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RESUMEN

El Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS) constitu-
ye en la actualidad una entidad muy frecuente, con importan-
tes potenciales implicancias médicas para los pacientes que la
presentan.

Se asocia a un mayor riesgo de enfermedades cerebro y car-
diovasculares, a alteraciones cognitivas y a una alta tasa de
accidentes de transito. Se caracteriza clinicamente por una
perturbacion del patron respiratorio del sueno, incluyendo a
las Apneas Obstructivas propiamente tal, a las Hipoapneas y
a los Esfuerzos Respiratorios asociados a microdespertares o
arousals (RERas). Sus implicancias médicas negativas se aso-
cian a la presencia de Hipoxemia nocturna recurrente y la acti-
vacion del Sistema Nervioso Simpatico, los cuales se presentan
todas las noches, por muchos meses y/o afnos (1).

La revision de las caracteristicas clinicas de SAQS, su epidemio-
logia, sus factores de riesgo, los mecanismos fisiopatoldgicos
implicados y sus alternativas terapéuticas se analizaran en deta-
lle en el presente articulo, de manera que esta patologia pueda
ser diagnosticada precozmente y tratada oportunamente (1).

Palabras clave: Apnea del suefho, Sindrome apnea obstructiva
del suefio, ronquido, polisomnografia, presion positiva conti-
nua del aire, factores de riesgo de enfermedad cardiovascular
y accidente vascular encefalico.

SUMMARY
Syndrome of Obstructive Sleep Apnea (OSAS) is actually a
very common entity, with significant potential implications for
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medical patients that presented.

It is associated with an increased risk of cardiovascular and
cerebrovascular diseases, a cognitive disorders and a high rate
of traffic accidents. It is characterized clinically by a disturbance
of sleep breathing pattern, including the obstructive apnea
itself, at Hipoapneas and respiratory effort associated with
arousals (RERas). Its negative health implications associated
with the presence of repetitive hypoxia and the activation
of sympathetic activity, which are presented every night for
many months and / or years.

The review of the clinical features of OSAS, its epidemiology,
risk factors, pathophysiologic mechanisms involved and
their therapeutic alternatives will be discussed in detail in
this article, so that this disease can be diagnosed early and
treated timely (1).

Key words: Sleep apnea, obstructive sleep apnea syndrome,
snore, polysomnography, continuos positive airway pressure
(CPAP), risk factors of cardiovascular disease and stroke.

INTRODUCCION

Las Apneas Obstructivas del Suefio (SAOS) se caracterizan por episodios
recurrentes de obstruccion y de colapso de la via aérea superior mien-
tras el paciente duerme. Estos episodios de obstruccion se asocian con
hipoxemias y microdespertares (arousals) recurrentes. Clinicamente se
expresan por una somnolencia diurna excesiva, ronquidos y obesidad,
los que constituyen la triada o los sintomas clsicos de SAOS (2, 3).

Las Apneas del Suefio se clasifican dependiendo de la presencia o au-
sencia del estimulo central para la respiracién (2):
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a) Apneas Centrales: esta abolido transitoriamente el estimulo central
a los musculos respiratorios.

b) Apneas Obstructivas: el cese del flujo aéreo se debe a la oclusion
de la via aérea orofaringea, lo que determina la persistencia del esfuerzo
ventilatorio.

) Apneas De Tipo Mixta: una apnea central es seguida de un com-
ponente obstructivo.

Desde el punto de vista polisomnografico, las Apneas se definen como:
La Apnea Obstructiva del Suefio: cesacion del flujo aéreo, asocia-
do a un aumento del esfuerzo de la musculatura respiratoria, por un
tiempo superior a 10 sequndos. Las Hipoapneas, un subtipo de Apnea
Obstructiva, se refieren a una reduccion del 50% del flujo aéreo, ocasio-
nando una caida en la saturacion de oxigeno y/o a una fragmentacion
del suefio (arousals o microdespertar) (1, 2). Las Apneas Obstructivas y
las Hipoapneas se abrevian cominmente como SAHOS.

Las Apneas de tipo Central constituyen una ausencia completa de
flujo aéreo y de esfuerzo respiratorio, por un tiempo superior a 10 seg.
Los esfuerzos respiratorios relacionados con arousals o microdesperta-
res (RERAs) se definen como una secuencia de respiraciones rapidas,
de al menos 10 segundos de duracién, caracterizados por un aumento
del esfuerzo respiratorio, asociado a un microdespertar, pero que no
cumplen los criterios de una Apnea o Hipoapnea.

Por ultimo, los arousal o microdespertares constituyen un paroxismo
de hipertonia simpatica, los que fragmentan el suefio, gatillando una
deprivacion de éste y una hipersomnia diurna, sintoma cardinal de las
apneas del suefio.

El diagnostico definitivo de las Apneas del Suefio se realiza mediante
una Polisomnografia. El tratamiento médico més eficaz , en el caso de

SAHQS, es la aplicacion de presion positiva continua en la via aérea
superior, CPAP, el cual tiene escasos y leves efectos secundarios y es, en
general, bien tolerado (1, 2, 3).

De las Patologias Respiratorias del Suefio, las Apneas Obstructivas son
las mas frecuentes y las que se asocian a numerosos mecanismos fisio-
patoldgicos que inducen un mayor riesgo vascular, constituyendo hoy en
dia un factor de riesgo independiente para el desarrollo de patologfas
cardiolégicas, cerebrovasculares y sindrome metabdlico (3).

CLASIFICACION SAHOS

Las Apneas del Suefio se cuantifican, segin la Academia Americana de
Medicina del Suefio, en base al indice de Apnea/Hipoapnea por hora de
suefio (AHI). Se considera patolégico cuando este indice tiene un valor
superior a 5, clasificdndose en leve entre 5 -15, moderado entre 15- 30
y severo cuando es superior a 30 apneas/ hora de suefio (8, 9).

EPIDEMIOLOGIA DE SAHOS

La prevalencia de las Apneas del Suefio, segun los datos obtenidos de
“Wisconsin Cohort Study”, para pacientes entre 30 y 60 afios de edad,
es de 9-24% para hombres y 4-9% para mujeres (3, 6). Se estima que la
prevalencia general SAHOS, en pacientes asintomaticos, es de 2% para
las mujeres y de 4% para los hombres (3).

Se sabe que esta prevalencia aumenta con la edad del paciente (1). Para
pacientes mayores de 65 afios, se estima que la prevalencia de SAHOS
es 2 a 3 veces mas alta que la estimada para pacientes de 30-64 afios
de edad (1, 7) (Tabla 1).

Numerosos estudios longitudinales han confirmado la progresion del
AHI a lo largo del tiempo, al igual que su exacerbacién es en forma

TABLA 1. PREVALENCIA DE LAS PATOLOGIAS RESPIRATORIAS DEL SUENO Y LAS DIFERENCIAS EN SU
SEVERIDAD (AHI) EN DIFERENTES GRUPOS DE ESTUDIOS, TODOS HOMBRES DE EDAD MEDIA.
(AM J RESPIR CRIT CARE MED VOL 173. pp7-15, 2006)

ESTUDIADOS EN LABORATORIOS

PREVALENCIA DE PREVALENCIA DE PREVALENCIA DE AHI >5
NOMBRE GRUPO ESTUDIO AHI >5/ HR (%) AHI > 15/ HR (%) ASOCIADOS A HIPERSOMNIA (%)
YOUNG AND COLLEAGUES
(N:602; 353 M) ESTUDIADOS 24.0 9.1 4.0
EN LABORATORIO
BEARPARK AND COLLEAGUES
('N:486; TODOS M); 294 25.9 3.4 3.1
ESTUDIADOS EN LABORATORIO
BIXLER AND COLLEAGUES
(N:4364; TODOS M); 741 17.0 5.6 33
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directamente proporcional al aumento del indice de masa corporal (10,
11,12).

FACTORES DE RIESGO PARA SAHOS

Los factores de riesgo mas comunes para las Apneas Obstructivas del
Suefio lo constituyen la Obesidad, las malformaciones craneofaciales y
de la via aérea superior. Otros factores que potencialmente se asocian a
mayor riesgo de SAHOS son factores hereditarios, tabaquismo y conges-
tion nasal (1, 4) (Tabla 2).

TABLA 2. FACTORES DE RIESGO PARA SAHOS
(AM J RESPIR CRIT CARE MED VOL 173. pp7-15,
2006)

FACTORES DE RIESGO PARA SAHOS

* Obesidad

* Enfermedades Craneofaciales especificas ( Sindrome Pierre-Robin)
* Mandibula o Maxilar poco desarrollados o en posicién anormal

* Hipertrofia Adeno-tonsilar

* Patologia Nasal: Desviacion Septal, Rinitis Alérgica

* Anormalidades Endocrinas: Hipotiroidismo, Acromegalia

* Sindrome de Ovario Poliquistico

* Post Menopausia

* Sindrome de Down

* Agregacion Familiar

* APOe4 alelos (en < 65 afnos)

La Obesidad es el factor de riesgo mas frecuente y mejor documentado.
La incidencia de SAHOS aumenta proporcionalmente al aumento del
indice de masa corporal (IMC) (1, 13). Sin embargo, en los pacientes
mayores de 65 afios, la Obesidad no juega un rol muy importante en el
desarrollo de las Apneas.

En los nifios, el factor de riesgo mas importante lo constituye la Hiper-
trofia de Adenoides y Tonsilar (1, 14, 15).

La mujer premenopausica se encuentra relativamente protegida del de-
sarrollo de SAHOS, atin frente a la presencia de otros factores de riesgo.
Sin embargo, en el caso del Sindrome de Ovario Poliquistico, la prevalen-
cia de las Apneas del Suefio es mucho mayor (4, 16) (Tabla 3).

Las malformaciones craneofaciales y del tejido blando de la via aérea
superior, son alteraciones que aumentan el riesgo del desarrollo de
SAHQS. Entre ellas podemos mencionar: Hipertrofia Tonsilar y/o Ade-
noidea, desviacion del tabique nasal, alteraciones del tamafio y/o de
la posicion del maxilar o de la mandibula, como la micrognatia y la
retrognatia, entre otras (1).

En relacion a los factores hereditarios, se ha estimado que aproximada-
mente un cuarto de la prevalencia de SAHOS, tiene una base genética.
Se piensa que esta influencia genética es de origen multifactorial, y no
se deberia por una simple mutacion y/o alteracion de la expresion de
una proteina (1). Se ha determinado una agregacion familiar en varias
poblaciones tales como Cleveland, Escocia e Israel (17-20). En estas
familias se determind que familiares de primer grado de pacientes con
SAHOS, tienen un riesgo mayor de 1.5 a 2 veces de presentar Apneas del
Suefio. Los estudios han demostrado que la Apolipoproteina E (APOE)
estarfa asociada con SAHOS en pacientes jovenes (21). Este aumento de
riesgo se ha estimado de 3.1 de presentar un AHI superior a 15 apneas/
hora de suefio, en pacientes menores de 65 afios. Este aumento de
riesgo no se observd en mayores de 65 afios (21).

Los pacientes fumadores tienen un riesgo estimado tres veces mayor de
presentar SAHOS, en relacién a los pacientes no fumadores (1).

TABLA 3. PREVALENCIA DE APNEAS DEL SUENO EN MUJERES Y EL EFECTO DE LA MENOPAUSIA
(AM J RESPIR CRIT CARE MED VOL 173. pp7-15, 2006)

ESTUDIO PREVALENCIA DE AHI >15/ HR (%) SINDROME DE APNEAS DEL SUENO
YOUNG Y COLABORADORES ( N: 602, 249 MUJERES) | 4.0 4.0

BIXLER Y COLABORADORES ( N: 12.219 MUJERES,

1000 ESTUDIADAS EN LABORATORIO)

*TODAS LAS MUJERES 2.2 1.2

*PRE-MENOPAUSICAS 0.6 0.6

*POST-MENOPAUSICAS 3.9 1.9

- CONTRH 1.1 0.5

- SINTRH 5.5 2.7
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Fisiopatologia de las Apneas Obstructivas del Sueio

Se conoce que los pacientes que son portadores de SAHOS presentan
una via aérea superior mas estrecha y colapsable (22, 23). A pesar de lo
anterior, durante la vigilia, estos pacientes mantienen una via aérea mas
ancha gracias a una mayor activacion de los musculos dilatadores de la
via aérea superior (24). De esta forma, se produce un equilibrio entre
la presion negativa intraluminal, la que promueve el colapso de la via
aérea, con la activacion de la musculatura dilatadora, manteniendo asi
una permeabilidad adecuada de la via aérea superior. Durante el suefio,
este equilibrio se rompe, debido a una reduccién de la actividad de los
musculos dilatadores, resultando en un colapso de la via aérea.

El control neuroldgico de las motoneuronas de la via aérea superior es
complejo e involucra a numerosos neurotransmisores, muchos de los
cuales se ven afectados durante el suefio. Entre estos neurotransmi-
sores, la serotonina ve reducida su produccién desde los nlcleos del
rafe del tronco cerebral. La serotonina, mediado por receptores 2A,
cumple un rol excitatorio de las motoneuronas de la via aérea superior.
Lamentablemente no existen farmacos disponibles que cumplan con ser
agonistas serotoninérgicos de receptores subtipo 2A, pues los ensayos
hasta la fecha, han revelado numerosos efectos colaterales indeseables,
dado por la estimulacion simultanea de otras vias nerviosas (25, 26).
Como ya se ha sefialado previamente, SAHOS constituye una patologia
lentamente progresiva en el tiempo. Los cambios que se producen en
la via aérea superior serfan secundarios a la vibracion producida por los
ronquidos y por los constantes cambios de la presién intraluminal du-
rante el suefio. Existen evidencias que han revelado una denervacion del
musculo del paladar en pacientes con SAHOS, asi como la presencia de
un infiltrado de células inflamatorias en las capas mucosas y musculares
del paladar blando (27, 28).

Las Apneas Obstructivas del Suefio producen numerosas consecuencias
negativas, mediadas por diferentes mecanismos. Los arousals, conside-
rados paroxismos de hipertonia de la actividad nerviosa simpatica, pro-
ducen una fragmentacién de la arquitectura del suefio, responsable de
la hipersomnia diurna de los pacientes con SAHOS. Por otra parte, la
presencia de Apneas recurrentes durante el suefio, produce un patron
repetitivo de Hipoxemia, sequido de re-Oxigenacién, lo que se traduce en
la liberacién de radicales libre y un estrés oxidativo vascular (4, 29, 30).

Morbilidad y Mortalidad de SAHOS

Recientes estudios han demostrado que el SAHOS severo tiene una mor-
talidad tres a cuatro veces superior que los sujetos sin SAHOS. Esta mayor
mortalidad serfa secundaria a Infartos al Miocardio y por Accidentes Vas-
culares Cerebrales; asi como un mayor riesgo de muerte subita (55, 56).
Por otra parte, se ha demostrado que el SAHOS severo no tratado, a
cuatro afios plazo, puede causar una Hipertension Arterial, lo que a su
vez se correlaciona con el desarrollo de patologia vascular cerebral y
coronaria. Por sus mecanismos fisiopatoldgicos, se ha demostrado una
estrecha relacion con el desarrollo de Resistencia a la Insulina y Sindro-
me Metabdlico.
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SAHOS constituye un factor de riesgo para accidentes de transito. Estu-
dios han revelado que aumenta el riesgo hasta siete veces de presentar
un accidente, versus los pacientes sin SAHOS.

Manifestaciones Clinicas de SAHOS

Los sintomas mas comunes de SAHOS estan descritos en la Tabla N°4
(31). Generalmente se pueden dividir en sintomas nocturnos: ronqui-
dos, despertares nocturnos con sensacion de asfixia, piernas inquietas,
entre otros; y sintomas diurnos: hipersomnia diurna, Trastornos Ani-
micos, problemas de concentracion, fallas de memoria, cefalea matinal
persistente y otros (3, 6, 31).

a) Hipersomnia Diurna: la somnolencia diurna excesiva es el sintoma
mas comUn y caracteristico de SAHOS. Sin embargo, puede pasar inad-
vertido o ser subvalorado por el propio paciente, por el inicio insidioso
del sintoma y su cronicidad (31). Incluso puede que el paciente refiera el
sintoma como “fatiga” y no como mayor somnolencia. Es fundamental
revisar la actividad diaria del paciente, pues ésta actividad puede en-
mascarar la hipersomnia.

Un simple cuestionario, la Escala de Somnolencia Diurna de Epworth
(EES), es un método rapido y simple de evaluar la somnolencia subjetiva
del paciente (32, 34) (Tabla 5). Lamentablemente su sensibilidad y espe-
cificidad es baja, por ende, es una herramienta diagnéstica que colabora
con el diagndstico, pero no permite confirmar ni descartar un cuadro de
Hipersomnia (32).

b) Insomnio: menos frecuente que la hipersomnia, pero una peque-
fia proporcion de los pacientes puede presentar insomnio de despertar
precoz, caracterizado por frecuentes despertares nocturnos, con una
incapacidad para mantener el suefio, el cual puede progresar hacia un
insomnio de conciliacion (31).

¢) Ronquidos
d) Despertares nocturnos con sensacion de asfixia y/o sofocacion

e) Episodios nocturnos de cesacion de la respiracion: relatados
por el compafiero de cama.

f) Trastornos del Animo: falta de &nimo y de motivacién. Pacientes
con diagndsticos de Depresion que no responden bien a la terapia es-
pecifica empleada, asociado a otros factores de riesgo para SAHOS, se
debe descartar un cuadro de Apneas del Suefio.

g) Fallas de concentracion: al evaluar en forma dirigida al paciente,
refieren fallas de memoria y concentracién, las que interfieren en su
actividad diaria habitual.

h) Cefalea matinal persistente

i) Disminucion de la Libido e Impotencia

401
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TABLA 4. CARACTERISTICAS CLINICAS DE SAHOS (Uptodate. octubre 2008)

* Somnolencia Diurna Excesiva

* Suefo no reparador

* Apneas nocturnas evidenciadas por compafiero cama
* Insomnio con despertares nocturnos frecuentes

* Fallas de concentracion

* Déficit cognitivo

« Trastornos de Animo

* Cefalea Matinal

* Obesidad

* Circunferencia cuello amplia
* Hipertension Arterial

* Hipercapnia

* Enfermedad Cardiovascular
* Enfermedad Cerebrovascular
* Arritmias Cardiacas

* Hipertension Pulmonar

* Policitemia

* Reflujo Gastroesofagico

TABLA 5. ESCALA EPWORTH (Uptodate. Abril, 2006)

SITUACIONES

PROBABILIDAD DE QUEDARSE DORMIDO

* Sentado Leyendo.

* Mirando TV.

* Sentado quieto en un lugar publico (teatro, cine, sala de espera).

* Viajando como pasajero (auto, tren, bus ) durante 1 hora.

* Sentado y conversando con otra persona.

* Luego de una comida sin alcohol.

* Conduciendo un auto cuando se detiene por el trafico y/o semaforo

* Cuando se sienta a descansar por la tarde.

TOTAL:
Utilice la S|gwen.t’e escala y elija el nimero adecuado PRI Valoracion
para cada situacion.
0 = Nunca me quedo dormido Entre Oy 8 Normal
1 = Raramente me quedo dormido Entre 9y 12 Somnolencia leve

2 = Algunas veces me quedo dormido

3 = Siempre me quedo dormido

Entre 13y 16

Somnolencia moderada

Mayor a 16

Somnolencia severa
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j) Angina Pecho de predominio matinal.
k) Nicturia.

1) Historia de Hipertension Arterial (HTA), Enfermedad Cardio-
vascular y Cerebrovascular, Enfermedad Renal, Diabetes Melli-
tus Tipo Il, Reflujo Gastroesofagico.

EXAMEN FiSICO DE PACIENTES CON SAHOS

La mayoria son hombres, entre 18 y 60 afios de edad. Generalmente su
examen fisico es normal, salvo por la presencia de Obesidad, con un
indice de masa corporal (IMC) superior a 30. Frecuentemente presentan
ademas una via aérea superior estrecha.

Los pacientes pueden presentar sélo sobrepeso, estimandose que entre
un 18 a 40% de los pacientes tienen elevado su IMC menos del 20%
del peso ideal.

Otros hallazgos frecuentes al examen fisico son:

-HTA: aproximadamente un 50% de los pacientes con SAHOS tienen
Hipertension Arterial. Generalmente se encuentra elevada mas al des-
pertar.

-Via aérea superior estrecha: muy utilizada es la Clasificacion de
Mallampati, la que tradicionalmente ha sido utilizada para identificar
a los pacientes con mayor riesgo para la intubacion endotraqueal. Esta
clasificacion permite otorgar una puntuacion de 1 a 4 puntos basados
en las caracteristicas anatdmicas de la via aérea, cuando el paciente
abre la boca y saca la lengua (3, 35). Estudios recientes publicados el
afio 2006, demostraron que por cada punto que se aumenta en la cla-
sificacion de Mallampati, el odds radio del SAHOS aumenta 2.5 veces
(35) (Figura 1).

-Circunferencia de cuello aumentada: una circunferencia de cuello
superior a 43 cm en el hombre y superior a 37 cm en la mujer, se asocia
a mayor riesgo de SAHOS.

-Signos de Hipertension Pulmonar pueden acompaiar al SAHOS,
dado por la presencia de Hipoxemia diurna (SAHOS severo, o Sindrome
de Obesidad- Hipoventilacion) (31).

-Proteinuria. Menos del 10% de los pacientes con SAHOS presentan
proteinuria, pero puede ser muy severa (Sindrome Nefrético) (31).

-Arritmias Cardiacas

-Hipotiroidismo: SAHOS puede ser causado o acentuado por el Hipo-
tiroidismo.

Diagndstico Diferencial de SAHOS
El diagndstico diferencial de SAHOS fundamentalmente se realiza en
base a los cuadros que pueden ocasionar una Hipersomnia Diurna y a
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las patologias que pueden confundirse con un SAHOS propiamente tal
(Tablas 6y 7).

DIAGNOSTICO DE SAHOS

Se estima que sélo en un 50-60% de los pacientes se puede predecir un
diagnéstico de SAHOS s6lo en base a la sospecha clinica y a los cues-
tionarios que evaliian mdltiples variables, tales como la somnolencia
diurna, la edad del paciente, el IMC, sexo y otros (4, 31). El diagndstico
definitivo se realiza mediante un examen de laboratorio llamado Poli-
somnografia.

Polisomnografia
Se considera el “gold standard” como estudio diagndstico para las pa-
tologias del Suefio. Se realiza en un laboratorio de suefio y se caracteri-

Figura 1. Clasificacion Mallampati (“Via aérea dificil: interacciones entre orto-
doncia y anestesiologia”. RCOE. [online]. 2005, vol. 10, N°2).

Se describen cuatro tipos de puntuaciones en la escala segun las estructuras
faringeas que se visualizan:

1. Paladar blando, istmo de las fauces, vula, pilares anterior y posterior, amig-
dala lingual (A).

I1. Paladar blando, istmo de las fauces, tvula (B).

1. Paladar blando, base de la tvula (C).

IV. No se ve el paladar blando (D).

463
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TABLA 6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE
SOMNOLENCIA DIURNA EXCESIVA
(Uptodate. Octubre 2008)

* Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio
* Narcolepsia

* Hipersomnia Diurna idiopatica

* Abuso de alcohol

* Enfermedad Pulmonar Restrictiva severa

* Privacion crénica de suefo

* Enfermedades Neuromusculares

* Farmacos y abuso de drogas

* Sindrome Movimientos Periddicos de las Piernas
* Turnos de trabajo

* Dolor crénico

* Enfermedades Neuroldgicas (Parkinson)

TABLA 7. PATOLOGIAS DEL SUENO QUE
SIMULAN SAHOS (Uptodate. Octubre 2008)

* Roncopatia primaria

* Enfermedad Pulmonar subyacente
* Laringoespasmo asociado al suefio
« Trastornos de deglucion

* Crisis de Pénico

* Asma Nocturna

* Reflujo Gastroesofagico

« Crisis Epilépticas Nocturnas

* Insomnio (con despertares repetitivos)

za porque multiples variables fisiolégicas del suefio son monitorizadas
(Figura 2):

« Etapas de Suefio: mediante Electroencefalograma, electrooculograma
y electromiograma de mentdn.

* Flujo respiratorio: mediante dos sensores especiales nasobucales: de
temperatura o Thermistor y de presion o Ptaf.
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« Esfuerzo respiratorio: mediante dos bandas, toraxica y abdominal.

« Saturacion Arterial de Oxigeno: saturémetro colocado en el dedo in-
dice del paciente

* Frecuencia Cardiaca: monitoreo con una sefial de Electrocardiograma
de un canal.

* Sensor de ronquidos

« Posicion Corporal

* Movimientos de las Piernas

* PH metria (pediatria) (Figura 2).

La Polisomnografia (PSG) entrega una informacion muy completa y de-
tallada, con multiples datos y variables, los cual deben ser analizados e
interpretados por un médico entrenado y especializado en la Medicina
del Suefio.

Tipos de Polisomnografia

a) PSG Basal: es un monitoreo completo durante toda la noche, con las
variables previamente descritas, cuyo objetivo es realizar el diagnéstico
de la patologia del suefio sospechada.

b) PSG Tipo Noche Dividida: existe una creciente tendencia a realizar
cada vez més frecuentemente este tipo de estudio, basicamente por
razones econémicas y por ahorro de tiempo, en el sentido que en una
misma noche se busca lograr el diagndstico definitivo de Apneas del
Suefio y al mismo tiempo, determinar el tratamiento efectivo mediante
mascarillas a presion positiva continua de aire (CPAP) (36).

Consiste en que la primera mitad de la noche se realiza un estudio PSG
de tipo diagnostico o basal y la segunda mitad de la noche, se indica la
titulacion con CPAP para determinar la presion dptima de tratamiento,
que corrige dichas Apneas. De acuerdo a la Academia Americana de
Medicina del Suefio (AASM), este tipo de estudio es valido, siempre que
cumpla con 3 criterios fundamentales (37):

1) AHI> 40 apneas/hora suefio, durante un tiempo minimo de 120 mi-
nutos. AHI entre 20 y 39 apneas/hora de suefio, durante un periodo
minimo de 120 minutos, asociado a desaturaciones de oxigeno.
2) Tiempo minimo de Titulacién con CPAP es de 3 horas o mas.

Figura 2.

Registro Polisomnogrdfico
(Sleep Apnea Advisor,
2008 ).
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3) Eliminacion o disminucion significativa de las Apneas del Suefio me-
diante el uso de CPAP, lo cual es bien documentado durante el suefio
en fase REM (Movimientos oculares rapidos) y en la posicion corporal
de dectbito supina.

Si los criterios anteriores no se cumplen, debe realizarse una segunda
noche de examen, realizando la Titulacion de CPAP correspondiente, si
procede (38).

) PSG con Titulacion de CPAP: en este caso el paciente ya ha sido
diagnosticado como portador de Apneas Obstructivas del Suefio, y el
examen tiene por objetivo determinar la presion dptima (cmH20) que
permitira hacer desaparecer las Apneas, los Ronquidos, las desaturacio-
nes de Oxigeno, que el paciente logre un suefio profundo, especialmen-
te en fase REM y que sea bien tolerada por él.

OTROS ESTUDIOS DIAGNOSTICOS PARA SAHOS

Monitoreos Portatiles de SAHOS

Comprenden aquellos estudios diagndsticos de Apneas del Suefio
realizados fuera de un laboratorio convencional de Suefio. Han sido
considerados como una alternativa a la PSG, por su bajo costo eco-
némico, mayor sencillez y accesibilidad. En general estos monitoreos
portatiles no requieren de un Técnico de Suefio que vigile el examen
y pueden desarrollarse en el hogar del paciente o en cualquier sala
de un hospital.

Sus principales desventajas se refieren a la ausencia de un técnico que
vigile y corrija artefactos que se presenten durante el estudio, la caren-
cia de una etapificacion de suefio, la informacion entregada es mucho
mas limitada, lo cual puede llevar a errores de interpretacion con falsos
positivos o negativos, lo que implica una baja especificidad. No existen
datos publicados estandarizados para evaluar este tipo de exdmenes
(38, 39, 40).

Se reconocen cuatro tipo de Monitoreos portatiles:

1) TIPO 1: corresponden en realidad a las PSG convencionales, realiza-
das en un laboratorio de Suefio.

2) TIPO 2: monitorean las mismas variables que el tipo 1. Su principal
diferencia es que puede realizarse fuera del laboratorio de Suefio, con
ausencia de vigilancia del Técnico.

3) TIPO 3: no registra etapas de suefio. Sélo incluye cuatro variables:
Movimientos Respiratorios y Flujo Nasal, Electrocardiograma y Satura-
cién de Oxigeno. Algunos equipos pueden tener una sefial adicional
para registrar ronquidos. El técnico no se encuentra presente.

4) TIPO 4: monitoreo de una o dos variables, saturacién de oxigeno y
flujo nasal, el cual se utiliza sin un técnico que vigile el examen.
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Hasta la fecha, muchos de estos Monitoreos Portatiles han sido vali-
dados frente a una PSG (45). Se les asigna una sensibilidad que varfa
entre un 31 a 100% (dependiendo del tipo de monitor empleado) y
una especificidad de un 48 a 100% (45). Las principales limitaciones
se le atribuyen a los Monitoreos Portatiles Tipo 3 y 4, dado que habi-
tualmente subestiman el AHI, aumentando los falsos negativos. Los tipo
4 no permiten diferenciar Apneas Centrales de las de tipo Obstructivas
(38,41, 45).

Finalmente, la AASM apoya el uso de este tipo de monitoreo en las
siguientes situaciones (45):

« Como alternativa a la PSG en pacientes con alta probabilidad de un
SAHOS moderado a severo.

+ Como evaluacién diagnostica en pacientes con sospecha de SAHOS,
cuya evaluacion médica de suefio fue realizada por un médico entrena-
do y especialista en Suefio.

* En pacientes portadores de una condicién médica invalidante que les
impida trasladarse a un Laboratorio de Suefio.

* En casos de falta de disponibilidad de PSG.

* Solo se recomienda el uso de monitores portdtiles que incluyan como
minimo tres variables: flujo nasal, esfuerzo respiratorio y saturacién de
oxigeno.

TRATAMIENTO SAHOS

El tratamiento del SAHOS depende en gran medida de su severidad.
Para los pacientes con SAHOS leves se utilizan una amplia variedad de
medidas terapéuticas, mientras que los pacientes con SAHOS moderado
a severo tienen indicacion de CPAP (3, 46).

1) Medidas Generales

+ Bajar de Peso.

« Evitar la posicién supina al dormir.

« Evitar la ingesta de Alcohol las 4 a 6 horas previas a dormir.

2) CPAP

Las mascarillas de presion positiva continua de aire constituye el trata-
miento mas efectivo y aceptado para el tratamiento del SAHOS (3, 46).
Funciona expandiendo la via aérea superior, impidiendo asi el colapso
de sus tejidos blandos. Mediante este mecanismo, el CPAP elimina efec-
tivamente las Apneas del Suefio, disminuye los arousals y normaliza la
saturacion de oxigeno.

Hasta la fecha, las indicaciones para su uso son las siguientes:

a) AHl igual o superior a 15 (SAHOS moderado a severo).

b) AHI entre 5y 14.9 (SAHOS leve) asociado a uno de los siguientes
sintomas y/o comorbilidad: Somnolencia Diurna Excesiva, HTA y Enfer-
medad Cardiovascular.

Numerosos estudios publicados hasta le fecha han revelado que el uso
del CPAP en pacientes con SAHOS moderado a severo produce una dis-
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minucién de la Presion Arterial, mejora la funcion del ventriculo izquier-
do y mejora el rendimiento cognitivo de dichos pacientes (47-49).

Entre los efectos colaterales méas comunes por el uso de CPAP pode-
mos citar: boca seca, rinitis y congestion nasal. Afortunadamente ac-
tualmente se dispone de equipos de CPAP méas modernos, los que han
incorporado, entre otras variables, un termo-humidificador, lo que ha
minimizado significativamente estos efectos colaterales. Si adn persis-
tieran, se recomienda el uso de antihistaminicos o esteroides nasales,
por un tiempo limitado.

La principal limitacion para su uso ha sido la adherencia a largo plazo.
Estudios de seguimiento a largo plazo han determinado que un 68% de
los pacientes continta utilizandolo en 5 afios. Los mejores predictores
para su 6ptima adherencia lo constituyen la presencia de una Somno-
lencia Diurna Excesiva, un AHI elevado y una buena educacién entrega-
da al paciente. Por dltimo, con la existencia de equipos méas modernos
de CPAP, automaticos (Auto CPAP), con termo-humidificadores, equipos
mas pequefos, silenciosos y portdtiles, han permitido mejorar atin mas
la tolerabilidad y adherencia a largo plazo.

Faltan estudios recientes que evallien estas variables.

3) BPAP

El uso de dispositivos de presion positiva de aire con dos niveles de pre-
sion diferenciados (BPAP): presion inspiratoria elevada y presion espira-
toria baja. Son utilizados de segunda linea, cuando el paciente no tolera
el CPAP (3). Sin embargo, la adherencia al BPAP no ha demostrado ser
superior a la del CPAP.

4) Dispositivos de Ampliacion Bucal
Dispositivos que acttan desplazando la lengua y/o la mandibula hacia
adelante, de manera que amplian el espacio aéreo posterior (50, 51).

Multiples estudios pequefios, de cohorte, han demostrado que estos
dispositivos serian altamente eficaces para SAHOS leves (50, 51). La
AASM ha identificado cuatro factores que influirian en la efectividad
de este tipo de dispositivos:

* Uso en SAHOS leve ( AHI < 15).

* IMC bajo.

* Aumento de la protrusiéon mandibular con el uso del dispositivo.
* Presencia de SAHOS posicional.

Varios estudios comparativos se han realizado entre CPAP y los Dis-
positivos Orales para SAHOS leve, los que han demostrado una mayor
eficacia para el CPAP (51). Sin embargo, mediciones de resultados en
cuanto a somnolencia diurna excesiva y rendimiento cognitivo, no han
revelado grandes diferencias entre ambos equipos. Finalmente se re-
comienda el uso de estos dispositivos, ademas de los cuatro puntos
sefialados por la AASM, cuando el paciente con SAHOS leve no tolera o
no responde al CPAP.
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5) Ventilacion Servoasistida
Dispositivos de uso mas reciente cuya principal indicacion la constituyen
las apneas de tipo central y respiracion de Cheyne-Stokes.

6) Tratamiento Quirurgico

La correccién quirdrgica de la via aérea superior se realiza frecuente-
mente, pero no se considera una terapia de primera linea para el SAHOS.
Esto se debe fundamentalmente por la carencia de estudios a largo
plazo que demuestren que el tratamiento quirlrgico continda siendo
eficaz después de 5 afios de realizado (52, 53, 54).

Sus principales indicaciones son:

* AHI bajo

« IMC bajo

« Localizacion del colapso de la via aérea (nasofaringe y orofaringe)
* Grado de protrusion mandibular

* Presencia de escasas comorbilidades

COMENTARIOS

Las Apneas Obstructivas del Suefio constituyen una entidad altamente
prevalente y frecuentemente subdiagnosticada. Gracias a numerosos
estudios prospectivos y a largo plazo se ha podido determinar que esta
patologia es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de
patologias vasculares, tanto cardiacas como cerebrales.

Por las severas implicancias médicas asociadas a SAHOS severo, es fun-
damental que el médico especialista y no especialista piense en esta
patologia, la busque dirigidamente en aquellos pacientes con factores
de riesgo para SAHQS, lo que permitira un diagnostico oportuno y un
tratamiento precoz, lo que finalmente se traducira en una menor morbi-
mortalidad de los pacientes afectados.

El diagnéstico definitivo y de eleccion de las apneas del suefio es me-
diante la polisomnograffa. Su tratamiento de eleccién lo constituye el
CPAP. Ambos procedimientos implican altos costos econdmicos. Sin
embargo, si se analiza desde el punto de vista de la reduccién de
la morbilidad cardio y cerebrovascular secundaria al SAHOS tratado,
se traduciran en un ahorro mas que en un mayor costo econémico
propiamente tal.

Faltan aln estudios prospectivos y de largo plazo que permitiran
conocer mejor aln los mecanismos fisiopatolégicos implicados
en las Apneas del Suefio, para desarrollar asi nuevas alternativas
terapéuticas.
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