[REV. MED. CLIN. CONDES - 2007; 18(2) 110 - 119]

110

SINDROME DE APNEA HIPOAPNEA
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UN1paD DE ENFERMEDADES RESPIRATORIAS.

RESUMEN

El Sindrome de Apnea Hipopnea Obstructiva del Suefo
(SAHOS), es el mas importante trastorno respiratorio rela-
cionado con el suefio. Es una afeccion de alta frecuencia,
con una prevalencia del 5%. Afecta principalmente a los
hombres desde la 4% década, a mujeres post menopausia y
aumenta con la edad. La obesidad es el principal factor de
riesgo. El SAHOS tiene morbilidad, accidentabilidad y morta-
lidad aumentada y esto puede revertirse con el tratamiento.
Se caracteriza por una colapsabilidad anormalmente au-
mentada de la via aérea alta con episodios repetidos de cese
parcial o completo de flujo aéreo (apnea), por obstruccion
faringea. Se considera anormal un numero de apneas mas
hipopneas, superior a cinco por hora de sueno. Las pausas
respiratorias repetidas determinan fragmentacion del sue-
Ao, hipoxemia intermitente y activacion cardiovascular con
disfuncion endotelial. Las consecuencias principales son de
tipo cardiovascular, neuropsiquiatricas y metabdlicas, siendo
la hipertension arterial la mas relevante, de la cual el SAHOS
es un factor de riesgo independiente. La sospecha clinica es
fundamental para el diagndstico y su confirmacion debe ha-
cerse mediante estudio de suefio nocturno. El tratamiento
mas efectivo y de primera elecciéon para los pacientes con
apnea obstructiva moderada y severa sintomatica es el CPAP
nasal, con el nivel de evidencia 1+. Para el SAHOS leve se
recomienda tratamiento conservador, pero con sequimiento
y control de los pacientes.

Por su prevalencia, morbilidad y mortalidad, el SAHOS cons-
tituye un creciente problema de salud publica.

SUMMARY

The Obstructive Sep Apnea Hypopnea Sindrome (OSAHS) is
the main sleep related disorder breathing. OSAHS is a fre-
quent disease and its prevalence is 5%. It is seen mainly in
men over 40 years of age and postmenopausal women, and
also increases with age. Obesity represents one of the most
important risk factor for OSAHS. It has higher morbidity, ac-

cident risk and mortality than general population and this
may be reverted by treatment. Obstructive sleep apnea is
a condition characterized by abnormally increased collaps-
ibility of the upper airway with repeated episodes of partial
or completed airflow ceased (apnea), due to pharyngeal
obstruction. And index higher than 5 events per hour is con-
sidered abnormal. The repeated respiratory pauses result in
sleep fragmentation, intermittent hipoxemia and cardiovas-
cular activation with endotelial dysfunction. Cardiovascular,
neuro-psychiatrics and metabolic diseases arte the most
important consequences. Arterial hipertension is the most
relevant condition and OSAHS has been demonstrated as an
independet risk factor for it development. Clinical suspicion
is crucial for the diagnosis of this sindrome and its confirma-
tion must be done throughout a nocturnal sleep study. Na-
sal CPAP s the first choice and more effective treatment for
moderate to severe symptomatic obstructive sleep apnea.
For mild OSAHS conservative treatment is recommended,
together to patients follow up and control.

OSAHS is an increasing public health issue, due to its preva-
lence, morbidity and mortality.

|. GENERALIDADES

El Sindrome de Apnea Hipoapnea Obstructiva del Suefio (SAHOS) se de-
fine como una alteracién anatémica y funcional de la via aérea superior
(VAS) que conduce a episodios repetidos de obstruccion completa (ap-
nea) o parcial (hipoapnea) durante el suefio, lo cual provoca descensos
de la saturacion arterial de oxigeno (Sa02) y despertares transitorios,
que dan lugar a un suefio no reparador. Se caracteriza por somnolencia
diurna, trastornos neuropsicoldgicos y cardiorespiratorios.

El SAHOS, el representante mas frecuente de los trastornos respirato-
rios del suefio, ha experimentado un desarrollo tan vertiginoso en las
Gltimas tres décadas, como pocas entidades clinicas de la Medicina.

Descrito por Broadbent en 1877, sélo fue reconocido clinicamente a
fines de los afios 70, con la aparicién de contadas publicaciones. En



contraste con ello, tan so6lo en el afio 2006 se publicaron alrededor de
2000 articulos sobre este trastorno.

Lo anterior no sélo ha facilitado el conocimiento médico, sino que ha
trascendido a la poblacion general, motivando frecuentes temas de di-
fusion, articulos de prensa, consultas, etc. Esto ha permitido al publico
en general y a los pacientes en particular, encontrar respuestas a mu-
chas de sus molestias derivadas de él. Lo anterior, obliga a cualquier
profesional de la salud y a los médicos en particular, a reconocer esta
afeccién para aconsejar bien a quien lo sufre.

La apnea obstructiva se debe a una tendencia al colapso de las partes
blandas de la faringe mayor a lo normal, que se evidencia durante el
suefio con oclusiones ciclicas de la via aérea, de frecuencia e intensidad
variable, pero que tienden a progresar con la edad y en relacion a dife-
rentes factores de riesgo. Se asocia con una constelacion de sintomas y
signos derivados de la desaturacion arterial de oxigeno (Sa02) y de los
despertares transitorios.

Il. EPIDEMIOLOGIA

Prevalencia

El riesgo de desarrollar SAHOS aumenta con la edad y esté estrecha-
mente relacionado con la obesidad y el género masculino. La mayor
prevalencia ocurre entre la 57 y 7% década de la vida y las mujeres
presentan SAHOS con la misma frecuencia que los hombres, pero en la
edad post menopausia.

Es una enfermedad muy prevalente que afecta al 4-6% de los varones
y al 2-4% de las mujeres, en la poblacion general adulta de edades
medias. También afecta a los nifios, con una frecuencia de 1-3%. Esto
significa que en Chile existen alrededor de 800.000 personas que lo
sufren.

Morbilidad

Se ha demostrado que el SAHOS esté asociado a trastornos cognitivos
y a deterioro de la calidad de vida. En nifios afecta el aprendizaje y la
conducta.

La tasa de accidentes en los pacientes con Sindrome de Apnea Hipoap-
nea Obstructiva del Suefio o mas conocido como Apnea de Suefio es
siete veces mas que en la poblacién general.

El 35% de estos pacientes presentan hipertension arterial sistémica y
tienen dos veces mas hipertension pulmonar y cuatro veces mas enfer-
medad vascular cerebral que la poblacién general.

Mortalidad

El SAHOS no solo tiene mayor morbilidad, sino que desde los trabajos
de He y colaboradores en 1988 se ha demostrado mayor mortalidad
en los pacientes con SAHOS moderado a severo no tratados, a partir
del 5° afio de observacion. Este mayor riesgo aumenta con los afios
de observacion y ademas es mas marcado en los sujetos mas jovenes
(30 - 50 afios). Este aumento de mortalidad se debe principalmente
a complicaciones cardiovasculares y accidentes (caseros, del transito,
laborales e industriales). También se ha establecido que su tratamiento
con presién positiva continua de la via aérea (CPAP), es el tratamiento
mas eficaz y revierte esta mayor mortalidad. (Figura 1).

Dado que la apnea de suefio no sélo enferma mas, sino que mata mas,
se considera un problema de Salud Publica de primera magnitud que
obliga a identificar a los pacientes subsidiarios de tratamiento. Estu-
dios recientes han demostrado que no diagnosticar y por lo tanto no
tratar a los pacientes portadores de apnea de suefio, implica dos a tres
veces mas requerimientos de recursos sanitarios que para la poblacién
sin esta afeccion.

111.-FISIOPATOLOGIA:

FIGURA 1/ MORTALIDAD DEL SAHOS

Durante la inspiracion se desarrolla una impor-

tante presion sub atmosférica intra tordcica, la

034
0.2
0.1 1

CUMULATIVE SURVIVAL

1 1 1 1 1 1 1 1

que a nivel de la regién faringea produce un
Al < 20 efecto de “succion” de los tejidos blandos.
Para evitar esta succion, normalmente existen
reflejos que se activan, al menos 500 milise-
gundos antes del comienzo de la inspiracion
Al'> 20 y que a su vez activan la contraccion de los
musculos dilatadores de la via aérea superior,
los que actuando en sentido opuesto a la pre-
sion subatmosférica, evitan el colapso de esta
flexible zona.

El tamafio y permeabilidad de la faringe de-
pende del balance de fuerzas entre los mus-
culos dilatadores y la presion negativa intra-

Enty 4 2 3 4 5 6 7

Interval (Years)

luminal. En los sujetos con faringe colapsable
por causa funcional y/o anatémica, este equi-
librio se desplaza en el sentido del cierre de la
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via aérea (apnea) durante el suefio, ya que la
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accion dilatadora es sobrepasada por el mayor esfuerzo inspiratorio.
(Figura 2).

Este mayor esfuerzo inspiratorio determina un micro despertar no con-
ciente, que si bien activa a los musculos dilatadores y permite finalizar
la apnea y reasumir la respiracion, produce fragmentacion del suefio
(suefio no reparador) y reaccién de alarma con activacion simpatica y
liberacion de catecolaminas con taquicardia, vasoconstriccion y final-
mente aumento resistencia vascular.

Este mismo aumento del esfuerzo inspiratorio (o mayor presién pleu-

FIGURA 2/ COLAPSABILIDAD DE LA VAS
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ral), produce reflejo vagal, con bradicardia y mayor retorno venoso con
aumento del gasto cardiaco.

Simultaneamente, la apnea/hipoapnea reduce la ventilacién, con
desaturacion de 02 que determina hipoxemia, vasoconstriccion hipoxi-
ca, liberacion de endotelinas y otras que llevan a estrés oxidativo.

La mayor resistencia vascular, el aumento del gasto cardiaco, la libe-
racion de mediadores, la desaturacion y re oxigenacion unido al estrés
oxidativo, contienen los elementos, que repetidos durante una noche
de suefio y mantenido a lo largo del tiempo, van a desarrollar hiper-
tension arterial (HTA), los efectos cardiovasculares, cerebro vasculares,
metabolicos, etc.

Cuando la via aérea superior (VAS) se estrecha en los sujetos apneicos,
el paso del aire normalmente laminar (parejo), cambia a un régimen
turbulento, que hace vibrar las estructuras méviles de la faringe (como
Gvula y paladar blando), produciendo un ruido, conocido como ronqui-
do, generalmente asociado a reduccion del flujo (hipoapnea). Cuando
la obstruccion es completa, el flujo cesa (apnea) y el ronquido se inte-
rrumpe. Esto explica que el ronquido inicialmente mantenido, se hace
intermitente, indicando progresion del SAHOS.

IV. FACTORES DE RIESGO
Como se dijo anteriormente, epidemiolégicamente los factores predis-
ponentes para la aparicién de apneas e hipoapneas incluyen:

FIGURA 3/ ESQUEMA DE LOS FACTORES FISIOPATOLOGICOS MAS RELEVANTES DEL SAHOS

Reapertura VAS
Restit. de la ventilacion

4 Tono muscular y stmpatico
4 Catecolaminas
Vaso contriccion
Movimiento

SUENO
(dormir)
[ Reinicio del sueio ] [ Estrechamiento VAS ]
Ronquidos
Hlperventilacion Flujo limitado
post apnea Hipoapnea
Apnea
SAHOS

(colapsabilidad VAS) 4

MICRODESPERTARES

¥

Desorg. del suefio - Hipersomnia diurna y otros sintomas - consecuencias
neuropsiquiatricas, cardiorespiratorias y metabolicas.

4 Esfuerzo insp
A Pr. intraloracica

4 Retorno venoso

4 Tono vagal
Bradicardia
Hipoxemia y VC




FIGURA 4/ SAHOS: UN CONTINUO

El SAHOS es una patologia frecuente que afecta al menos al 5% de
la poblacion general y en los hombres de edad media se reporta una
prevalencia de hasta un 24%.

La sospecha clinica constituye un elemento fundamental para el
diagnostico.

Sindrome de
resistencia VAS
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- Edad.

* Género masculino.

* Obesidad.

» Uso de sedantes.

+ Consumo de tabaco y alcohol.

Ademas hay una larga lista de condiciones que pueden favorecer o
agravar el desarrollo de SAHOS, a saber:

* Obstruccién nasal de cualquier causa.

* Hipertrofia de partes blandas faringeas y lengua.

+ Malformaciones craneo faciales adquiridas o congénitas. (A. Chiari,
S. de Down).

« Infiltracion adiposa de las estructuras internas parafaringeas y depé-
sito de grasa en el cuello, que no sélo comprime el espacio faringeo,
sino que modifica su disposicion eliptica a una forma redondeada, méas
colapsable (Figura 3).

+ Anormalidades endocrinas (hipotiroidismo con mixedema, y acrome-
galia).

« Enfermedades neuro musculares y xifoescoliosis.

* Asma persistente o de predominio nocturno. Aunque no es causa de
SAHOS en si mismo, tiende a acentuar apneas leves o incipientes. Por
su alta prevalencia, se asocia frecuentemente al SAHOS, acentuando la
disrupcion del suefio y el suefio excesivo diurno. Su reconocimiento y
tratamiento permite un mejor manejo de la apnea.

V. PRESENTACION CLIiNICA

GENERALIDADES

Como hemos revisado previamente, el Sindrome de Apnea-Hipoanea
Obstructiva del Suefio es una afeccion multifactorial, con diferentes
factores de riesgos en un mismo individuo y que ademas cambia
su severidad con la edad. Por esto el SAHOS representa a un amplio
espectro que va desde la roncopatia leve, no disruptiva y bien tolerada
por la pareja de dormitorio, con escasos o ningln sintoma, hasta el
cuadro clasico de apneas e hipoapneas prolongadas y evidentes, con
sintomatologia florida, pasando por el Sindrome de Resistencia de la
Via Aérea Superior (Figura 4).

El Sindrome de Resistencia de la Via Aérea Superior fue descrito por
Guillerminault (1993) (6) en pacientes con hipersomnolencia diurna
y aumento de micro despertares en polisomnografia. Estos sujetos no
tenfan evidencias de apneas o hipoapneas pese a demostrar aumento
del esfuerzo inspiratorio medido invasivamente con sonda esofagica. Al
tratar a estos pacientes con CPAP nasal, mejoré la hipersomnolencia y
redujo los micro despertares, confirmando que éstos eran producidos
por la obstruccion faringea no pesquisada por el termistor oro nasal
debido a su limitada sensibilidad. En la actualidad, gran parte de estos
pacientes son diagnosticados por el uso de canula nasal, con mucha
mayor sensibilidad para detectar la resistencia faringea y por ende, los
eventos de hipoapneas y apneas, asociados a los micro despertares.

HISTORIA

Los sintomas dominantes son los cuatro primeros de la tabla preceden-
te, destacando el suefio excesivo diurno y la presencia de ronquidos, sin
embargo, todos ellos deben investigarse y evaluarse ante un paciente
con sospecha de SAHOS.

1. El suefio excesivo diurno (SED) o hipersomnia diurna (HSD) es
el sintoma cardinal que més se asocia con el deterioro de la calidad
de vida y con los accidentes de autopistas o industriales. Pueden ser
dificiles de cuantificar, porque los pacientes tienden a no percibirlos y
a describirlos de diferentes maneras. Frecuentemente los confunden
con fatiga. A menudo los pacientes no refieren hipersomnolencia y la
esposa 0 acompafante es la que lo reporta.

La escala de somnolencia de Epworth es un método semi cuantitativo
para medir la hipersomnolencia diurna y que ha sido validado en los
paises de habla inglesa y en Espafia (aunque no en nuestro pais). Mide
la probabilidad de caer en suefio durante el dia, considerando ocho
situaciones de la vida diaria.

Tiene un puntaje méximo de 24 puntos conocido como Indice de
Epworth (IEp), que permite clasificar el suefio excesivo diurno en cuatro

TABLA 1/ SINTOMAS DE LA APNEA
OBSTRUCTIVA DEL SUENO

e Suefio excesivo diurno (SED) o hipersomnolencia diurna (HSD).
© Ronquidos.

e Pausas respiratorias observadas por testigos.

® Suefio no reparador.

e Deterioro de la concentracién y o memoria.

e |rritabilidad, cambios de personalidad, depresion.
* Movimientos corporales nocturnos exagerados.

o Nicturia.

e Disminucion de la libido.

e Episodios de ahogos nocturnos (que lo despiertan).
® [nsomnio.

o Cefalea matinal.
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TABLA 2/ Escala de Somnolencia de Epworth

TABLA 3/ Escala de Somnolencia de Epworth

Consiste en una escala autoadministrada, que permite objetivar el grado
de suefio excesivo durante las actividades diurnas.

El evaluado debe contestar a la pregunta: ;cuén propenso es ud. a
cabecear o dormitar en las siguientes situaciones de la vida diaria? Esto
es diferente al cansancio fisico.

Aunque ud. no haya realizado alguna de estas actividades en el dltimo
tiempo, trate de imaginar en que medida lo afectaria.

Use la siguiente escala para elegir el nimero adecuado a cada situacion:

0 = No cabeceara o dormitaria nunca.

1 = Leve probabilidad de cabecear (pocas veces).

2 = Moderada probabilidad de cabecear (muchas veces).

3 = Alta probabilidad de cabecear (siempre o casi siempre).

categorfas: normal si [Ep = O — 10, leve IEp = 11 — 14, moderado IEp
=15-18 o severo, si [Ep >18. Aunque la correlacion entre el IEp
y la severidad del SAHOS es mas bien débil, es la mejor herramienta
para orientar al clinico y al paciente mismo en la percepcion de su
somnolencia diurna. Es facil, rapido, ampliamente usado en clinicay en
trabajos de investigacion. No obstante lo anterior, por tratarse de un
examen semi cuantitativo, tiene algunos resultados falsos negativos,
por lo que un IEp. Bajo no descarta la existencia de suefio excesivo
diurno. El patron de referencia en estos casos es Test de Latencia Mul-
tiple (TLM), el que se reserva para los casos mas complejos por ser un
examen largo y costoso.

El cuestionario del IEp. Debe ser respondido en forma independiente,
tanto por el paciente, como por quién comparta el dormitorio, para eva-
luar mejor el grado de hipersomnolencia pre tratamiento. Asi mismo, la
escala de Epworth es Util para predecir la adhesion al tratamiento con
CPAP y para evaluar la respuesta al mismo.

El evaluado debe contestar a la pregunta: ;Cuadn propenso es usted
a cabecear o dormitar? y anotar la puntuacion para cada situacion,
segun la siguiente escala:

0 = No cabecearia o dormitaria nunca.

1 = Leve probabilidad de cabecear (pocas veces).

2 = Moderada probabilidad de cabecear (muchas veces).

3 = Alta probabilidad de cabecear (siempre o casi siempre).

Si bien el SAHOS es la causa médica més comln de suefio excesivo
diurno, hay otras condiciones que pueden dar sintomas similares, des-
tacando la reduccion de las horas de suefio, ya sea por mala higiene
(retraso en acostarse) o por trabajo (turnos de noche) y la hipersomonia
por otras enfermedades asociadas.

Esto explica la importancia de hacer una buena evaluacion tanto de
los habitos, como de los medicamentos o estimulantes que puedan
explicar hipersomnolencia diurna no debida a SAHOS.

SITUACION PROBABILIDAD DE CABECEAR

Sentado y leyendo I
Mirando TV S
Sentado inactivo en un lugar publico N
Como pasajero en un viaje de una hora en auto sin detencion
Recostado a media tarde, cuando la circunstancia lo permite
Sentado conversando con alguien N
Sentado tranquilamente después de almuerzo, sin alcohol S
En un auto, detenido por algunos minutos debido al trafico —

TOTAL MAXIMO 24

2. Ronquidos: Es el sintoma mds precoz y que se asocia fuertemente
con el SAHOS. También hay estudios que demuestran que se asocia
con el suefio excesivo diurno, independiente de la severidad de la ap-
nea. Aunque el ronquido en los hombres se inicia habitualmente en
la pubertad, la consulta al médico del paciente o de su pareja ocurre
tipicamente por un aumento de la intensidad del ronquido, que se ha
hecho disruptivo, asociado al aumento de algunos kilos de peso (no
necesariamente muchos) y que interfiere con el suefio de su pareja. Por
otra parte, la presencia de un ronquido fuerte, gutural, que empeora en
posicidn supina, intercalados con respiracidn estertorosa y sequida de
un cese de la respiracion, es virtualmente patognomaénica de SAHOS.
En este caso urge el estudio diagnéstico para establecer la gravedad,
mas que para el diagnéstico mismo.

3. Pausas respiratorias objetivadas por testigos, generalmente es el
cényuge o quien comparte el dormitorio, quien observa noche a noche
las apneas e hipoapneas y la influencia que tiene la posicion al dormir,
el alcohol, los medicamentos o el peso. Es una informacién muy valio-
sa que hace crucial su presencia al momento de la consulta. También
informan sobre los movimientos nocturnos exagerados, cambios de
humor, y personalidad en el tiempo.

4. Nicturia: es un hecho relativamente frecuente, tanto en muijeres
como hombres con SAHOS que tengan tres, seis 0 mas micciones du-
rante la noche. Estos Ultimos sin tener patologia prostatica. Por su ins-
talacion lenta y progresiva no lo relacionan con la apnea. La causa
es mixta, principalmente por los efectos cardiacos y por la liberacion
durante el suefio del péptido natriurético (PNA), en los pacientes con
apnea obstructiva. Mejora rapidamente con el tratamiento con CPAP.

5. Disminucién de la libido; en algunos puede ser muy marcada, rara
vez es asociado por el paciente y con frecuencia interfiere significativa-
mente la vida conyugal, més aln cuando se asocia a hipersomnolen-
cia marcada y alteraciones del caracter o depresion. Su investigacion
aungue no es facil, es importante. Si esta presente, suele ser un factor



de motivacién para el paciente y la pareja, para someterse al estudio
y adherir al tratamiento, ya que en general tiene una buena y rapida
respuesta al uso de CPAP.

6. Ahogos nocturnos que despiertan y asustan al paciente (sensacion
de asfixia), pueden ser muy esporadicos o con intervalos de meses, lo
que impide que él o su pareja lo relacionen con el ronquido o las pau-
sas respiratorias repetidas ya habituales. Estos ahogos se relacionan
con apneas muy prolongadas y/o episodios de reflujo gastro esofagico
severo, muchas veces gatillado por la gran presidn esofagica secun-
daria a la apnea mantenida. Episodios menos dramaticos, pero mas
frecuentes de despertares nocturnos pueden llevar a insomnio. Para-
ddjicamente este insomnio producido por micro despertares repetidos,
producen un despertar conciente, con dificultad para reiniciar el suefio.
Puede ser el motivo de consulta o la queja principal de una subpobla-
cién de pacientes con SAHOS.

Examen Fisico

El examen por si mismo, no permite plantear con seguridad el diagnés-
tico de SAHOS, pero ayuda a excluir otras etiologias y a su vez permite
evaluar los probables factores gatillantes existentes y/o corregibles.

Se dijo previamente que el SAHOS se ve tipicamente en hombres de la
4° 3 6° década de edad, con sobrepeso u obeso, cuello corto y grueso.
También mujeres post menopausicas con aumento de peso reciente, 0
en nifios roncadores, respiradores bucales con deformidad facial y/o
en tratamiento ortoddncico. Estos fenotipos son caracteristicos, pero
también hay SAHOS en individuos jovenes y normo pesos.

Lo que no podemos dejar de mirar o medir ante la sospecha de apnea es:
* Peso corporal, cdlculo de IMC y su evolucién en el tiempo. Alrededor
del 50% de los SAHOS son obesos (IMC > 30 Kg. / m?).

* Medicion del perimetro cervical: En los pacientes con apnea obstruc-
tiva, a menudo es mayor a 43 cm.

* Inspeccion de cuello y créneo buscando masas, engrosamientos, infil-
trados, micro retrognatia, y revisando la mordida y oclusion

* Evaluar la permeabilidad nasal.

* En la boca, inspeccion del tamafo, movilidad y desplazamiento de la
lengua (en dectbito).

* Evaluar denticion y ausencia de dientes.

e Evaluar el espacio faringeo tamafio tonsilar, aspecto de la Gvula y
paladar blando.

 Medir presion arterial repetidamente.

e Efectuar examen respiratorio, cardiovascular y neurolégico habitual
para descartar enfermedad coexistente.

Consecuencias del SAHOS

Los efectos del SAHOS no tratado, se manifiestan en diferentes siste-
mas y 6rganos que podiamos resumir de la siguiente manera:

e Cardiovasculares: La asociaciéon de SAHOS con HTA y enfermedad
cardiovascular esta largamente establecida, pero mas recientemente,
autores como Duran Cantolla han demostrado que es causa indepen-
diente de hipertension arterial, tanto en hombres como mujeres de

edad media y ancianos. También que mejora con el uso de CPAP.

El SAHOS ademas, se asocia con la aparicién de arritmias sinusales,
escapes, extrasistoles supra ventriculares y ventriculares, y agravacion
de la enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca congestiva, y ac-
cidentes vascular cerebral (AVE). Esto Ultimo, asociado a deficiencia
de los mecanismos cerebrales de autorregulacion, que hace que los
pacientes apneicos presentan mayor disminucién de flujo sanguineo
cerebral durante el suefio que en sujetos normales y a pesar del poten-
te efecto vaso dilatador cerebral de la hipercapnia que puede coexistir.
También, Giombetti y cols. y Kneisley y cols. en 1990 han demostrado
que la perfusion cerebral global y regional esta disminuida en sujetos
apneicos durante la vigilia.

e Respiratorios: Produce agravacion de enfermedades respiratorias
cronicas como EPOC, Sindrome de Hipo ventilacion e insuficiencia
respiratoria cronica.

 Neuropsicoldgicas: El SAHOS esta asociado a trastornos neurocog-
nitivos, deterioro de la calidad de vida con tendencia a la inactividad
y depresion. Produce deterioro en el rendimiento laboral y trastorno
social. En nifios afecta el aprendizaje y se asocia con alteraciones con-
ductuales.

e Accidentes de transito y laborales.

e El SAHOS es un factor de riesgo independiente para Sindrome de
Resistencia a la Insulina (SRI) y también se ha demostrado aumento
significativo de Proteina C Reactiva (PCR) y amiloide-A plasmaticos
como signos de inflamacion sistémica en estos pacientes.

VI. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En la sospecha diagnéstica del SAHOS deben considerarse otras enti-
dades a diferenciar.

e En primer lugar, hay que descartar las otras causas de hipersomno-
lencia diurna, antes enunciadas.

e En segundo lugar identificar las enfermedades asociadas, como hi-
potiroidismo, asma nocturna no controlada y rinitis obstructiva que
agravan el SAHOS, e intentar su correccion antes del estudio polisom-
nogréfico.

e En tercer lugar considerar las otras alteraciones respiratorias del
suefio, como: Hipoventilacion central, S. hipoventilacion, obesidad,
respiracion periodica asociada a Insuficiencia Cardiaca Congestiva, hi-
poventilacién secundaria a parélisis diafragmatica que se evidencia o
acentlian durante el decubito, obstruccidn respiratoria por reflujo gas-
tro esofagico.

VII. ROL DE LA MEDICINA PRIMARIA
El papel de los médicos de atencion primaria, de medicina preventiva,
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la identificacion de los sujetos con sospecha clinica de SAHOS.
Ellos suelen ser los primeros en observar a estos pacientes, teniendo | | "
una oportunidad privilegiada para detectarlos y remitirlos al especia-
lista IDR Leve Moderada Grave
- L L >5 <20 30< >30
Todo paciente roncador con pausas respiratorias o somnolencia diurna
excesiva debe ser remitido a una Unidad de Suefio y/o un especialista Desaturacion 290% 89 - 80% <80%
para su estudio y tratamiento especifico. CT90 21-<5% 25-<10% >10%
Deben iniciarse en el nivel primario las medidas generales y el trata- Latencia Desorg. suefio | Ausencia REM
miento de las comorbilidades. Alt. Suefio ; Latb-REfM REM <10% Sélo1-11
Aquellos sujetos con HSD invalidante o riesgo de accidente e enferme- RE,?Am1 607 2'38?% Ausendia III/IV
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: ; . ; ; i ) o Extrasistolia  |Extras. Frecuentes

con HSD no invalidante (ni riesgo de accidente), que no se explique por Alt. Ritmo Braditaquicardia | ,yricylar aislada Exiras.

otra causa, deben remitirse en forma PREFERENTE. Pacientes con hi-
persomnolencia diurna leve a moderada, sin comorbilidad, deben remi-
tirse en forma NORMAL. Los sujetos obesos o roncadores, sin sintomas
asociados, o dudosos, deben evaluarse, controlarse y descartar otras
causas antes de ser remitidos.

VIIl. HERRAMIENTAS DIAGNOSTICAS
Si bien la sospecha clinica del SAHOS debe hacerse en la consulta desde
el nivel primario, la confirmacién diagnéstica corresponde a las Unidades

ventriculares

Comorbilidad

HTA leve

Enf. Coronaria
HTA
Arritmia, diurna
DM EPOC

de Suefio, con el objeto no sélo de confirmar las alteraciones propias de
esta afeccion, sino que medir su severidad para planificar el tratamiento
que ofrecer a cada paciente, mediante el estudio de suefio.



1. POLISOMNOGRAFIA ( PSG ):

Es el patrén oro de los exdmenes de suefio y consiste en registrar
simultaneamente mas de 10 variables respiratorias y de suefio durante
toda una noche. Es un examen complejo, que convencionalmente se
realiza en una Unidad de Suefio, con personal técnico y médico espe-
cializado. Se han validado versiones portatiles domiciliarias de este
examen.

Este examen detecta las apneas (cese del flujo de aire oral y nasal por
més de 10 segundos), las hipoapneas (disminucion del flujo entre 30%
y 90%, medido con canula nasal, por mas de 10 segundos), asociadas
a desaturacién =3% y/o a un micro despertar.

La suma de apneas, e hipoapneas dividido por el n° de horas de suefio
da el indice de Apnea- Hipoapnea / hora de suefio (IAH). Se considera
anormal un IAH >5 / horas de suefio. Un valor de IAH >5 a 20, se consi-
dera alteracién leve. IAH >20 y < 30, moderado. Un IAH > 30, severo.
La séla existencia de un IAH anormal no es sindnimo de SAHOS, sino
que debe coexistir con sintomas y la gravedad clinica del SAHOS debe
considerar varios aspectos, ademas del |AH.

En la Figura 5 se muestra una apnea obstructiva de aproximadamente
40 segundos y en la Figura 6 se propone una clasificacion de la grave-
dad del SAHOS de acuerdo con estos aspectos, ademas del indice de
apnea/hipoapnea.

2. ESTUDIOS SIMPLIFICADOS O POLIGRAFIA RESPIRATORIA
(PGR)

Debido a que la PSG convencional es compleja, cara y consumido-
ra de tiempo, se han validado estudios simplificados que registran las
variables respiratorias. Estas PGR bien estandarizadas y supervisadas,
validadas previamente por cada unidad de suefio pueden ser muy Uti-
les, costo efectivas y convenientes, bajando los costos y ampliando la
cobertura y permite el acceso diagndstico a centros mas pequefios, que
trabajan coordinadamente con unidades de referencias.

También estudios simplificados podrian realizarse en forma domicilia-
ria, aunque requieren mayor validacion. Las PGR domiciliarias, sin la
supervision de un técnico, son discutibles en su eficacia y reproducibili-
dad. En nuestro pais no han sido validadas y no son recomendadas.

3. SISTEMAS MONOCANAL, para mediciones directa de eventos
respiratorios. De reciente aparicion, podrian ser de utilidad en el nivel
primario si logran validarse.

4. OXIMETRIA: La oximetria con memoria de registro es un examen
simple y de facil acceso, pero tiene limitaciones significativas y gran
variabilidad de equipos. No esta recomendado para diagnostico del
SAHOS. Es (til en la pesquisa de pacientes con sospecha diagndstica
y se puede usar para priorizar estudio, decidir entre PSG y PGR o para
planificar estudio de suefio en noche dividida.

Una oximetria normal no excluye SAHOS.

En sintesis:

- La PSG convencional es el examen de referencia o patron oro en el
diagndstico del SAHOS.

La Poligrafia es un método de diagnéstico adecuado de primera linea.
La Oximetria no es capaz de excluir SAHOS y tiene un rol de pesquisa.
Es importante tener en cuenta que la tecnologia especifica para el diag-
nostico del SAHOS es menos relevante que la experiencia y entrena-
miento del especialista que interpreta resultados.

IX.- TRATAMIENTO DEL SAHOS

Tiene por objeto: recuperar la permeabilidad de la via aérea superior,
evitar las apneas/hipoapneas, normalizar el esfuerzo inspiratorio, supri-
mir los micro despertares relacionado con apneas, mejorar la fragmen-
tacion del suefio y recuperar suefio reparador y respiracion eficiente y
revertir asi todos los trastornos fisiopatoldgicos y evitar las consecuen-
cias potenciales.

Las opciones terapéuticas se pueden dividir en:

Intervencién sobre habitos y factores asociados (comorbilidad); Sistema
de presion positiva; opcion quirdrgica.

La decision debe ser de acuerdo con la gravedad del SAHOS vy las
caracteristicas de cada paciente.

A. Intervencion sobre habitos: (exceso de peso, alcohol, tabaco,
medicamentos de riesgo, habitos de suefio, etc.), asi como la correccion
de enfermedades o anomalias agravantes, deben realizarse siempre. La
demora en la reduccion del peso, no debe retrasar las otras opciones
terapéuticas.

B. Equipo de presion positiva: La presidn positiva continua por via
nasal u oro nasal (CPAP) es el tratamiento de eleccion en el SAHOS
moderado y severo, y el més eficaz en suprimir las apneas, hipoapneas,
los sintomas de la enfermedad, en normalizar la calidad de vida y evitar
las complicaciones potenciales.

Acttia como un soporte neumatico de la via aérea y la presion requeri-
da en cada enfermo debe medirse previamente.

No estd indicado en SAHOS asintomatico, salvo complicacion.

En las Figuras 7 y 8, se observa la mejoria de la hipersomnolencia diurna
y la respuesta sintomatica global en un grupo de 32 de nuestros pacien-
tes con SAHOS moderado a severo, en tratamiento con CPAP nasal.

Los dispositivos intraorales (DIO), de avance mandibular tienden a au-
mentar el espacio faringeo mediante el desplazamiento anterior de la
mandibula. Estan indicados en roncadores y SAHOS leves, sin hiper-
somnolencia diurna. Es también una alternativa en aquellos pacientes
incapaces de tolerar el CPAP. Requiere condiciones dentales y orales
que limitan su uso. Esto también ocurre por multiples efectos secun-
darios que tienen. Deben ser controlados y monitoreados con estudios
de suefio y sintomas cada vez que se ajusten, hasta lograr un buen
control del SAHOS.
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FIGURA 7/ MEJORIA HSD POST TRATAMIENTO
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El IEp promedio del grupo disminuyd 12 puntos post tratamiento. Olivi y col. 2002.

FIGURA 8/ EFECTOS SINTOMATICOS POST
TRATAMIENTO CON CPAP
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Tratamientos farmacoldgicos: estdn indicados para las enfermedades
asociadas y/o agravantes que lo requieran. No hay evidencia que apoye
el uso de terapia farmacoldgica para el SAHOS mismo.

C. Intervenciones Quirurgicas:

La indicacién mas apropiada para la cirugia es cuando existe una causa
obstructiva reversible de la VAS, como amigdalas hipertréficas o masas.
En segundo lugar, en la correccién de obstruccién nasal anatémica,
como paso previo al uso de CPAP nasal. En tercer lugar estd la cirugia
bariatrica, como tratamiento de la obesidad, que es el principal factor
de riesgo del SAHOS. Esto aun necesita mayor evaluacion, por la falta
de estudios controlados.

El uso de dvulo-palato-faringo-plastia (UPPP) o faringo-plastia asistida
por laser (LAUP), no est4 recomendado para el tratamiento de SAHOS.
Se han hecho dos revisiones sistematicas que concluyen que no hay
evidencia de trabajos randomizados controlados que apoyen el uso de
estas técnicas en SAHOS.

La cirugia de avance mandibular permanente, se basa en un sélo tra-
bajo controlado, que mostrd reduccion significativa de severidad de
SAHOS y sintomas a los dos afios de seguimiento. No hay estudios
randomizados controlados, por lo que esta cirugia debe considerarse
experimental. La reinsercion del Hiodes no estd indicada, por el em-
peoramiento de los indices de suefio, pese a la aparente mejoria sin-
tomatica.

La traqueotomia, que fue el primer tratamiento del SAHOS, tiene por
objeto evitar la zona de obstruccion nocturna. No hay estudios de re-
sultados a largo plazo y debe considerarse cuando todas las otras alter-
nativas han fallado, en casos cuidadosamente seleccionados.

X. SINDROME DE APNEA HIPOAPNEA OBSTRUCTIVA DE SUENO
Resumen:

* SAHOS: Sindrome de apnea hipoapnea obstructiva del suefio o Ap-
nea del Suefio.

» Alta prevalencia: en Chile alrededor de 800.000 pacientes.

e Colapsabilidad anormalmente aumentada de la via aérea superior,
que se manifiesta durante el suefo.

e Alteraciones ventilatorias hemodindmicas y de la arquitectura del
suefio.

» Consecuencias cardiovasculares, respiratorias y neuropsiquiatritas.

* Mayor morbilidad y mortalidad, que cualquier otro trastorno del suefio.
* |AH > 5/hora es anormal

* |AH > 30/hora es grave

e El tratamiento es efectivo y rentable. Primera linea y mas eficaz es
el CPAP.
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