(0.443-0.828) respectivamente (14). De igual forma, estas pruebas
predicen la presencia de SAHOS severo con mayor sensibilidad y
especificidad (1).

Otros instrumentos que cuentan con mas de una validacion, asi
como con sensibilidad y especificidad altas, son el indice de Kushida
(morfometria), 1C95%: 0.938 (0.969-0.998) y 0.889 (0.721-0.867)
respectivamente (15,16), y el algoritmo denominado indice de apnea
multivariado de Maislin (17,18), IC95%: 0.819 (0.766-0.865) y

0.700 (0.605-0.784) respectivamente; el primero ha resultado ser un
excelente predictor en los estudios de validacion (1).

Los modelos clinicos que predicen la presencia de SAHOS severo
con mayor sensibilidad y especificidad son: el BASHIM, 1C95%: 0.958
(0.881-0.991) y 0.714 (0.513-0.868) respectivamente (19); el IMC,
1C95%: 0.772 (0.684-0.845) y 0.705 (0.650-0.757) respectivamente
(20); 1a cefalometria clinica, IC95%: 1.000 (0.900-1.000) y 1.000
(0.858-1.000) respectivamente (21); el MAP index bootstrapping
algorithm, IC95%: 0.824 (0.691-0.916) y 0.958 (0.789-0.999)
respectivamente (18), y la prediccion multivariable con oximetria,
1C95%: 0.912 (0.845-0.957) y 0.908 (0.868-0.938) respectivamente
(20). Vale mencionar que el STOP-Bang tiene una sensibilidad
adecuada con una especificidad baja: IC95%: 0.836 (0.758-0.897) y
0.546 (0.423-0.679) respectivamente, por ello no clasifica en este grupo
(11), al igual que otros numerosos métodos de evaluacion clinica que
no se mencionan aqui.

Por ultimo, los métodos de evaluacion para SAHOS con mayor
confiabilidad para uso prequirtrgico son la cefalometria clinica (21),
el indice de Kushida (15,16), la regla de decision clinica de Rodsutti
(22), la red neural de regresion generalizada (23) y el STOP-Bang
(11). A continuacion, se realiza una breve descripcion de algunas de
las ayudas psicométricas mas usadas a nivel local y con respaldo en
evidencia médica (1,24).

El Cuestionario de Berlin es un instrumento de tamizaje para el
SAHOS disefiado en 1996 por un grupo de 120 médicos reunidos
en Berlin (Figura 1). Esta herramienta incluye una informacion
introductoria y 10 preguntas organizadas en tres categorias: la primera
categoria consta de cinco preguntas e involucra el ronquido y los
episodios en los que se suspende la respiracion, la segunda consta de
cuatro preguntas y abarca la somnolencia diurna y la tercera consta de
una sola pregunta y se relaciona con la hipertension arterial y el IMC.
Cuando 2 de las 3 categorias son positivas, los pacientes se clasifican
de alto riesgo; para el resto de resultados, los pacientes son clasificados
como de bajo riesgo.

Esta herramienta se presenta por primera vez en aleman y luego se
traduce al inglés. La sensibilidad y la especificidad varian dependiendo
del tipo de poblacion; sin embargo, se ha encontrado que estos valores
se encuentran en el 77% y 89%, respectivamente. De igual forma,
ha sido validada en EE. UU. —en poblacién de primer nivel de
atencion y en pacientes prequiriirgicos—, en India y en Colombia
(2,7,8,11,12,25-27).

El Stop-Bang (3-7) es una herramienta sencilla y econdomica para
realizar el rastreo de SAHOS en poblacion quirtrgica, desarrollada
originalmente por anestesiologos de la Universidad de Toronto en
el 2008, que en principio consistia en cuatro preguntas de respuesta
dicétoma: si/no; luego se le agregaron parametros antropométricos
(cuestionario Bang), lo que increment6 la sensibilidad y el valor
predictivo positivo de la escala. Este cuestionario fue denominado
STOP por sus siglas en inglés (Snore, Tired, Observed apnea
y Pressure).

La valoracion de resultados clasifica a las personas en riesgo
alto de SAHOS si responde si a mas de tres preguntas y en riesgo
bajo si responde menos de tres. Varios autores (3-7) encontraron
que el cuestionario STOP-Bang tenia la mejor sensibilidad para
detectar el SAHOS por los diferentes umbrales en el indice de
apnea-hipopnea (IAH) y los grados de severidad (IAH 5-14: 84%;
TAH 15-29: 93%; IAH 30 o mas: 100%), a expensas de disminuir la
especificidad; también hallaron que los pacientes con STOP-Bang
riesgo alto (=3) tenian una frecuencia mayor de complicaciones
en relacion con pacientes con STOP-Bang riesgo bajo (19.6% vs.
1.3%; p<0.001) (7).
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Nombre: Fecha: Edad: Peso: kg
Circunferencia del cuello: ___cm Estatura: ___ Masculino _ Femenino _ IMC: _

Por favor marque con una X la respuesta correcta a cada pregunta:

1. ¢Su peso ha cambiado en los dltimos 5 afios?
A. Aumentado

B. Disminuido

c. No ha cambiado

2. ;{Usted ronca?
a.Si

b. No

c. No sabe

3. ¢Su ronquido es?

a. Ligeramente mas fuerte que respirar

b. Tan fuerte como hablar

. Mas fuerte que hablar

d. Muy fuerte — se puede escuchar en habitaciones adyacentes

4. ;Con qué frecuencia ronca?
a.Todas las noches

b. 3-4 veces por semana

c. 1-2 veces por semana

d. 1-2 veces por mes

e. Nunca o casi nunca

5. ¢Alguna vez su ronquido ha molestado a otras personas?
a.Si

b. No

c. No sabe

6. ¢Ha notado alguien que usted deja de respirar cuando duerme?
a. Casi todas las noches

b. 3-4 veces por semana

c. 1-2 veces por semana

d. 1-2 veces por mes

e. Nunca o casi nunca

7. ¢Se siente cansado o fatigado al levantarse por la mafiana después de dormir?
a. Casi todos los dias

b. 3-4 veces por semana

c. 1-2 veces por semana

d. 1-2 veces por mes

e. Nunca o casi hunca

8. ¢Se siente cansado o fatigado durante el dia?
a. Casi todos los dias

b. 3-4 veces por semana

c. 1-2 veces por semana

d. 1-2 veces por mes

e. Nunca o casi nunca

9. ;Alguna vez se ha sentido somnoliento o se ha quedado dormido mientras va de
pasajero en un carro o maneja un vehiculo?

a.Si

b. No

Si la respuesta anterior es afirmativa

9b. ;Con qué frecuencia ocurre esto?
a. Casi todos los dias

b. 3-4 veces por semana

c. 1-2 veces por semana

d. 1-2 veces por mes

e. Nunca o casi nunca

10. ¢ Usted tiene la presion alta?
a.Si

b. No

c. No sabe

Figura 1. Cuestionario de Berlin validado en Colombia.
IMC: indice de masa corporal.
Fuente: (8).

Conclusiones

Aunque existen algunos instrumentos de medicion ya validados a
nivel local y que se vienen usando en la clinica y en la investigacion,
es importante que los estudiosos del tema contintien con esta tarea,
que permite obtener datos validos de las diferentes variables que se
pueden medir en pacientes colombianos con SAHOS.
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| Resumen |

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio siempre requiere
una evaluacion médica completa y una confirmacion del diagnostico,
asi como la estimacion de la severidad por medios diagnosticos. Ambas
cosas se logran mediante el polisomnograma basal que monitoriza el
suefio durante la noche. Este es un estudio estandarizado que necesita
parametros minimos de calidad, los cuales deben cumplirse en todos
los casos.

El test de latencias multiple de suefio también esta estandarizado
con el debido cuidado y su indicacién es la cuantificacion de la
somnolencia diurna excesiva. Por su parte, el polisomnograma
para titulacion de presion positiva sobre la via aérea permite
hallar la presion terapéutica minima, en la cual se corrigen los eventos
respiratorios obstructivos. El polisomnograma de noche partida intenta
mejorar la oportunidad de citas en los demas y trata de hacer los dos
examenes anteriores en una noche. No obstante, tiene sus limitaciones.

Los estudios de suefio en casa se clasifican de acuerdo a su nivel
de complejidad y atencion. Estos buscan disminuir la oportunidad
de citas y se consideran estudios de tamizaje o cribado. Ademas, el
test de mantenimiento de la vigilia se usa para controlar las terapias
enfocadas en mejorar la somnolencia diurna excesiva.

Palabras clave: Sindromes de la apnea del suefio; Suefio; Trastornos
del suefio-vigilia (DeCS).

Venegas-Mariiio MA, Franco-Vélez A. Métodos diagnodsticos en el sindrome
de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS). Rev. Fac. Med. 2017;65:S91-
5. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59643.

| Abstract |

Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) requires
a thorough medical evaluation and diagnosis confirmation, as well
as the estimation of its severity using diagnostic means. These
conditions are fulfilled by the basal polysomnogram, which monitors
sleep throughout the night; this is a standardized study that requires
minimum quality parameters that must be met in all cases.

The multiple sleep latency test has been standardized with due care
and is indicated for quantifying excessive daytime sleepiness. On the
other hand, positive airway pressure titration by polysomnography

allows to find the minimum therapeutic pressure to correct all
obstructive respiratory events. The split-night polysomnogram tries
to improve appointment opportunities, which contrasts with the
studies mentioned above, since both of them can be done in one night,
although, it has its own limitations.

Home sleep studies are classified according to their level of
complexity and care; they seek to diminish the opportunity of
appointments and are considered as screening studies. In addition,
the psychomotor vigilance test is used to control therapies focused
on improving excessive daytime sleepiness.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Sleep; Sleep Wake Disorders
(MeSH).

Venegas-Mariiio MA, Franco-Vélez A. [Diagnostic methods in obstructive
sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS)]. Rev. Fac. Med. 2017;65:S91-
5. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59643.

Introduccion

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS)
necesita una evaluaciéon médica completa y requiere estudios
paraclinicos para confirmar su presencia, su grado de severidad y
estados comorbidos. Esta evaluacion cuidadosa y detallada tiene
implicaciones en el tratamiento y pronéstico.

Para la revision se incluyen los examenes paraclinicos de
mayor relevancia en este medio: polisomnograma (PSG) basal o de
diagnostico para titulacion de presion positiva sobre la via aérea
(PAP) de noche partida, estudios ambulatorios sin supervision de
un técnico-PSG, registro cardiopulmonar, registro de dos canales,
test de latencias multiples de suefio y test de mantenimiento de la
vigilia, los cuales evaluan el sintoma de somnolencia diurna excesiva.

Desarrollo
Polisomnograma basal (o de diagnostico)
En la actualidad, se utiliza el método diagndstico de referencia o

gold standard (1,2). De acuerdo a los niveles de recomendacion
de la Academia Americana de Medicina del Suefio (AASM, por su
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sigla en inglés), el término estandar (standard), aplicado al PSG,
implica una estrategia que suele aceptarse en el cuidado del paciente,
la cual refleja un alto grado de certeza clinica y conlleva el uso del
nivel uno de evidencia (1). La tercera edicion de la clasificacion
internacional de los trastornos del suefo (ICSD-3, por su sigla en
inglés) brinda como criterios diagnosticos de SAHOS el uso de
parametros polisomnograficos (15 o mas eventos respiratorios por
hora de suefio) (3) o su combinacion con los clinicos y 5 o mas
eventos respiratorios (apneas e hipopneas) por hora de suefio. Por
ende, el PSG es piedra angular en el diagndstico del SAHOS, de
modo que puede ser criterio Unico y suficiente.

Hay que tener en cuenta que, sin embargo, existen posibles formas
de error en la medicion de las variables del suefio y la respiracion
durante el primero. Estas posibles fuentes de error incluyen la pérdida
de datos, artificio, errores de reconocimiento intra e interevaluador
y de medicion. Aunque el PSG es la referencia estandar debido a su
confiabilidad y exactitud técnica, hay que tener en cuenta que este
puede clasificar mal a los pacientes debido a la variabilidad entre
cada noche en los parametros medidos, el uso de diferentes tipos
de sensores que podrian llevar a una sobre o infraestimacion de los
eventos —como el uso de thermistor vs. canula nasal— y algunos
aspectos vagos en las definiciones clinicas de la enfermedad; por
ejemplo, estimaciones de la sensibilidad de una noche de PSG para
detectar indices de apnea e hipopnea (IAH) >5 en pacientes con
SAHOS, que varian entre 75% y 88%.

La principal indicacion del PSG es el diagnostico de trastornos
asociados a somnolencia diurna excesiva. Entre estos se encuentran
los respiratorios, como los mas frecuentes durante el suefio, en
donde su uso se enfoca en la confirmacion de la sospecha clinica y
su cuantificacion. Otras indicaciones son sospecha de movimientos
periddicos de los miembros durante el suefio y otros parasomnios,
como el trastorno del comportamiento del suefio REM (rapid eye
movement). Este no suele encontrarse indicado en pacientes con
insomnio, a menos que se sospeche la coexistencia de alguna de las
condiciones mencionadas.

En este punto es importante explicar que una apnea obstructiva se
define como el cese del flujo aéreo o reduccion superior al 70% de
la amplitud, en presencia de esfuerzo inspiratorio y relacionado con
un microdespertar o una desaturacion de cuatro puntos porcentuales
de la saturacion de oxigeno y de al menos 10 segundos de duracion.

La hipopnea es una disminucion parcial del flujo aéreo (mas
del 30% y menos del 70%) de la misma duracion, asociada a un
microdespertar o a desaturacion de oxigeno de igual magnitud. La
resistencia de la via aérea alta es el cambio de morfologia de la curva
de flujo aéreo, con un achatamiento, relacionado a un microdespertar.

El registro polisomnografico se debe realizar cerca de 6
horas por la noche o en el pico de mayor somnolencia y en todas las
posiciones corporales (dectbito lateral izquierdo, derecho y supino).
En términos generales, el PSG no tiene contraindicaciones y se realiza
siempre en pacientes hemodinamicamente estables.

El uso de PSG para la evaluacion de SAHOS requiere el registro
de las siguientes variables fisiologicas: electroencefalograma (EEG),
electrooculograma (EEO), electromiograma de superficie de mentén
(chin), flujo aéreo, saturacion de oxigeno, esfuerzo respiratorio y
electrocardiograma (ECG) (4). También se recomiendan parametros
como posicion corporal y EMG de superficie de ambas piernas (4).

El EMG del tibial anterior es util para detectar movimientos
asociados a los microdespertares y puede tener un beneficio adicional
para el registro de movimientos periddicos de los miembros, los
cuales coexisten con los trastornos respiratorios del suefio en muchos
pacientes. Un estudio atendido necesita la constante presencia

de un técnico entrenado que esté en capacidad de asistir de forma
adecuada al paciente (1,5). El técnico tiene que controlar al paciente
por observacion directa o, mejor ain, por un sistema de video
sincronizado con el registro polisomnografico.

Los parametros, montajes, filtros, especificaciones técnicas,
estadificacion y puntuacion deben estar de acuerdo al manual de
puntuacion de la AASM (4). La frecuencia de los eventos obstructivos
estd reportada como indice de apnea e hipopnea (IAH), es decir, la
sumatoria de todas las apneas e hipopneas dividida por el nimero de
horas de suefio. Cada estudio de suefio debe revisarse de modo manual
e interpretado por un médico cualificado segtin la definicion (5).

El laboratorio de suefio debe tener los equipos e infraestructura
necesarios para un adecuado resultado, lo cual incluye un equipo
digital de polisomnografia y video infrarojo; habitacion aislada
acustica y luminicamente, y una cama cémoda, de preferencia no
hospitalaria. El técnico debe estar sentado en un darea proxima al
cuarto del paciente, pero separado de este, en donde pueda observar de
forma continua el registro polisomnografico y el video del paciente.
Se recomienda un sistema de intercomunicacion de facil acceso al
paciente que le permita comunicarse de manera rapida y comoda con
el técnico (5).

En los pacientes con una fuerte sospecha clinica de SAHOS y
cuyo primer PSG diagnostico es negativo, por lo cual se descartan
otras causas de los sintomas, puede ser necesario una segunda noche
de PSG para diagnosticar el trastorno (3). La severidad del SAHOS
es leve con IAH >5 y < 15, moderado para IAH >15 y <30, y severo
para IAH >30/hora (consenso).

Test de latencias multiples de suefio (TLMS)

La somnolencia diurna es el sintoma cardinal asociado al SAHOS vy,
en algunas ocasiones, el Unico sintoma. Con frecuencia, no es claro
que la somnolencia diurna sea objetivable y se puede confundir con
otros sintomas como fatiga, cansancio fisico, astenia o desmotivacion.
Aunque existen algunos instrumentos como escalas, su utilidad es
limitada y sus resultados contradictorios. En un intento de objetivizar
este sintoma, en 1986 se public por primera vez el TLMS (6);
desde entonces se considera el instrumento mas importante en
la objetivizacion y cuantificacion del sintoma. De acuerdo a los
parametros de estandarizacion de la técnica (7), el examen se debe
realizar al dia siguiente de un PSG basal, el cual asegura una noche
de suefio completa por 6 horas, lo que reduce la posibilidad de falsos
positivos secundarios a privacion de sueflo, y diagnostica posibles
causas del sintoma como SAHOS o trastorno por movimiento
periddico de las extremidades.

Se debe instruir al paciente en guardar normas de higiene de suefio
una semana antes del PSG, con énfasis en la regularidad para acostarse
y levantarse, a fin de asegurar 7 a 8 horas diarias de descanso. El
dia del examen, al terminar el PSG, se dejan los electrodos de las
derivaciones de EEG, EOG, EMG de mentén y EKG. Después, se
tienen cinco siestas de 20 minutos cada dos horas. La latencia de
suefio y la de REM son importantes en la estadificacion y puntuacion
del examen. El promedio de latencias menor a 10 minutos se considera
anormal, por lo cual se toma como positivo para somnolencia severa
por debajo de cinco minutos. La aparicion de suefio REM en cualquier
siesta también se cree anormal, de modo que su presencia en dos o
mas siestas (SOREMP) sugiere narcolepsia.

Sin embargo, la correlacion entre severidad de la somnolencia y
severidad del SAHOS es pobre, por lo que las mediciones de este
sintoma por escalas o por TLMS son poco confiables al evaluar la
severidad del SAHOS (3).
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Estudio polisomnografico para la titulacién de presion
aérea positiva (PAP)

La PAP es el tratamiento de primera eleccion, es decir, el estandar de
oro para pacientes con SAHOS. La practica estandarizada de medicina
del suefio exige que este examen se base en los ajustes manuales de
la presion que haga un técnico durante una noche de PSG, hasta
eliminar todos los eventos respiratorios obstructivos relacionados con
el suefio, como apneas, hipopneas, despertares relacionados con el
esfuerzo inspiratorio (RERA) y ronquido. El sistema de PAP tiene
tres componentes principales: un aparato que la genere, una interfase
nasal u oro-nasal (mascara nasal, almohadillas nasales o mascara oro-
nasal) sujetada a cara y cabeza por un arnés y una manguera flexible
que conecte el aparato a la interfase.

Aunque hay una auto titulaciéon con equipos diseflados para estos
fines (APAP), hoy en dia existe una manual de CPAP o BiPAP, que es
el estandar de oro para la seleccion de la presion optima efectiva. El
PSG de titulacion tiene los mismos parametros del basal, pero el canal
de flujo por canula nasal se reemplaza por el de flujo que se obtiene
de la maquina de PAP.

Todos los potenciales candidatos a una titulacion de PAP (incluso
los de noche partida) deben recibir una adecuada educacion respecto
a este, con anticipacion, que incluya una demostracion, escogencia
de la mascara adecuada segun el tamafio y familiarizaciéon con
el dispositivo.

Ya que el uso de una canula nasal debajo de la mascara es incomoda,
se acepta, por consenso, que una buena forma de deteccion de apneas
¢ hipopneas sea grabar la senal de flujo aéreo generada por el aparato
de PAP o estimar el flujo aéreo por la medicion de la diferencia de
presiones entre la mascara y la salida de la maquina, para lo cual se usa
un transductor de presion con o sin transformacion de raiz cuadrada de
la sefial. Los equipos de PAP, disefiados para uso en PSG, generan una
sefial de flujo basada en la precision de los sensores de flujo dentro del
aparato y, la mayoria, también dan una sefal que refleja un estimativo
de la fuga.

La PAP debe ser incrementada hasta que los eventos respiratorios
como apneas, hipopneas, reras y ronquido sean eliminados. Las
desaturaciones no asociadas a eventos respiratorios no se deben
considerar para la toma de decision de incremento de la presion. Por
consenso, también se decidié recomendar que la presion maxima
a alcanzar durante la titulacion de CPAP sea de 20cm de agua en
adultos, y que se continte la titulaciéon con modalidad de BiPAP, en
caso de que los eventos respiratorios no se hayan corregido ni con una
presion de CPAP de 15cm de agua. Los métodos para determinacion
a priori de la presion efectiva de CPAP, como los basados en el indice
de masa corporal, no se aconsejan en absoluto.

Durante la titulacion, los incrementos de la presiéon son
progresivos, desde 1cm de agua durante no menos de cinco minutos,
el cual se debe incrementar mientras se sigan observando dos apneas,
tres hipopneas o cinco RERA en los adultos o nifios >12 afios. De
la misma manera, se debe continuar el incremento en la PAP si se
observa ronquido durante 3 minutos. En caso de que el paciente se
despierte en medio de la noche y manifieste que no puede dormir
debido a la presion, es necesario regresar a una de las presiones en
las que se observo que estaba durmiendo, hasta que concilie el suefio
de nuevo.

Todas las anteriores recomendaciones también son validas para
el incremento progresivo de la PAP inspiratoria (IPAP) durante la
titulacion de BiPAP, en cuyo caso las presiones de inicio son de
8cm de agua de IPAP y 4cm de presion espiratoria positiva (EPAP).
Durante la titulacion de BiPAP, la presion maxima recomendada por
consenso es de 30cm de agua. La diferencia minima recomendada

por consenso entre IPAP y EPAP es de 4cm de agua y la maxima
de 10cm.

Se definen cuatro grados de titulacion: 6ptima, cuando el IAH
es <5/hora, por lo menos durante 15 minutos, e incluye suefio REM
en decubito supino a la presion seleccionada, que no se interrumpe
por despertares constantes; buena, al reducir el IAH de toda la noche
<10/hora o al 50% si el IAH basal es <15/hora, de modo que conlleve
suefio REM sin varias interrupciones por despertares espontaneos
en la presion seleccionada; adecuada, cuando no reduce el IAH de
toda la noche por debajo de 10, pero si minimiza un 75% del basal
(sobre todo en pacientes con SAHOS severo), o cuando los criterios
de titulacion optima o buena se reunen, a menos que no se haya
presentado posicion supina durante el sueiilo REM; e inaceptable, al
no reunir ninguno de los criterios ya mencionados. Se debe considerar
la repeticion de un estudio de titulacion si no se tienen los criterios de
titulacion Optima o buena y si el paciente duerme menos de 3 horas.

Las mascaras del equipo de PAP poseen un puerto de exhalacion
con una fuga intencional, estimada segun el nivel de presion; sin
embargo, siempre que se observe una fuga no intencional se debe
reajustar la mascara, en caso de que esta sea la causa, o cambiarla,
si la fuga es por boca. No existe suficiente evidencia sobre qué se
considera una fuga clinicamente significativa, pero si se sabe que una
fuga inaceptable es aquella bastante mayor a la registrada con una
mascara bien ajustada y de tamafo adecuado.

Existe un incremento de la cantidad de eventos obstructivos
durante el decubito supino. A fin de controlar este factor posicional,
es valido despertar al paciente para que adopte esta posicion, en caso
de no tenerla antes (8).

Polisomnograma tipo noche partida

En algunos paises no se poseen suficientes laboratorios acreditados,
personal médico o paramédico entrenado, por lo que se genera una
larga lista de espera en la oportunidad de estudios de suefio. Esto
ha llevado a disefar diferentes métodos de diagnostico y titulacion
de SAHOS para disminuir esta demora. Uno de estos métodos es
el PSG tipo noche partida, que intenta hacer el diagndstico en una
sola noche durante su primera mitad y la titulacion de la PAP en
la segunda mitad, lo cual puede disminuir tiempos de espera en el
diagndstico, tratamiento y algunos costos.

Ante esta perspectiva, la AASM considera que el PSG de noche
partida es aceptable si cumple con algunas condiciones preestablecidas.
A pesar de esto, dicho estudio no cuenta con un respaldo unanime,
de modo que la gran preocupacion es que disminuya la precision
en la estimacion de la arquitectura de suefio y la severidad de los
trastornos de sueflo. El otro problema es que el suefio REM, donde el
IAH se incrementa, puede no observarse, pues se presenta durante la
segunda parte de la noche, lo que podria llevar a una subestimacion
de la severidad del SAHOS. Ademas, se cree que este tipo de PSG
disminuye la aceptacion y adherencia a la PAP.

Aunque en la actualidad hay algunos médicos que prefieren
iniciar con un estudio noche partida, la recomendacion es que, solo
la adherencia a unos criterios durante la parte diagnoéstica del estudio
pueden predecir si es adecuado o no hacer una segunda mitad de
noche con titulacion de PAP. Estos criterios son: paciente con IAH
>40/hora de suefio durante 2 o mas horas de la primera parte del
estudio; y paciente con IAH >20 o < 40 por hora de sueflo, quien
ademas tenga comorbilidad como somnolencia diurna, enfermedad
cardiaca, hipertension arterial o enfermedad pulmonar.

La fase de titulacion de CPAP debe durar més de tres horas y abolir
los eventos respiratorios tanto en suefio REM como en No-REM.
Es necesario realizar un PSG de titulacion de noche completa si se
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diagnostica un SAHOS, aunque los criterios de la fase de titulacion
no se cumplan (9).

Estudios de suefo en casa

Ademas del PSG convencional (nivel I), realizado en el laboratorio del
suefio y supervisado por un técnico entrenado, la AASM clasifica los
estudios de suefio no supervisados por un técnico en tres niveles. En
el primero, la PSG sin supervision de un técnico (nivel II) se realiza
evaluando variables de electroencefalograma, electrooculograma,
electromiografia mentoniana, flujo aéreo, esfuerzo respiratorio,
electrocardiograma, saturacion de oxigeno y electromiografia del
tibial anterior. Este se realiza en casa o en la habitacion de un hospital.

El registro cardiopulmonar sin supervision de un técnico (nivel
III) se realiza evaluando cuatro o més variables fisiologicas, el
cual incluye flujo aéreo, esfuerzo respiratorio, electrocardiograma,
saturacion de oxigeno o ronquido y se realiza en casa o en la
habitacion de un hospital.

Para finalizar, en el registro de dos canales sin supervision de
un técnico (nivel V), se evaliian 1 o 2 variables fisiologicas: por lo
general electrocardiografia y saturacion de oxigeno que se efectiian
en casa o en la habitacion de un hospital.

Los estudios realizados en casa permiten que el paciente duerma
en su propia cama y, quiza, mejor que en la habitacion extrafia de un
laboratorio de sueflo. Una investigacion reciente demuestra que los
pacientes prefieren este estudio al PSG realizado en el laboratorio de
suefio (10).

Si un técnico necesita ir a la casa del paciente a conectar el equipo,
los costos serian muy similares a utilizar la cama de un hospital o
centro del suefio. Por esta razon, se han desarrollado estudios de
suefio que evaluan pocas variables fisiologicas y costo-efectivas,
pero con limitacion en la interpretacion de los resultados, ya que no
permiten definir si el paciente esta dormido o despierto, diagnosticar
otras patologias diferentes al SAHOS e identificar microdespertares.
Es fundamental que tales estudios sean interpretados por médicos
entrenados en medicina de sueflo, conscientes de las limitaciones del
equipo usado.

Con el recurso humano apropiado, los estudios nivel III o
cardiopulmonares, realizados en casa, pueden confirmar el diagnostico
en pacientes con un valor predictivo positivo alto para el SAHOS
moderado y severo (11). Estos también son ttiles para realizar
seguimiento después de que el paciente con SAHOS disminuye de
peso, cuando se le adaptan dispositivos intraorales o después de seis
meses de una cirugia de la via aérea.

Lo anterior no se recomienda en pacientes sin una alta probabilidad
pretest, en especial porque no se tiene en cuenta la eficiencia de suefio, el
numero de microdespertares, la variabilidad entre cada noche del IAH,
ni el efecto de la primera noche. Dichos estudios no se recomiendan
en pacientes con comorbilidades médicas, enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC), insuficiencia cardiaca, enfermedad
neuromuscular, fibromialgia, depresion, ansiedad o insomnio.

Algunas investigaciones han encontrado que la realizacion
de estos estudios nivel III en casa durante tres noches consecutivas,
evaluados por un especialista de suefio calificado, son utiles para el
estudio de pacientes sin una alta probabilidad pre-test para SAHOS
o con comorbilidades médicas (12); ademas, se pueden utilizar en
ancianos con una alta sospecha clinica de SAHOS (13,14). Ademas,
en los estudios realizados en casa hay mayor probabilidad de que se
pierdan datos por fallas técnicas no corregidas, debido a la caida de
los electrodos o la manipulacion del paciente.

Test de mantenimiento de la vigilia (TMV)

En contraste con el TLMS que mide la facilidad con que el individuo
se queda dormido, el test de mantenimiento de la vigilia (TMV) mide
la habilidad de la persona para permanecer despierto en situaciones
de quietud y sin estimulos en un periodo de tiempo. Asimismo, puede
usarse para evaluar la respuesta a la terapia en sujetos a los que se
les ha diagnosticado una condicion causante de somnolencia diurna
excesiva y, también, en personas que deben demostrar su habilidad
para permanecer despiertos con propdsitos de seguridad o laborales.

Con respecto a sus métodos y condiciones, el test se debe hacer
cuando el paciente es adherente a la terapia del trastorno de suefio que
se le ha diagnosticado en su horario de suefio y vigilia acostumbrado;
también se necesita que haya tenido suefio adecuado en calidad y
cantidad la noche anterior al examen. El PSG previo a la realizacion
de este examen no es una parte esencial del protocolo, pero puede
realizarse a criterio médico.

Aunque se han recomendado variedad de protocolos de
realizacion del examen, el actual se compone de cuatro pruebas,
cada una de 40 minutos, con 2 horas de intervalo. El cuarto debe
estar oscuro, maximo con una luz de noche en la habitacion o la
luz indirecta que entra del exterior, y en silencio. La temperatura
ambiente tiene que ser comoda. El paciente debe estar sentado en
la cama y con la espalda recostada contra un almohadén para su
comodidad. Se recomienda un desayuno ligero una hora antes de
la primera prueba y un almuerzo ligero después de la segunda (al
medio dia). Si es el caso, debe dejar de fumar por lo menos con
media hora de antelacion. Las actividades estimulantes tienen que
suspenderse cerca de 15 minutos antes. El uso de cafeina, tabaco
u otras medicaciones estimulantes deben ser discutidas y decididas
antes del dia de la prueba. No se aconseja la exposicion a la luz del
dia durante esta.

El montaje recomendado para el TMV es el mismo usado para
el TLMS, el cual incluye derivaciones de EEG frontal, central y
occipital, EOG izquierdo y derecho, ECG y derivaciones mentonianas
o submentonianas. Después de la biocalibracion, se instruye al paciente
para que permanezca sentado, quieto y despierto tanto tiempo como
le sea posible, y que mire al frente y no a la luz (si es que hay) (15).
También se le ensefia que evite comportamientos extremos para
permanecer despierto, como cantar, golpearse la cara o pellizcarse.
Se reportan la latencia, estadios y tiempo total de suefio, ademas de
latencia promedio de las cuatro pruebas. El inicio de suefio ocurre con
su primera época, que demuestra por lo menos 15 segundos de este, de
modo consecutivo. La prueba finaliza después de 40 minutos si no hubo
suefio o después de suefio inequivoco, el cual esta definido como tres
épocas seguidas de N1 o una época de cualquier otro estadio de este.

Estadificacion

La latencia promedio de las cuatro pruebas de 8 minutos o menos se
considera anormal. Una latencia promedio entre 8 y 40 minutos es de
significado incierto. Cuando la prueba es usada como seguimiento
del tratamiento, la latencia promedio no es tan importante y no existe
un punto de corte. Es mas importante, en estos casos, la direccion del
cambio hacia estar mejor o peor.

Otro uso importante de la prueba es medir que los individuos con
trabajos que requieren alto nivel de alerta permanezcan despiertos,
en especial cuando la seguridad publica esta involucrada, como es
el caso de camioneros, pilotos u otras personas con trabajos de alto
riesgo en la génesis de accidentes.
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Hay controversia sobre la utilidad de esta prueba en muchos
trastornos del suefio que cursan con somnolencia diurna; por ejemplo,
los que tienen que ver con trastornos del ritmo circadiano. Sin
embargo, la administracion federal de aviacion en EE.UU. usa este
examen en la evaluacion de pilotos con SAHOS.

Se necesitan mas estudios, desde el punto de vista de seguridad
ocupacional, para determinar si la realizacion del TMV puede
reflejar el verdadero desempefio en situaciones cotidianas. Asi, en la
actualidad la correlacion entre TMV y el riesgo de eventos adversos
en el trabajo es desconocida (15).
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| Resumen |

En los pacientes con diagnostico de trastornos respiratorios del suefio
(TRS) no se ha podido asociar ningtin hallazgo anatémico a la severidad
de la patologia que el paciente presenta o a su éxito quirurgico. Los
avances actuales en la tecnologia de video han permitido evaluar de
manera mas fidedigna las medidas de la via aérea (VA) y trazar un mapa
mas exacto del sitio especifico de obstruccion. La fibronasolaringoscopia
es una técnica accesible y econdmica para la evaluacion de la VA en
multiples posiciones en periodos de suefio y vigilia; esta requiere
un amplio conocimiento por parte del examinador de la anatomia y
fisiologia de la via aérea superior para determinar los sitios exactos
de obstruccion y los patrones de colapso que podrian determinar la
posibilidad del manejo quirtrgico o no, haciendo de este examen
diagnostico parte fundamental en el estudio de los pacientes con TRS.

Palabras clave: Sindromes de la Apnea del Suefio; Endoscopia;
Obstruccion de las vias aéreas; Ronquido (DeCS).
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| Abstract |

In patients diagnosed with sleep-disordered breathing (SDB), no
anatomical findings can be associated with the severity of the pathology
or the surgical success. Current advances in video technology have
allowed a more accurate assessment of airway measurements and a
more accurate map of the specific site of obstruction.
Fibronasolaryngoscopy is an affordable and economical technique
for evaluating the airway in multiple positions during sleep and
wakeful periods; this requires a thorough understanding of the anatomy
and physiology of the upper airway by the examiner to determine the
exact sites of obstruction and patterns of collapse that could lead to a

possible surgical management of the condition, making this diagnostic
examination a fundamental part of the study of patients with SDB.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Endoscopy; Airway Obstruction;
Snoring (MeSH).
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Introduccion

En los pacientes con diagndstico de trastornos respiratorios del suefio
(TRS) no se ha podido asociar ningtin hallazgo anatomico especificoa la
severidad de la patologia que el paciente presenta o a su €xito quirurgico,
sea cual sea la anatomia de la via aérea superior (VAS) o la impresion
subjetiva de mayor grado de estrechez o de amplitud de la misma.
Muchas veces se encuentran pacientes longilineos, con vias aéreas
amplias y TRS severos, o pacientes obesos con trastornos craneofaciales
y obstrucciones de la VAS, sin ningtin tipo de patologia. Estos hallazgos
individuales, aunque son datos limitados, sugirieren que la apnea
obstructiva del suefio es mas frecuente en poblacion adulta y que sus
consecuencias son deletéreas sobre la salud de los pacientes (1).

Desarrollo

La fibronasolaringoscopia es una técnica accesible y econéomica
para la evaluacion de la via aérea (VA) en multiples posiciones en
periodos de suefio y vigilia. Los avances en la tecnologia de video
han permitido evaluar de manera mas fidedigna las medidas de la VA
y trazar un mapa mas exacto del sitio especifico de obstruccion. Es
necesario un amplio conocimiento de la anatomia y fisiologia (2).

Las diferencias significativas en la capacidad de cada examinador
para detectar colapsos en cada nivel entre los observadores hace
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necesaria la realizacion de la videoendoscopia bajo sedacion (DISE,
Drug Induced Sleep Endoscopy); esta se indica en los casos en que
los sitios de obstruccion y los patrones de colapso no se pueden
identificar con la técnica convencional y, por lo tanto, tampoco se
puede determinar la posibilidad del manejo quirargico o no (3,4). De
igual forma, las diferencias de los hallazgos y la correlacion entre
una fibronasolaringoscopia convencional y un DISE dependen de la
experiencia y el conocimiento del especialista que lo realice (5).

Fibronasolaringoscopia dindmica

Determinar la génesis anatomica exacta es de gran utilidad para definir
posibles intervenciones en el nivel afectado y mejorar la permeabilidad
de la VA (6). Es atin mejor si se correlacionan estos hallazgos estaticos
de la morfologia individual de cada paciente, por lo que se hace preciso
conocer la anatomia y fisiologia de un lugar determinado y ver las
condiciones normales y como pueden variar con maniobras especificas,
para asi establecer diferentes escenarios de los resultados quirtirgicos (7).
El protocolo comienza con una revision fibroscopica estatica con
descripcion de la morfologia de cada paciente, la cual se inicia a nivel
nasal, haciendo énfasis en el tamafio, forma e insercion de los cornetes,
la anatomia septal y sus relaciones (Figura 1). Un sitio importante en
la fisiologia respiratoria es el area de la valvula nasal, el cual debe ser
un sitio que el examinador evaltie de forma rutinaria para descartar
vibracion, colapso o estrechez a este nivel, pues su estrechez ocasiona
problemas obstructivos considerables. Luego, se continta con la
evaluacion del espacio nasofaringeo, evidenciando la presencia de
remanentes adenoideos o masas que pueden ser hallazgos frecuentes
en pacientes con apnea obstructiva (8). Por tltimo, se realiza una vista
estatica palatofaringea superior —cuya presentacion mas usual es
ovalada—y los hallazgos de cambios de esta morfologia hacen suponer
alteraciones en las estructuras anatomicas ubicadas a este nivel.

Figura 1. Vista endoscopia nasal de una septodesviacion.
Fuente: Documento obtenido durante la realizacion del estudio.

El conocimiento de la anatomia permite realizar una evaluacion
exacta de los posibles sitios comprometidos; para esto, se toma la
VA como un diagrama de hexagono donde se ubican cada una de
las estructuras (Figura 2) y, al realizar las maniobras de ronquido e
inspiracion forzada —maniobra de Miiller tradicional—, se evalta el
tipo de colapso presentado que puede ser anteroposterior (Figura 3),
lateral (Figura 4) o mixto, lo que determina la posibilidad de manejo
y el posible éxito quirurgico.

VERTEBRAS
CONSTRICTOR SUPERIOR

CONSTRICTOR
SUPERIOR

CONSTRICTOR
SUPERIOR

CONSTRICTOR
SUPERIOR
AMIGDALA

CONSTRICTOR
SUPERIOR
AMIGDALA

UVULA
PALADAR  PALADAR

Hexagono diagndstico
palatofaringe
Dr Amado

Figura 2. Hexagono diagnéstico palatofaringeo.
Fuente: Elaboracion con base en Amado-Galeano (9).

Figura 3. Patron de colapso anteroposterior.
Fuente: Documento obtenido durante la realizacion del estudio.

Figura 4. Patron de colapso lateral.
Fuente: Documento obtenido durante la realizacion del estudio.

A nivel retrogldsico, se realiza la misma evaluacién teniendo
en cuenta la morfologia de base de lengua, asi como su relacion
con estructuras hipofaringeas y supragloticas en estado de reposo
(Figura 5).
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Figura 5. Hexagono diagndstico hipofaringeo.
Fuente: Elaboracién con base en Amado-Galeano (9).

Una vez finalizada esta fase, se realiza un nuevo barrido donde se
ven los cambios y patrones de movimientos en fonacion, deglucion,
inspiracion y espiracion; se usa la maniobra de Miiller para evaluar
patrones de cierre, dando mas importancia a las maniobras de presion
negativa posterior a espiracion forzada, que se denomina de presion
critica de cierre. Tanto los individuos sanos como los que presentan
TRS pueden presentar cambios de colapso positivo con esta maniobra.

La morfologia del cierre en los pacientes con TRS es la que
realmente interesa, pues muestra los vectores que se deben cambiar
y corregir para lograr un aumento en el area del sitio de obstruccion.
Luego, se deben buscar los sitios de vibracion, haciendo maniobras
que reproduzcan sonidos inducidos por el ronquido como los de
absorcion, espiracion e inspiracion nasal con boca abierta, con y sin
hiperextension, para realizar la evaluacion del sitio o sitios anatémicos
que estan ocasionando este sintoma en los pacientes. La maniobra de
protrusion mandibular permite valorar el compromiso de la posicion
de la mandibula en el colapso retroglosico, el posible manejo
quirargico maxilofacial o el éxito con uso de dispositivos de avance
mandibular (DAM).

Por ultimo, se realiza la valoracion de los cambios posicionales en
todos los pacientes repitiendo exactamente el mismo procedimiento
con el paciente en decubito supino o con un angulo de inclinacion
no mayor de 45 grados para evaluar el efecto gravitacional sobre la
anatomia. Se realizan valoraciones en decubito lateral o prono solo
cuando la clinica o posicion del paciente al dormir dan indicios de que
pueda encontrarse algin hallazgo con este cambio.

Fibronasolaringoscopia bajo sedacion

La fibronasolaringoscopia inducida por medicamentos o bajo sedacion
se realiza solo cuando la técnica tradicional estandar no ha brindado la
informacion suficiente para determinar el posible sitio de obstruccion
y las posibilidades de manejo del paciente. Como se ha mencionado,
el conocimiento de las zonas anatoémicas donde ocurre el colapso
faringeo es indispensable para la toma de decisiones en el tratamiento
médico o quiriirgico en los pacientes con sindrome de apnea-hipopnea
obstructiva del suefio (SAHOS). La endoscopia durante suefio
inducido por medicamentos permite la observacion directa de la VAS
durante el suefio.

El objetivo es llegar a un plano anestésico en el que el paciente se
encuentre en respiracion espontanea lo suficientemente activa para
generar turbulencia, ronquido y colapso, pero lo suficientemente
superficial para no generar depresion respiratoria ni apnea inducida
por medicamentos (10). Es decir, inducir el suefio para crear una

situacion similar al suefio espontdneo y observar si se presentan
ronquidos y patrones de apnea secundarios a obstruccion en diferentes
partes de la VAS (11,12).

Se debe tener en cuenta que la sedacion puede alterar
significativamente la dindmica de las vias respiratorias superiores
durante los eventos de apnea; por lo cual debe tenerse sumo cuidado en
no inducir relajacion muscular excesiva con los medicamentos, pues
se puede llegar a patrones respiratorios inadecuados creando falsos
positivos del colapso de la VAS. Antes del procedimiento es obligatorio
realizar una adecuada valoracion clinica, pues la apnea obstructiva
del suefio y los trastornos del suefio pueden causar, de forma crénica,
importantes cambios fisiologicos en los sistemas cardiaco y pulmonar,
los cuales, a su vez, pueden tener implicaciones importantes en la forma
de administrar la sedacion que comprometen la seguridad durante el
procedimiento.

Se recomienda que esta técnica de sedacion sea ejecutada por un
anestesiologo con experiencia en este tipo de procedimiento y que
se lleve a cabo en un espacio adecuado, donde se cuente con fuente
de oxigeno, equipos y medicamentos necesarios en caso de paro
respiratorio o cardiaco. Antes de iniciar el procedimiento, se realiza
monitoreo fisioldgico permanente con electrocardiografia, oximetria
de pulso y medicion de la presion arterial de forma no invasiva a
intervalos regulares. En las instituciones donde se cuentan con el
BIS (analisis biespectral electroencefalografico, por sus siglas en
inglés) o entropia, se recomienda su utilizaciéon para monitorear de
forma mas objetiva el plano de sedacion —entre 60 y 80 unidades
del BIS— (15).

Mas adelante se aplica anestesia topica con lidocaina en las fosas
nasales y la orofaringe con el fin de disminuir los requerimientos de
sedacion durante la introduccion del fibrolaringoscopio y se inicia
la administracion de oxigeno suplementario por medio de canula o
catéter nasal a necesidad, segun la saturacién de oxigeno. Algunos
autores recomiendan la utilizacion previa de atropina o glicopirrolato
con el objetivo de disminuir las secreciones en la VAS y asi facilitar
la endoscopia (13).

Desde 1991, cuando Croft & Pringle (16) propusieron por
primera vez la técnica DISE, muchos agentes sedantes han sido
considerados en diferentes dosis. En la actualidad, la sedacion se
puede lograr con multiples medicamentos como Propofol, Midazolam,
Dexmedetomidina, entre otros, que se administran combinados o de
forma individual, a dosis diferentes, ya sea con administracién manual
de bolos, infusién continua o bombas de infusion Target Control
Infusién (TCI).

El objetivo final es lograr una sedacion con respiracion espontanea
—suefio inducido—, en la cual el paciente tolere la introduccion
de fibroscopio sin producir apnea inducida por los medicamentos.
Los opioides y los anestésicos inhalados, por lo general, no se
recomiendan dados los efectos depresores respiratorios. Es de anotar
que no hay protocolos de sedacion estandarizados ni ensayos clinicos
aleatorios: solo existen reportes de casos.

Entre los agentes mas utilizados en esta técnica esta el midazolam;
algunos autores recomiendan su administracion intravenosa lenta de
pequeiios bolos (12). El propofol, que en la actualidad es uno de
los mas usados en esta técnica diagnostica, tiene una fluctuacion
de la concentracion en sangre bastante grande debido a la variacion
subjetiva en la administracion de bolos manuales, con la consecuente
fluctuacion del efecto de sedacion. La infusion continua de propofol
induce de forma mas fiable un suefio adecuado, al tiempo que permite
una rapida recuperacion cuando se detiene la infusion (11).

Es de anotar que el sistema TCI ha sido desarrollado para proporcionar
una mayor comodidad y control durante la anestesia intravenosa. El
principio basico es que se ajusta la dosis de la infusion para alcanzar
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cierta concentracion plasmatica y, por ende, la profundidad de sedacion
deseada. Con este sistema, las tasas de infusion se alteran de forma
automatica y de acuerdo a un modelo farmacocinético incluido en la
bomba de infusion TCI. Para algunos autores, esta técnica debe ser la
primera opcion en la realizacion de la endoscopia del suefio debido a
su precision, estabilidad y seguridad (11).

Existe un nuevo agente alfa 2 agonista adrenérgico selectivo,
la dexmedetomidina, que se utiliza para la sedaciéon con la gran
ventaja de que no induce apnea. Aunque no tiene un efecto directo
sobre el corazon, puede presentarse una respuesta hemodindmica
bifasica con la dosis de carga inicial (13). Este aumento transitorio
de la presion arterial y la frecuencia cardiaca es seguido por
una disminucién gradual de las mismas. La principal desventaja
de este medicamento es el prolongado tiempo de latencia, que
puede oscilar entre 10 y 30 minutos, ademas su efecto de accion
prolongado puede llegar hasta 4 o 6 horas, lo que no lo hace ideal
para procedimientos ambulatorios.

Una vez alcanzado el plano de sedacion adecuado con la técnica
seleccionada, se introduce el fibronasolaringoscopio y se buscan los
sitios de vibracion y de colapso. Si durante el examen despierto el
paciente presenta una predisposicion posicional, en el examen bajo
sedacion se intenta reproducir dicha posicion para evaluar los hallazgos
(14). Todos estos hallazgos permiten identificar el o los sitios de
obstruccion (15).

Es importante tener en cuenta que para todo diagnoéstico se puede
contar —ademds del examen endoscopico— con las imagenes
diagnosticas con técnicas convencionales, las mas utilizadas son:
tomografia axial computada de senos paranasales, radiografias
laterales, cefalometria y examenes de reconstruccion tridimensional
de VA, ttiles en pacientes donde la obstruccion no ha sido determinada
de forma clara o hay dudas en la misma.

Conclusiones

En la actualidad, realizar un adecuado diagndstico polisomnografico,
clinico, radioldgico y endoscopico permite al especialista tomar la
mejor opcion de tratamiento en el paciente con SAHOS: tratamiento
con presion positiva sobre la via aérea (PAP), manejos médicos,
quirtrgicos, uso de dispositivos de avance mandibular o manejos
combinados que tendran una mejor tasa de efectividad si se esta
dando manejo al sitio o sitios especificos de obstruccion de la VAS.
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| Resumen |

El tratamiento de sindrome de apnea obstructiva del suefio busca
solucionar los signos y sintomas relacionados con la enfermedad,
asi como la reducciéon del indice de apnea-hipopnea y las
desaturaciones, para asi disminuir los riesgos y comorbilidades
vinculados a este trastorno. Sin embargo, esta enfermedad requiere
tratamiento a largo plazo, con terapias combinadas y desarrolladas por
un equipo multidisciplinario. El tratamiento médico se debe realizar
en todos los pacientes, aun si se requieren terapias adicionales.
Asimismo, este sindrome se puede asociar a otras enfermedades que
necesitan tratamiento especifico.

Palabras clave: Apnea del suefio obstructiva; Sindromes de la
apnea del suefio; Terapia combinada (DeCS).
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| Abstract |

The treatment of the obstructive sleep apnea syndrome (OSAHS)
seeks to solve the signs and symptoms related to the disease, as well
as to reduce the apnea-hypopnea index (AHI) and the desaturations,
to achieve a decrease of associated risks and comorbidities. However,
this disease requires long-term treatment, with combined therapies
developed by a multidisciplinary team. Medical treatment should be
performed on all patients, even if additional therapies are necessary.
In addition, this syndrome may be associated with other diseases that
need specific treatment.

Keywords: Sleep Apnea, Obstructive; Sleep Apnea Syndromes;
Combined Modality Therapy (MeSH).
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[Medical treatment of

Introduccion

El tratamiento de sindrome de apnea obstructiva del suefio
(SAHOS) tiene como objetivo resolver los signos y sintomas de la
enfermedad y normalizar la calidad del suefio, el indice de apnea-
hipopnea (IAH) y la desaturacion de oxigeno, lo cual reduce el
riesgo de complicaciones sistémicas. Esta debe abordarse como una
enfermedad cronica que requiere, a largo plazo, tratamiento y equipo
multidisciplinario (1,2).

Desde su introduccion en 1981 (3), la presion positiva de la via aérea
(PAP) ha sido la terapia mas eficaz y la primera opcion para los pacientes
con SAHOS, aunque algunos con diagnostico leve a moderado también
se beneficien de los dispositivos orales (4) e, incluso, se opta por la
cirugia correctiva de la via aérea (5).

Sin embargo, como no todos los pacientes se adaptan o responden
de manera adecuada a estas terapias, son necesarias otras alternativas
de tratamiento. Asi, el proposito de esta revision es determinar cuales
son las recomendaciones para el manejo médico del SAHOS, segiin
la literatura actual.

Desarrollo
Medidas generales

El objetivo de las medidas generales es reducir los factores de riesgo
que favorecen o agravan el SAHOS (2,6,7), los cuales pueden ser:
eliminar el consumo de cigarrillo; evitar el consumo de alcohol,
sedantes y nicotina; tener un tratamiento de la obstruccion nasal
en interconsulta con un otorrinolaringdlogo; perder peso; recibir
terapia posicional; tener consejeria sobre la higiene del suefio;
evitar la deprivacion de sueflo; entre otras (6).

Higiene de suefio

En el tratamiento de SAHOS es imprescindible conseguir una
adecuada higiene de suefio, pues una de las causas mas frecuentes de
somnolencia diurna excesiva (SDE) son los malos habitos al dormir,
condicionados por horarios de suefio no regulares o inadecuadas
rutinas de este. Ademas, la privacion del suefio reduce el tono
muscular e incrementa las posibilidades de colapso de la via aérea
superior, lo que puede agravar un SAHOS preexistente (1,6,8,9).
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Asimismo, la posicion en la que se duerme puede afectar el tamafio
y la permeabilidad de la via aérea superior, de modo que, en algunos
casos, puede ser util la terapia posicional, la cual usa un método
para mantener al paciente en posicion no supina y que, ademas, es
muy eficaz y puede ser complemento de los tratamientos primarios
en pacientes seleccionados, teniendo en cuenta que la correccion del
SAHOS por posicion debe ser la terapia primaria (1,6,8,10).

Pérdida de peso

La obesidad se asocia a un mayor colapso de la via aérea superior.
Ademas, es evidente que un porcentaje relevante de pacientes con
SAHOS son obesos y que su reduccion de peso implica mejora de
la enfermedad, debido a la disminucién del nimero de apneas y
a una buena oxigenacion nocturna (1,6,8). Asi, no se recomienda
que la reduccion de peso sea la Ginica medida, debido a que solo
un pequefio porcentaje de pacientes puede mantener una pérdida
sostenida de peso y porque, en algunos otros, el diagnostico no se
relaciona con el exceso de peso (6,11).

Aquellos pacientes con obesidad mérbida, medida por indice de
masa corporal (IMC>40) y fracaso del tratamiento convencional
(dieta y ejercicio), pueden ser candidatos a tratamiento mediante
cirugia bariatrica, cuya eficacia a corto plazo, aunque cuestionable a
largo plazo, es evidente en el tratamiento de SAHOS. De igual forma,
debe tenerse en cuenta que la mayoria de las técnicas utilizadas en las
cirugias bariatricas estan sujetas a riesgos, son mayores en pacientes
con SAHOS vy tienen importantes efectos secundarios. Por esto, su
indicacion en este tipo de pacientes debe estar bien argumentada.

De los diferentes tipos de cirugias bariatricas, el bypass gastrico es
el mas eficaz para mejorar o resolver la enfermedad, mientras que la
banda géstrica es el menos eficaz. No obstante, en la mayoria de los
pacientes (62%) la media del IAH residual, después de la cirugia, fue
mas de 15/h, lo cual indica una enfermedad residual persistente, por lo
que se recomienda que todos los pacientes sean sometidos a un nuevo
polisomnograma después de la pérdida de peso quirtrgico (6,12).

Ingesta alcoholica

El alcohol produce un efecto relajante a nivel muscular y depresor
del sistema nervioso central (SNC), lo que favorece el desequilibrio
entre las fuerzas dilatadoras y constrictoras de la via aérea superior,
de modo que ocasionen episodios de apneas mas frecuentes y de
mayor duracion, junto con desaturaciones mas severas. Por esto se
recomienda abstinencia de alcohol, en especial durante las horas
previas al suefio (1,3).

Consumo de cigarrillo

Los fumadores tienen un mayor riesgo de desarrollar roncopatia, la
cual puede disminuir si se reduce el consumo de cigarrillo. Ademas,
ellos tienden a incrementar la resistencia de la via aérea superior
(VAS), debido a la irritacion e inflamacion de la misma. Dado lo
anterior, se debe tener en cuenta el abandono del tabaco como medida
general en este tipo de pacientes con roncopatia y SAHOS (1,3,13).

Terapia farmacologica

La terapia farmacologica se ha planteado como una alternativa de
manejo para los pacientes con SAHOS leve a moderado y puede
evaluarse con pacientes intolerantes al PAP. Sin embargo, hasta la
fecha no se han hallado medicamentos capaces de modificar la VAS o
controlar la aparicion de eventos obstructivos durante el suefio (1,3,14).

Ahora bien, los agentes promotores del despertar, como el modafinil
y el armodafinil, son los tinicos medicamentos aprobados para la SDE,
ademas de una terapia de presion positiva, adecuada en pacientes con
SAHOS (1,3,8,15,16). No se recomienda el tratamiento con oxigeno
como unico método terapéutico para dichos pacientes, pues constituye
un método complementario en los casos en que la hipoxemia no
asociada a hipercapnia persista (1).

Manejo de enfermedades asociadas

E1 SAHOS se puede asociar a varias enfermedades que deben recibir
tratamiento especifico. De los trastornos de la VAS que requieren
tratamiento médico especifico, cabe resaltar la patologia alérgica
nasal, como una de las principales entidades predisponentes del
SAHOS (17-19,20).

La principal causa del aumento de la resistencia nasal es el edema
¢ hipertrofia de cornetes para el caso de pacientes con obstruccion
nasal secundaria a rinitis. Estos hallazgos sugieren que dicha
obstruccion, independiente a que la rinitis alérgica la cause, empeora
el SAHOS e infiere en que el tratamiento con corticosteroides topicos
sea beneficioso en casos de SAHOS leve a moderado (19,21).

Respecto alos descongestionantes nasales, tales como oximetazolina,
los resultados de los estudios fueron limitados y no concluyentes, lo
cual demuestra que estos, asociados o no a dilatadores nasales, no son
eficaces en el tratamiento del SAHOS, pues no presentan ninguna
mejora en el grado de la SDE o en el IAH (19). Por su parte, los
dilatadores nasales, en general, no se recomiendan en dichos pacientes,
pero pueden beneficiar a las personas con ronquido simple, asociado a
rinitis o estenosis de la valvula nasal (19).
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| Resumen |

La psicoeducacion es una alternativa complementaria a los
tratamientos usuales para el paciente con apnea del suefio que permite
que quien la padece aprenda a conocer su enfermedad. Se practica en
el campo de la salud mental y posibilita que los pacientes afectados
identifiquen su entidad nosolégica y cooperen de forma participativa
y activa en el tratamiento instaurado.

Para tratar a los pacientes con apnea del suefio, es importante que ellos
conozcan las caracteristicas de la enfermedad y el tratamiento, pues
esto les permite desarrollar conciencia de la enfermedad, con la que
pueden alcanzar una mayor adherencia a los tratamientos. Existen
varios tipos de terapia: la terapia individual, que se caracteriza por ser
una ayuda que brinda el profesional de la salud mental al paciente; la
terapia de pareja y la terapia familiar, que ofrecen ayuda psicologica
para el manejo de la apnea del suefio y sus efectos secundarios, y la
terapia de grupo, para educar en torno a la entidad y su tratamiento
mediante el intercambio de experiencias positivas frente al grupo. A
su vez, esta la intervencion de campo en el trabajo y las técnicas de
desensibilizacion progresiva y relajacion para mejorar la adherencia
al uso de la terapia de presion positiva en la via aérea (PAP).

Palabras clave: Sindromes de la apnea del suefo; Salud mental;
Terapéutica (DeCS).
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| Abstract |

Psychoeducation is a complementary alternative to the usual treatments
for patients with sleep apnea, which allows them to learn to know
their disease. It is related to the field of mental health and allows the
affected patients to identify their nosological entity and to cooperate in
a participatory and active way in the established treatment.

In order to treat sleep apnea, that patients know the characteristics
of the disease and the treatment is important since they become

aware of it, thus achieving greater adherence to the treatments.
There are several types of therapy: individual therapy, which is
characterized as support provided by mental health professionals to
the patient; couple and family therapy, which offer psychological
help for the management of sleep apnea and its side effects, and
group therapy, which educates about the entity and its treatment by
sharing positive experiences with the group. Field intervention at
work and progressive desensitization and relaxation techniques are
also used to improve the adhesion to positive pressure in the airway
(PAP) therapy.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Mental Health; Therapeutics
(MeSH).
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Introduccion

La psicoeducacion es una alternativa complementaria a los tratamientos
usuales del paciente con sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS), la cual permite que el afectado aprenda a
conocer su enfermedad. Asi, no solo aprende los riesgos y probables
complicaciones de la misma, sino también el manejo adecuado del
tratamiento instaurado, bien sea un dispositivo, cirugias o medidas
generales de tipo no farmacoldgico, con lo que se alcanzaria mayor
adherencia a los tratamientos y mejor colaboracion con el sector salud
en pro de sostener una calidad de vida adecuada. La psicoeducacion se
practica en el campo de la salud mental y posibilita que los pacientes
afectados de trastornos mentales identifiquen su entidad nosoldgica y
cooperen de forma participativa y activa en el tratamiento instaurado,
por lo general, de tipo psicofarmacoldgico.

Por su parte, el profesional de la salud mental puede intervenir
en este campo de forma propositiva y para ello cuenta con diversas
formas de hacerlo, entre las que se encuentran las terapias
individual, de pareja, de familia y de grupo como las mas aceptadas.
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Desarrollo
Terapia individual

Se caracteriza por ser una ayuda que el profesional de la salud
mental (psiquiatra o psic6logo clinico) le ofrece al paciente, la cual le
da la posibilidad de tener un mayor conocimiento sobre el SAHOS,
en este caso. De ese modo, el paciente aprende a reconocer los
signos y sintomas de la entidad y las reacciones emocionales y
conductuales que conllevan ser catalogado con dicha enfermedad.
Esto le facilita entender su malestar y alcanzar una mejoria en la
autoestima que le ayude a tomar mejores decisiones respecto a su
salud y los tratamientos instaurados.

En general, se trabaja por sesiones que, en este caso, no van mas
alld de 2 a 5, dependiendo de la duracion y del tipo de paciente.
El enfoque cognitivo-conductual es el que mejor brinda ayuda a
estos pacientes y permite abordar sintomas como la claustrofobia
desencadenada por el uso de mascaras de PAP, el insomnio asociado
al SAHOS, las crisis de ansiedad asociadas a despertares con ahogo en
las noches y la somnolencia diurna (1-3). Por lo general, el terapeuta
puede asignar unas tareas al paciente para realizar en casa y, en
ocasiones, puede ensefiarle conductas facilitadoras e inhibidoras del
suefo, técnicas de relajacion, de control de estimulos, de restriccion
del suefio, de reestructuracion cognitiva, intenciéon paraddjica,
bioretroalimentacion, terapias multicompuestas e higiene de suefio,
entre otras (1-9).

Terapia de pareja

Consiste en el tratamiento psicologico ofrecido a parejas, en general,
disfuncionales o disarmoénicas por causas psicoldgicas y en situaciones
de ruptura amorosa. En cuanto a las parejas con SAHOS o con un
miembro de la pareja afectado, se puede intervenir para psicoeducar a
los miembros en torno a la entidad y desarrollar un trabajo similar al
que se lleva a cabo de manera individual.

En parejas afectadas por el SAHOS, es usual encontrar dificultades en
las relaciones sexuales, asociadas a la disfuncion eréctil causada por esta
entidad, asi como el ronquido, que suele llevar a una separacion de cama,
de habitacion e incluso un divorcio. Del mismo modo, las perturbaciones
del suefio, como el insomnio y la somnolencia, alteran el funcionamiento
de la pareja. A veces, el tratamiento instaurado con PAP puede alterar el
suefio del conyuge, quien decide no apoyar el tratamiento no solo por
la estética de las mascaras, sino porque el ruido de estos dispositivos e
incluso el aire expulsado que puede despertarlo (1).

En este sentido, el profesional de la salud mental puede abordar
la terapia de pareja para pacientes con SAHOS desde un enfoque
cognitivo-conductual que permita mejorar la comunicacion de la
pareja y resolver los conflictos ocasionados por esta entidad.

Terapia de familia

Este tipo de terapia facilita un acercamiento a los integrantes de la
familia de una persona afectada por SAHOS para educarlos en torno
a la entidad y mejorar su comprension frente a situaciones como
irritabilidad, dificultades de atencion y pérdida de la memoria. Se
establecen comportamientos que promueven la salud del afectado,
el seguimiento de las terapias y el reconocimiento de actitudes o
conductas negativas contrarias al tratamiento, las cuales pueden
ser modificadas de manera adecuada. El terapeuta interviene a
la familia en su conjunto mediante técnicas psicoeducativas o
pedagogicas que promuevan cambios conductuales, a través

de la mejora de habilidades comunicativas y relacionales de los
integrantes del nicleo familiar afectado.

Terapia de grupo

La terapia de grupo también puede ser util en las clinicas de atencion
de pacientes con SAHOS para educar sobre la entidad y su tratamiento.
Esta terapia permite que personas afectadas —con adecuada
conciencia de enfermedad y adheridas al tratamiento, generalmente
de PAP— colaboren con pacientes que recién ingresan al grupo, a
través del intercambio de experiencias positivas en torno al manejo de
su afectacion, a fin de mejorar su salud y calidad de vida (1).

El psicoterapeuta de grupo reune habilidades y destrezas con las
que puede intervenir en el grupo afectado de SAHOS, dotando a sus
miembros de elementos pertinentes de tipo cognitivo y emocional con
el fin de afrontar esta entidad y apoyando la autonomia y el crecimiento
personal. En las clinicas de PAP, es fundamental contar con una
intervencion de tipo grupal, pues mejora la adherencia al tratamiento (10).

Intervencion de campo en el trabajo

En el caso de pacientes afectados por SAHOS que laboran en trabajos de
riesgo, se debe intervenir junto a los médicos ocupacionales o laborales
para lograr comprender mejor esta entidad en el mismo lugar de trabajo.
Esto posibilita la instauracion de tratamientos adecuados que, en
ocasiones, se pueden complicar por tener la doble condicion de paciente
con SAHOS vy trabajador por turnos; el sistema de rotacion por turnos,
la duracion de los mismos, el estilo de vida de los trabajadores y habitos
poco adecuados de higiene del suefio, sumado al desconocimiento del
personal administrativo e incluso de salud, pueden socavar la seguridad
de la empresa y aumentar la accidentabilidad laboral (10).

Las empresas deben educar a los trabajadores, al personal de salud
ocupacional y administrativo respecto a estas alteraciones del suefio,
emprender acciones para disminuir la afectacion de los pacientes con
SAHOS y prevenir la aparicion de esta entidad en otros trabajadores.
Asimismo, los empleadores deben establecer programas que ayuden
a identificar factores de riesgo para trastornos del suefio y calidad
de sueflo asociados a fatiga, con miras a prevenir accidentabilidad
laboral derivada de estas condiciones.

Técnicas de desensibilizacion progresiva y relajacion para
mejorar la adherencia al uso de la terapia PAP

En la actualidad, se puede recurrir a técnicas de desensibilizacion
progresiva que logran la mejor adaptacion del paciente con SAHOS
al tratamiento con PAP y técnicas para el manejo de la ansiedad
relacionada con la claustrofobia —que se puede desencadenar por el
uso de las méscaras de PAP en los pacientes afectados, en detrimento
de una adecuada adherencia— (1,10-13). Es recomendable que los
servicios de suefio cuenten con apoyo de personal entrenado en el area
de la salud mental para implementar este tipo de terapias. No sobra decir
que la psicoeducacion puede ser impartida por cualquier profesional del
equipo de salud que tenga entrenamiento adecuado y certificado.
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| Resumen |

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) se
caracteriza por la obstruccion parcial o el colapso total de la via
aérea superior, de manera intermitente y repetitiva, por lo que, en un
principio, se vio el manejo quirirgico como una alternativa curativa
para esta patologia. Sin embargo, en la actualidad se reconoce que
la cirugia, aun sin lograr tasas de efectividad muy altas de manera
consistente, si mejora la tolerancia y adaptacion a la terapia de
presion positiva, la cual sigue siendo la primera linea de manejo.
Asi, el primer paso antes de pensar en cualquier procedimiento
quirargico es un adecuado diagndstico topografico, de modo que
siempre se debe realizar una nasofibrolaringoscopia para identificar el o
los sitios de obstruccion. Ademas, se sabe que el 75% de los pacientes
presentan obstrucciones en multiples niveles y que, cuando el abordaje
se hace multinivel, se logra corregir el SAHOS hasta en un 95%. Entre
los procedimientos vigentes se encuentran cirugias de nariz, paladar
blando, amigdalas, base de lengua, estimulacion del nervio hipogloso
y procedimientos del esqueleto facial, asi como procedimientos
coadyuvantes, entre los que estan radiofrecuencia e implantes de paladar.

Palabras clave: Sindromes de la apnea del suefio; Procedimientos
quirtrgicos operativos; Cirugia maxilofacial (DeCS).

Vallejo-Balen A, Zabala-Parra SI, Amado S. Tratamiento quirurgico
por otorrinolaringologia en el sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS). Rev. Fac. Med.2017;65:S109-14. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59667.

| Abstract |

Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) is characterized
by the partial obstruction or total collapse of the upper airway in
an intermittent and repetitive manner; in this scenario, surgical
management was initially regarded as an alternative for treating this
pathology. Nowadays, surgery is highly recognized because it improves

tolerance and adaptation to positive pressure therapy; it remains as
the first line of treatment, although high rates of effectiveness are
not achieved.

The first step before considering any surgical procedure is an
adequate topographic diagnosis; therefore, a nasofibrolaryngoscopy
should always be performed to identify the obstruction site(s). It
is known that 75% of patients have obstructions at multiple levels,
so correcting OSAHS by up to 95% is possible when the approach
considers all the levels. Current procedures include nasal surgery,
soft palate, tonsils, tongue base, hypoglossal nerve stimulator and
facial skeletal procedures, as well as adjuvant procedures that include
radiofrequency and palate implants.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Surgical Procedures, Operative;
Surgery, Oral (MeSH).
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Introduccion

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) se
caracteriza por la obstruccion parcial o el colapso total, de manera
intermitente y repetitiva, de la via aérea superior. A pesar de los
diversos enfoques terapéuticos descritos en los ultimos 30 afios, la
terapia con presion positiva sobre la via aérea (PAP) sigue siendo
la primera linea de manejo y el patron de oro en el tratamiento
del SAHOS (1). Aunque algunos estudios reportan indices de
correccion de los eventos respiratorios hasta del 97%, la eficacia
del PAP esta limitada por la adherencia a la terapia, que varia entre
el 30-70%, de modo que dicho tratamiento es la primera linea en el
tratamiento del SAHOS. No obstante, este solo se considera efectivo
si el paciente usa la terapia minimo 4 horas en la noche (2).
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Desarrollo

En un principio se propusieron alternativas quiriirgicas como manejo
curativo del SAHOS, situacion que condujo a un enfrentamiento con
las perspectivas de las especialidades no quirurgicas. Asi, hoy en dia se
reconoce que la cirugia, aun sin lograr tasas de efectividad muy altas de
manera consistente, si mejora la tolerancia y la adaptacion a la terapia
de presion positiva sobre la via aérea superior (3). En este sentido,
pacientes con obstruccion significativa de la via aérea superior que no
quieren o toleran la terapia con PAP pueden beneficiarse de la cirugia.

Dentro de la literatura, en términos generales y respecto a algun tipo
de procedimiento, el éxito de la cirugia se ha definido tradicionalmente
como una reduccion del 50% respecto al indice de apnea-hipopnea
(IAH) basal inicial o a un IAH <20 después de su realizacion. Los
criterios para una curacion luego del tratamiento se definen como un
IAH <5 después de la cirugia. Otros objetivos de esta ultima incluyen la
normalizacion de la calidad del suefio y mejora en calidad de vida, IAH
y niveles de saturacion de oxigeno (2). Ademas, que el compafiero de
cama cese sus quejas por los ronquidos debe verse como un resultado
final satisfactorio.

El primer paso en el tratamiento del SAHOS es un adecuado
diagnostico, como el de la polisomnografia de suefio, la cual es el
patrén de oro en el diagndstico, pero no es til para identificar los sitios
de la obstruccion (2). Por tal razon, en todo paciente con SAHOS,
incluso si es solo una sospecha, se debe realizar un adecuado examen
otorrinolaringolégico y visualizar la via aérea superior mediante
una nasofibrolaringoscopia, ya sea con el paciente despierto o bajo
sedacion, a fin de identificar el o los sitios de obstruccion.

Ahora bien, algunos estudios demostraron que el 25% de los
pacientes tiene obstruccion en un solo nivel, mientras que el 75%
presento obstruccion en distintos puntos de la via aérea (4). También se
evidenci6 que los resultados son pobres cuando el abordaje quirurgico
se enfoca en un solo nivel, mientras que, al realizar una cirugia con
aproximacion multinivel, se encontraron tasas de correccion del
SAHOS hasta en un 95% (2).

El examen del otorrinolaringélogo y la valoracion con
nasofibrolaringoscopia no solo son importantes en el diagndstico
topografico de la enfermedad; también deben ser fundamentales en
todo paciente con futura adaptacion de terapia PAP, pues alteraciones
como desviaciones del septum nasal, hipertrofia de cornetes, masas
en las fosas nasales o hipertrofia de amigdalas disminuyen las
probabilidades de una adecuada adaptacion a PAP.

Como se menciono antes, la primera linea de manejo del SAHOS
es el PAP; sin embargo, distintos autores recomiendan, como unicas
excepciones para iniciar el manejo con PAP, la evidencia en el examen
inicial de desviaciones septales y la hipertrofia severa de cornetes o
amigdalas (2), las cuales deben corregirse en un momento previo a la
adaptacion de la terapia de presion positiva sobre la via aérea.

Cirugia de la nariz

El papel y laimportancia de la respiracion nasal se han documentado con
amplitud (5-7); por su parte, la obstruccion nasal es una pieza fundamental
en la patogénesis del SAHOS. Asi, de acuerdo al principio de Bernoulli
(efecto Venturi), la presion intraluminal en el espacio comprometido
disminuye de manera drastica si el aire inspirado acelera para mantener
el volumen ventilatorio constante, efecto que colapsa atin mas la via
aérea (estenosis hipogénica). Ahora bien, cuando la presion negativa
inspiratoria llega a cierto punto critico, por su esfuerzo de sobrepasar
la resistencia de la via aérea superior, la combinacion de tejido blando
redundante y pérdida o disminucion del tono muscular de los musculos
faringeos durante el suefio causan su colapso con la inspiracion.

Asimismo, se encontrd que los pacientes con obstruccién nasal
lo compensan mediante apertura oral, lo cual, a su vez, disminuye el
espacio anteroposterior de la orofaringe y la hipofaringe, asi como
la tension muscular de los musculos que mantienen la via aérea
permeable. Ademas, abrir la boca produce retrodesplazamiento de la
mandibula y, por ende, colapso a nivel retroglésico.

El 15% de los pacientes con SAHOS tienen o refieren obstruccion
nasal. Sin embargo, no hay correlacion entre la severidad del SAHOS
y la medicion objetiva de la resistencia nasal. De igual manera,
pacientes sin alteraciones previas que refieren aparicion de obstruccion
nasal presentan ronquido y, en ocasiones, alteraciones en los estudios
de suefio.

Cabe aclarar que la correccion de la obstruccion nasal no siempre
mejorael SAHOS; de hecho, puede empeorar el IAH en el postoperatorio
inmediato. Friedman et al. (8) condujeron un estudio prospectivo de 50
pacientes consecutivos con obstruccion nasal y SAHOS para comparar
el efecto de la permeabilizacion nasal de manera subjetiva y objetiva,
el cual demostrd que, aunque el 98% de los pacientes mejoraron de
forma subjetiva en la respiracion nasal, el 66% no noté cambios en el
ronquido. No obstante, los niveles de presion requeridos para corregir
el SAHOS disminuyeron de forma significativa después de la cirugia.
Ademas, Lafond & Séries documentaron que la obstruccion nasal
aumenta la presion necesaria en el PAP para corregir las apneas (9),
mientras que Zozula & Rosen mostraron que la obstrucciéon nasal
afecta la tolerancia y adherencia al PAP (10).

En conclusion, aunque la cirugia nasal no es consistente en mejorar
el SAHOS cuando se mide objetivamente, si es un procedimiento
importante para ayudar a disminuir las presiones del CPAP y, de esta
forma lograr una mejor adaptacion por parte de los pacientes, ademas
de contribuir a que no presenten respiracion oral mientras duermen
(11). Asimismo, un 50% de los pacientes que usan PAP se quejan de
sintomas nasales como congestion, rinorrea, resequedad o frecuentes
estornudos (3).

Ahora bien, los procedimientos en nariz se realizan para mejorar
la respiracion nasal, como parte de la cirugia multinivel y/o para
optimizar la adherencia y tolerancia al uso de PAP. Debido a esto, en
la nariz se debe realizar todo lo que permita una respiracion adecuada
del paciente, pues, si se logra disminuir la resistencia nasal, el flujo de
aire se mejora. Por ejemplo, las desviaciones septales deben corregirse
con la técnica convencional de septoplastia y las obstrucciones a nivel
de la valvula nasal se manejan con injertos espaciadores de tercio
medio de Batten o de crura lateral (1-3).

Por su parte, el manejo de la patologia de los cornetes inferiores se
puede realizar en el consultorio mediante radiofrecuencia o en salas
de cirugia, con las técnicas bajo vision endoscopica, entre las que
estan reseccion submucosa del cornete inferior con microdebridador,
turbinectomia (reseccion de porcion dsea y mucosa del cornete) y
cauterizacion con electrocauterio de la mucosa del cornete. Respecto
al uso de los endoscopios, cabe decir que permiten, sin importar la
técnica que se vaya a usar, controlar la realizacion y, mas importante
aun, el sangrado, para no tener que recurrir al taponamiento nasal.

Cirugia del paladar

El principal objetivo de la cirugia es corregir el colapso del tejido que
ocurre durante el suefio, con preservacion de la funcion de deglucion
y la articulacion del lenguaje. De igual forma, el paladar blando y
las estructuras de la orofaringe tienen un papel fundamental en la
patogénesis de las apneas obstructivas, pues se ha evidenciado que en
los pacientes con SAHOS el tejido tiende a ser redundante y flacido.

Dicha cirugia hasido el pilar en del tratamiento quirtirgico del SAHOS.
Desde hace ya mas o menos 30 afios la uvulopalatofaringoplastia,
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descrita por Fujita, ha sido el procedimiento que mas se ha utilizado;
sin embargo, las tasas de éxito son variables (2). Ademas, distintos
estudios hablan de 40% en SAHOS moderado a severo (3).

No obstante, se necesitan otros procedimientos para resolver los
sintomas del SAHOS, por lo cual se combina con otras modalidades
de tratamiento, ya sea dispositivos de avance mandibular, PAP, cirugia
de nariz o de la base de la lengua. Asi, un meta-analisis, que revisd
estudios de la eficacia en la cirugia multinivel de la via aérea superior,
mostrd una tasa de éxito del 66.4% y una tasa de complicaciones del
14.6% (12).

Entre los procedimientos descritos estan desde los sencillos como
la uvulectomia, la uvulopalatofaringoplastia convencional o con
laser, la uvulopalatofaringoplastia submucosa y la Z-palatoplastia,
hasta técnicas relativamente nuevas como el colgajo uvulopalatal,
la faringoplastia lateral, la uvulopalatofaringoplastia de avance
transpalatal y la faringoplastia con esfinter de expansion. También,
aunque se han desarrollado técnicas minimamente invasivas, como
el uso del laser, la radiofrecuencia o la colocacion de implantes en
el paladar, su uso en SAHOS es limitado (2).

Al momento de escoger la técnica que se va a utilizar es muy
importante tener un adecuado diagndstico topografico, para lo cual es
fundamental la nasofibrolaringoscopia. Es imperativo determinar que, si
hay un colapso a nivel de los musculos de la orofaringe, se debe valorar
bien el espacio anteroposterior entre la cara posterior del paladar blando
y la pared faringea anterior, asi como la distancia entre las dos amigdalas
0 —si el paciente ya es amigdalectomizado— la distancia entre los
pilares amigdalinos en ambos lados (espacio transversal). Esto determina
el tipo de colapso que se puede encontrar: anteroposterior, en donde el
compromiso suele ser el paladar blando; transversal, con compromiso
en los musculos palatogloso, palatofaringeo y constrictores; o
concéntrico, con compromiso en todas las estructuras mencionadas, el
cual es mas comun.

De manera especifica, las amigdalas juegan un papel fundamental
en SAHOS, pues son estructuras que ocupan espacio a nivel de
orofaringe en nifios y adultos. Algunos estudios han demostrado que
pacientes con SAHOS leve a severo y de amigdalas grado III-IV, a
quienes se les realizé amigdalectomia, evidencian una reduccion del
IAH en un 50% durante el postoperatorio (3,13).

Ahora bien, el objetivo principal de la uvulopalatofaringoplastia
es ampliar el espacio retropalatal. En la actualidad, se ha descrito una
gran diversidad de técnicas, como la modificacion del procedimiento
original, lo cual evidencia que, en muchos de los procedimientos se
disminuyen las presiones requeridas, usadas para que la PAP corrija
las apneas y, por ende, la adherencia al tratamiento. No obstante,
a la fecha no hay un solo procedimiento que sirva en todos los
pacientes o cuyos resultados hayan sido consistentes en todos los
casos. Ademas, dentro de los eventos adversos secundarios a la
uvulopalatofaringoplastia estan: sangrado en el postoperatorio,
regurgitacion nasal, incompetencia velofaringea, cambios en la voz,
estenosis y tasas de mortalidad que van hasta el 16% (1).

La técnica de colgajo uvulopalatal es una modificacion del
procedimiento tradicional, en la que se reseca una porcion de la
mucosa de la cara anterior del paladar blando y la uvula, para luego
suturarla al paladar blando, produciendo una rotacién anterior de
la misma. Esta técnica ha reportado tasas de éxito a los 6 meses de
postoperatorio del 81.8% y una disminucion del indice de disturbios
respiratorios (IDR) del 50%, con un IDR <20 (1).

Montovani et al. (14) describieron una técnica quirtrgica
que modifica la palatoplastia anterior cldsica en ciertos pacientes,
cuya vibracion con el ronquido y patron de colapso se consideran
retropalatino anteroposterior. Esto se logra mediante la técnica de
suturas barbadas, la cual tiene como principio acortar y endurecer

el paladar blando, a través de suturas que anclan la musculatura del
paladar blando y de los pilares posteriores al recubrimiento fibroso
de la espina nasal posterior y las apdfisis pterigoides; esta técnica
evita realizar grandes resecciones de tejido y tiene una menor tasa de
complicaciones que las técnicas de cirugia palatina clésicas (15).

La uvulopalatofaringoplastia asistida por laser CO*(LAUP) util ha
evidenciado buenos resultados en pacientes roncadores, pero no en
pacientes con SAHOS, cuyos resultados son impredecibles, pues las
probabilidades de estenosis secundarias a las lesiones térmicas son
altas e, incluso, pueden empeorar la enfermedad (2,16).

Por otro lado, el uso de la radiofrecuencia, la ablacion en frio o los
implantes en el paladar blando, en principio, se vieron prometedores y
han demostrado que tienen buenos resultados en el ronquido, SAHOS
leve y, a corto tiempo, de moderado a severo. La radiofrecuencia crea
un trauma térmico controlado y localizado en los tejidos del paladar
blando, ya que la energia es de baja intensidad en comparacion con
el laser, situacion que previene el daflo de la mucosa. Esto se traduce
en fibrosis, reduccion de volumen y en un endurecimiento del paladar
blando, resultados que, a corto plazo han sido consistentes pero que,
a largo plazo, no aportan informacion conclusiva (17).

Por tltimo, los implantes del paladar blando (PILLAR) consisten
en laminas de poliéster que se insertan en el paladar blando, lo cual
produce una reaccion a cuerpo extrafio que induce fibrosis y, ademas,
no permite la vibracion del tejido durante la respiracion. Al igual que la
radiofrecuencia, tiene buenos resultados en pacientes que roncan o que
se presentan con SAHOS leve, pero no con uno moderado a severo (18).

Cirugia de base de lengua

Debido a la cantidad de recurrencias de apnea obstructiva después de
dos y tres afios de cirugias de paladar y faringe, se realizaron estudios
donde se demostrd que: en el 60% de los pacientes antes de cualquier
cirugia de paladar y en el 90% de esta cirugia fallida, el proceso
obstructivo dependia simultaneamente de colapso hipofaringeo y, en
general, de la base de la lengua (19-21).

Asimismo, las cirugias de base de lengua aisladas pueden tener
un éxito hasta del 80%, si el colapso es anteroposterior y dependiente
de la posicion decubito supino, sin tener otro sitio de obstruccion.
No obstante, en la mayoria de pacientes con compromiso multinivel,
dicha cirugia no tiene una tasa de éxito superior al 50% (22). En
casos especificos, se puede presentar SAHOS asociado a amigdalas
linguales hipertroficas. La tasa de éxito de la amigdalectomia lingual
como procedimiento aislado o combinado se relaciona con el mayor
tamafio que presente en la valoracion prequirurgica (23).

Las técnicas quirargicas mas usadas en la actualidad son las que
realizan reduccion volumétrica (12), por su tasa de efectividad en el
manejo de base de lengua de pacientes que no presentan anomalias
maxilofaciales y que no sean candidatos a implante de hipogloso.
Dentro de estas se encuentran la hemiglosectomia mediana posterior,
el submucosal minimally invasive lingual excision (SMILE) y las
técnicas de suspension lingual (24). La eficacia de procedimientos
aislados y combinados multinivel para SAHOS tiene porcentajes de
éxito variables que fluctiian entre el 40% y el 85%; por su parte, las
mas efectivas son las técnicas multinivel (2,9,18,19).

Neuroestimulacion

Hoy en dia, se realiza implante unilateral del nervio hipogloso en
pacientes seleccionados, con tasas de mejoria del IAH y correccion
de desaturacion promedio y minima, reportados entre el 50% y el
100% (25). La anatomia del par craneal XII es bastante conocida
desde su salida por el agujero hipogloso hasta su rama terminal en
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el musculo geniogloso. Sin embargo, es importante tener presente
que el control motor de la lengua es critico para la respiracion y
para el calibre de la via aérea. Ademas, una proporcion de fibras de
musculo recibe una inervacion cruzada que puede ayudar a asegurar
la simetria, estabilidad de la posicion y movimientos de la lengua
en condiciones normales (26), por lo que el implante se coloca de
forma unilateral. El modo mas sencillo de ubicarlo es por detras y
profundo al vientre posterior del musculo digastrico, hasta en un
98% de los casos (26).

El paciente ingresa al protocolo de estudio para implante hipogloso
y cumple unos criterios de seleccion basicos, divididos por fases, una
vez se haya comprobado que esta en rechazo o abandono de terapia
PAP. Los criterios de seleccion se dividen en tres:

a) Criterios del paciente: indice de masa corporal (IMC) inferior
a 35kg/m?, tamafio de amigdalas menor o igual a grado III o
previamente amigdalectomizado, clasificacion de posicion
lingual Friedman menor o igual a III, lengua sin malformaciones
ni masas y actividad motora lingual simétrica sin paresia ni
paralisis.

b) Criterios polisomnograficos: IAH >25 pero <65, indice de
apnea (IA) <35, porcentaje de apneas centrales <10% del total
del IAH, porcentaje de apneas posicionales no dependientes
del supino <10, IA en etapa de suefio de movimientos oculares
rapidos (MOR) >20, ausencia de respiracion de Cheyne-Stokes
e indice de desaturacion <25.

¢) Criterios de nasofibrolaringoscopia inducida por medicamentos,
endoscopio de suefio inducido por drogas (DISE, por su sigla
en inglés): hipertrofia de amigdalas linguales menor de II1,
no colapso concéntrico ni lateral, no masas ni otros sitios
de obstruccion diferentes a la hipofaringe y maniobra de
protrusion lingual positiva con aumento en el diametro antero
posterior (AP) de la hipofaringe (maniobra de Cooling positiva).

Cabe aclarar que la toma de una nasofibrolaringoscopia bajo
sedacion es necesaria para seleccionar el paciente y determinar la
indicacion del mismo (27).

Articulos recientes, con seguimiento a 18 meses de pacientes
implantados, han demostrado que el promedio de IAH se redujo en
un 67.4%. La mediana de ODI se redujo en un 67.5% y las escalas de
somnolencia diurna mejoraron de manera significativa en comparacion
con los valores iniciales.

Las complicaciones presentadas con el implante se suelen dar en el
primermesdepostoperatorio,lascualessoninfecciondelsitiodecolocacion
o migracion del generador de impulsos (sin ser frecuentes). Esta serie de
casos solo reportd uno que requirié reposicionamiento del mismo (28).

Otros sintomas referidos después de un afio de procedimiento
son dolores asociados a la estimulacion, inflamacion o laceraciones
de la lengua. Estos eventos estan relacionados con la estimulacion
funcional de los musculos de la lengua o el empuje y contacto repetido
de esta sobre los dientes, de modo que la mayoria de las veces son
transitorios y se resuelven después de lograr una adecuada adaptacion
a la terapia o mediante una reprogramacion del dispositivo, a fin de
optimizar los parametros de estimulacion (28,29).

Cirugia maxilofacial

En la ultima década, el estudio del perfil facial y su relacion con la
via aérea superior ha tomado un interés creciente, por lo que cada vez
es mas importante comprender la naturaleza de los cambios que se
producen en los tejidos blandos de la via aérea superior, consecutivos
a un tratamiento dentoesquelético. El adecuado entendimiento de

estarelacion permite que, en la actualidad, se conozca la efectividad de
la cirugia maxilofacial como manejo de los trastornos respiratorios del
sueflo, incluso en pacientes sin anomalia craneofacial evidente (30).

La evaluacion clinica del paciente con diagndstico de SAHOS y
anomalia craneofacial asociada incluye un examen fisico completo de
la cavidad oral y dental. Un factor a tener en cuenta es la oclusion dental
relacionada con el perfil facial, cuyos patrones fueron establecidos por
Angle en 1899 (31). Dichos patrones son: clase I o normoclusion,
asociada a un perfil recto u ortognatico; clase I, relacionada con un
perfil convejo; clase III, vinculada a un perfil concavo. Respecto a
los perfiles mas relacionados con SAHOS, se destacan el clase I por
retrognatismo mandibular o microgenia, que ocasiona disminucion en
el espacio retroglosico, y el clase 111, cuya etiologia es retrognatismo
del maxilar superior que causa disminucion del espacio retropalatino.

Para evaluar la posicion de los maxilares con respecto a la base del
craneo y cuantificar los espacios faringeos superior e inferior, el estudio
imagenologico de eleccion es la radiografia lateral de cara, en la cual
se evaltian las dimensiones de los espacios faringeos superior e inferior
(retropalatino y retrogldsico) en el prequirurgico, lo que permite
cuantificar los cambios en la via aérea superior durante el post-operatorio.
Ademas, estudios clinicos han evidenciado que en los casos de cirugia
de avance maxilomandibular se presenta un aumento del diametro
de la via aérea, tanto en sentido anteroposterior como lateral (32).

La cefalometria es un estudio realizado en calcos sobre las
radiografias y permite hacer el diagndstico de la anomalia craneofacial,
asi como el posible compromiso de las estructuras esqueléticas sobre
la obstruccién de la via aérea superior. El analisis de la ubicacion de
puntos craneométricos, al igual que la proyeccion de planos y angulos,
orienta sobre la alteracion que presenta el paciente, respecto a la
posicion de sus maxilares y el impacto que tiene sobre el didmetro de
la via aérea superior.

Las técnicas de cirugia maxilofacial mas utilizadas son la osteotomia
Lefort I, cirugia que permite movimientos del maxilar superior en los
tres planos del espacio. Esta técnica quirtirgica se utiliza en pacientes
con SAHOS, cuyo retroposicionamiento del maxilar superior ocasiona
disminucion del espacio retropalatino con su consecuente colapso a
este nivel.

Cuando la obstruccion de la via aérea esta asociada a disminucion
del espacio retroglosico, relacionado a retrognatismo mandibular, la
técnica quirurgica seleccionada es la osteotomia sagital bilateral, la
cual permite realizar avance del maxilar inferior y, en consecuencia,
mejora la via aérea a este nivel. En algunos casos, pacientes con
SAHOS tienen retrognatismo mandibular combinado con microgenia,
para quienes se utiliza la combinacion de genioplastia de avance. Esta
técnica quirurgica permite avanzar la musculatura del piso de la boca
que se inserta en la apofisis geni, lo cual favorece el desplazamiento
anterior de los tejidos blandos colapsables de la via aérea retrolingual.

En muchos casos, se tiene obstruccion multinivel que compromete
los espacios retrogldsico y retropalatino, por lo que se combinan las
técnicas antes mencionadas y se realiza un avance maxilomandibular.

Hoy en dia, esta técnica es reconocida como una de la mas efectivas
para el tratamiento del SAHOS vy tiene tasas de efectividad similares
al manejo con PAP, logra disminuir hasta en 87% los IAH y mejora
ostensiblemente la saturacion de oxigeno (33,34).

Manejo postoperatorio

Las primeras 24 horas son el momento mas critico en el post-
operatorio inmediato de cualquier procedimiento hecho en
pacientes con diagnostico de SAHOS. En principio, se acepta que
el manejo se realice de manera ambulatoria, si no se identifican
factores de riesgo previsibles o complicaciones tempranas. Como
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protocolo, todos los pacientes a quienes se les ha realizado cirugia
multinivel deben permanecer en observacion estricta de 4 a 8 horas
posteriores al procedimiento realizado. Durante este tiempo se debe
realizar una valoracion estricta de edema o sangrado de la via
aérea, mientras el sujeto permanece con oxigeno suplementario para
mantener la saturacion de oxigeno por encima del 90%.

También es necesario realizar pulsoximetria permanente el tiempo
que se esté en observacion (35) y tener la cabecera elevada, pues se ha
demostrado que ayuda a disminuir el edema de los tejidos en cabeza
y cuello (36). En caso de que lo tolere, el paciente puede estar en
dectbito lateral o sentado. Ademas, la presion arterial media debe
estar entre 80 y 100 mmHg. Después, se inicia via oral con liquidos
frios y helados a tolerancia y, si se requiere, se pueden colocar collares
de hielo en el cuello. Cualquier paciente a quien se le realice cirugia y
que previamente use PAP, deberd llevarlo el dia de la cirugia para que
se adapte en el postoperatorio inmediato. Estudios han demostrado
que la severidad de las apneas puede empeorar las dos primeras
noches (37), por lo que es indispensable que lo usen. También se
ha evidenciado que el uso del PAP disminuye los eventos de reflujo
gastroesofagico (38).

Los procedimientos realizados en la mucosa de la orofaringe e
hipofaringe son dolorosos, independiente de la técnica que se utilice.
Es importante, desde antes del procedimiento, que el paciente sepa y
entienda que va a sentir dolor los primeros 7 a 10 dias. En el manejo
del dolor se deben evitar el uso de opioides endovenosos, pues pueden
producir depresion respiratoria. No obstante, el uso de opioides via
oral como la codeina o la hidrocodona, asociados a acetaminofén,
tienen un adecuado efecto en el control de los sintomas. Asimismo,
el uso de esteroides endovenosos en el transoperatorio y parenterales,
o via oral en el postoperatorio, reducen las nauseas, disminuyen la
inflamacion y ayudan a controlar el dolor (35).
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| Resumen |

La obesidad es uno de los factores de riesgo mas importantes en los
trastornos respiratorios relacionados con el suefio. Mas de 70% de
los pacientes con sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio
(SAHOS) presenta algiin grado de obesidad. La pérdida de peso,
ya sea médica o quirtirgica, debe ser un objetivo primordial en el
manejo del SAHOS al mejorar el indice de apnea-hipopnea (IAH) en
un alto porcentaje, el cual se debe estimular en todos los pacientes.
Siempre se debe iniciar con cambios en el estilo de vida a través
de intervenciones con multiples componentes que incluyen habitos
alimentarios, actividad fisica y soporte psicologico. Si después de
3 a 6 meses de tratamiento no se han alcanzado las metas de peso
establecidas, se pueden formular medicamentos contra la obesidad
o cirugia bariatrica. El riesgo actual de someterse a una cirugia
bariatrica es bajo y los beneficios son evidentes.

Palabras clave: Obesidad; Estilo de vida; Cirugia bariatrica (DeCS).

Escobar ID, Muiioz-Mora A, Londoiio-Palacio N. Tratamiento médico-
quirurgico de la obesidad en el sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS). Rev. Fac. Med. 2017;65:S115-9. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.60090.

| Abstract |

Obesity is one of the most important risk factors in sleep-related
respiratory disorders; more than 70% of patients with obstructive
sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) show some degree of
obesity. Weight loss, through medical or surgical means, should be
a primary goal in the management of OSAHS since it improves the
apnea-hypopnea index (AHI) in a high percentage, which should be
stimulated in all patients.

Changes in the lifestyle are the first step and should be done through
multi-component interventions that include eating habits, physical
activity, and psychological support. If after three to six months of
treatment the goals established for weight loss have not been met, drugs
against obesity or bariatric surgery can be formulated. The current risk
of undergoing bariatric surgery is low and the benefits are evident.

Keywords: Obesity; Life Style; Bariatric Surgery (MeSH).
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Introduccion

A medida que aumentan el sobrepeso y la obesidad, incrementa la
prevalencia del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio
(SAHOS). La obesidad esta presente en dos terceras partes de las
personas con SAHOS, siendo una de sus principales causas y factores
de riesgo. Estudios epidemioldgicos informan sobre una relacion fuerte
entre la obesidad y enfermedad cardiovascular, diversas enfermedades
metabdlicas (1) y enfermedad renal cronica (2). La obesidad también
ejerce una influencia considerable y compleja en el sistema
respiratorio, al generar efectos adversos en la funcion pulmonar como
incremento en el trabajo respiratorio y reduccion de los volimenes
pulmonares a través de diversos mecanismos que se han sugerido (3).

Desarrollo

Asimismo, la obesidad es uno de los factores de riesgo mas importantes
en los trastornos respiratorios relacionados con el suefio, en especial el
SAHOS (4-8). El mecanismo exacto por el cual la obesidad favorece la
aparicion de SAHOS no se ha dilucidado por completo. El incremento
en los depositos de tejido graso en la region del cuello y porcion alta del
torax ocasiona un aumento de los tejidos blandos, lo cual contribuye a un
estrechamiento critico de la via aérea. Sin embargo, la via aérea superior
no siempre se encuentra estrecha por estos depdsitos de grasa, como se
evidencia por el hecho de que un porcentaje importante de pacientes
con obesidad moérbida no presenta SAHOS (9-11). A pesar de esto, la
incidencia de trastornos respiratorios del suefio en pacientes con obesidad
morbida es de 12 a 30 veces mayor que en la poblacion general (9).

La Figura 1 muestra una asociacion positiva entre el indice de
masa corporal (IMC; BMI, por sus siglas en inglés) y la severidad
de SAHOS (OSA, por sus siglas en inglés), determinada con el
indice de apnea-hipopnea (IAH), de acuerdo con Aguiar et al. (12).
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Figura 1. Porcentaje de pacientes con SAHOS cuantificado por el IAH, de acuerdo al grado de obesidad (IMC).

Fuente: Elaboracion con base en Aguiar et al. (11).

Visto desde otra perspectiva, mas del 70% de los pacientes con
SAHOS presenta algtin grado de obesidad. Por lo anterior, la pérdida
de peso, ya sea médica o quirtirgica, debe ser un objetivo primordial
en el manejo del SAHOS al mejorar el IAH en un alto porcentaje
y dicha pérdida se debe estimular en todos los pacientes (13).
Desafortunadamente, la mayoria de programas dietarios falla, en parte
porque el SAHOS per se determina cambios metabolicos que impiden
la pérdida de peso. En pacientes con obesidad severa, la cirugia
bariatrica es una opcion ttil para perder peso cuando los tratamientos
conservadores han fallado. A su vez, esta puede resolver o mejorar el
SAHOS. Un metaanalisis reciente concluye que la cirugia bariatrica
y la pérdida de peso no quirtrgica tienen un efecto benéfico sobre el
SAHOS, a través de una reduccion del IMC e IAH (14).

Tratamiento médico de la obesidad

La obesidad es una enfermedad cronica caracterizada por el exceso de
grasa corporal en ciertos sitios del cuerpo en un grado tal que resulta
dafiino para la salud (15). El tejido graso de por si es bueno para el
ser humano, puesto que es la mayor reserva de energia que tiene el
organismo ante eventuales deficiencias de energia. Asi, es un 6rgano
endocrino-metabolico que sirve de soporte para amortiguar golpes y
caidas, lo que previene la ocurrencia de fracturas o de lesiones graves
y dan forma al cuerpo a fin de definir la figura humana.

En realidad, el exceso de grasa corporal, sobre todo la grasa visceral
y la presente en tejidos ectdpicos, como higado y musculo, genera
diferentes enfermedades cardiometabolicas (diabetes, hipertension
arterial, dislipidemia, enfermedad coronaria y evento cerebrovascular),
incrementa la posibilidad de presentar algunos tipos de cancer y
aumenta la posibilidad de padecer colecistitis e insuficiencia renal, entre
otras condiciones de salud. De igual modo, el exceso global de grasa
conlleva diferentes problemas de tipo mecanico, como la osteoartritis
y el SAHOS (16).

Abordaje general de la persona con sobrepeso u obesidad
En consulta médica, lo primero que se debe identificar es la
presencia de sobrepeso u obesidad. Se ha utilizado el indice de masa
corporal (IMC) como marcador, el cual resulta de dividir el peso (en
kilogramos) sobre la talla (en metros) al cuadrado (Tabla 1).

Es recomendable medir también la circunferencia de la cintura
como una aproximacion practica a la medicion del exceso de grasa
visceral. Si esta es mayor de 90cm en hombres o de 80cm en mujeres,
se puede considerar que hay obesidad abdominal (16).

Tabla 1. Grados de sobrepeso y obesidad segin el indice de masa corporal.

Sobrepeso 25-29.9
Obesidad grado | 30-34.9
Obesidad grado Il 35-39.9
Obesidad grado Il >40

Fuente: Elaboracion con base en Aguiar et al. (11).

Es importante conocer por qué dicha persona llego a ese estado, su
historial con el problema de sobrepeso, los tratamientos realizados, los
resultados logrados, las comorbilidades presentes, las consecuencias
sobre la salud y la disposicion de la persona para bajar de peso. En
caso de que no tenga interés en bajar de peso, se le deben explicar
los beneficios que tiene el tratamiento del sobrepeso u obesidad en
la salud. El objetivo terapéutico de pérdida de peso con cualquier
intervencion es la reduccion de al menos un 5% del peso en un periodo
de 6 a 12 meses y se considera un tratamiento ptimo al alcanzar una
pérdida de por lo menos un 10% del peso inicial.

Esprimordial hacer que el paciente entienda que parte del tratamiento
del SAHOS es reducir el peso, so pena de no mejorar su estado de
salud, a pesar de las demas medidas terapéuticas. En este caso, hay que
recurrir a la educacion, a la persuasion y, en ocasiones, a una consulta
con psicologia a fin de explorar las causas de la falta de interés en la
reduccion de peso. Si esta interesado en iniciar un tratamiento, en lo
posible, se debe trabajar con un grupo multidisciplinario para realizar
intervenciones con multiples componentes. Si después de tres a seis
meses de tratamiento con estas intervenciones no se han logrado las
metas de peso establecidas, se pueden formular medicamentos contra
la obesidad y estudiar la posibilidad de llevarlo a cirugia bariatrica.

El objetivo del tratamiento de la obesidad incluye no solo la pérdida
de peso, sino también la mejoria de diferentes desenlaces, como la
osteoartritis, el SAHOS y los estados ansioso-depresivos secundarios.
Del mismo modo, se propone reducir el riesgo cardiovascular, la
incidencia de diabetes, hipertension y dislipidemia o mejorar el control
de los ya diabéticos, hipertensos y dislipidémicos.

Intervenciones con multiples componentes
Las diferentes intervenciones con multiples componentes abarcan la

elaboracion de un plan de alimentacion, la prescripcion de actividad
fisica y consultas de apoyo comportamental orientadas a promover
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cambios en los habitos de vida y un comportamiento saludable. En
muchas ocasiones, se requiere de intervenciones psicologicas con
el fin de manejar el estrés, la ansiedad, la depresion o trastornos
compulsivos de la alimentacion. Es fundamental el seguimiento
del grupo multidisciplinario, integrado por médico, nutricionista,
profesional en actividad fisica y psicologo.

Intervencion nutricional

Los diferentes estudios y metaanalisis no posibilitan la identificacion
de un mayor beneficio de una dieta sobre otra respecto a la reduccion
de peso o la prevencion de eventos cardiovasculares (17), excepto
en la comparacion entre la dieta mediterranea y una baja en grasas,
en la que el metaanalisis favorecié a la dieta mediterranea (18). La
dieta mas recomendable es un plan de alimentacion individualizado y
balanceado, es decir, que incluya todos los grupos de alimentos, que
alcance un déficit gradual en el aporte de calorias en el dia de 500kcal
a 750kcal (19).

Prescripcion de actividad fisica/ejercicio

La mayoria de estudios reportan que la combinacion de dieta y
ejercicio es mas efectiva que la dieta sola, mejora el acondicionamiento
cardiovascular y la fuerza muscular, preserva la masa muscular magra
y reduce la masa grasa (20). La combinacion de ejercicio aerobico
con entrenamiento de fuerza obtiene mayores reducciones de peso,
masa grasa y circunferencia de la cintura (21,22). En la actualidad,
muchos médicos y nutricionistas estan siendo capacitados para realizar
prescripcion de actividad fisica en el programa Exercise is Medicine
(EIM) (23) u otros programas académicos formales o informales.

Intervenciones que modifican el comportamiento: sesiones o
consultas de apoyo

Por lo general, la sola prescripcion de un plan de alimentacion y de
actividad fisica no es suficiente para que un individuo alcance las
metas de bajar de peso. Ademas, se necesitan intervenciones que
modifiquen la conducta alimentaria, la permanencia en actividad
fisica y la incorporacion de nuevos habitos de vida (24,25).

Tratamiento farmacoldgico

En general, se recomienda tratamiento con medicamentos antiobesidad
si no se lograron las metas propuestas para bajar de peso con las
intervenciones de multiples componentes en un lapso de 3 a 6 meses.
Las diferentes guias consideran que puede prescribirse medicamento
antiobesidad si el IMC es>30 0>27 o si la persona tiene comorbilidades
o enfermedades secundarias a la obesidad, como diabetes, obesidad,
SAHOS, osteoartritis de caderas o rodillas severa, enfermedad
coronaria, entre otras (26).

Tratamiento quirtrgico de la obesidad

Desde el punto de vista etimologico, la palabra bariatrica proviene
del griego baros (peso) e iatric (relativo o concerniente al médico o
la terapéutica). Asi, la cirugia bariatrica se define como el conjunto
de procedimientos quirtirgicos disefiados con la intencion de producir
una pérdida de peso y mejorar las enfermedades asociadas con la
obesidad (27). La pérdida de peso a largo plazo inducida por la cirugia
bariatrica tiene efectos favorables sobre la expectativa de vida (28).
En general, los obesos y, en especial, los obesos morbidos no
estan en condiciones muy adecuadas para someterse a procedimientos

quirdrgicos, pero hoy en dia la cirugia bariatrica es el inico método
eficaz para perder peso de manera adecuada y sostenida a largo plazo.
Con el fin de reducir el riesgo quirtirgico y generar la mejor calidad
de vida posible, se debe elegir la estrategia quirirgica mas apropiada
y efectuarla con la mas alta calidad. Ahora, la cirugia minimamente
invasiva debe tenerse en cuenta como la primera opcion, con la condicion
de preservar los fundamentos heredados de la técnica abierta (29,30).

En la actualidad, el riesgo de someterse a una cirugia bariatrica es
bajo. Esta cirugia es muy segura para la mayoria de los pacientes, con
una tasa de mortalidad del 0.12% al 0.16% en promedio, a pesar de
las comorbilidades significativas y multiples asociadas a la obesidad
(31,32). Vale la pena anotar que estas cifras de mortalidad se basan
en datos reportados solo en centros acreditados y centros académicos
de alto volumen (31).

Indicaciones para la practica de cirugia bariatrica

En 1991, el National Institute of Health (NIH) de los Estados Unidos
estableci6 las indicaciones de cirugia bariatrica, las cuales fueron
aceptadas universalmente (33). Dado que se basan, en esencia, en el
IMC, el cual no siempre refleja las condiciones reales del paciente obeso,
dichas guias estan siendo sometidas a un proceso de actualizacion (34).

En una cohorte de personas que iban a experimentar la cirugia
bariatrica, evaluados con el cuestionario STOP-Bang, el SAHOS fue
altamente prevalente: casi el 75% de los pacientes tuvieron algin
grado de trastorno respiratorio del sueflo y cerca del 50% requirieron
tratamiento con PAP (positive airway pressure) en el perioperatorio
(35). Por esto, se recomienda solicitar un estudio de suefio o
polisomnograma (PSG) diagnostico dentro del estudio preoperatorio
a todos los pacientes.

Para pacientes con IAH >15 en presencia de comorbilidades,
se recomienda el uso de tratamiento con PAP en el transoperatorio
y post-operatorio. A los 6 u 8 meses de la cirugia o cuando se
haya alcanzado y estabilizado el peso, es importante hacer una
reevaluacion mediante solicitud de PSG de control a fin de definir la
necesidad de continuar el tratamiento con PAP y la presion requerida
en ese momento. Si el paciente presenta reganancia de peso, debera
ser evaluado de nuevo como todo paciente obeso.

Indicaciones generales

Se incluyen pacientes con IMC entre 35kg/m? y 40kg/m?, asociado
con una de las siguientes comorbilidades: hipertension arterial,
diabetes mellitus tipo 2, SAHOS, dislipidemia, artrosis y enfermedades
degenerativas osteoarticulares, sindrome metabolico, sindrome
de ovario poliquistico, enfermedad varicosa, colelitiasis, afeccion
psicosocial, entre otras. Ademas de pacientes con IMC >40kg/m?, con
o sin comorbilidades asociadas.

Indicaciones relativas

Abarcan pacientes con intentos fallidos de pérdida de peso, cuyo
tratamiento médico es supervisado por profesionales, idealmente, y
pacientes con IMC entre 30kg/m?y 35kg/m?, asociado a comorbilidades
o no. Estos pacientes deben comprender las implicaciones de la cirugia
bariatrica, sus riesgos y beneficios (33,34).

Contraindicaciones de la cirugia bariatrica
Estas son: patologia psiquiatrica no controlada, alcoholismo o

drogadiccion no controlados, trastornos endocrinos no controlados
y edad relativa <15 afios o >70 afios.



118

Obesity treatment in OSAHS: S115-9

Procedimientos quirtrgicos

Por lo regular, la cirugia bariatrica se ha determinado segun su
mecanismo de accion en tres grupos principales: cirugias restrictivas,
malabsortivas y mixtas (26). Entre las cirugias restrictivas se
encuentran la manga gastrica, la banda gastrica ajustable, la
gastroplastia vertical con banda y la plicatura gastrica. Entre las
cirugias malabsortivas estan la derivacion biliopancreética y el switch
duodenal. Las cirugias mixtas son el bypass géstrico y el bypass
gastrico de una sola anastomosis (mini-bypass).

La cirugia bariatrica se practica en Colombia desde hace
cerca de 22 afios, con procedimientos restrictivos al inicio, como
la banda gastrica y la gastroplastia vertical con banda y luego el
bypass gastrico, en principio abierto para algunos casos (27).
Después, la manga géstrica laparoscdpica, llamada también sleeve
gastrica, comenzo a adquirir adeptos, la cual se efectua cada vez
con mas frecuencia (31). Hoy en dia, la banda gastrica ajustable
ha sido abandonada en la mayoria de paises del mundo, debido a
los reportes de problemas técnicos como deslizamiento, dilatacion
del esofago y resultados decepcionantes a largo plazo, con tasas de
reoperacion del 40% al 50%, y pérdida del exceso de peso en un
30% a 50% (36).

En la actualidad, los procedimientos mas practicados en la mayoria
de paises del mundo son el bypass gastrico y la manga gastrica,
laparoscopicamente en todos los casos (37-40), y Colombia no es
ajena a esta tendencia. Una revision sistemdtica de la literatura y
metaanalisis (41) muestra la efectividad en la reduccion de peso tras
cirugia bariatrica, reflejada en disminucion del IMC en 17.9kg/m2
(IC95%: 16.5-19.3), en un paso de 55.3kg/m? en el prequirurgico
(IC95%: 53.5-57.1) a 37.7kg/m? en el postoperatorio (IC95%: 36.6-
38.9); reduccion del IAH de base de 54.7/h (IC95%: 49-60.3) a un
valor final de 15.8/h (IC95%: 12.6-19), disminuyendo asi el IAH a
38.2/h (IC95%: 31.9-44.4).

Se puede concluir que la cirugia bariatrica mejora el IAH de
manera significativa en pacientes con SAHOS, alertando que este es
consistente con persistencia de SAHOS moderado en el post-operatorio,
tras reduccion significativa de peso. A su vez, el uso de tratamiento con
PAP en el posoperatorio de cirugia bariatrica reduce el riesgo normal de
reganancia de peso (42).

Los pacientes que van a ser llevados a cirugia no deben esperar
curacion del SAHOS y los médicos de cabecera deben estar atentos
al seguimiento clinico y polisomnografico, ya que, con seguridad, los
pacientes deberan seguir en manejo para el SAHOS.

Conclusiones

Existe evidencia objetiva de que el tratamiento médico o quirargico
del sobrepeso y la obesidad es una parte fundamental del tratamiento
del SAHOS. Los estilos de vida saludable se deben recomendar
a todas las personas que padecen SAHOS. La cirugia bariatrica
mejora el SAHOS relacionado con obesidad, con reduccion del IAH,
mejoria de la calidad y arquitectura del suefio, aumento de los niveles
de saturacion de oxigeno y disminucion de la somnolencia diurna.
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| Resumen |

El objetivo de este articulo es mejorar la practica con dispositivos
orales (DO) por parte del odontdlogo tratante, al alcanzar una adecuada
seleccion del DO y brindar seguridad y efectividad al paciente. Con
el uso de estos, se intenta disminuir la frecuencia o duracion de los
eventos respiratorios. Los DO estan indicados en pacientes con
ronquido primario, sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio
(SAHOS) leve-moderado y SAHOS severo que no quieran o no toleren
tratamiento con presion positiva. Ademas, se clasifican en aparatos
de retencion de lengua, aparatos no ajustables y ajustables, siendo
estos ultimos los mas recomendados por ser dispositivos de avance
mandibular (DAM), pues son hechos a la medida, ajustables y de arco
dual. Su mecanismo de accién consiste en protruision del maxilar
inferior, adelantamiento del hueso hioides y apertura mandibular.

Los DAM son més eficaces en pacientes jovenes, con menor indice
de masa corporal (IMC), circunferencia de cuello reducida, SAHOS
posicional y mandibula retrognatica. Se pueden presentar efectos
adversos como salivacion excesiva, cambios oclusales y trastornos
temporomandibulares. Se ha demostrado que los DAM tienen un
impacto en la disminucion del indice de apnea-hipopnea (IAH) y
somnolencia diurna, mejoria en la oxigenacion nocturna, funcion
cardiovascular, calidad de vida y comportamiento neurocognitivo.
Asimismo, los DAM son superiores al tratamiento con presion positiva
de via aérea (PAP) en adherencia. Se sugiere que la terapia combinada
de DAM con PAP y otros tratamientos es promisoria para aquellos
pacientes que responden de manera insuficiente a la monoterapia.

Palabras clave: Avance mandibular, Medicina oral; Mandibula;
Ajuste oclusal (DeCS).

Sanchez-Ariza CA. Tratamiento con dispositivos orales en sindrome de apnea-
hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS). Rev. Fac. Med. 2017;65:S121-8.
Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59642.

| Abstract |

The objective of this article is to improve the management of oral
devices (OD) by treating dentists, by achieving an adequate selection
of OD, and providing safety and effectiveness to the patient. The
use of this type of devices attempt to decrease the frequency or
duration of respiratory events. ODS are indicated in patients with

primary snoring, mild-to-moderate obstructive sleep apnea-hypopnea
syndrome (OSAHS), and severe OSAHS who do not want or cannot
tolerate positive airway pressure therapy.

ODS are classified into tongue retaining devices, and non-adjustable
and adjustable devices —the latter being the most recommended
due to its characterization as a mandibular advanced device (MAD)
since they are tailor-made, adjustable and have a dual arc. Their
action mechanism consists of protrusion of the lower jaw, hyoid bone
advancement and mandibular opening.

MAD are more effective in young patients with lower body mass
index (BMI), reduced neck circumference, positional OSAHS and
retrognathic jaw. Adverse effects such as excessive salivation, occlusal
changes and temporomandibular disorders may occur. MAD have
proven to have an impact on decreased apnea-hypopnea index (AHI)
and daytime sleepiness; they also improve nocturnal oxygenation,
cardiovascular function, quality of life and neurocognitive behavior.
In addition, adherence to treatment with MAD is greater than to
positive airway pressure (PAP) treatment. A therapy combining MAD
with PAP and other treatments is promising for those patients who
respond insufficiently to monotherapy.

Keywords: Mandibular Advancement; Oral Medicine; Mandible;
Occlusal Adjustment (MeSH).
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Introduccion

La definicion de dispositivos orales (DO) presentada aqui intenta
mejorar la practica y el proposito de estos, sus caracteristicas fisicas
y su funcion. Usar una definicion estandarizada para DO fomentara la
consistenciaen la practica clinicay en la investigacion, lo que posibilitara
una comparacion e interpretacion mas facil de los resultados. Esta
definicion no intenta reemplazar el juicio clinico, ya que las necesidades
individuales de cada paciente pueden dictar métodos alternativos. Sin
embargo, tiene el fin de establecer un estandar clinicamente relevante
para la seleccion del dispositivo oral por parte de los profesionales
de la odontologia del suefio y como guia para aquellos enfocados a
desarrollar la nueva generacion de los dispositivos orales (1).
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Desarrollo

Se ha presentado una proliferaciéon de disefios desde que los
primeros DO fueran introducidos al mercado en la década de 1980 (2).
A la fecha, la United States Food and Drug Administration (FDA) ha
aprobado numerosos dispositivos orales, casi todos bajo la acreditacion
de 510(k), que reconoce que el disefio comparte equivalencias
sustanciales con otros dispositivos que ya han sido aprobados (3). La
aprobacion de la FDA se dirige en especial a la seguridad del paciente
y requiere una evidencia minima de efectividad (4).

Pierre Robin fue el primero en documentar el uso de un DO de
avance mandibular para el tratamiento de la obstruccion nocturna de
las vias aéreas en 1923, pero solo hasta 1982 se retomo6 su uso, cuando
Cartwright et al. (5) reportaron la utilizaciéon de un retenedor lingual
nuevo. En los afios subsecuentes, varios autores redescubrieron los
dispositivos orales de avance mandibular (6).

La investigacion sobre estos dispositivos ha aumentado en gran
manera desde esa época (7), lo que ha determinado la eficacia de esos
por factores entre los que se encuentran la severidad del trastorno
respiratorio del suefio, los materiales, los métodos de fabricacion,
la ajustabilidad y el grado de protrusion (8). Mucha creatividad e
ingenio se han necesitado en el desarrollo de varias caracteristicas de
disefio de diversos DO.

El proposito de un dispositivo oral es tratar SAHOS, ronquido
primario y sintomas asociados, como una alternativa de tratamiento
hoy en dia. A través de la historia, los resultados medidos con mas
frecuencia respecto a la eficacia terapéutica y el tratamiento del SAHOS
han sido el IAH para medir la severidad del SAHOS y la Escala de
Somnolencia de Epworth (ESE). A la vez, se ha demostrado que los
dispositivos orales mejoran la oxigenacion nocturna, las consecuencias
sociales de SAHOS vy el ronquido.

A medida que las investigaciones de dispositivos orales han
evolucionado, los resultados medidos se han ampliado con el fin
de incluir efectos en la funcion cardiovascular, comportamiento
neurocognitivo y calidad de vida.

Indicaciones de un DO

En 1959, la Academia Americana de Medicina del Suefio (AASM,
por su sigla en inglés) publicd por primera vez los parametros de
practica para el uso de DO en el tratamiento de SAHOS y ronquido.
Con el uso de los dispositivos, se intenta disminuir la frecuencia o
duracion de los eventos respiratorios. Estos se indican para pacientes
con SAHOS leve a moderado y con ronquido primario. Ademas,
son una terapia aceptada en pacientes con SAHOS severo que no
responden a una terapia de presion positiva de via aérea (PAP), ya
sea que no tengan la capacidad para hacerlo o no quieran tolerarla.
Aunque los dispositivos orales suelen usarse como una terapia
individual, pueden servir como una terapia conjunta al tratamiento
con PAP u otras modalidades para el tratamiento de SAHOS (10).
La terapia con DO puede ofrecer vias para mejorar la efectividad
o adherencia al tratamiento con PAP. En un estudio (11), se estimul6
el nervio frénico a fin de evaluar las propiedades dinamicas de la via
aérea superior; se establecio que el uso simultaneo de PAP nasal con
un DO redujo la resistencia velofaringea mas que el tratamiento con
PAP y que la tasa de flujo maximo mejor6 de manera significativa.
Como establece la AASM:

“Los DO deben ser ajustados por personal odontolégico
calificado, quienes estan entrenados y tienen la experiencia en
el cuidado de la salud oral, la articulacion temporomandibular
(ATM), la oclusion dental y las estructuras orales asociadas. El

manejo dental de los pacientes con DO debe ser supervisado por
profesionales que han tomado entrenamiento en medicina del
suefio o trastornos respiratorios relacionados con el suefio, con
énfasis centrado en los protocolos apropiados para el diagnostico,
tratamiento y seguimiento” (10, traduccion propia).

Clasificacion de los DO

Los DO emplean diversos mecanismos de accion para proveer una
via aérea superior mas abierta y aliviar asi los signos y sintomas de
SAHOS. Los tipos de DO incluyen aparatos de retencion de lengua,
aparatos orales ajustables, no ajustables y dispositivos depresores
de lengua de arco unico.

Hay evidencia de que los dispositivos de retencion lingual pueden
ser efectivos y, en ocasiones, se designan para individuos edéntulos
por completo, que no tienen o no pueden tener implantes dentales
(12,13) y aquellos con enfermedad periodontal avanzada (14). Los
pacientes reportaron que los dispositivos de retencion de lengua no
eran tan comodos como los DAM, por lo que ha sido dificil determinar
la adherencia del paciente a estos dispositivos (15). Los dispositivos
de retencion de lengua son efectivos solo si la lengua se mantiene en
su bulbo, una posicion dificil de monitorear durante el suefio (16).

Los dispositivos no ajustables, que enganchan el arco maxilar y el
mandibular, han demostrado eficacia, pero la inhabilidad para ajustar
gradualmente (titular) estos aparatos los convierte en una opcion con
menos adherencia para muchos pacientes (8,12,17-23). Los aparatos
no ajustables se fabrican en una posicion fija que no se modifica a
lo largo del tratamiento, mientras que la posicion protrusiva de los
dispositivos ajustables suele cambiarse con el fin de aumentar el
efecto del tratamiento y el confort del paciente. Estudios que reflejan
esta practica clinica revelaron que los dispositivos ajustables dieron
mejores resultados en los pardmetros evaluados que los no ajustables
(24,25). De ese modo, para que un DO sea efectivo, debe comprometer
tanto el arco maxilar como el mandibular (26).

Debido a la falta de evidencia cientifica de alta calidad para soportar
el uso de dispositivos de retencion de lengua, aparatos no ajustables
y elementos de arco Unico, se recomienda el uso de DO ajustables
hechos a medida, ya que son los mas usados en la practica clinica y han
demostrado ser los mas eficaces (8,12,17,24).

Numerosos estudios (27-29) han revelado que los DO hechos a la
medida tienen una mejor eficacia y aceptacion por parte de los pacientes
que los aparatos termoplasticos prefabricados, los cuales fallan en la
reduccion del IAH y del ronquido. Los DO prefabricados tienden a ser
voluminosos y mal ajustados, lo que resulta en una dificil retencion
sobre las estructuras dentarias (30). Esto disminuye la habilidad del
aparato para mantener una posicion protrusiva mandibular estable
durante el suefio y puede incrementar la inconformidad del paciente (27).

A partir de este momento, el término DO se referira a dispositivos
de avance mandibular (DAM), al ser estos los mas efectivos y usados
en la practica clinica. Dicho eso, la funcion de un DO es la de protruir
y ayudar a estabilizar la mandibula para mantener una via aérea
superior abierta durante el suefio.

Caracteristicas de un DO

Este debe ser silencioso, portatil, no invasivo y bien tolerado (31,32),
disefiado a la medida con impresiones digitales o fisicas y modelos
individuales de las estructuras orales del paciente. Como tal, no
debe ser primordialmente un aparato prefabricado que se recorte,
doble, rebase o pueda ser modificado. Esta hecho con materiales
biocompatibles y se adapta a la perfeccion al arco maxilar y al
mandibular. A su vez, el DAM tiene un mecanismo a través del cual
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la mandibula puede avanzar en incrementos de 1mm o menos, con
un rango ajustable de protrusion de por lo menos Smm.

En adicion, el avance realizado debe ser reversible y el ajuste
protrusivo, verificable. El DAM tiene una forma particular de insercion
y remocién por parte del paciente, mantiene una relacion retentiva
estable con los dientes, implantes o reborde edéntulo y retiene el ajuste
prescrito durante su uso. Un DAM conserva su integridad estructural
sobre un minimo de 3 afios. Para lograr la aprobacion de la FDA, este
debe demostrar su seguridad para el uso intraoral de los pacientes.

Mecanismo de accion de los DAM

Los DAM estabilizan el maxilar inferior en una posicion mas anterior
y superior, lo que mantiene la permeabilidad de la via aérea durante
el suefio. Muchas investigaciones han sido conducidas durante las
pasadas dos décadas para determinar los factores estructurales,
anatomicos y fisiologicos que predicen cuales pacientes con SAHOS
responderan de manera mas favorable a la terapia con DAM.
Muchos de estos estudios se llevaron a cabo en pacientes sentados
o despiertos.

En una revision sistematica, Hoekema et al. (33) describieron tres
mecanismos plausibles diferentes y resaltaron la eficacia de los DAM
en la mejoria de la respiracion durante el suefio. Primero, el avance
mandibular mueve los musculos suprahiodeos y geniogloso anterior,
lo que ensancha la via aérea y disminuye la posibilidad de un colapso.
Segundo, el movimiento hacia abajo de la mandibula acompaiia el
avance; por lo tanto, ejerce tension al paladar blando por medio de los
arcos palatogloso y palatofaringeo y preserva el espacio velofaringeo
de la via aérea. Tercero, mantiene una posicion hacia adelante de
la mandibula y del hueso hioides durante el suefio, lo que previene
la rotacion hacia atras de la mandibula y un colapso de la via aérea
por parte de la lengua. Varios estudios (14) han demostrado que los
DAM son mas eficaces en pacientes con las siguientes caracteristicas:
jovenes de género femenino, con menor indice de masa corporal,
circunferencia de cuello reducida, SAHOS posicional y mandibula
retrognatica (Clase II de Angle).

Si bien muchos estudios han orientado la respuesta anatomica o
neuromuscular a un DAM durante el suefio o despierto, en general, se
acepta que el funcionamiento de un dispositivo oral no es entendido
por completo y que los mecanismos involucrados que mejoran
la permeabilidad durante el suefio casi nunca son los mismos para
todos los pacientes con SAHOS. Sin embargo, es claro que el avance
mandibular es la caracteristica principal de un DAM, con lo que se
soporta su funcion de mantener la permeabilidad de la via aérea, la
cual varia con el grado de avance (34-37). Por lo tanto, el uso de un
DO que no realice avance mandibular no mantiene de modo efectivo
la permeabilidad de la via aérea superior (2,7,12,33). Asi mismo, el
IAH se reduce con mayor efectividad con los DAM (38-41).

Ademas, tres revisiones sistematicas (2,7,33) concluyeron que la
eficacia de un DAM en la normalizacion de la respiracion durante el
suefio aumentaba con el grado de protrusion. Estas investigaciones
describieron estudios que demostraron disminuciones en el IAH y
desaturacion de oxigeno con avance mandibular progresivo (dosis),
que se realizaba con mas frecuencia durante la valoracion clinica del
DAM a fin de lograr la resolucion de los sintomas (42-49).

Se han realizado diferentes investigaciones (49-51) que apoyan
el mantenimiento de la permeabilidad de la via aérea durante el
suefio con DAM, los cuales comprenden analisis fisiologicos, de
anatomia directa, radiograficos y electrofisiologicos. A través de
avance mandibular de 2mm, 4mm y 6mm, los analisis fisiologicos
disminuyeron las presiones criticas de cierre de presiones supra a

subatmosféricas, lo que condujo a la reduccion en la desaturacion de
oxigeno nocturno y del IAH.

El uso de la endoscopia de suefio inducido (DISE, por su sigla
en inglés) posibilita una observacion directa de la via aérea, al
representar un avance mandibular con un simulador de mordida en
pacientes que duermen y responden de modo favorable a terapia
con DAM. Se observa y se compara el nivel, grado y configuracién
del colapso de la via aérea con y sin el simulador. A su vez, es un
predictor de la respuesta favorable a la terapia con DAM. Consistente
con estos hallazgos, el DAM redujo la media del IAH, puntajes en la
ESE y registros de ronquido (52-56).

Los estudios radiograficos han involucrado analisis de imagenes
bidimensionales, tridimensionales y sagitales del craneo (iméagenes
cefalométricas, videofluoroscopia, tomografia computarizada y
resonancia magnética), tomadas en posicion vertical y despierto. Se
encontrd que los cambios radiograficos observados con el avance
mandibular en pacientes despiertos no han dado, hasta la fecha, los
medios confiables para predecir los resultados del tratamiento (57).

Dos estudios (58,59) indujeron el sueflo con farmacos para evaluar
el impacto del avance mandibular en la via aérea sobre el tiempo
en las tres dimensiones. Con el uso de tomografia computarizada
ultrarapida y videofluoroscopia, se reveld que en la mayoria de los
pacientes el avance mandibular restauraba de modo significativo
algo de la pérdida en el 4rea de seccion transversal observada
durante la induccién del suefio, manteniendo de manera efectiva
la permeabilidad de la via aérea. En adicion, hubo aumento en los
espacios retropalatinos, retrolinguales y disminucion en la longitud
del paladar blando.

Los registros electrofisioldgicos de pacientes con SAHOS han
sido comparados con y sin DAM durante polisomnografia (PSG).
Yoshida et al. (60) encontraron que, al usar un DAM, era mayor la
actividad en los miisculos geniogloso, pterigoideo lateral y maseteros
en pacientes que duermen. Un hallazgo similar fue reportado por
Kurtulmus et al. (61) para los musculos submental y masetero. En
ambos estudios, el DAM redujo significativamente el IAH, alterd la
actividad neuromuscular en los musculos asociados con la protrusion,
elevacion lingual y mandibular y mejor6 la permeabilidad de la via
aérea durante el suefio.

Titulacion de un DAMr

Las investigaciones indican que la habilidad para avanzar la
mandibula es una caracteristica de disefio clave y que hay un
impacto dependiente de la dosis en la reduccion del IAH y del
ronquido (8,17,24,27,30,62). El rango de movimiento protrusivo
varia mucho en cada paciente. La capacidad de avance mandibular
media ha sido reportada de 11mm aproximadamente, con un rango
de Smm a 14mm (63). La posicion en la que un DAM es mas efectivo
también varia (17,62-64). La mayoria de los estudios reportaron que
se necesitaba de una protrusion por encima del 50% del maximo de
capacidad de avance mandibular. En un reducido porcentaje del 5%,
se logro éxito con un 25% de la capacidad de avance mandibular
(38,63,65,66).

El mecanismo de protrusiéon mandibular debe permitir avances
en aumentos de lmm o menos sobre un minimo de Smm (8,27).
Incrementos reducidos de avances minimizan el potencial de
alteraciones temporomandibulares (27,44,45,63). Los datos actuales
soportan una posicion protrusiva inicial de por lo menos 50% de la
capacidad de avance posible, pero no hay consenso sobre si esta se
debe medir desde una posicion inicial de maxima intercuspidacion
o la posicion mas retraida de la mandibula (27,66).
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Los mecanismos de avance mandibular pueden variar y evolucionar
con el tiempo (8,67-70). Sin embargo, el mecanismo debe ser estable,
mantener el nivel terapéutico de protrusion establecido por el proveedor
y el paciente (o su acudiente). Ademas, se debe verificar que la posicion
se mantiene con el fin de asegurar un efecto dptimo del tratamiento. El
mecanismo debe ser reversible para posibilitar cambios en la condicion
del paciente o manejar efectos secundarios (45,63).

El ajuste vertical ha sido materia de controversia en el disefio. Varias
investigaciones (8,71,72) sugieren que la dimension vertical aumentada
(medida como la distancia interincisal) disminuye la adherencia de los
pacientes al tratamiento, aumenta los efectos secundarios y no tiene un
impacto en la eficacia.

Efectos adversos

Los efectos secundarios mas comunes reportados son salivacion
excesiva, molestia al morder, cambios oclusales, dolor dental y sintomas
de trastornos temporomandibulares, los cuales son la principal causa de
interrupcion del tratamiento o cumplimiento deficiente (14). La mayoria
de los efectos secundarios suelen ser transitorios, si bien en algunos
casos puede haber consecuencias dentales permanentes (73-77).

Un estudio concluyd que la prevalencia de alteraciones de la
articulacion temporomandibular (ATM) asociado con el uso de
DAM para el SAHOS fue del 19.8% al inicio del tratamiento, pero
disminuy6 de manera significativa con el tiempo. Se evalu la eficacia
de ejercicios mandibulares en el control del dolor en pacientes
diagnosticados con trastornos de ATM hace tiempo. La realizacion de
secuencias de ejercicios de apertura de la boca controlada resulto ser
eficaz para reducir el dolor e incrementar la adherencia (14).

Se produjeron cambios oclusales en algunos pacientes despucs
del uso a corto o largo plazo, los cuales pueden ser temporales o
permanentes. Se han desarrollado técnicas clinicas para minimizar
los sintomas oclusales, pero estos enfoques necesitan mas analisis
para confirmar su validez y eficacia a largo plazo (78).

Se recomienda la instalacion de un DAM por profesionales con
conocimientos de laATM, oclusion dental y estructuras orales asociadas,
con lo cual se tienen menos efectos secundarios. Los pacientes deben
ser informados de estos efectos secundarios potenciales antes de iniciar
el tratamiento y se requiere una vigilancia constante (14).

Impacto en las variables respiratorias y somnolencia
diurna

La eficacia y efectividad de la terapia con DAM se han confirmado en
varios estudios de alta calidad (7,12,17,27,38,79-87), incluyendo estudios
controlados aleatorizados, revisiones sistematicas y metaanalisis. Estos
estudios se han validado por medio de PSG, con desenlaces como la
disminucion de la frecuencia o duracion de las apneas, hipopneas o
eventos de ronquido y la mejoria de la oxigenacion nocturna y el puntaje
de la ESE como medida de la somnolencia diurna excesiva (SDE) (85).

Comparando registros polisomnograficos pre y post tratamiento,
Yoshida et al. (88) demostraron que el IAH se redujo de manera
significativa en mas del 50% respecto a los valores pretratamiento. Los
parametros PSG no se normalizaron, pero estos resultados demostraron
que la terapia con DAM mejoré significativamente los trastornos
respiratorios del suefio. Estudios posteriores (89-95) corroboraron estos
hallazgos y demostraron estabilidad en el tiempo.

En el estudio mas grande realizado a la fecha, Holley et al. (96)
describieron los resultados de sus estudios retrospectivos en una muestra
de 497 pacientes con SAHOS en todos los niveles de severidad de la
enfermedad, que fueron tratados con DAM. Se redujo la media de IAH
de 30 a 8.4 y la ESE mejor6 de manera significativa. Se compararon

los pardmetros PSG con DAM y PAP en 397 pacientes. En casos leves,
el tratamiento con DAM demostré una eficacia equivalente relativa a
PAP, donde el tratamiento redujo el IAH a <5 en el 76% de los casos
con PAPy 62% del grupo con DAM (p<0.15). En los grupos moderado
y severo, PAP fue mas efectivo que los DAM en la disminucion de [AH
a<5enel 71% frente al 51% en el grupo moderado y 63% contra 40%
en el grupo severo. Algunas investigaciones han demostrado mejoria
en ronquido, frecuencia, volumen maximo y promedio y porcentaje de
ronquido palatino (67,97-100).

Impacto en la funcién cardiovascular

Del mismo modo, entre otras enfermedades coexistentes con trastornos
respiratorios del suefio que mejoraron con la terapia con DAM
estuvieron la hipertension arterial (101-107) y la funcién cardiovascular
(108,109). Con relacion a la hipertension arterial, Iftikhar ez al. (104),
en una revision sistematica y metaanalisis, revelaron una reduccion de
la presion sanguinea sistolica, diastolica y media de aproximadamente
2 mmHg a las 24 horas, manteniendo niveles durante un afio, de
acuerdo al seguimiento realizado.

Otro estudio (110) alcanzé a los tres meses una reduccion
de 44 mmHg en la presion sanguinea sistolica y media con el
dispositivo activo sobre pacientes que al inicio presentaban una
presion sanguinea de 135/85 mmHg y el IAH >15. En adicion,
varias investigaciones (101,103,105,106) tuvieron efecto positivo
del DAM sobre reduccion de la rigidez arterial del 1-2% en sesiones
ambulatorias y durante el suefio.

Respecto al impacto sobre marcadores de riesgo (funcion
endotelial-TBARS) en el desarrollo de enfermedad cardiovascular,
Itzhaki et al. (109) compararon medidas de la funcion endotelial y el
estrés oxidativo en 12 pacientes con una media del IAH de 29.5. A los
3 meses y al afio de seguimiento, subsecuente al inicio de la terapia con
DAM, estos marcadores pasaron a puntajes normales o casi normales,
lo que alude a la eficacia de la terapia con DAM para disminuir el
riesgo de mediadores de enfermedad cardiovascular.

Un estudio de cohorte controlado (111) examiné el impacto de la
terapia con DAM y PAP sobre la mortalidad cardiovascular durante 79
meses (de 76 a 88 meses). Si bien el IAH residual para sujetos tratados
con DAM fue significativamente mayor que para aquellos tratados
con PAP, no hubo diferencia en la tasa de muerte cardiovascular
(0.61, 0.56 por 100 personas/aiios) entre los dos grupos de tratamiento
respectivamente (p=0.71). Estos resultados sugieren que la terapia con
DAM v la terapia con PAP pueden tener la misma efectividad en la
reduccion de riesgo de eventos cardiovasculares fatales en pacientes
con SAHOS severo.

Impacto en la calidad de vida y el comportamiento neu-
rocognitivo

Estudios enfocados en medir diferentes dimensiones de calidad de vida
como vitalidad, grado de alegria y calidad de suefio (112) demostraron
la eficacia en el tratamiento con DAM un afio después. Otras cualidades
fueron medidas y se alcanzaron reducciones significativas en somnolencia
(76%) y depresion (73%), asi como mejora en el indice de calidad
de vida (60%), comparada con resultados obtenidos sobre pacientes
que habian rechazado terapia con PAP (113). También se obtuvieron
beneficios significativos en calidad de suefio, desempefio cognoscitivo
matutino, actividad motora fina y tiempo de reaccion (114). Es notable
que los resultados neurocomportamentales mejoraron de manera similar
en ESE y calidad de vida con ambos tratamientos (4). El efecto sobre
el desempefio en simulador de conduccion reveld mejoria significativa
después de 3 meses, similares a los obtenidos con PAP (101,115).
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Conclusiones

En afios recientes, la ciencia de la medicina oral del suefio se
ha expandido en gran manera. Esta revision delinea las mejores
practicas relacionadas con los elementos esenciales de un DO para el
tratamiento de trastornos respiratorios del suefio. La literatura actual
provee evidencia suficiente e indica qué dispositivos orales de avance
mandibular hechos a la medida, ajustables y de arco dual son efectivos
para el tratamiento del ronquido y SAHOS de leve a moderado.

Aunque son menos eficaces que el PAP para mejorar el IAH en
SAHOS moderado-severo, varios estudios recientes encontraron que
los dispositivos orales y PAP tienen la misma efectividad para mejorar
la somnolencia diurna, funcién neurocognitiva e indices de calidad de
vida. De igual modo, numerosos estudios han demostrado que los
DAM son superiores a PAP en cuanto a adherencia al tratamiento. Los
resultados preliminares sugieren que la terapia combinada de DAM y
PAP puede ser promisoria para aquellos pacientes que responden de
forma insuficiente a monoterapia. Esto hace necesario el seguimiento
del paciente con el fin de evaluar la eficacia de los DO a partir de
mediciones subjetivas y objetivas (14).

Futuras investigaciones con DO durante el suefio en pacientes
con SAHOS en posicion supina pueden ayudar a formular estrategias
de identificacion de los mejores candidatos para la terapia con
dispositivos orales y asi, facilitar el desarrollo de las siguientes
generaciones.
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| Resumen |

Para el tratamiento de cualquier enfermedad es necesario un adecuado
manejo multidisciplinar e involucrar al paciente en la mejor opcion
que se requiera a largo plazo; la falta de tratamiento de los pacientes
implica una enorme carga para el sistema sanitario y la sociedad.
En la actualidad, existen diferentes tratamientos para los pacientes
con sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS);
el de mayor eleccion, después de descartar anomalias anatomicas
susceptibles de cirugia, es el PAP (presion positiva en via aérea). Las
indicaciones para terapia con PAP incluyen pacientes con indice de
apnea-hipopnea (IAH) >15 eventos/hora o >5 y <14 eventos/hora y
quejas de somnolencia diurna excesiva, deterioro cognitivo, trastorno
del afecto o insomnio, hipertension arterial documentada, enfermedad
arterial coronaria o historia de evento cerebrovascular. Es importante
recordar que el IAH debe basarse en suefio >2 horas de registro
polisomnografico. Hay diferentes modalidades de tratamiento con PAP
y se debe intervenir para buscar mejorar la adherencia al dispositivo,
principal limitante para alcanzar la eficacia en el tratamiento. El
impacto del tratamiento del SAHOS ha sido investigado, pero la
mayoria de los estudios reportados son de caracter observacional.

Palabras clave: Apnea del suefio obstructiva; Terapéutica; Equipos
y suministros; Medidas (DeCS).
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| Abstract |

In order to treat any disease, an adequate multidisciplinary management
and involving the patient in the long term are necessary, since not
treating patients implies an enormous burden for the health system and
the society. Currently, different treatments for patients with obstructive

sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) can be found, being PAP
(positive airway pressure) the most frequently chosen after ruling out
anatomical abnormalities susceptible to surgery.

Indications for PAP therapy include patients with apnea-hypopnea
index (AHI)>15 events/hour or>5 and<14 events/hour and complaints
of excessive daytime sleepiness, cognitive impairment and affective
disorder or insomnia, documented arterial hypertension, coronary
artery disease, or cerebrovascular event history. It is important to
remember that AHI should be based on polysomnographic recording
of sleep >2 hours. There are different modalities of treatment with
PAP and intervention should be sought to improve adherence to the
device, which is the main limiting factor for achieving efficacy in the
treatment. The impact of OSAHS treatment has been investigated,
but most of the reported studies are observational.

Keywords: Sleep Apnea, Obstructive; Therapeutics; Equipment
and Supplies; Measures (MeSH).
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Introduccion

Es necesario tener un adecuado manejo multidisciplinar e involucrar
al paciente con sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio
(SAHOS) en la mejor opcién del tratamiento que se requiera a largo
plazo. La falta de tratamiento de estos pacientes implica una enorme
carga para el sistema sanitario y la sociedad (1). El plan terapéutico
posterior al diagnostico de SAHOS se debe individualizar en
funcion de la severidad de la enfermedad y de las anomalias
morfologicas de la via aérea superior (VAS), incluyendo educacion
médica y haciendo conocer los riesgos del inadecuado o insuficiente
tratamiento (2).



130

Tratamiento del SAHOS con PAP: S129-34

Desarrollo

Existen medidas generales para el manejo del SAHOS que
incluyen evitar el alcohol, el cigarrillo y algunos medicamentos
como benzodiacepinas, opioides y relajantes musculares que pueden
disminuir la actividad muscular de la via aérea (VA) (3). También
es importante mantener una higiene de suefio adecuada, evitar la
privacion de sueflo, optimizar el peso, realizar ejercicio de forma
regular y no conducir vehiculos cuando se esta somnoliento.

En cuanto a la terapia posicional, se recomienda evitar la posicion
supina al dormir cuando los eventos ocurren casi siempre en dicha
posicion. Con respecto a la terapia con oxigeno, no se encuentra
indicada como terapia tinica para el SAHOS; esta podria considerarse
en personas con hipoxemia nocturna significativa no controlada con
terapia PAP (presion positiva en via aérea). No hay evidencia de
efectividad para los dilatadores nasales cuando se utilizan solos.

Desde el punto de vista del tratamiento farmacologico, se debe tener
presente que los corticosteroides topicos nasales pueden ser utiles en
personas con rinitis concomitante. En los pacientes con hipotiroidismo,
el reemplazo de hormona tiroidea es importante; sin embargo, la
restauracion del estado eutiroideo no cesa por completo los eventos
respiratorios en todas las personas hipotiroideas. En las mujeres post
menopausicas se recomienda la terapia de reemplazo hormonal, con la
salvedad de que sus datos de eficacia son contradictorios.

Cuando el paciente persiste con somnolencia diurna excesiva (SDE)
residual, a pesar de estar con terapia PAP efectiva y sin otra causa
conocida para la somnolencia, se recomienda terapia con modafinil y
armodafinil. Con respecto a los inhibidores selectivos de la recaptacion
de serotonina, la protriptilina, los derivados de las metilxantinas y la
terapia con estrogenos no estan recomendados (4).

El primer tratamiento mecénico de un trastorno respiratorio
conocido lo realizaron Sullivan et al. (5) en 1981 a un paciente que
presentaba apneas. Estos investigadores disefiaron un sistema de
presion aérea positiva mediante mascarillas nasales o faciales; dicha
presion de PAP fue suficiente y demostrd que evitaba las apneas y
mejoraba la sintomatologia diurna asociada.

En la actualidad, existen diferentes tratamientos para los pacientes
con SAHOS. El tratamiento de eleccion, después de descartar anomalias
anatoémicas susceptibles de cirugia, es el CPAP (presion positiva
continua en via aérea), el cual administra un flujo de aire constante a
presion positiva, transmitiéndose mediante interfase nasal u oronasal
a la VAS. La finalidad es mantener una presion positiva constante en
todo el ciclo respiratorio; se evita asi el colapso de la VAS y, por tanto,
los episodios apnéicos. Esto disminuye el trabajo inspiratorio y es muy
util, pues mejora el intercambio de gases en la membrana alveolocapilar
de una forma eficaz y sencilla (6).

En resumen, el mecanismo de accion funciona como una tablilla
neumatica que mantiene la patencia de la via aérea. El tratamiento con
PAP incrementa la presion de la via aérea intraluminal por encima de
la presion critica, pero en algunos casos se pueden requerir presiones
mayores para controlar eventos respiratorios durante el suefio REM
(rapid eye movement) y en posicion supina (3).

Con el CPAP no solo se consigue eliminar las apneas o hipopneas,
también se eliminan los ronquidos y la falta de coordinacién
toracoabdominal y se evitan los episodios de desaturacion arterial de
oxigeno. La consecuencia final es un suefio ininterrumpido y reparador
que elimina la SDE y mejora la funcion cognitiva del paciente (7).

Las indicaciones para terapia con PAP (3) incluyen pacientes
con indice de apnea-hipopnea (IAH) >15 eventos/hora o >5 y <14
eventos/hora y quejas de SDE, deterioro cognitivo, trastorno del
afecto o insomnio, hipertension arterial (HTA) documentada,

enfermedad arterial coronaria o historia de evento cerebrovascular.
Es importante recordar que el IAH debe basarse en suefio >2 horas
de registro polisomnografico.

Existen varios métodos para determinar la presion Optima de
CPAP, estos incluyen el polisomnograma de noche completa en el
laboratorio, el asistido —considerado la “prueba de oro”—, el de
noche partida o dividida y la titulaciéon de APAP (presion positiva
automatica en la via aérea) —con datos minimos acerca de su
eficacia— (3).

Es necesario tener en cuenta que, para realizar un estudio de suefio
de noche partida o dividida —aquel que consta de una porcion inicial
diagndstica seguida de titulacion de CPAP durante la misma noche del
estudio—, se tienen algunos requerimientos precisos desde el punto
de vista de parametros. Estos incluyen que se tengan al menos 2 horas
de tiempo registrado de suefio durante la porcion inicial diagnostica
del estudio; que al revisar este registro se documente IAH >40, o entre
20y 40 si se acompafia de desaturacion de O, significativa durante la
porcidn diagnostica del estudio, y que se disponga de mas de 3 horas
para titulacion adecuada de CPAP y documentacion de suefio REM
durante posicion supina (3). Hay diferentes modalidades de presion
positiva de la via aérea (3):

1. CPAP: se provee una presion constante unica a través del
ciclo respiratorio.

2. CPAP con tecnologia de alivio de la presion espiratoria: se
provee una presion Uinica que permite una reduccion transitoria
en la presion durante la espiracion y un retorno subsecuente de
la presion a la linea de base antes de la iniciacion de la proxima
inspiracion.

3. Presion positiva binivel en la via aérea (BIPAP): se proveen
dos niveles de presion durante el ciclo respiratorio: un nivel
mayor durante la inspiracion —presion inspiratoria positiva en
la via aérea (IPAP)— y una presion inferior durante la espiracion
—presion espiratoria positiva en la via aérea (EPAP)—.

4. Presion positiva en la via aérea autotitulable (APAP): se
proveen presiones variables utilizando algoritmos diagnosticos
y terapéuticos especificos. De forma automatica y continua, se
ajusta la PAP entregada para mantener la patencia de la VA.

5. Ventilacion servoadaptable: la presion de soporte —diferencia
entre EPAP ¢ IPAP— se incrementa durante la hipoventilacion
y disminuye durante la hiperventilacion.

6. Ventilacion de presion positiva no invasiva nocturna: se
proveen dos niveles de presion a un ritmo ajustado para asistir
la ventilacion.

La eleccion de la mascara, la educacion (8), la terapia conductual
al paciente, el entorno familiar y la terapia motivacional también es
importante. Se debe sensibilizar al personal para hacer un seguimiento
personalizado presencial y por telemedicina (9), fortaleciendo la
tolerancia y adecuada adherencia al tratamiento.

Los fabricantes de mascaras ofrecen mas de 100 opciones diferentes
para mejorar la adherencia; entre ellas se encuentran las almohadillas
nasales, ideales para pacientes con claustrofobia; las que se pueden
ajustar como sombreros, para pacientes con limitacion en la movilidad
de los dedos, o0 la combinacién de mascara con almohadillas nasales
y cobertura oral, para pacientes con sensibilidad en la piel y que
requieren mascaras oronasales (10).

Es importante intervenir para buscar mejorar la adherencia
al dispositivo, principal limitante para alcanzar la eficacia en el
tratamiento. Los pacientes llegan a referir molestias nasales, congestion,
fugas por la mascarilla y claustrofobia, lo que provoca pobre tolerancia
y fallos en el cumplimiento del tratamiento. Diversos estudios han
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definido adherencia como el uso >4 horas/noche, demostrando que
existe una relacion dosis-respuesta lineal. Asi, cuanto mas se use el
tratamiento con PAP, mayor es el beneficio en los sintomas diurnos, la
calidad de vida y el descenso del riesgo en enfermedad cardiovascular
y cerebrovascular (11).

Hoy en dia, las compafias que fabrican los dispositivos que
aportan PAP estan desarrollando avances tecnoldgicos enfocados en la
tolerancia de esta; el objetivo es facilitar la aceptacion y la adecuada
adherencia de los pacientes (2). Los equipos son mas pequeiios
y silenciosos; su peso puede ser de 1.4kg y genera menos de 24dB
(menos que una conversacion en susurro) (10).

En laliteratura se encuentran reportados algunos eventos secundarios
como aerofagia y distension gastrica, despertares, incomodidad toracica
con sensacion de apretamiento, claustrofobia, sensacion de sofocacion,
malestar o dolor en senos paranasales, conjuntivitis, congestion nasal,
sequedad, epistaxis, rinorrea, irritacion dérmica, rash, abrasion, fugas
de aire y posibilidad de barotrauma —neumotoérax, neumomediastino
y neumoencéfalo—, siendo esta tltima poco frecuente (3). En cuanto
al compaiiero de habitacion, uno de los eventos secundarios mas
manifiestos es el ruido del equipo.

Como se menciono antes, la adherencia a la terapia con PAP es
crucial y su uso debe ser monitoreado de forma objetiva. Se llama
adherencia objetiva al uso >4 horas por la noche en el 70% de las
noches durante un periodo consecutivo de 30 dias, que puede variar
entre el 50% y 80%. El uso nocturno promedio es de 5 horas (10).

Es importante saber que se pueden percibir patrones de adherencia
alaterapia con PAP en los primeros dias de tratamiento. Por lo general,
los pacientes sobreestiman su utilizacion y es importante anotar que
su uso no se afecta por el nivel de presion prescrito. Ademas, no se
ha demostrado que la adherencia al PAP mejore consistentemente el
manejo con BIPAP, el alivio espiratorio ni el mecanismo de rampa
con el cambio de una méscara nasal problematica o de un pobre ajuste
después de haber iniciado la terapia (3).

Entre las razones comunes para la no adherencia a la terapia con
PAP se pueden mencionar la dificultad con la exhalacion contra
presiones espiratorias altas, para lo cual se recomienda considerar
alivio espiratorio o terapia BIPAP; las presiones excesivamente altas,
donde es preciso considerar ensayo de APAP, terapia BIPAP, terapia
adjunta con posicion corporal y dispositivos orales, y por Gltimo, la
distension géstrica debida a aerofagia, en la que se debe considerar
terapia BIPAP y medidas posturales.

Es crucial recordar que entre las aproximaciones efectivas para
mejorar la adherencia al tratamiento con PAP se tiene la educacion
intensiva al paciente, la adicion de humidificacion térmica, el uso de
un agonista de receptores de benzodiacepinas —como la eszopiclona,
particularmente si la adherencia es <4 horas—, un seguimiento estrecho
y el tratamiento de la congestion nasal (10).

También vale la pena mencionar que hay factores que predicen la
necesidad de humidificacion térmica durante la terapia con PAP: edad
>60 aflos, uso de medicamentos con efecto anticolinérgico, presencia
de enfermedad cronica de la mucosa nasal, cirugia de paladar previa
y humedad ambiental relativa (3).

La American Academy of Sleep Medicine sugiere como
indicaciones posibles de la terapia BIPAP: pacientes con quejas de
dificultad al respirar contra altas presiones del CPAP (15cm de H,0)
(12), presencia de distension géstrica debida a aerofagia, enfermedad
concurrente pulmonar obstructiva o restrictiva y sindrome de
hipoventilacion concurrente con desaturacion persistente de O, a
pesar de terapia con PAP (10).

Vale la pena mencionar que se puede tener la aparicion del sindrome
de apnea compleja del suefio en el 10-20% de los pacientes tratados con
PAP; este grupo tolera muy poco el CPAP por multiples interrupciones

del sueflo, dados los eventos centrales. Aunque algunos de ellos
pueden tratarse con CPAP u otras alternativas como el servoventilador,
requieren manejo en un centro especializado de suefio (10).

Entre las indicaciones para APAP se pueden mencionar la
identificacion de una presion Unica fija para el tratamiento subsecuente
con un equipo de CPAP convencional (3); no se recomienda en noche
partida-dividida. Ademas, los no roncadores no deben ser titulados
con equipos APAP, ya que algunos de estos utilizan algoritmos
diagnosticos que dependen solo de la vibracion o produccion de sonido.
Sus principales contraindicaciones son presencia de falla cardiaca
congestiva, enfermedad respiratoria significativa —como enfermedad
pulmonar obstructiva cronica —, hipoxemia diurna, falla respiratoria y
desaturacion nocturna no relacionada con apnea obstructiva del suefio
—como sindrome de hipoventilacion alveolar—.

No se han encontrado diferencias significativas entre el manejo
con APAPy con CPAP convencional en cuanto a disminucion del IAH
y el indice de despertares, los cambios en la arquitectura de suefio, los
niveles de saturacion de oxigeno y la adherencia al tratamiento. Por
otro lado, si se han encontrado diferencias en las presiones medias
de la VA menores y un pico de presion potencialmente mayor en
presencia de fugas orales o de la mascara.

Es importante tener en cuenta el manejo de la persistencia de
somnolencia excesiva residual a pesar de terapia con PAP; para ello
se debe asegurar adherencia y presion 6ptima de PAP; distinguir SDE
de fatiga; identificar y manejar otros trastornos que puedan generarla
—sueflo insuficiente, narcolepsia o trastornos del afecto—; eliminar,
si es posible, uso de medicamentos sedantes y depresores del sistema
nervioso central (SNC), y considerar el modafinil o armodafinil como
terapia adyuvante para mejorar el estado de alerta y vigilia. Ningun
medicamento revierte el impacto negativo sobre la morbilidad
cardiovascular, por lo que no se deben utilizar para reemplazar la
terapia con PAP en pacientes con SAHOS.

Efectos del tratamiento del SAHOS con PAP

El tratamiento con CPAP ha demostrado mejorar la sobrevida y
disminuir las complicaciones. Existen diferentes estudios que han
evaluado la eficacia de estrategias para identificar y tratar el SAHOS,
disminuyendo el riesgo de nuevos eventos cardiovasculares en
pacientes con elevado riesgo, asi como reingresos hospitalarios (13).

Los sintomas del SAHOS no solo afectan al paciente, sino que
también pueden perjudicar al acompafiante al disminuir la calidad
de sueflo de ambos, sin repercusion clinica en el paciente. E1 CPAP,
ademas de reducir o eliminar los ronquidos, aporta mejoria a la calidad
de suefio de la pareja del paciente; del mismo modo, se evidencia la
resolucion de otros sintomas como la asfixia, despertares nocturnos
y nicturia (14).

El impacto del tratamiento del SAHOS ha sido investigado, pero
la mayoria de los estudios reportados son de caracter observacional
y los ensayos aleatorizados son pocos; esto debido, en su mayoria, a
aspectos éticos relacionados con la suspension del tratamiento por
periodos de tiempo superiores de 3 a 6 meses.

Efectos sobre el sistema cardiovascular

En relacion con la HTA, diferentes estudios muestran que el efecto del
tratamiento con CPAP es variable; en general, se demuestra un modesto
pero consistente efecto antihipertensivo, casi siempre en pacientes con
SAHOS ¢ HTA severos y en los mas adherentes al CPAP (15). Dos
grandes ensayos aleatorizados y controlados, llevados a cabo en Espafia
(16,17), mostraron reduccion consistente en las cifras de presion
arterial sistolica y diastolica; esta reduccion fue mas significativa en
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quienes usaron el CPAP mas de 5.6 horas por noche (p=0.01). Por otra
parte, se ha demostrado que suspender el tratamiento con CPAP genera
un incremento en las cifras de presion arterial sistolica y diastolica, asi
como en la frecuencia cardiaca matutina (18).

Al comparar pacientes a los que se les ha administrado tratamiento
con PAP con otros que no lo han recibido, se observo que el SAHOS
no tratado es un factor de riesgo independiente y modificable en el
desarrollo de HTA de nueva aparicion (19). Por otra parte, en pacientes
tratados con PAP, se registra una disminucion del riesgo de desarrollar
hipertension de nueva aparicion y otros eventos cardiovasculares
(20). A pacientes que padecen hipoxemia cronica y enfermedades
cronicas con adherencia a la PAP, se les confirm6 menos ingresos
hospitalarios, regulacion de cifras tensionales nocturnas y beneficios
tanto para el paciente como para el sistema de salud (21).

De igual forma, el efecto del CPAP en el desarrollo de arteriosclerosis
subclinica ha sido estudiado: Drager ef al. (22) demostraron que este
tratamiento en pacientes con SAHOS severo mejor6 una serie de
marcadores de esta enfermedad, incluyendo el grosor de la intima-
media carotidea, la rigidez arterial y el didmetro carotideo; esto soporta
el concepto del SAHOS como factor de riesgo independiente para
arteriosclerosis. Otros estudios, aunque en general pequefios y no
aleatorizados, han confirmado el impacto benéfico a corto y largo plazo
del CPAP sobre la arteriosclerosis subclinica; de nuevo, se enfatiza la
importancia de la terapia efectiva: uso del CPAP por lo menos 4 horas
cada noche.

Aungque es clara la relacion entre enfermedad coronaria y SAHOS,
no hay informacion suficiente que soporte el impacto de la terapia con
CPAP en los pacientes con la enfermedad. Sin embargo, el estudio
de Milleron et al. (23) evalud este tipo de pacientes y encontrd que
el tratamiento con CPAP redujo de manera significativa el numero
de eventos cardiovasculares —evento coronario agudo, necesidad
de revascularizacion miocardica, hospitalizacion por falla cardiaca y
muerte cardiovascular— del 58% de los casos en el grupo no tratado
y del 24% en el grupo con CPAP en un periodo de 86.5+39 meses.

Otras investigaciones han mostrado que la terapia con CPAP
genera una mejoria significativa en los resultados cardiovasculares
en pacientes con enfermedad coronaria aguda y crénica. Un estudio
espafiol (24) evalud un grupo de 967 mujeres con sospecha de SAHOS
y encontrd que el subgrupo de pacientes diagnosticadas tuvo una mayor
incidencia de eventos cardiovasculares y que en el grupo tratado con
CPAP se redujo de forma significativa la tasa de eventos adversos.

Dos ensayos aleatorizados con gran numero de pacientes han
evaluado el impacto del tratamiento del SAHOS sobre el riesgo
de enfermedad cardiovascular: por un lado, un estudio en Suecia
(RICCADSA), que estudi6 el efecto de la CPAP sobre resultados
cardiovasculares adversos a largo plazo (seguimiento promedio de
57 meses) en pacientes con enfermedad coronaria, revascularizados
y SAHOS sin somnolencia y encontré que no hubo un reduccién
significativa del riesgo(25), y , por otro lado, el ensayo SAVE, que
siguid a 2 687 pacientes con SAHOS moderado a severo y enfermedad
cardiovascular o cerebrovascular establecida, aleatorizados a CPAP
terapéutico o a cuidado usual, por un promedio de 3.7 afios y que
tampoco demostrd una reduccion significativa en la morbilidad y la
mortalidad cardivascular (26). Estos resultados disimiles evidencian
la necesidad de mayor estudio prospectivo al respecto.

Series cortas han demostrado los resultados de mejoria en la
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo en pacientes con SAHOS,
asi como en la insuficiencia cardiaca sistolica e insuficiencia cardiaca
con fraccion de eyeccion conservada. El uso adecuado de CPAP
mejora la funcion diastdlica, presentando menor riesgo de muerte y de
hospitalizaciones. Un ensayo aleatorizado observo la reduccion de 4.9
mmHg en la presion sistolica de la arteria pulmonar (2).

La asociacion entre SAHOS y arritmias es clara; por ejemplo, en el
estudio de Mehra et al. (27) se da por fibrilacion auricular, taquicardia
ventricular no sostenida y ectopia ventricular compleja. La respuesta
de este tipo de eventos a la terapia con CPAP ha sido evaluada: el
estudio de Abe et al. (28) y el de Simantirakis et al. (29) evaluaron
el impacto del CPAP sobre diferentes arritmias a corto y largo plazo,
respectivamente. El primero evidencio una reduccion significativa en la
ocurrencia de fibrilacion auricular paroxistica, complejos ventriculares
prematuros, bradicardia sinusal y pausas sinusales en la segunda
noche de tratamiento. El segundo mostré disminucion significativa
en el numero de eventos de bradicardia, pausas sinusales y, en menor
extension, arritmias supraventriculares desde las 8§ semanas de
tratamiento y hasta 14 meses de seguimiento. Estos y otros estudios,
evaluados en conjunto, sugieren un rol benéfico de la terapia con CPAP
sobre las arritmias cardiacas.

Efectos sobre el sistema cerebrovascular

En el grupo de pacientes que ha sufrido eventos cerebrovasculares
(ECV) o ataques isquémicos transitorios (AIT), la prevalencia de
SAHOS es mucho mayor que en la poblacion general: entre 44% y
72% (30). No existen datos de ensayos clinicos aleatorizados que
soporten el beneficio de la terapia con CPAP en la prevencion primaria
o secundaria de ECV, pero un estudio observacional (31) que sigui6 a
mas de 1 000 pacientes con SAHOS por un periodo de 10 afios encontrd
que los pacientes no tratados tuvieron una incidencia significativamente
mayor de eventos cerebrovasculares que los pacientes sanos, cosa que
no ocurrié en pacientes tratados con CPAP. Estos datos sugieren un
posible beneficio de este tratamiento en pacientes de este grupo. Varios
estudios en desarrollo evaliian su impacto.

Estos y otros resultados similares establecen un beneficio claro del
tratamiento del SAHOS con CPAP enreducirresultados cardiovasculares
adversos. Es necesario resaltar que el beneficio sobre los sintomas
también se da en diversos factores de riesgo cardiovascular, ECV o
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC); incluso, se recomienda en
pacientes que se encuentren sin sintomas. En los diferentes tratamientos
del SAHOS, el CPAP obtiene la evidencia mas fuerte para el factor
protector cardiovascular (32).

Efectos sobre el sistema metabolico

Es de esperarse que el tratamiento para SAHOS con CPAP contribuya a
mejorar los componentes del sindrome metabdlico y las alteraciones en
el metabolismo de los lipidos que puedan tener estos pacientes. Varios
estudios han evaluado estos aspectos con diferentes grupos y tamafios de
poblacion, metodologia muy variada y tiempo de tratamiento diferente
(33-40). En términos generales, aunque no sin cierta discrepancia, estas
investigaciones permiten concluir que el tratamiento con CPAP, como
se anticipaba, genera beneficios consistentes en el control metabolico.
Sin embargo, la mayoria de los estudios incluyeron, principalmente,
hombres de edad media, obesos y somnolientos; en otros, el tiempo de
tratamiento pudo ser muy corto, por lo que los resultados no pueden
generalizarse a toda la poblacion de pacientes con SAHOS.

En otro estudio aleatorizado reciente se demostré una disminucion
en los niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1c) a los 6 meses de
tratamiento, mejoria en la sensibilidad a la insulina y disminucién
de la resistencia a esta (41). La limitacion se encuentra en el tamafio
de muestra: 50 pacientes con diabetes mellitus tipo 2. Alli también
se menciona disminucion en los niveles de moléculas inflamatorias
—como IL-1B e IL-6— y mayores niveles de adiponectina. Si en
estudios posteriores se pudiese probar este efecto, significaria que la
reduccion del 0.4% en la HbA 1¢ podria traducirse en una disminucion
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del 6% al 8% en riesgo de enfermedad cardiovascular y reduccion del
15% en riesgo de complicacion microvascular (41).

Sin embargo, investigadores en Australia y EE. UU. analizaron de
forma aleatoria 298 pacientes con diabetes meliitus tipo 2 y SAHOS
recientemente diagnosticado; se les dio tratamiento con CPAP o
tratamiento usual y no encontraron diferencias en los niveles de
HbAlcalos 3 y 6 meses (42). Por esta razon, y aunque exista evidencia
importante, se requieren estudios a gran escala que permitan establecer
de manera contundente los efectos del CPAP sobre el metabolismo
de carbohidratos y lipidos; obviamente, estas investigaciones deben
incluir poblaciones poco estudiadas, como las mujeres, los no obesos
y los pacientes con SAHOS mas severo, estos ultimos porque,
aparentemente, son los que mas se benefician de la intervencion.

Efectos sobre enfermedades oncoldgicas

En la actualidad estan en proceso estudios donde se han observado
tasas de incidencia de cancer y mortalidad relacionada con SAHOS.
Se sugiere que el padecerlo y el tratarlo puede tener una menor
incidencia y mortalidad de cancer que los no tratados.

Efectos en funcion neurocognitiva

En cuanto a los efectos sobre la funcion neurocognitiva, el afecto y
la mejoria en la calidad de vida, los datos no son concluyentes. Se
ha visto mejoria en el desempefio de la direccion en el simulador de
conduccion. Con respecto a la disminucion de la somnolencia, se ve
un efecto de forma subjetiva y objetiva, asi como en la disminucién
del ronquido; sin embargo, con respecto a la mejoria de la calidad
de suefio y la disminucion de la frecuencia de despertares, los
hallazgos son inconsistentes.

Conclusiones

En resumen, se puede tener como efecto benéfico de la terapia con PAP
una disminucion en la mortalidad, de manera especifica reversion del
incremento en mortalidad asociado al SAHOS. Un efecto importante
sobre los servicios de salud es la disminucion en la utilizacion de los
mismos en cuanto a reclamaciones médicas y hospitalarias.

Se puede concluir que el tratamiento mas eficaz y fiable para
el SAHOS, en la actualidad, sigue siendo la PAP, siendo su mayor
limitacion la tolerabilidad a los dispositivos, brindando adherencia
suboptima. Es necesario continuar en la busqueda de nuevas
intervenciones que mejoren la aceptabilidad del tratamiento y
fortalecer las terapias alternativas, enfocandose a cada paciente.
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| Resumen |

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS)
influye en la calidad de vida de las personas que lo padecen de
manera diferente. Es importante medir esta repercusion, de forma
objetiva, al momento de hacer el diagnostico y durante el tratamiento,
porque puede mejorar la adherencia a este Gltimo. A partir de
diferentes estudios, se han creado escalas de medicion generales
para las enfermedades y especificas para SAHOS, las cuales
permiten evaluar diferentes dimensiones como los sintomas diurnos
y nocturnos, la somnolencia diurna, las emociones y la repercusion
de la enfermedad sobre las interacciones sociales de las personas y la
percepcion del paciente frente al tratamiento establecido.

Palabras clave: Sindromes de la apnea del suefio; Escalas; Calidad
de vida (DeCS).

N, Escobar-Cérdoba F, ME.
Calidad de vida en sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del
suefio (SAHOS). Rev. Fac. Med. 2017;65:S135-40. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59547.

Londoiio-Palacio Toro-Pérez

| Abstract |

Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) has a direct
influence on the quality of life of people who suffer from it. Objectively
measuring this impact at diagnosis and during treatment is important
to improve the subsequent adherence to treatment. Based on different
studies, general and specific disease scales for OSAHS have been
created, which allow to evaluate different dimensions such as daytime
symptoms, nocturnal symptoms, daytime sleepiness, emotions, the
repercussion of the disease on the social interactions of people, as well
as the patient’s perception of the treatment indicated.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Scales; Quality of Life
(MeSH).
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Introduccion

Existen multiples definiciones de calidad de vida, dentro de lo cual
se puede hablar de la repercusion que tienen los sintomas de las
enfermedades sobre el diario vivir. Con el fin de objetivar la evolucion
de las manifestaciones clinicas de dichos padecimientos, se han
creado diferentes herramientas o cuestionarios que el mismo paciente
diligencia con o sin ayuda del personal de salud.

Desarrollo

El cuestionario SF-36 (1,2), validado en Colombia (3), es la
principal herramienta o instrumento para medir, a nivel global, la
calidad de vida en la poblacion general. Este cuestionario contiene 36
preguntas agrupadas en ocho dominios que evaluan funcionamiento
fisico, desempeiio fisico, dolor corporal, salud general, vitalidad,
funcién social, desempefo emocional y salud mental; tiene un
elemento adicional que evalta el cambio del estado de salud
comparado con el afio anterior (Anexo 1). Este instrumento es muy
adecuado para el uso en investigacion y en la practica clinica (4);
ademas, es confiable para evaluar la calidad de vida segun salud en
pacientes post-infarto (5), de modo que se ha utilizado en pacientes
con SAHOS luego de usar presion positiva continua sobre la via
aérea (CPAP) (6).

Para medir el impacto que tiene especificamente el SAHOS
sobre la calidad de vida de quienes lo padecen, se dispone de otros
cuestionarios que exploran la calidad de vida y su relacion con
la salud; esto, teniendo en cuenta las limitaciones que crea en el
paciente y como enfrenta su enfermedad.

El Quebec Sleep Questionnaire (QSQ) esta compuesto por un
cuestionario especifico de 32 items, dividido en tres grupos de
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preguntas, cada uno con una forma diferente de respuesta en las que
el paciente juzga segun sus vivencias, a su vez relacionadas con el
padecimiento de la enfermedad. Las dimensiones que se evaliian
son somnolencia diurna, sintomas diurnos, sintomas nocturnos,
emociones, interacciones sociales (7) y respuesta a los tratamientos
empleados frente al SAHOS. Asi, busca lograr un seguimiento
objetivo de la evolucion clinica de los pacientes tratados, antes y
después, con presion positiva sobre la via aérea (PAP).

Ademas es una herramienta de facil acceso con un costo muy
bajo de aplicacion. Se recomienda implementar el uso del QSQ en la
practica clinica diaria, sobre todo en las consultas y laboratorios de
suefo. Este, al evaluar diferentes esferas de la vida de las personas,
permite que quienes padezcan SAHOS tengan un seguimiento.
Dicho cuestionario estd validado en inglés y espafiol (8,9), entre
otros; sin embargo, alin no se dispone de una versiéon validada a
nivel local (Anexo 2).

Otro cuestionario es el Sleep Apnea Quality of Life Index (SAQLI)
(8), el cual consta de cuatro dominios: funcionamiento diario (11
preguntas), interacciones sociales (13 preguntas), funcionamiento
emocional (11 preguntas) y uno opcional, que son los sintomas
relacionados con el tratamiento (26 preguntas). E1 QSQ (10) y el
SAQLI (11) también han sido validados para poblaciones hispano
parlantes (8,9).

El Functional Outcomes of Sleep Questionary (FOSQ-30) (12,13)
evalua cinco factores: a) nivel de actividad con nueve preguntas, b)
somnolencia con siete preguntas, c) intimidad y relaciones sexuales
con cuatro preguntas, d) productividad general con ocho preguntas
y e) desempefio social con dos preguntas; para un total de 30
preguntas. De esto existe una version corta, el Functional Outcomes
of Sleep Questionary (FOSQ-10) (14), que evaltia los mismos cinco
factores con diez preguntas, por lo cual diligenciarlo es mas facil.
Se recomienda que estos cuestionarios se llenen antes y después del
tratamiento establecido.

Conclusiones

Es importante objetivar la percepcion personal de cada participante
frente a la calidad de vida antes y después de los tratamientos
establecidos para cada enfermedad. Aunque se pueden usar
cuestionarios de salud (SF-36) en general, para cada enfermedad
se han disefiado y validado cuestionarios especificos. En el caso del
SAHOS, se considera muy importante que estos sean validados en
la poblacién colombiana para su uso adecuado en el ambito clinico
e investigativo.
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Anexo 1. Cuestionario SF-36 sobre su estado de
salud (Colombia)

Instrucciones: Las preguntas que siguen se refieren a lo que usted piensa
sobre su salud. Sus respuestas permitiran saber como se encuentra
usted y hasta qué punto es capaz de hacer sus actividades habituales.

Conteste cada pregunta tal como se indica. Si no estd seguro/a
de como responder a una pregunta, por favor conteste lo que le
parezca mas cierto.

1. En general, ;diria usted que su salud es: (Marque un solo niimero)
Excelente? 1

Muy buena? 2
Buena? 3
Regular? 4
Mala? 5

2. (Coémo calificaria usted su estado general de salud actual, comparado
con el de hace un afio?
Mucho mejor ahora que hace un afio
Algo mejor ahora que hace un afo
Mejor ahora que hace un afio
Algo peor ahora que hace un aflo
Mucho peor ahora que hace un afio

A W N =

3. Las siguientes preguntas se refieren a actividades que usted puede
hacer durante un dia normal. ;Su estado de salud actual lo/la limita en
estas actividades? Si es asi, jcuanto? (Marque un nimero en cada linea)

Si, me limita
poco

Si, me limita

No, no me

mucho limita nada

Actividades intensas,

tales como correr,

levantar objetos 1 2 3
pesados, participar en

deportes agotadores

Actividades mode-

radas, tales como

mover una mesa,

empujar una aspira- 1 2 3
dora, trapear, lavar,

jugar futbol, montar

bicicleta

Levantar o llevar las

bolsas de compras ! 2 3
Subir varios pisos por 1 ) 3
las escaleras
Subir un piso por la
2 3
escalera
Agacharse, arrodi-
llarse o ponerse en 1 2 3
cuclillas
Caminar mas de 1km 1 5 3
(10 cuadras)
Caminar medio km (5 1 ) 3
cuadras)
Caminar 100 metros
(1 cuadra) ! e e
Bafarse o vestirse 1 2 3

4. Durante las ultimas 4 semanas, ;ha tenido usted alguno de los
siguientes problemas con su trabajo u otras actividades diarias normales
a causa de su salud fisica? (Marque un nimero en cada linea)

¢Ha disminuido usted el
tiempo que dedicaba al trabajo 1 2
u otras actividades?

¢Ha podido hacer menos de lo
que hubiera querido hacer?

¢Se ha visto limitado/a en
el tipo de trabajo u otras 1 2
actividades?

¢Ha tenido dificultades en
realizar su trabajo u otras
actividades (por €j., le ha

costado mas esfuerzo)?

5. Durante las tltimas 4 semanas ;ha tenido usted alguno de los
siguientes problemas con su trabajo u otras actividades diarias
normales a causa de su salud emocional (como sentirse deprimido/a o
ansioso/a)? (Marque un niimero en cada linea)

¢Ha disminuido el tiempo que
dedicaba al trabajo u otras 1 2
actividades?

¢Ha podido hacer menos de lo

que hubiera querido hacer? ! 2
¢Ha hecho trabajo u otras
actividades con menos cuidado 1 2

de lo usual?

6. Durante las tltimas 4 semanas, ;en qué medida su salud fisica o
sus problemas emocionales han dificultado sus actividades sociales
normales con su familia, amigos, vecinos u otras personas? (Marque un
solo nimero)

Nada en absoluto 1
Ligeramente 2
Moderadamente 3
Bastante 4
Extremadamente 5

7. (Cuanto dolor fisico ha tenido usted durante las tltimas cuatro
semanas? (Marque solo un niimero)

Ninguno 1
Muy poco 2
Poco 3
Moderado 4
Mucho 5
Muchisimo 6

8. Durante las Gltimas cuatro semanas, jcuanto ha dificultado el
dolor su trabajo normal (incluyendo el que haga fuera del hogar y
las tareas domésticas)?

Nada en absoluto 1
Un poco 2
Moderadamente 3
Bastante 4
Extremadamente 5

9. Las siguientes preguntas se refieren cudnto tiempo se ha sentido
durante las ultimas cuatro semanas. En cada una, por favor elija
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la respuesta que mas se aproxime a la manera como se ha sentido  10. Durante las ultimas cuatro semanas, (por cuanto tiempo
(marque un numero en cada linea). su salud fisica o problemas emocionales han dificultado sus

actividades sociales, como visitar amigos, parientes, etc.? (Marque
Casi Muchas | Algunas | Casi Nunca solo un niimero)
siempre | veces | veces | nunca Siempre

1
Casi siempre 2
Lieno de Algunas veces 3
vitalidad g,
Casi nunca 4
Muy nervioso 1 2 3 4 5 6 Nunca. 5
Con el animo 11. ;Qué opina de cada una de las siguientes afirmaciones?
tan decaido que , P
. 1 2 3 4 5 6 (Marque un numero en cada linea)
nada podria
! cierta cierta falsa falsa
Tranquilo y 1 7 3 4 5 6
sereno Me parece que
me enfermo mas
Con mucha 1 2 3 4 5 6 facil que otras ! 2 3 4 >
e personas
Desanimado y Estoy tan sano
triste ! 2 . 4 £ e como cualquiera ! e . . >
Creo que mi
Agotado 1 2 3 4 5 6 salud va a 1 2 3 4 5
empeorar
Feliz 1 2 3 4 5 6
Mi salud es
excelente ! 2 . 4 >
Cansado 1 2 3 4 5
Fuente: (3).

Anexo 2. Version espaiiola del Quebec Sleep Questionary (QSQ)

. - Gran parte Parte del
Durante las ultimas 4 semanas: Casi siempre .p .
del tiempo tiempo

1. ¢Se ha tenido que esforzar para hacer sus actividades? 1 2 3 4
2. Por la noche, ¢ha sido una molestia para su gente? 1 2 3 4 5 6 7

3. ¢Ha sentido que no queria hacer cosas con su pareja, hijos o

amigos? 1 2 3 4 5 6 7
4. ;Se ha levantado mas de una vez por la noche para orinar? 1 2 3 4 5 6 7
5. ¢Se ha sentido deprimido? 1 2 3 4 5 6 7
6. ¢Se ha sentido ansioso o temeroso de lo que le pasaba? 1 2 3 4 5 6 7
7. ¢Ha necesitado hacer siesta durante el dia? 1 2 3 4 5 6 7
8. ;Se ha sentido impaciente? 1 2 3 4 5 6 7

9. ;Se ha levantado a menudo (mas de 2 veces) por la noche?
I N 2 N N T
10. ¢Ha tenido dificultad en intentar recordar cosas?
11. ¢Ha tenido dificultad en intentar concentrarse? 1 2 3 4 5 6 7

12. ;Se ha sentido malhumorado? 1 2 3 4 5 6 7

13. ¢Se ha sentido culpable en su relacion con los miembros de la

o - 1 2 3 4 5 6 7
familia o amigos cercanos?
14. ;Ha percibido un descenso en el rendimiento de su trabajo? 1 2 3 4 5 6 7
15. ¢Se ha preocupado por problemas del corazon o muerte 1 P 3 4 5 6 7

prematura?
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16. Tener que luchar para permanecer despierto durante el dia es
17. Sentir que disminuia su energia es

18. Sentir fatiga excesiva es

19. Sentir que las actividades habituales requieren un esfuerzo extra
para realizarlas o completarlas es

20. Dormirse si no estaba estimulado o activo es

21. Dificultad por tener boca o garganta seca o dolorosa al despertar
22. La dificultad en volver a dormirse si se despierta por la noche es
23. Sentir que pierde energia es

24, Preocuparse por las veces que deja de respirar por la noche es
25. Roncar fuerte es

26. Dificultad con la atencion es

27. Dormirse de repente es

28. Despertarse por la noche con sensacion de ahogo es

29. Despertarse por la mafiana cansado es

30. Tener la sensacion de que su suefio no es reparador es

31. Dificultad para permanecer despierto mientras lee es

32. Luchar contra la necesidad de dormirse mientras conduce es

Fuente: (9).

Un
problema
muy
grande

Un gran

problema

Entre
mediano

y gran
problema

Un
problema
mediano

Entre
mediano y
pequeno
problema

Un
problema
pequeno

Ningun
problema
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| Resumen |

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) no
tratado se asocia con costos directos e indirectos significativos. Este
trastorno también tiene un impacto negativo sobre el desempefio y
la seguridad laboral y esta implicado en una proporcion considerable
de accidentes automovilisticos. El diagnostico oportuno y la terapia
optima han mostrado disminucion en la utilizacion de los sistemas de
salud y en los costos, al tiempo que atentan los riesgos adversos. Del
mismo modo, el SAHOS no tratado se asocia con incremento en las
tasas de desempleo. Para los profesionales de la salud, tener un paciente
con SAHOS involucrado en una colisién automovilistica es de crucial
importancia debido al dafio personal y publico, asi como la potencial
discapacidad fisica por el accidente. En Latinoamérica se requiere de la
medicion de los costos directos e indirectos dado el problema de salud
publica que tiene asociado el SAHOS y las implicaciones mencionadas.

Palabras clave: Apnea obstructiva del suefio; Economia; Costo de
enfermedad; Sistemas de salud; Accidentes (DeCS).

Ingram D, Lee-Chiong T, Londoiio D. Costos e impacto econdmico
del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS)
para la salud publica. Rev. Fac. Med. 2017;65:S141-7. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59570.

| Abstract |

Untreated obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS)
is associated with significant direct and indirect medical costs. This
disorder also has a significant negative impact on work performance
and safety, and is implicated in a substantial proportion of motor
vehicular crashes. Timely diagnosis and optimal therapy have
shown a lower utilization rate related to health care systems and
reduced costs, while adverse risks are mitigated at the same time.
Prompt diagnosis and optimal therapy have shown to decrease
heath care utilizaton and costs, as well as mitigating these adverse risks.
Similarly, untreated OSAHS is associated with higher unemployment
rates. Forhealthcareprofessionals,havingapatientwithOSAHS involved
in a MVC is of paramount importance for a several reasons, including
personal and public damage, as well as the potential physical disability
that may be caused by the accident. In Latin America, measuring direct

and indirect costs is necessary considering the public health problem
associated with OSAHS and the implications mentioned above.

Keywords: Sleep Apnea, Obstructive; Economics; Cost of Illness;
Health Care Systems; Accidents (MeSH).

Ingram D, Lee-Chiong T, Londoiio D. [Cost and economic
impact of obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS)
on public health]. Rev. Fac. Med. 2017;65:S141-7. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Sup.59570.

Introduccion

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) es
un trastorno comun asociado con efectos deletéreos en la salud. Los
estimados de la prevalencia de este sindrome varian dependiendo de la
poblacion evaluaday ladefinicion escogida, p. €j., sise utiliza la definicion
rigurosa de SAHOS moderado y severo, se encuentra una prevalencia
estimada en adultos cercana al 13% en hombres y al 6% en mujeres (1).
Ademas, el SAHOS no tratado puede contribuir de formassignificativaala
morbimortalidad al incluir hipertension arterial, evento cerebrovascular,
depresion, deterioro cognitivo y muerte de cualquier causa (2-5).

Mientras las consecuencias del SAHOS en la salud son de gran
importancia, el trastorno también esta asociado con incremento en
la carga socioecondmica y mayores costos en el sistema de salud.
Asimismo, la somnolencia diurna y el déficit neurocognitivo presentes
en las personas con SAHOS pueden, de manera secundaria, llevar a un
riesgo incrementado de accidentes automovilisticos. El objetivo de esta
revision es destacar los costos directos en el sistema de salud, asi como
los costos indirectos relacionados a la productividad laboral y a los
accidentes y colisiones vehiculares asociadas con el SAHOS no tratado.

Desarrollo
Costos en el sistema de salud
Costos de SAHOS no tratado

Debido a los efectos adversos sobre la salud, parece razonable
plantear la hipétesis de que el SAHOS no tratado podria incrementar
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de forma sustancial los costos en el sistema de salud. Kryger ez al. (6)
encontraron que los pacientes obesos con SAHOS, en comparacion
con aquellos sin SAHOS, tenian tasas mas altas de hospitalizacion (251
vs. 91 noches) y de utilizacion del sistema de salud. Estos hallazgos
fueron confirmados y suplementados por Kapur et al. (7), quienes
compararon los costos médicos de pacientes con y sin SAHOS.

En el afio previo al diagndstico, en los pacientes con SAHOS
se encontrdé que presentaban costos médicos cercanos al doble
comparados con los controles apareados por edad y sexo (USD 2 720
vs. USD 1 384), dando como estimado un costo anual de USD 1 336
para el SAHOS no tratado. El estudio de Kapur ez al. (7) demostr6 un
efecto independiente de la carga de enfermedad cronica y la obesidad;
ademas, estos investigadores demostraron una relacion curvilinear entre
el indice de apnea hipopnea (IAH) y los costos médicos, con un efecto
linear en severidad baja a moderada y un efecto techo evidente en los
casos mas severos. Estudios posteriores han confirmado el incremento
en la utilizacion de los servicios de salud y los costos asociados con el
SAHOS no tratado (8-11), lo cual parece, en gran parte, relacionado
con la hipertension asociada y otras enfermedades cardiovasculares (9).

Adicional a los costos directos discutidos con anterioridad, también
existe evidencia de costos indirectos substanciales asociados con el
SAHOS no tratado. Los costos indirectos se refieren a las pérdidas
estimadas en productividad debidas a la enfermedad. Jennum &
Kjellberg (12) evaluaron los costos totales e indirectos asociados con
el ronquido, el SAHOS y el sindrome de hipoventilacion y obesidad y
los compararon con una muestra aleatoria poblacional controlada por
estatus socioecondmico en Dinamarca. Asi como en estudios previos,
estos autores encontraron que el SAHOS no tratado estaba asociado
con costos médicos directos incrementados y con tasas de desempleo
incrementado. Entre los empleados, el ingreso laboral fue de solo dos
tercios respecto al de los controles. Estos hallazgos fueron confirmados
en un estudio mas reciente, que también demostré incremento en los
costos indirectos para las parejas de los pacientes con SAHOS (13).

Costo de las estrategias diagndsticas en SAHOS

Mientras la historia clinica y el examen fisico pueden identificar
pacientes con riesgo de SAHOS, solo un estudio de suefio formal
puede confirmar el diagndstico definitivo. En la actualidad, el
estudio de sueflo para SAHOS puede ser realizado en el laboratorio
de suefio con un polisomnograma (PSG) o en el domicilio con un
estudio ambulatorio. Por lo general, se realiza un PSG de noche
dividida en el laboratorio, en el cual en la segunda mitad del estudio
se utiliza titulacion de presion positiva en via aérea (PAP) si se
identifica SAHOS durante la primera mitad del estudio.

Debido a que el estudio domiciliario no monitoriza las etapas de
suefio, este puede subestimar la frecuencia de eventos respiratorios
durante el suefio, lo cual lleva a resultados falsos negativos. Por
esta razon, los estudios domiciliarios son, por lo general, reservados
para pacientes con una probabilidad elevada pretest de SAHOS
moderado a severo. De igual forma, los estudios domiciliarios no son
apropiados para pacientes con comorbilidades médicas significativas
—pulmonar, cardiaca o neuroldogica— o para aquellos con sospecha
de trastornos del suefio diferentes a SAHOS (14).

El New England Comparative Effectiveness Public Advisory
Council compar6 los costos directos para las diferentes estrategias
diagnosticas para SAHOS basados en 1 000 pacientes hipotéticos del
Medicaid. Los autores compararon: a) PSG en laboratorio de suefio,
b) pacientes tamizados positivos con el Cuestionario de Berlin que
van a PSG, c) evaluacion antropométrica positiva que va a PSG y
d) estudio domiciliario. Se reportaron los siguientes costos para el
estudio de suefio: PSG: USD 652.83, cuestionario+PSG USD 518.06,

antropométrico+PSG USD 674.62 y domiciliario USD 200.70 (15).
El estudio domiciliario con terapia de presion positiva sobre la via
aérea autoajustable (APAP) cuesta menos (USD 811.12) que el
PSG en laboratorio con titulacion posterior de PAP (USD 1 244.9) o
domiciliario con titulacion posterior (USD 1 112.73).

El costo-efectividad relativo de las diferentes estrategias
diagnosticas y terapéuticas es mas importante que los costos
absolutos. Una forma de medicion utilizada para calcular directa y
objetivamente el costo-efectividad de las estrategias clinicas es la tasa
incremental de costo efectividad (ICER), el cual es el costo por el
QALY (afos de vida ajustados por calidad, por su sigla en inglés)
ganado. El uso del ICER puede cuantificar mejor el verdadero valor
adicionado de las intervenciones y permite realizar comparaciones
entre las modalidades terapéuticas. Como referencia, en EE. UU., un
umbral arbitrario relativo de ICER de USD 50 000 por QALY ganado
es mandatorio, asi que tratamientos que cuestan menos que esta
cantidad se consideran costo-efectivos (16). En la Tabla 1 se muestra
el costo-efectividad del diagnostico y tratamiento del SAHOS.

Tabla 1. Estudios que evallan el costo por afios de vida ajustados por
calidad para el diagnostico y tratamiento del sindrome de apnea-hipopnea
obstructiva del suefo.

Tousignant . . ” CAD 3 397-9 792 (USD 2
etal.(17) CPAP vs. ninguna intervencion 800-8100)
Chervin etal.  PSG en laboratorio vs. ninguna intervencion ~ USD 9 165
(18) PSG en laboratorio vs HST USD 13431
Brown et al. PSG dg tamizacion vs. ninguna intervencion USD 49 421
(19) en pacientes con evento cerebrovascular
Ayas etal. (20)  CPAP vs. ninguna intervencion USD 3 354
PSG noche dividida vs. HST UsD 5932
Deutsch et al.
1) PSG vs. HST UsD 7383
PSG noche completa vs. PSG noche dividida ~ USD 11 586
Tan etal. (22) CPAP vs. ninguna intervencion USD 3 626
Weatherly et p\p s pAM GBP 4 000 (USD 6 000)
al. (23)
Sadatsafaviet  DAM vs. ninguna intervencion USD 2 984
al. 24) CPAP vs. DAM USD 27 540
CPAP vs. ninguna intervencién USD 15915
Pietzsch etal,  PSG vs. ninguna intervencion UsD 17131
(25) PSG noche dividida vs. ninguna intervencion ~ USD 17 887
HST vs ninguna intervencion UsD 19 707
DAM Boil y Bite vs. ninguna intervencion GBP 4 093 (USD 6 200)
Quinnell et al. !)AM Sen.ul-bespoke vs. ninguna GBP 17 104 (USD 26000)
(26) intervencion
DAM Bespoke vs. ninguna intervencion GBP 14 876 (USD 22 500)
Z;t)ZSCh G UAS vs. ninguna intervencién USD 39 471
CPAP-PPRS vs. CPAP-ninguna intervencion ~ USD 10 421
Tan et al. (28)
CPAP-MLS vs. CPAP-ninguna intervencion USD 84 199

Nota: las figuras arriba de ICER/QALY comparan la intervencion listada
inicialmente versus la intervencion listada al final.

ICER: tasa incremental de costo-efectividad; QALY: afios de vida ajustados por
calidad; CPAP: presion positiva continua en la via aérea; DAM: dispositivo de
avance mandibular; PSG: polisomnograma; HST: estudio de suefio en casa;
UAS: estimulacion de la via aérea superior; cpap-pprs/mis: cpap seguido

por cirugia reconstructiva palatofaringea o cirugia multinivel para aquellos
pacientes intolerantes de CPAP.

Fuente: Elaboracion propia.
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Deutsch et al. (21) examinaron el costo-efectividad del estudio
domiciliario, el PSG de noche dividida y el de noche completa
y encontraron un costo-efectividad ligeramente mayor para el
domiciliario, aunque mayores tasas de abandonos de uso del PAP.
Sin embargo, los autores notaron que el ahorro a largo plazo de la
alternativa del domiciliario se debia en su mayoria a menos pacientes
con SAHOS que recibian terapia PAP; el costo de esta tltima durante
un periodo de cinco afios es mayor que el del diagndstico inicial.

Pietzsch et al. (25) realizaron un analisis similar de las mismas
tres estrategias diagnosticas en pacientes con sospecha de SAHOS
moderado a severo y encontraron que el PSG de noche completa
seguido de titulacion de PAP fue la estrategia mas costo-efectiva
a largo plazo; principalmente, debido a la precision diagnostica,
comparada con los otros dos métodos (25). En contraste, el ensayo
aleatorizado controlado homePAP encontré que los pacientes llevados
a estudio domiciliario con APAP tenian menores costos diagnosticos
iniciales y mayor adherencia comparada con aquellos que se llevaban
a estudio diagnostico y de titulacion en el laboratorio (29).

Teniendo en cuenta estos dos tltimos estudios, la evidencia
disponible es algo contradictoria acerca de cudl estrategia es la mas
costo-efectiva para diagnosticar SAHOS. Los resultados sugieren que
en el PSG de laboratorio ciertos costos son mas altos en principio,
pero que su precision diagnéstica puede resultar en un significativo
ahorro de costos a largo plazo, comparado con el domiciliario. Es
probable que la estrategia diagnostica dptima dependa de la poblacion
especifica a ser tratada y de los recursos médicos disponibles (30).

Costo de las terapias para SAHOS

Por lo general, el tratamiento de primera linea para SAHOS es la
PAP. Varios estudios han demostrado el costo-efectividad del CPAP,
comparado con dejar al paciente sin tratamiento, entre los pacientes
con SAHOS moderado a severo (22,31), enfermedad cardiovascular
(32) y diabetes tipo 2 (33). El costo por QALY ganado ha mostrado
ser favorable y ser costo-efectivo después de dos afios de tratamiento
(20,24,31).

Los dispositivos orales son mas utilizados en el tratamiento
para el SAHOS, en especial en aquellos pacientes que no toleran la
terapia PAP. Comparados con dejar al paciente sin tratamiento, los
dispositivos orales han mostrado ser costo-efectivos; no obstante, la
terapia PAP provee beneficio adicional en costo-efectividad cuando
se comparan directamente con los dispositivos orales (24). Weatherly
et al. (23) compararon los dispositivos orales, la terapia PAP y las
recomendaciones en el estilo de vida y encontraron que la segunda
fue la mas costo-efectiva.

Varios abordajes quirurgicos también se encuentran entre las
opciones terapéuticas para el SAHOS. La estimulacion de la via aérea
superior (VAS) es una nueva modalidad en el arsenal terapéutico para
el SAHOS (34). Pietzsch et al. (27) analizan los datos de un ensayo
clinico aleatorizado y encuentran que la estimulacion de la VAS fue
la alternativa mas costo-efectiva. Tan et al. (28) encontraron que la
cirugia palatofaringea es mas costo-efectiva que la cirugia multinivel
en pacientes intolerantes a la terapia PAP.

Accidentes y errores laborales

La somnolencia diurna excesiva (SDE) es una de las quejas mas
comunes de los pacientes con SAHOS que no solo afecta a la persona
y su funcionamiento social, sino que también impacta de forma
negativa su desempefio laboral. Ulfberg et al. (35) demostraron, hace
casi dos décadas, que el ronquido primario y el SAHOS franco estan
asociados con SDE y problemas subjetivos de desempefio laboral.

La magnitud del efecto era sustancial en los roncadores primarios
con 20 veces mas riesgo y en los pacientes con SAHOS 40 veces
mas riesgo de SDE en el sitio de trabajo. Los pacientes con SAHOS
también tenian 20 veces mas riesgo de dificultades en el desarrollo de
habilidades laborales.

Mulgrew et al. (36) examinaron con mas detalle el impacto del
SAHOS en la funcién laboral. Al evaluar una muestra de mas de 400
pacientes remitidos por sospechade SAHOS, los autores no encontraron
relacion entre la severidad de este y las multiples dimensiones de la
limitacion laboral. Sin embargo, entre los trabajadores industriales
hubo efectos deletéreos significativos del SAHOS sobre el manejo
del tiempo y las interacciones personales. La SDE estuvo fuertemente
relacionada con dominios multiples de funcionamiento laboral.

En un seguimiento de pacientes tratados con terapia PAP, se
demostraron mejoras significativas en el manejo del tiempo, relaciones
interpersonales y el desenlace laboral. Los efectos negativos del
SAHOS y de la SDE sobre la funcion laboral y la discapacidad laboral
fueron replicados por Omachi ef al. (37); en contraste con los hallazgos
de Mulgrew et al. (36), ellos demostraron una asociacion independiente
entre SAHOS y discapacidad laboral independiente de la SDE.

La posible asociacion entre SAHOS y accidentes laborales ha
sido estudiada y se ha demostrado una relacion entre el ronquido con
somnolencia diurna y los accidentes laborales, aunque no hubo un
diagnostico formal de SAHOS con PSG (38). Estos hallazgos también
fueron evidentes en un estudio de granjeros en Kentucky, en quienes
los sintomas de SAHOS fueron relacionados con riesgo incrementado
de lesion (39). Asi, la evidencia disponible demuestra una asociacion
entre el ronquido y otros sintomas autoreportados de SAHOS y los
accidentes laborales.

Los investigadores también han examinado la relacion entre el
SAHOS definido por PSG y los accidentes laborales. Jurado-Gamez
et al. (40) realizaron un estudio de casos y controles comparando
pacientes con SAHOS versus pacientes sin SAHOS y demostraron
mas incapacidades y menor productividad laboral en el primer grupo.
No obstante, no encontraron relacion entre las medidas de severidad
del SAHOS y los accidentes laborales: 27% en SAHOS vs. 25% en
el grupo control. Los autores concluyeron que mientras el SAHOS
parece estar asociado con limitaciones en la productividad laboral y
mas incapacidades, este no se asocid con accidentes laborales. Este
hallazgo negativo también fue reportado por Hagg et al. (41) en
poblacion femenina escandinava.

Accidentes automovilisticos

Las colisiones automovilisticas (CAM) tienen una morbimortalidad
considerable (42). Para los profesionales de la salud, tener un paciente
con SAHOS involucrado en una CAM es de crucial importancia, debido
a varias razones que incluyen el dafio personal y publico, asi como la
potencial discapacidad fisica. Entender la incidencia y los factores de
riesgo para una CAM en el escenario del SAHOS es fundamental.

La evidencia que apoya la asociacion entre el SAHOS y las CAM
es robusta y fue revisada hace poco por Ellen et al. (43), quienes
identificaron 30 estudios que examinaron el riesgo de CAM en los
pacientes con SAHOS. Asi, se muestra un riesgo incrementado
de CAM entre los conductores no comerciales, los estudios de los
registros de las aseguradoras, las CAM autoreportadas y el desempefio
en el simulador de conduccion. Para ponerlo en perspectiva, la tasa de
colisiones en pacientes con SAHOS es comparable con aquella de las
personas con demencia moderada-severa o con niveles sanguineos de
alcohol entre 0.05 y 0.70 mg/dL.

Los estudios que incluyen conductores comerciales también
soportan ampliamente una asociacion significativa, aunque la magnitud
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del efecto es menor. Datos sobre la relacion entre la severidad del
SAHOS vy el riesgo de accidentes son inconsistentes. De este modo,
11 estudios evaluaron el efecto de la terapia PAP sobre las CAM y
encontraron una reduccion en la tasa de accidentes con el tratamiento.
Hallazgos similares fueron demostrados con la cirugia palatofaringea
como tratamiento.

Dado el riesgo incrementado de las CAM asociado con el
SAHOS, varios investigadores han intentado identificar los factores
de riesgo para los accidentes. Arita et al. (44) realizaron un analisis
multivariado de medidas objetivas y subjetivas de la severidad del
SAHOS y encontraron que ambas puntuaciones en la Escala de
Somnolencia de Epworth y la frecuencia reportada por el paciente de
sentirse somnoliento mientras conduce o trabaja estaban relacionadas
con las CAM. Medidas polisomnograficas de la severidad del
SAHOS no permanecieron como predictores significativos en el
modelo multivariado (44).

Teniendo en cuenta estos hallazgos, Karimi et al. (45) trataron
de identificar marcadores de funcion cognitiva en los pacientes con
SAHOS que predijeran las CAM y encontraron que la atencion
sostenida —determinada por una evaluacién neurocognitiva— estaba
asociada con CAM. Con las pruebas en los simuladores de conduccion,
el buen desempefio parece estar asociado con menor riesgo de CAM;
sin embargo, el pobre desempeiio no predice estos accidentes (46).

Dado su uso amplio en la medicina del suefio, la utilidad de la
prueba de latencia multiple del suefio y la prueba de mantenimiento
de la vigilia en predecir el riesgo de CAM merecen atencion especial.
Los parametros actuales de la American Academy of Sleep Medicine
(AASM) sugieren que la prueba de mantenimiento de la vigilia tiene
mayor validez de apariencia que la prueba de latencia multiple del suefio
en la evaluacion de la habilidad individual de permanecer despierto
en el contexto de la seguridad (47). Ademas, las guias sugieren que,
en el escenario de datos empiricos limitados, el permanecer despierto
durante una prueba de mantenimiento de la vigilia de 40 minutos
indica la evidencia objetiva mas fuerte de la habilidad de permanecer
despierto. Valores entre 8 y 40 minutos son ambiguos y valores <8
minutos son anormales.

A propésito del estudio mas informativo a la fecha en este topico,
Philip ef al. (48) examinaron la relacion entre las medidas objetivas
y subjetivas de somnolencia y el desempefio en la conduccion en la
vida real en los pacientes con SAHOS. Los autores reportaron que
ambas escalas —la de somnolencia y la puntuacion en la prueba de
mantenimiento de la vigilia— estaban relacionadas con el desempefio
en la conduccion. Latencias de suefio <34 minutos estuvieron asociadas
con peor desempefio en la conduccion con déficit igual entre los grupos
de somnolientos (20-33 minutos) y muy somnolientos (0-19 minutos).

Enun entorno simulado de conduccion, la prueba de mantenimiento
de la vigilia ha sido asociada con més fuerza al desempefio en la
conduccidn que a la latencia de suefio en una prueba de latencia
multiple del suefio (49,50). Un protocolo mas prolongado de 40
minutos de la prueba de mantenimiento de la vigilia ha mostrado
ser mas sensible en la deteccion de dificultades en la conduccion,
comparado con protocolos <20 minutos (51). En un estudio mas
reciente, que utiliza un simulador de conduccion, los pacientes con
SAHOS con una prueba anormal de mantenimiento de la vigilia tienen
peor desempeiio en la conduccion (52) y este es peor con latencias
<19 minutos. Reuniendo toda la informacion, la evidencia disponible
apoya la utilizacion de la prueba de mantenimiento de la vigilia como
una medida objetiva relacionada con el desempefio en la conduccion
y deterioro observado con latencias promedio de suefio <34 minutos.

En relacién con el dafio potencial, debido a las CAM asociadas
con el SAHOS, esta la posibilidad de responsabilidad del somnélogo.
Hasta donde se sabe, Svider et al. (53) han realizado el unico analisis

de litigio de mala practica relacionada con SAHOS y no reportan algun
caso relacionado con conduccion. La American Thoracic Society
(ATS) ha publicado las guias de practica clinica para conduccion en
los pacientes con SAHOS; sus recomendaciones incluyen: todos los
pacientes con sospecha de SAHOS o confirmado deben ser evaluados
por somnolencia diurna y advertidos del riesgo de conducir hasta que
tengan terapia efectiva; el riesgo de conducir somnoliento debe ser
reevaluado en los pacientes de alto riesgo; para pacientes de alto riesgo
de conducir de forma somnolienta, la terapia debe ser iniciada en el
mes siguiente a la evaluacion inicial, pero no de forma empirica antes
de un estudio polisomnografico; y los medicamentos estimulantes no
deben utilizarse con el objetivo de disminuir el riesgo al conducir.

Los requerimientos legales para los médicos, en cuanto al reporte
de pacientes individuales con SAHOS, varia entre los paises y entre
los estados. Las guias ATS recomiendan que al menos los médicos
deben notificar al departamento de vehiculos motorizados si un
paciente de muy alto riesgo —con somnolencia diurna severa y una
CAM o casi una— continfia conduciendo, aun si el tratamiento no
ha sido iniciado o es exitoso. Una investigacion de la posicion al
respecto fue publicada hace poco por la Canadian Thoracic Society
(54). Bonnie & George (55) han argumentado que una vez un clinico
ha informado al paciente del riesgo asociado con su trastorno del
sueflo y sus opciones terapéuticas, los primeros ya no tienen mayor
responsabilidad por la falla del paciente en reducir su riesgo.

Los conductores de vehiculos motorizados comerciales (VMC)
representan un caso especial con respecto a la tamizacion del SAHOS
y el tratamiento, dada la mayor tasa de mortalidad ocupacional, el
mayor tamafio de sus vehiculos y la posibilidad de transportar
materiales toxicos o un gran niimero de pasajeros. Las guias para
tamizacion de SAHOS en los operadores de VMC fueron disefiadas en
un consenso del American College of Chest Physicians, el American
College of Occupational and Environmental Medicine y la National
Sleep Foundation (56). Otros paises también han establecido las guias.

Las recomendaciones incluyen tamizar a los operadores de VMC
utilizando la historia clinica y la evaluacion fisica y realizar un
estudio polisomnografico cuando esté indicado. Los conductores son
descalificados de forma temporal para conducir vehiculos motorizados
hasta que sea descartado el SAHOS por medio de PSG o sean tratados
de manera adecuada. La adherencia a la terapia PAP —al menos cuatro
horas/dia— debe ser demostrada y los conductores pueden retornar a
su trabajo una semana después de tratamiento si el IAH residual es
menor a 5/hora mientras esta con la terapia PAP.

Costos en Latinoamérica

En la medicina respiratoria, hace muchos aflos se inicio el estudio
de los sujetos en condiciones de reposo y en condiciones ideales,
en los cuales se evalua la funcion respiratoria mediante diferentes
técnicas. En los ultimos 25 afios se consideré que era muy
importante observar qué ocurria con estas condiciones respiratorias
durante la actividad, el ejercicio y la aplicacion de ciertos retos. A
su vez, esto llevd a un desarrollo grande en la observacion de las
alteraciones del sujeto expuesto al estrés, como el ejercicio y otras
pruebas, o en el caso de la exposicion a la metacolina para detectar
obstruccion bronquial.

En los ultimos afios se ha notado que los seres humanos pasan
alrededor de 25 afios durmiendo y que se pueden presentar algunas
alteraciones ligadas al hecho de dormir, como, p. ¢j., el ronquido
simple, el sindrome de resistencia aumentada de la via aérea,
la apnea obstructiva posicional y la dependiente del sueiio REM
(rapid eye movement), el SAHOS, la apnea central, la apnea mixta
y la recientemente denominada apnea compleja. Esto muestra un
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espectro muy amplio de patologia que ha llevado al desarrollo de
la medicina del suefio y al estudio de todas las entidades descritas.

En Colombia, la prevalencia de los trastornos del suefio es del
27%, lo cual hace que se constituya en un problema de salud publica.
Sin embargo, no se cuenta con datos exactos de la frecuencia de las
enfermedades en el pais (57). Si se extrapolan datos, es probable que
se tengan cifras de SAHOS de entre el 4% y el 6% de la poblacion.
Es importante recordar que muchos pacientes que han padecido de
enfermedades cardiacas o cerebrovasculares requieren de estudios en
busqueda de la presencia de SAHOS 'y, al mismo tiempo, la presencia
del SAHOS favorece el desarrollo de enfermedad cardiovascular —
hipertension, arritmias, falla cardiaca, entre otras—.

Segun los datos del Banco Mundial (58), en el 2014 la poblacion
de Latinoamérica y el caribe corresponde a cerca de 521 900 000
sujetos; una prevalencia del 5% de SAHOS corresponderia a tener
cerca de 26 millones de sujetos con esta enfermedad. Si se compara
con la frecuencia de VIH en esta misma region, las cifras son
cercanas al 0.494%, de acuerdo con las cifras de Health, Nutrition
and Population Statistics del Banco Mundial (59), lo cual muestra la
magnitud del problema del SAHOS y las implicaciones que puede
tener en la génesis de algunas patologias cardiovasculares que,
como se sabe, estan afectando un nimero importante de personas
en la region.

Para determinar el impacto econémico del SAHOS en Latinoamérica,
se decidio realizar una busqueda de la literatura en las siguientes bases
de datos: LILACS, CidSAUDE, PAHO, REPIDISCA, BBO, BDENF,
Homeolndex, MedCarib, Wholis, IBECAS. Las publicaciones
encontradas correspondieron a todas aquellas realizadas en la region y
se usaron como términos de busqueda “suefio” y “costos”, sin ningun
limite. Se obtuvo un numero muy escaso de publicaciones sobre el tema
y la mayoria de ellas relacionadas con estudios de costo efectividad del
uso de alguna de las alternativas de tratamiento.

Basado en las publicaciones disponibles de otras regiones y
reflexiones personales, es necesario tener en cuenta los siguientes
aspectos al momento de hablar de costos de una entidad como
el SAHOS. El primer aspecto a mencionar es la busqueda de
sujetos que padecen la enfermedad; para definir esta situacion es
importante recordar que el nimero de sujetos que se requiere
tamizar corresponde a (1/prevalencia)*100, que —para el caso de
SAHOS, con una prevalencia cercana al 5%— seria de 20 sujetos
para encontrar un caso de SAHOS —leve, moderado o severo— en
la poblacion general.

De acuerdo a los hallazgos de Gutiérrez et al. (60), en el 2006, en
Colombia, el costo del diagndstico puede estar cercano a 2.2 salarios
minimos mensuales legales vigentes (SMLMYV), pero puede llegar
a ser hasta de 6.5 SMLMV. Al realizar el diagnéstico correcto, se
puede evitar una serie de complicaciones cardiovasculares; tal seria
el caso de un infarto agudo de miocardio, el cual, de acuerdo a la guia
de practica clinica basada en la evidencia de Colombia (61), podria
alcanzar un costo de 13 SMLMV. Para el manejo de la hipertension
arterial, solo considerando el tratamiento médico, el costo promedio
al afio va desde 0.027 hasta 17 SMLMYV, de acuerdo a la guia de
préctica clinica basada en la evidencia de Colombia para el manejo
de la hipertension arterial (62).

Un segundo aspecto a considerar en la evaluacion de costos es
conocer las implicaciones econdmicas que tienen los pacientes sin
diagnostico confirmado y sin manejo adecuado del SAHOS, los cuales
presentan mas complicaciones cardiovasculares —no control de la
presion arterial, mas eventos coronarios agudos, etc.— y metabdlicas,
asi como una frecuencia mas alta de consultas programadas y no
programadas por diferentes sintomas (63) que, luego del diagndstico
y del manejo, disminuyen de manera significativa.

Un tercer aspecto corresponde al uso de una terapia adecuada en
el manejo del SAHOS. Sin lugar a dudas, el CPAP es un método muy
efectivo para el tratamiento comparado con el manejo conservador en
sujetos con enfermedad moderada o severa, y no se debe usar en la
mayoria de los casos leves. Al mismo tiempo, el uso de los elementos
mandibulares es recomendado en casos leves y algunos moderados. El
alto costo de estas terapias —CPAP y sistemas mandibulares— tiene
un alto beneficio y, en la mayoria de los estudios de costo/efectividad,
tienen una relacion que se considera como buena inversion del dinero
para la mayoria de los paises (64).

Un cuarto elemento esta dado por algunas consecuencias menos
medidas, pero de gran impacto social, que se relacionan con la presencia
del SAHOS: la accidentalidad —de transito, laboral e intrafamiliares—.
De igual forma, se ha reconocido que los microsuefios son una de las
causas mas frecuentes de accidentes automovilisticos y estos estan
relacionados con la presencia de SAHOS (65). Esto hace necesario que,
al menos en los grupos de alto riesgo —como conductores de vehiculos
publicos o de carga—, se realicen estudios de tamizado para encontrar
aquellos con este trastorno y, asi, disminuir el riesgo de los accidentes y
los costos que estos tienen en términos econdémicos o de vidas humanas.

A manera de resumen, si se decide medir la carga econdémica del
SAHOS en Latinoamérica, seria necesario incluir diferentes aspectos de
costos directos, tales como busqueda de sujetos enfermos con sus pruebas
diagnosticas correspondientes; entrenamiento de personal para realizar
un diagnostico clinico adecuado usando cuestionarios estructurados
para determinar grupos de mayor riesgo; métodos diagndsticos mas
efectivos y menos costosos, de acuerdo al grupo que se esté evaluando, y
definicion de costo de las terapias disponibles, teniendo en consideracion
la efectividad de las mismas, de acuerdo a la severidad de la alteracion y el
impacto por las enfermedades concomitantes evitadas o la mejoria de las
mismas. Sin lugar a dudas, Latinoamérica requiere de estas mediciones
dado el problema de salud publica que tiene asociado el SAHOS.

Conclusiones

El SAHOS no tratado se asocia con costos directos e indirectos
significativos. El trastorno también tiene un impacto negativo sobre el
desempeiio y seguridad laborales y esta implicado en una proporcion
considerable de accidentes automovilisticos. El diagnostico oportuno
y la terapia Optima han mostrado disminucion en la utilizacion de los
sistemas de salud y costos y atentian los riesgos adversos.
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| Resumen |

La apnea del suefio y la somnolencia diurna excesiva (SDE)
constituyen un gran riesgo para el desarrollo de actividades laborales,
en especial las que se pueden considerar peligrosas y que implican
responsabilidad legal; entre estas se encuentra la conduccion de
vehiculos de transporte publico, de carga y de maquinaria pesada.

El trabajar por turnos y privarse de horas de suefio es también causa
del aumento de accidentes laborales; este riesgo aumenta cuando los
trabajadores y sus familiares no comprenden la dimension real de
este tipo de vida laboral y, por tanto, no actiian con responsabilidad
respecto a su salud. Algunos autores consideran que la apnea del
sueflo y la SDE constituyen problemas de salud publica debido a su
elevada prevalencia y a los altos costos que origina. Es importante
que el Estado colombiano reglamente, por un lado, los aspectos
de responsabilidad legal de los pacientes que desempefian tareas
riesgosas y estan afectados por esta enfermedad y sintoma especifico
y, por el otro, las condiciones ocupacionales de los trabajadores que
en la actualidad laboran por turnos y ven su salud afectada.

Palabras clave: Sindromes de la apnea del suefio; Trastornos de
somnolencia excesiva; Accidentes de transito; Trabajo por turnos
(DeCS).

Escobar-CordobaF,Echeverry-ChaburJ.Aspectosenlaresponsabilidad
legal y laboral en el sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del
suefio (SAHOS). Rev. Fac. Med. 2017;65:S149-52. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v65n1Supl.59545.

| Abstract |

Sleep apnea and excessive daytime sleepiness (EDS) represent a
major risk when developing working activities, especially those that
are considered dangerous and involve legal responsibility, including
handling public transport vehicles, cargo and heavy machinery.
Shift work and sleep deprivation are also causes of increased
work-related accidents; this risk increases when workers and
their families do not understand the real dimension of this type of

work life and, therefore, are not responsible for their health. Some
authors think that sleep apnea and EDS are public health issues due
to their high prevalence and economic burden. It is important that
the Colombian State regulates, on the one hand, aspects of legal
responsibility of patients who carry out hazardous tasks and are
affected by this disease and specific symptoms and, on the other
hand, the occupational conditions of the workers who work shifts and
whose health is affected.

Keywords: Sleep Apnea Syndromes; Disorders of Excessive
Somnolence; Accidents, Traffic; Shift Work (MeSH).
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and labor

Introduccion

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS)
y su sintoma cardinal, la somnolencia diurna excesiva (SDE),
constituyen un riesgo elevado para el desarrollo de actividades
laborales peligrosas y otras que implican responsabilidad legal, tales
como la conduccion de vehiculos de transporte ptblico, de carga 'y de
magquinaria pesada, principalmente. Se han descrito numerosas
complicaciones del SAHOS; ademads, es conocida la relacion
entre accidentes de transito y SDE. Los conductores somnolientos
sufren dos veces mas accidentes de transito y laborales que los que
duermen bien (1). La SDE afecta la calidad de vida del individuo e
incrementa la cifra de los dias de incapacidad en los trabajadores; sin
embargo, esta alteracion del suefio sigue siendo subdiagnosticada y
subtratada (1-3).

Este articulo trata las consecuencias de la SDE y del SAHOS,
asi como su relacion con los altos costos econdomicos que origina,
situacion que, ademas de alarmante, se ha constituido en un problema
de salud publica que implica situaciones de responsabilidad legal
y laboral.
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Desarrollo
Consecuencias ocupacionales del SAHOS

Los trastornos del suefio en general y algunas comorbilidades
asociadas se han reconocido como factores relevantes para la salud
y el bienestar de la poblacion trabajadora (4), de tal manera que
estos pueden conllevar consecuencias severas y negativas para los
trabajadores y las empresas, como también para la sociedad en
términos de costos sociales, salud y productividad (4).

Cuando se consideran los disturbios del ciclo suefio-vigilia, es
importante distinguir aquellos originados por factores bioldgicos
endodgenos de los relacionados a condiciones socioambientales, como
las caracteristicas presentes en el trabajo por turnos (4). La SDE afecta
alrededor del 20% de la poblacion general y estd asociada a muchas
condiciones médicas, incluyendo insuficiencia aguda y cronica del
suefio, el trastorno por trabajo por turnos, SAHOS y narcolepsia
(5). La SDE constituye un factor importante que afecta la calidad de
vida, la clinica, la seguridad y la economia de la sociedad: el costo
econdémico de administrar medicamentos estimulantes a pacientes
con este sintoma es elevado (5).

Lo anterior debe ser objeto de vigilancia estatal por las implicaciones
en términos de salud y consecuencias ocupacionales para la poblacion
afectada. El diagnéstico clinico, paraclinico y la vigilancia de la salud
de los trabajadores afectados —por ejemplo los de turnos, obesos o
con alta sospecha de padecer SAHOS—, como también el manejo del
riesgo y la prevencion de accidentes en el lugar de trabajo, deben ser
considerados con esmero (4,6).

Costos directos e indirectos de la SDE

El deterioro neurocognitivo que se ha ligado a la fragmentacion del
suefio e incluye déficit de memoria, disminucion en las habilidades de
aprendizaje, incapacidad para concentrarse y disminucion del estado
de alerta; ademas, contribuye de manera importante en los costos
sociales y econémicos del SAHOS con un riesgo mayor significativo
de accidentes de vehiculos automotores y un elevado consumo de
recursos de cuidados de salud que, en EE. UU., constituyen costos
anuales de billones de dolares por afio (2,7).

Los costos directos de la SDE incluyen: sustancias usadas para
estimular la vigilia o el estado de alerta, consumo de bebidas oscuras,
visitas ambulatorias a médicos, pruebas diagndsticas, tratamientos
por especialistas del sueflo, cuidados especificos promovidos por
organizaciones de salud, cuidados adjuntos en pacientes hospitalizados
y cuidados de enfermeria en casa para pacientes de edad avanzada.

Los costos indirectos son el resultado del menoscabo econdémico
atribuible a la morbimortalidad asociada con esta condicion:
disminucion en la percepcion subjetiva de la salud, mayor busqueda de
cuidados médicos, mayor admision a hospitales, menor productividad,
ausentismo laboral y mayor niimero de accidentes de trabajo y de
transito en comparacion con personas de buen dormir.

El trabajo por turnos en pacientes con SAHOS

Se considera que el trabajo por turnos es un factor de riesgo para SAHOS
(8,9). Trabajar en esta modalidad y privarse de horas de suefio aumenta
los accidentes laborales y disminuye la seguridad de las empresas por
la fatiga asociada; este riesgo aumenta cuando los trabajadores y sus
familiares no comprenden la dimension real de este tipo de vida laboral
y, por tanto, no actiian con responsabilidad frente a su salud al no dormir
las horas que se debe durante el dia para recuperarse. Personal minero,
del area del transporte, de la salud, de servicios generales (recolectores

de basura nocturnos, aseadores, etc.), militares, policias, entre otros,
son una poblacion afectada por el trabajo por turnos (10,11). Millones
de seres humanos en el mundo trabajan mafiana, tarde o noche, rotando
por turnos en diferentes areas de importantes empresas, pero presentan
problemas para dormir cuando no estan trabajando y para permanecer
alertas durante la labor asignada. De igual forma, el cambio frecuente
de horarios puede conllevar problemas familiares y sociales, ademas de
alteraciones fisicas, en su mayoria gastrointestinales (3,7,12).

El cuerpo humano es muy sensible al cambio en el ritmo circadiano
vigilia-suefio y, por lo general, esta predispuesto para el trabajo diurno
y el suefio nocturno; sin embargo, cuando se trabaja por turnos, los
relojes maestros ubicados en el cerebro se alteran y deben adaptarse a
la nueva situacion. Esto no siempre es facil y su adaptacion depende
de condiciones internas del trabajador y externas de la empresa.

El trabajar en las noches trae un conflicto para el cuerpo que esta
adaptado naturalmente para dormir. Por eso, muchas personas entre
las 2:00 a. m. y las 5:00 a. m. tienen una gran tendencia fisiologica
a dormir. Algunos investigadores creen que para adaptarse al trabajo
por turnos se requiere un periodo de al menos tres afios; otros piensan
que el cuerpo nunca se adapta a este tipo de agendas inusuales (12).

Es cierto que muchos trabajadores por turnos presentan con
frecuencia fatiga asociada al insomnio, a la SDE y a la privacion de
horas de suefio. Se conoce que los trabajadores que no hacen turnos
duermen un promedio de 2 a 4 horas mas que los que si lo hacen (12).
Cuando esto ocurre, los trabajadores que tienen predisposicion o riesgo
para padecer trastornos del suefio ven que su calidad de vida empeora
y su salud fisica se deteriora. Por lo anterior, es muy importante
que en Colombia se comience a reglamentar la proteccion de los
trabajadores por turnos con el asesoramiento de médicos ocupacionales
y especialistas en sueflo, esto con el objeto de lograr mayor adaptacion
en procura de su bienestar y de la productividad de la empresa.

Es habitual que los trabajadores por turnos estén cansados
por sus horarios de trabajo inusuales. Cuando se esta fatigado es
dificil concentrarse o fijar la atencion; esto lleva a un aumento en
las posibilidades de cometer errores y, por consiguiente, de sufrir
accidentes, situacion que se convierte en un riesgo para la salud del
trabajador y para el publico. El desarrollo de programas para crear
conciencia en los trabajadores y sus familias sobre este asunto permite
sobrellevar de mejor manera el trabajo por turnos. Esta modalidad de
trabajo tiene efectos sobre la calidad del suefio, los ritmos circadianos,
el desempefio en el trabajo y la seguridad; también produce cambios
en la vida social y familiar, asi como efectos prolongados en la salud,
dados en su mayoria por alteraciones digestivas y mayor riesgo para
sufrir enfermedades del corazon y cancer (12).

Para combatir estos efectos nocivos, la organizacion empresarial
debe, entre otras medidas, planear muy bien los calendarios de trabajo,
evitar el turno permanente de noche, procurar que los turnos nocturnos
consecutivos sean minimos, evitar los cambios de turnos muy rapidos,
planear algunos fines de semana libres para sus trabajadores, evitar
trabajar varios dias consecutivos y, luego, permitir periodos de
descanso de 4 a 7 dias (13).

Apnea del suefio y accidentes de transito

Varios estudios epidemioldgicos atribuyen un porcentaje importante
de accidentes de transito a la somnolencia (14,15), pero si se comparan
con datos estadisticos proporcionados por la policia, en general, son
menores. Las tasas mas elevadas corresponden a accidentes asociados
a la fatiga segun encuestas epidemioldgicas retrospectivas, siendo
mas frecuentes en horas nocturnas.

Por otra parte, la insuficiencia de suefio es responsable de un bajo
rendimiento y de incremento en el niimero de errores en la realizacién
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de la tarea de conducir. Asi, con frecuencia, conductores profesionales
se quejan de alteraciones del suefio y SDE (14,15). Esta tltima no solo
afecta a los conductores profesionales de vehiculos de gran tamafio
en el desempefio y la seguridad de esta labor, sino que también puede
afectar a la poblacion usuaria de estos servicios de transporte (14,15).

Las siguientes recomendaciones ayudan a prevenir accidentes de
transito asociados con SAHOS y SDE disminuyendo los riesgos en
conductores somnolientos:

Tabla 1. Recomendaciones para la prevencion de accidentes de transito en
personas con somnolencia diurna excesiva.

Si se siente cansado, fatigado o con suefio no conduzca; no luche contra la
somnolencia, los esfuerzos son indtiles.

Si presenta un trastorno del suefio siga el consejo médico sobre el tratamiento
de su problema especifico; por ejemplo, si padece SAHOS use el CPAP toda la
noche previa al viaje.

Duerma bien la noche antes de conducir.

No ingiera licor la noche antes del viaje y mucho menos durante el viaje.

Tenga precaucion con la ingesta de medicamentos sedantes; esto incluye
benzodiacepinas, antidepresivos, ansioliticos, hipnéticos, antihistaminicos
sedantes contenidos en medicamentos para el resfriado y las alergias, entre
otros. La noche antes de conducir no debe ingerir medicamentos por primera
vez, pues pueden producir efectos farmacoldgicos como somnolencia o
alteraciones psicomotrices.
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Procure viajar siempre durante el dia. Los accidentes producidos por la
somnolencia son més frecuentes durante las horas de la noche, cuando el
conductor debe luchar contra la tendencia natural a dormir para mantenerse
atento al conducir.

Deténgase en areas de descanso si presenta suefio cuando conduce un vehiculo.
También puede cambiar de conductor si viaja acompafiado. Ingiera café,
camine un poco o, si tiene suefio, tome una siesta de al menos 30 minutos en el
carro. Procure descansar entre 10 y 15 minutos cada dos horas de viaje.

Conduzca autos con compania; es mejor compartir la conduccion con alguien.
Relajese en la silla de atras hasta que sea su turno de manejar de nuevo.

Procure usar vehiculos con sensores que detecten la SDE.

Fuente: elaboracion propia.

SAHOS: sindrome de apnea hipopnea del suefio.
CPAP: Presion Positiva Continua en la via aérea.
SDE: somnolencia diurna excesiva.

La prevencion de accidentes relacionados con la somnolencia
debereposarsobre laevaluaciony monitoreo continuo de lavigilancia
al conducir (13,15). Por esto, es urgente que Colombia empiece a
crear normas que obliguen a evaluar a los conductores profesionales
—principalmente de vehiculos de carga y de transporte ptiblico de
todo tipo— de forma objetiva mediante estudios polisomnograficos
y las pruebas de latencias multiples del suefio y de mantenimiento
de la vigilia, al menos cada vez que deban renovar su licencia.
También es necesario que los servicios y los laboratorios de suefio
reporten de forma obligatoria a los conductores profesionales con
indice de apneas-hipopneas >15/h y un Epworth >12; esto con el
proposito de que se sometan al tratamiento médico adecuado —
PAP, medicamentos, dieta, cirugia, etc.— que les permita renovar
su licencia de conduccion. Por ejemplo, una mayor adherencia
al tratamiento con CPAP aumenta los beneficios para la salud de
la poblacion afectada por SAHOS y SDE (16). Si se logra esta
evaluacion y tomar las medidas correctivas en los conductores
profesionales afectados por SAHOS, se espera lograr una reduccion
importante en el nimero de accidentes y muertes producidas por
conductores afectados (15).

EI SAHOS y la SDE son un problema de salud publica

Algunos autores consideran que el SAHOS y la SDE constituyen
problemas de salud publica debido a su elevada prevalencia y a los
altos costos que origina los dias de incapacidades, las comorbilidades
y los accidentes de transito y laborales (17-19). El subdiagnoéstico
y tratamiento inadecuado de SAHOS y SDE se debe, en gran parte,
a la falta de preparacion y de educacion formal de los profesionales
de la salud en el area de los trastornos del suefio (20).

En Colombia, se requiere desarrollar un sistema diagndstico de
facil acceso para médicos de atencion primaria, continuar validando
cuestionarios de evaluacion del suefio a nivel local, estandarizar
medidas del perimetro del cuello e implementar técnicas de higiene de
sueflo validadas a nivel transcultural (21,22). Es preciso llevar a cabo
actividades de prevencion, enfocadas en su mayoria en trabajadores
por turnos y conductores de vehiculos de transporte publico, que
eduquen a la poblacion en riesgo; ademas, en la poblacion general, es
necesario promover medidas para obtener un tiempo total de suefio
suficiente y reparador.

Dentro de las recomendaciones mas importantes se tiene la
implementacion de estudios de prevalencia transculturales teniendo
como prioridad la prevencion. Se deben desarrollar investigaciones
para determinar la seguridad y eficacia de estimulantes y de dispositivos
médicos para el tratamiento del SAHOS; también se deben dirigir
estrategias educativas hacia el publico general y los profesionales de
la salud.

Conclusiones

Para terminar, es importante que el Estado colombiano regule los
aspectos de responsabilidad legal de los pacientes afectados
por SAHOS y SDE que desempefian tareas riesgosas —conducir
un vehiculo automotor de servicio publico y otros medios de
transporte—, asi como sobre las condiciones ocupacionales de miles
de trabajadores que en la actualidad laboran por turnos, teniendo en
cuenta los aportes que la medicina del suefio puede hacer a disminuir
las consecuencias en la salud de esta poblacion.
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