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a roncopatia cronica es una enfermedad

caracterizada por la existencia de un ron-
quido crénieo. La forma mas bemgna es el ron-
quido simple (RS) y la forma mas grave del Sin-
drome de Apnea Obstructiva del suenio {OSAS).
Entre estas dos entidades existen una serie de
formas intermedias, las cuales plantean a ve-
ces problemas de diagnostico, pronédstico e in-
cluso indieaciones terapéuticas diferentes.
La roncopatia cronica ha tomado interés sobre
todo cuando al describirse las apneas se ha to-
mado conciencia del peligro desconocido de
muchos roncadores. El ronquido es un ruido
respiratorio, que aparece durante el sueno, sien-
do normalmente mas intenso durante la inspi-
racion que durante la espiracion y en relacion,
fundamentalmente, a las vibraciones de las par-
tes blandas de la orofaringe. Su importancia
aumenta con la mtensidad sonora y su frecuen-
cia. Los ronquidos deben de ser diferenciados
de los ruidos de origen laringeo.
La aparicion e mtensidad del ronquido depen-
de en general de la posicion del sujeto, siendo
mas importante en decubito dorsal y puede va-
riar de un dia a otro en funcién de posibles fac-
tores transitorios de agravacién como la ingesta
de alcohol, cenas abundantes, fatiga, etc. Ron-
cadores importantes pueden llegar a producir
ruidos de 70 e incluso 100 decibehos, siendo
causa de verdadero trauma acuatico para el
roncador (1).
El OSAS es un factor reconocido de morbili-
dad y mortalidad (2) que adquiere cada dia ma-
yor interés y preocupacion entre la clase médica
de varlas especialidades, fundamentalmente
Cardiologia, Neumologia, Neurofisiologia y
Otorrinolaringologia, asi como los Servicios Sa-
nitarios de los diferentes paises, va que el OSAS

y la roncopatia cronica én general es un autén-
tico problema de salud publica.

Epidemiologia

Varios han sido los estudios epidemiologicos en
diferentes paises. En un estudio de 22.000
habitantes de la Republica de San Marino rea-
lizado por MONDINI y cols. en 1983 (3) encuen-
tra que el 19% de la poblacién presentaba
ronquido habitual (24% de los hombresy 14%
de las mujeres), dependiendo la prevalencia so-
bre todo de la edad, de forma que era mas ra-
ro en los sujetos jovenes, mientras que entre los
41 y 64 anos roncaban el 60% de los hom-
bres y el 40% de las mujeres, NORTON y
DUNN, en EE.UU. en 1985 (4) evaluo la pre-
valencia del ronquido en una consulta de me-
dicina general, encontrando que ¢l 86% de los
hombres y el 57% de las mujeres presentaban
ronquido de forma habitual. KOSKENVUO vy
cols. (5) encuentra el 30% de roncadores en
una poblacion finlandesa entre 39 y 69 anos.
En cuanto a la prevalencia del OSAS, FRAN-
CESCI y cols. (6) encuentra una prevalencia del
1,2% (mas de 5 apneas/hora) entre 2.518 su-
jetos entre 6 y 92 anos (1.357 mujeres y 1.171
hombres). LAVIE (7), en un estudio en Israel de
1.502 obreros industriales encuentra una pre-
valencia del 0,89% (mas de 10 apneas/hora).
Algunos autores estiman que el 13% de los ron-
cadores (8) y el 30% de los hipertensos (9) pre-
sentan OSAS. También se ha de tener en cuenta
que existe una evidente predominancia mascu-
lina y de sujetos obesos en la poblacion de pa-

cientes con OSAS (10).
Etiologia

Entre las causas mas frecuentes del OSAS en
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nuestro medio tenemos (11):

1. Hipertrofia del velo del paladar asociada
a obesidad. La mayoria son varones y repre-
sentan el 68.4% de todos los casos. Basicamen-
te los pacientes obesos que ademas presentan
un sindrome de hiperventlacion padecen OSAS
de tal forma que conforme se incrementa el pe-
so0, los episodios de apnea se hacen mas largos,
la hipoxia mas intensa y el sueno mas alterado.
2. Retrognatias. Se presentan en el 21% de
los pacientes. Esta se asocia a obesidad e hu-
pertrofia de velo del paladar en un 70% vy sélo
a hipertrofia del velo en un 15,6%, y en un
4,7% existia retrognatia junto a hipertrofia de
velo y amigdalas.

3. Hipertrofia aislada del velo del paladar. Se
encuentra en un 5,8% vy si esta cifra la suma-
mos a los casos en que existe hipertrofia de ve-
lo asociada a otras patologias, sobre todo la
obesidad, encontramos esta hipertrofia en el
93% de los pacientes.

4. Otras causas menos frecuentes son: la hi-
pertrofia de amigdalas, frecuente sobre todo en
ninos; macroglosia, bien solo o asoctada a acro-
megalia, hipotiroidismo; estenosis laringotra-
queales; hperlordosis cervical; obstruccion
nasal 1mportante, etc.

A veces trastornos neurologicos pueden ser cau-
sas de OSAS, al eausar paralisis de las cuerdas
vocales o bien producir una debilidad de la
musculatura faringea. En otras ocasiones, en-
fermedades neuromuseulares e incluso miopa-
tias congénitas o adquiridas son las responsables
de las apneas obstrucuvas (12, 13).

Algunos trastornos del sistema nervioso central
que provocan disartria y disfagia pueden tam-
bién producir apneas obstructivas, incluso en
ausencia de las deformidades anatomicas que
se relacionan con el OSAS (14).

Como es natural, en cuanto a la etiologia del
ronquido simple, toda la patologia anterior pue-
de ser encontrada.

Patogenia

Actualmente esta perfectamente probado que
la apnea obstructiva es asociada por la existen-
cia de una oclusion de la via respiratoria supe-

rior durante el sueno, fundamentalmente a nivel
faringeo (15, 16, 17).

Durante la oclusion coexisten de forma varia-
ble un cierre de las paredes laterales de la fa-
ringe, un desplazamiento hacia atras de la
lengua, asi como postero-inferior del paladar
blando, lo que aumenta las posibilidades obs-
tructivas, maxime que a veces se puede aso-
ciar una posible invaginacion de pliegues de la
mucosa faringea en el vestibulo laringeo como
demostraron HILL y cols. (18).

Para que la oclusion de las vias aéreas superio-
res se produzca, es evidente que en la mayoria
de los casos ha de existir una serie de factores
anatomicos locales, facilmente demostrables en
la mayoria de los casos, junto a una serie de
factores dinamicos, representados fundamen-
talmente por una presion negativa a nivel fa-
ringeo, asi como factores fisiologicos, todos ellos
interrelacionados.

SULIVAN y cols. (19) demostraron que para
producir un colapso de la via aérea superior es
preciso una presion negativa nasal de 15 ce.
de agua en sujetos sanos no roncadores, mien-
tras que en los roncadores este mismo colapso
se produce con —5 cc. y en los pacientes con
OSAS s6lo se precisaban —3 cc. de agua. Es-
to demuestra que para que se produzca el OSAS
es imprescindible que se den las condiciones
anatomicas oportunas favorecedoras del cierre
de la via aérea superior. Por lo tanto, las ap-
neas obstructivas hemos de considerarlas que
son el resultado de la ruptura del equilibrio que
normalmente existe entre la presion negativa
faringea y las estructuras anatémicas de las vias
aéreas superiores, en donde la actividad mus-
cular faringea debe tener una gran importancia.
La hipotonia muscular relacionada fisiologica-
mente con el sueno podria producir la ruptura
de un equilibrio poco firme entre la presion de
succion y el tono de los musculos dilatadores
de las vias aéreas superiores, pero siempre con
la existencia de factores anatémicos predispo-
nentes, ya que IBER y cols. (20) no consiguie-
ron la oclusion de las vias aéras superiores
durante el suefio tras la utilizacion de una re-
sistencia inspiratoria o de presiones faringeas

‘negativas, pues se ha de tener en cuenta que



la hipotonia muscular solo puede ser significa-
tiva durante el sueno REM y que un descenso
de la acuvidad de los musculos dilatadores de
la faringe no ha sido demostrado durante el sue-
no no REM.

En el curso de la inspiracion, la creacion de un
gradiente de presiones [aringeas negativas tien-
de a ocluir las vias aéreas superores. Su per-
meabilidad esta asegurada por la actividad de
los musculos dilatadores nasofaringeos de tal
forma que la hipoxia v la hipercapnia se acom-
panan de un aumento proporcional de la acti-
vidad de los musculos wspiratorios y dilatadores
de las vias aéreas superiores (21). Los muscu-
los dilatadores nasofaringeos (geniogloso, ten-
sor del velo del paladar, geniohioideo, esti-
lofaringeos, dilatadores de las alas de la nariz)
pueden ser considerados como verdaderos mus-
culos respiratorios (22).

La permeabilidad de las vias aéreas superiores
estd también influenciada por los volimenes
pulmonares porque la resistencia de las vias
aéreas superiores aumenta como consecuencia
de una deflacion pulmonar, lo que sugiere que
las variaciones del volumen pulmonar estan im-
plicadas en la aparicion de las apneas del sue-
no. En efecto, la capacidad residual funcional
disminuye con el decubito, sobre todo en suje-
tos obesos en el curso del suenio v en el curso
de la fase ventilatoria que separa dos apneas
obstructivas, lo que contribuye a reducir el ca-
libre de las vias aéreas superiores, ademas esta
reduccion del calibre de las vias aéreas, obser-
vada a bajo volumen pulmonar es mas impor-
tante en sujetos con OSAS que en normales
(23).

La importaneia de los volimenes pulmonares
estd confirmada por la relacion existente entre
la frecuencia de anomalias respiratorias noctur-
nas y el valor de la capacidad residual funcio-
nal del despertar y el indice de apneas e
hipoapneas, siendo, por otra parte, mas eleva-
da cuando la capacidad residual funcional es
baja (24).

El suefio esta asociado a un aurnento significa-
tivo de las resistencias de las vias aéreas supe-
riores, siendo mas marcado en los sujetos
roncadores que en los no roncadores. La ele-

vacion de las resistencias supralaringeas en el
curso del sueno puede estar ligado a los cam-
bios de volumen pulmonar, a la posible hipo-
tonia de los musculos faringeos, a la reduccién
del tono del musculo geniogloso v al desplaza-
miento posterior de la lengua que se presenta
de manera refleja en el caso de abertura de la
mandtbula. Por lo tanto, el aumento de las re-
sistencias de las vias aéreas superiores obser-
vada en el sujeto en decubito dorsal se puede
producir en algunos casos por una insuficien-
cia nasal respiratona favorecida por la conges-
tion nasal y, por otra parte, por efecto de la
gravedad sobre la posicion de la lengua y del
paladar blando. Este hecho puede justificar la
aparicion de OSAS en el caso de insuficiencias
respiratortas nasales como consecuencia de la
elevacion de las presiones negativas transfarin-
geas que acompanan al aumento de las resis-
tencias nasales. En consecuencia, el aumento
de las resistencias de las vias aéreas superiores
observado en el OSAS hemos de considerarlo
que esta favorecido por diversos factores (25).
El caracter dinamico de la oclusion de las vias
aéreas superiores durante el suefio ha sido pues-
to en evidencia por ¢l registro simultanco de
las presiones en las vias aéreas y de la activi-
dad electromiografica del diafragma y del mus-
culo geniogloso. La presion faringea inspiratoria
y la actividad electromiografica del geniogloso
disminuye ante la aparicion de una apnea, sien-
do el descenso de la actividad electromiografi-
ca mas rapida que el de la presion. Después
de la aparicion de la oclusion de las vias aéreas
superiores, el aumento de la presion faringea
es desproporcionado en relacion a la elevacion
de la actividad electromiografica del genioglo-
so. El que la actividad del geniogloso esté dis-
minuida al comienzo de la apnea, pero se
incremente durante su curso, especialmente en
¢l momento de reanudarse la ventilacion, pue-
de ser causa de la reapertura de las vias a¢reas
que da lugar al fin de las apneas (20).

Tanto durante la fase ventilatoria como durante
las apneas, las variaciones de la actividad elec-
tromiografica del diafragma siguen estrecha-
mente a las del geniogloso, de manera que no
parece existir disociacion entre la actividad de




estos diferentes grupos musculares. Por contra,
la reduccion de la actividad electromiografica
diafragmatica no se acompana de un descenso
significativo de las presiones esofagicas entre el
comienzo y el fin de la fase ventilatoria (26).
Como senalan SERIES y cols. (22} la puesta en
marcha de una obstruccion de las vias aéreas
superiores no es, pues, secundaria a una diso-
clacion entre la actividad de los musculos ins-
piratorios v los musculos dilatadores orofa-
ringeos, sino que es un fenémeno dinamico
ligado a una diferencia de eficacia de su con-
traccion.

La disminucion de la actividad respiratoria fa-
vorece la reduccion de la actividad de los dife-
rentes grupos musculares y la aparicion de una
obstruccién de las vias aéreas superiores. Las
resistencias de las vias aéreas parece que de-
pende mas de las modificaciones de la intensi-
dad de la demanda respiratoria central de los
pacientes con OSAS que en los sujetos norma-
les, de tal forma que un descenso analogo del
débito inspiratorio entraria un aumento mayor
de las resistencias faringeas en los pacientes con
OSAS. La puesta en marcha de las apneas obs-
tructivas no puede considerarse de forma diso-
ciada de las fluctuaciones respiratorias obser-
vadas en el momento del adormecimiento o del
suetto paradojico, lo que justifica la ausencia
habital de apneas en el curso de los estadios
1T y IV del sueno, donde la respiracion es par-
ticularmente estable. En el momento del ador-
mecimiento la alternancia de fases de hiper e
hipoventilacion responde sobre todo a la desa-
paricion del estimulo ventilatorio del despertar
y sobre una modificacion de la respuesta ven-
tilatoria a los estimulos metabélicos segun el es-
tadio del suerio, la sucesion de fases de sopor
y de despertar, una mayor sensibilidad de los
centros respiratorios y de la respuesta ventila-
tona de la hipoxia (27, 28).

Otro hecho es que la permeabilidad de las vias
aéreas es mas influenciable por las variaciones
del gradiente de la presion transfaringea en los
pacientes con OSAS que en los sujetos norma-
les, y esto puede ser en parte explicado por las
anomalias posibles de la mucosa farmgea, co-
mo edema o flacidez que reduciria la eficacta

de la contraccion de los musculos dilatadores
orofaringeos, por lo que la obstruccion orofa-
ringea puede ser considerada como el fruto de
una respuesta inadecuada e insuficiente de los
musculos que aseguran la permeabilidad de las
vias aéreas superiores en el momento de la exis-
tencia de modificaciones de la presion transfa-
ringea.

El mecanismo itimo de los desordenes tuncio-
nales que presentan los enfermos de OSAS,
posiblemente tenga relacion con factores hor-
monales o constitucionales, lo que explicaria la
mayor frecuencia de OSAS en el varén. Por otra
parte, pueden existir factores genéticos, ya que
se observan con cierta frecuencia casos fami-
hares (29).

En sujetos con afecciones neuromusculares que
provocan debilidad de los misculos de las vias
aéreas superiores, hace que durante el sueno
aumente la disminucion del tono muscular y an-
te una estrechez preexistente, aunque sea dis-
creta, de las vias aéreas superiores, se pueda
producir una apnea obstructiva. El que la ap-
nea obstructiva se observe fundamentalmente
durante el suefio REM, es debido a la mayor
hipotonia muscular observada durante esta fa-
se del sueno (14).

En cuanto al ronquido, éste se produce debi-
do a las vibraciones de las partes colapsables
y moviles de la via aérea superior, en donde
no existe soporte rigido, esto es, desde la epi-
glotis a las coanas.

Cuatro factores mdependientes o en conjunto
van a contribuir al ronquido:

a) Excesiva longitud del paladar blando y
uvula.

b) Disminucién del tono muscular de los mus-
culos faringeos, linguales v paladar.

¢) Masas que ocupan las vias aéreas, sobre
todo hipertrofta amigdalar y/o adenordes.

d) Aumento de la presion negativa de la rino
¢ hipofaringe, durante la inspiracion que favo-
rece ¢l colapso de la via aérea superior’

A la vista de esto se comprendera que todos
los pacientes con OSAS sean roncadores (30).

Conseeuencias de las apueas obsiruclivas

Siguiendo a SERIES y cols. (22) las apneas pue-



den actuar:

a) Sobre la estructuracion del suerro. Los des-
pertamientos («arousal») que aparecen en las
apneas a lo largo de la noche en los enfermos
con OSAS dan lugar a una desestructuracion
del suefio fisiologico de estos pacientes, que esta
principalmente compuesto por sueno inestable
y ligero. o sea las fases 1 y II. Las fases mas pro-
fundas Il y IV son escasas, al igual que el sue-
nio REM (31). Estos sujetos duermen por el dia
mas profundamente, siempre que lo hagan sen-
tados, ya que en esta posicion la obstruccion
de las vias aéreas superiores es menor e inclu-
s0 no se produce. Esto se ha objetivado obser-
vando que los estadios IIl y IV del sueno
no-REM son més abundantes durante las gra-
baciones diurnas con el enferro sentado, mien-
tras que durante la noche, con el enfermo acos-
tado, son mas frecuentes los estadios [ y IT (32).
Estos enfermos duermen durante la noehe su-
ficientes horas, pero debido a los continuos des-
pertares o «arousals» producidos por las apneas,
el sueno esta muy perturbado, lo que hace que
el enfermo durante el dia presente hipersormnnia.

Las apneas pueden actuar sobre la hipersom-
nia por dos mecanismos: uno mediante la de-
sestructuracion del suetio y otro por el posible
disturbio que provoca la hipoxemia en el me-
tabolismo de los neurotransmisores implicados
en la regulacion del sueno y vigilia.

b)  Consecuencias gasometricas. Lias paradas
respiratortas son responsables de una hipoxe-
mia con lipercapnia transitoria (33). La impor-
tancia del descenso de presion parcial de
oxigeno es frecuentemente apreciado por el re-
gistro continuo de saturacion de 02. La seve-
ridad de las desaturaciones depende principal-
mente de 3 factores como senalan SERIES y
cols. (22): la saturacion del despertar, el volu-
men de reserva respiratoria y el tiempo total
de la apnea. Existe una estrecha relacion entre
la duracion de las apneas y la profundidad de
las caidas de saturacion de 02. Sobre todo es
necesario valorar la frecuencia y duracion me-
dia de las apneas, por el indice acumulativo de
estos dos parametros (34).

¢} Consecuencias cardiovasculares. E1 OSAS se

-acompana de un enlentecimiento de la frecuen-

cia cardiaca y de la aparicion de arritmias (blo-
gueo auriculo-ventricular, extrasistolias, pausas
sinusales, etc.) v son seguidas de una taquicar-
dia durante la fase ventlatoria que sigue a la
apnea {35). La sucesiva repeticion de las ap-
neas confiere un aspecto ciclico al rtmo car-
diaco. Estas modificaciones del ritmo cardiaco
se cree son debidas a una esumulacion vagal
que proviene de los quimiorreceptores caroti-
deos, ademas del efecto de las presiones intra-
toracicas generales en el curso de las apneas
sobre los mecanorreceptores toracopulmonares
y de las vias aéreas superiores. El incremento,
durante las apneas obstructivas, de la presion
intratordcica da lugar a un colapso venoso que
provoca una disminucion de la precarga car-
diaca, lo que también contribuye a la aparicion
de bradicardia. También se pueden observar
alteraciones del ritmo ventricular (extrasistoles;
taquicardia ventricular). A veces se ha obser-
vado bradicardias sinusales de menos de 30 la-
tidos por minuto, asi como asistolias de 3
segundos o mas de duracion e incluso bloqueos
auriculoventriculares de segundo grado, por lo
que es logico pensar que todas estas alteracio-
nes pueden ser la causa de las muertes subitas
que se presentan en estos enfermos (31).

La presion arterial pulmonar aumenta igual-
mente al final de los episodios apneicos.
También se ha de tener en cuenta que en estos
pacientes desciende el flujo sanguineo cerebral.
Este descenso oeurre a pesar del aumento de
la presion sistolica arterial cerebral y de la hi-
percapnia, lo que demuestra la existencia de
una respuesta anormal del sistema cardiovas-
cular de los pacientes con OSAS.

d) Consecuencias endocrinas. El descenso de
la libido y de la potencia sexual, observadas con
relativa frecuencia en los pacientes con OSAS
puede ser explicada por el descenso de testos-
terona plasmatica (36). El descenso de la tasa
de testosterona observada sobre todo al final
de la noche es proporcional a la importancia
de las desaturaciones arteriales y puede expli-
car las alteraciones de las funciones sexuales ob-
servadas en estos pacientes. Las alteraciones del
sueno es responsable de una disminucion de la




tasa de somatohormona plasmatica y el descen-
so de eslta hormona podria ser un factor que
contribuya a perpetuar la obesidad y permita
explicar la pérdida de peso observada después
de la normalizacion de la estructura del sueno
tras el tratamiento oportuno (37).

En algin nino con OSAS se han descrito baja
estatura y se cree que puede ser debido en parte
a una disminucion de la hormona de crecimien-
to, pues los trastornos del sueno pueden pro-
vocar cambios en la secrecion de dicha hor-
mona (38).

e) Consecuencias cerebrales. Las alteraciones
de la memoria y atencién, asi como descenso
del coeficiente intelectual, se han atribuido a
disturbios en la vigilia diurna y particularmen-
te a repetidos episodios de «arousals». Otros fac-
tores responsables de estas alteraciones es el
sufrimiento cerebral debido a la hpertension
Intracraneal, asi como la hipoxia cerebral.
BROUILLETTE vy cols. (38) demostraron que epi-
sodios repetidos de apneas obstructivas impor-
tantes en lactantes puede dar lugar a dano
encefalico por asfixia.

Sintomatologia

El roncador simple se caracteriza desde el punto
de vista clinico porque no presenta ninguna sin-
tomatologla asociada durante el suenio y des-
pertar, por lo que su actividad durna es
normal. La importancia clinica de los ronca-
dores simples va a depender fundamentalmente
de los problemas soclales que plantean a los fa-
miliares y vecinos, en relacién a la intensidad
del ronquido.

Por el contrario, la sintomatologla que pueden
presentar los enfermos con OSAS es consecuen-
cla no solamente de los ronquidos, sino funda-
mentalmente de las apneas que se producen
durante el sueno, presentandose tanto durante
el dia como durante ia noche.

1. Sintomas diurnos.

a) Hipersomnia diurna. No falta en ningun ca-
so, presentandose durante todo el dia y agra-
vandose tras la comida, sobre todo si se
acompana de bebidas alcoholicas. El sueno es

dificilmente vencible, aun cuando el paciente
intente mojarse la cara, brazos, etc., con agua
fria, masticar chicle, etc.

La intensidad de la hipersomnia es muy varia-
ble. A veces el paciente solo se duerme en mo-
mentos de inactividad fisica y en situaciones
relativamente pasivas como sentados, viendo
la television, eine, teatro, leyendo, en una con-
ferencia, etc. En otras realizando labores que
precisan cierta actividad (conversaciones, reu-
niones, elc.) e mcluso en situaciones que requie-
ren gran acuvidad (haciendo deporte, con-
duciendo un vehiculo, llevando una carretilla,
escribiendo una carta o receta, etc.).

A veces el paciente no reconoce presentar di-
cha hipersommnia y debe de ser objetivada me-
diante preguntas a familiares intimos. No es
infrecuente que el paciente llegue a negar la
somnolencia y decir que solo se duerme cuan-
do esta cansado o aburrido.

b)  Cefaleas. Generalmente matutinas, siendo
una consecuencia logica de las alteraciones de
hipoxia cerebral y de la hipercapnia que se pro-
duce durante las apneas. Las padecen la ni-
tad de los enfermos aproximadamente. Los
mismos sintomas pueden aparecer tras siestas
prolongadas.

¢) Deterioro intelectual. Consiste sobre todo en
fallos de la memoria y de la atencion con des-
censo de la eficacia intelectual, que junto a la
somnolencia diurna puede crear graves proble-
mas socio-laborales a los pacientes, maxime que
muchas veces se vuelven irritables y con cam-
bios de personalidad, lo que dificulta su convi-
vencia tanto a nivel familiar como laboral. Fstas
alteraciones psiquicas las encontramos en un
60% de los pacientes.

d) Alteraciones sexuales. Consisten fundamen-
talmente en una disminucion de la libido e im-
potencia coeundi. Solo son puestos de
manifiesto cuando se interrogan a los pacien-
tes. Pueden presentarse en un 25-30% de los
enfermos.

e) En los nmnos no es raro que los padres re-
fieran ahogo durante la comida e insuficiencia
respiratoria nasal crénica, que hace que con
mucha frecuencia presenten respiracién bucal.
Esto hace que se alimenten mal, por lo que no



es infrecuente que sean ninos de escasa estatu-
ra y peso por debajo de lo normal.

2. Sintomas nocturnos.

Entre los mas importantes tenemos:

a) Ronguido. Presente en todos los enfermos.
Especialmente escandaloso en los pacientes
obesos, de tal forma que impiden o por lo me-
nos dificultan el suefio de los familiares o per-
sonas que conviven con ellos y aun de los
vecinos, llegando a despertarlos. Generalmen-
te es mayor cuando el paciente duerme en de-
cubito supino y tras la ingesta de alcohol. Su
ntensidad puede oscilar entre los 30 y 87 de-
cibelios.

b)  Respiracion periddica. Es un sintoma fun-
damental presente en todos los enfermos de
OSAS y esta representado por las apneas obs-
tructivas reiteradas cuando el paciente se duer-
me, especialmente en decubito supino. La
duracion y frecuencia son variables, pero no es
infrecuente contabilizar de 200 a 800 apneas
en una noche, con un promedio de duracién
que puede oscilar entre los 20 y 60 segundos.
El companero de habitacion a menudo obser-
va paradas respiratorias mas o menos prolon-
gadas, constituyendo una verdadera «crisis
asfictica» que interrumpen el ronquido, segui-
das por un renquido inspiratorio particularmen-
te SOnoro.

¢) Actividad motora anormal. Consecutiva a
la agitacion para tratar de superar la crisis de
apnea. Algunos enfermos llegan a caer de la ca-
ma. Los nifos suelen presentar un sueno agi-
tado, moviéndose en la cama y enredandose
entre las sabanas.

d) Poliuria y enuresis. Aunque poco impor-
tante, la suelen referir los pacientes con cierta
frecuencia.

e) Insomnio. Sobre todo al comienzo de la
noche.

f) Otros sintomas menos frecuentes pueden
ser: reflejo gastro-esofagico, sensacion inminente
de muerte, etc.

Factores agravantes

La agravacion o inicio de un ronquido cronico

y, sobre todo, del OSAS puede estar determi-
nado por una serie de condiciones que gene-
ralmente dificultan la respiracién. Entre estos
factores tenemos:

1. Ganancia de peso. Es el factor que encon-
tramos con mayor frecuencia, de tal forma que
parece existir un umbral de peso, que vana de
unos sujetos a otros, por encima del cual apa-
recen los ronquidos y demas sintomas caracte-
risticos del OSAS.

2. Alcohol. La ingesta de alcohol Suele
aumentar los ronquidos y la apariciéon de ap-
neas en sujetos roncadores y puede ser la cau-
sa del aumento del numero y severidad de
episodios apneicos en paclentes con OSAS. Se
puede deber a un aumento de las resistencias
de las vias aéreas superiores, bien por una re-
duccion de la actividad electromiografica del
musculo geniogloso o por una mayor facilidad
de colapso de las vias aéreas superiores como
consecuencia de la toma de alcohol, ya que se
ha visto que este efecto esta en relacion con las
tasas de alcoholermia. Ademas se pueden incre-
mentar la duracion de las apneas al elevar el
umbral para despertar («arousal»).

3. Drogas. La codeina, meperidina, morfina,
barbitiricos, neurolépticos especialmente con
acci6n relajante e incluso algunos analgésicos
pueden agravar el OSAS como consecuencia
de la depresion del ceniro respiratorio, por lo
que en ocasiones pueden justificarse muertes su-
bitas nocturnas en este tipo de pacientes. Otras
drogas como el diazepan actuarian producien-
do una depresion selectiva de los musculos di-
latadores de la orofaringe. Algunos farmacos
como la reserpina pueden provocar congestion
nasal y asi incrementar la resistencia respirato-
ria durante el sueno.

4. Andrdgenos. Pueden ser responsables de
agravacion de OSAS, lo que contribuye a ex-
plicar la mayor frecuencia de esta patologia en-
tre los varones.

5. Anestesia general. A veces con fatales con-
secuencias, si no se esta prevenido, pues se pue-
den presentar apneas de dificil solucion por las
dificultades que pueden presentar a la hora de
realizar una intubacion orotraqueal cuando
existan factores anatomicos asociados, tales co-




mo retrognatia, macroglosia, alteraciones de la
articulacion temporomandibular, etc.

6. Humos y ambientes contaminados. Tanto
por el efecto desfavorable sobre las fosas nasa-
les, como sobre traquea y bronquios que pue-
den agravar el OSAS. DEJEAN y CHOUARD (43)
senalan que el tabaco destructor de las fibras
elasticas, es en parte responsable del alarga-
miento de las fibras del velo. Aunque esta ac-
cion es muy lenta, por lo que la supresion
tendria poco efecto.

Diagnostico
Para llegar a un diagnéstico de OSAS y Ron-

copatia crénica tiene una gran importancia la
anamnesis y exploracion cinica.
El interrogatorio, mas que al enfermo, ha de
hacerse sobre todo a los familiares que com-
parten la habitacion para dormir. Muchos de
estos famihares son capaces de describir de ma-
nera expresiva los sintomas obstructivos que
muestran los pacientes durante la noche, inclu-
yendo las apneas, agitacion motora y los ron-
quidos. Estos sintomas junto a la hipersomnia
diurna son suficientes para llegar a un diagnos-
tico, que generalmente nos lo confirmara la ex-
ploracion clinica y sobre todo la polisomno-
gratia. Hemos de tener en cuenta que muchos
de estos pacientes no son conscientes de su sin-
tomatologia, incluso de la somnolencia diurna,
ya que esta se presenta de forma gradual y por
consiguiente éstos olvidan lo que es un estado
de completa vigilia. Deben hacerse preguntas
especificas tales como, si se queda dormido en
situaciones propicias, como leer, ver cine.
Después del interrogatorio hemos de reali-
zar una exploracion Otorrinolaringologica com-
pleta, tratando de descubrir cualquier alteracién
que pueda justificar el OSAS. En esta explora-
c16n hemos de destacar:
a) Exploracion nasal, tanto mediante rinosco-
pia anterior como posterior, tratando de des-
cubrir alteraciones que justifiquen una insufi-
ciencia nasal respiratoria.
b) Exploracion bucal y faringea, tratando de
precisar si existe una retrognatia o microgna-
tla, asi como la existencia o no de macroglo-

sia. Se ha de valorar especificamente el velo del
paladar tratando de descubrir una hipertrofia
de éste, asi como del tejido amigdalar, inclu-
yendo la amigdala lingual. También hemos de
valorar el estado de los pilares, pliegues ariepi-
gloticos, epiglotis, etc.

A veces puede ser necesaria la exploracion fi-
broscopia (3) que debe practicarse no solamen-
te con el fin de llegar a un diagnéstico etiologico
del OSAS, sino también tratar de establecer la
importancia de dicha obstruccion en la pato-
genia de las apneas. Se debe de realizar esta
exploracion en un medio en el que disponga-
mos de una cama para colocar al paciente en
decubito supino y poder realizar la maniobra
de MULLER, para lo cual se le pide que cierre
la boca mientras nosotros le ocluimos las fosas
nasales tras haber pasado el endoscopio hasta
la hipofaringe; en esta situacion el enfermo de-
be intentar realizar una inspiracién forzada y
observaremos el desplazamiento posterior de la
base de la lengua, colapso de la hipofaringe y
cierre a nmivel del paladar blando. De esta for-
ma podremos valorar el papel del paladar blan-
do en el cierre de la faringe. Esta maniobra que
sin lugar a dudas puede ser ual, también pue-
de ser de interés para la valoracion de los re-
sultados de la cirugia.

En los mnos la exploracion endoscopica ha de
hacerse bajo sedacion o anestesia general con
ventilacion espontanea.

¢) Telerradioscopia simple de craneo, que nos
informara sobre los angulos faciales, grado de
retrognatia, grosor de la lengua, etc.

d) Polisomnografia, en la que se debe de es-
tudiar la duracién total del sueno, su estructu-
racion, el numero de apneas y de hipopneas,
su tipo, duracion media, el indice de apneas
mas hipopneas por hora, etc.

Tratamiento de la roncopatia crénica y OSAS

El tratamiento del ronquido simple o OSAS de-
pende esencialmente de la etiologia. Lo ideal
seria hacer un tratamiento profilactico de la
Roncopatia cronica. En ocasiones puede ser ttil
dar algunos consejos para al menos disminuir
los efectos de los roncadores simples, tales
como:



a) Adoptar un estilo de vida atlético con ejer-
cicios diarios para desarrollar bien el tono mus-
cular y no ganar peso.

b) Ewitar bebidas alcoholicas como minimo
3 horas antes de ir a la cama.

¢) Dormir de lado y nunca sobre la espalda.
d) Ewvitar el uso de almohadas demasiado
gruesas y duras que puedan doblar el cuello y
facilitar la obstruccion faringea.

e) Inclinar hacia arriba la cabecera de la
cama.

f) En caso de dormir acompanado, acostar-
se despues, cuando el acompanante esté dor-
mido.

Desgraciadamente, en la mayoria de las oca-
siones y sobre todo en el OSAS, estas medidas
tienen poco éxito, por lo que se impone recu-
rrir a un tratamiento. Este puede ser médico,
postural, instrumental y quirtrgico.

1. Tratamiento médico. Hemos de tener en
cuenta que en muchas ocasiones, sobre todo
el OSAS, requiere un tratamiento de la patolo-
gla subyacente del aparato respiratorio, que
generalmente sera medico. No obstante, el tra-
tamiento medico del Roncopata crénico y
OSAS ha de basarse en los siguientes puntos:
a) Perdida de peso. Es evidente que dado que
la mayoria de estos pacientes son obesos lo pri-
mero que se ha de hacer es tomar medidas pa-
ra cismmuir el peso. Cuando la obesidad es
secundaria el tratamiento adecuado estriba en
tratar la enfermedad causal, como seria el ca-
so de un mixedema. Sin embargo en la mayo-
ria de las ocasiones hay que tratar de reducir
el peso mediante dieta hipocalorica, ejercicio
fisico y modificaciones de los habitos del pa-
ciente, tanto desde el punto de vista dietético
como de su actividad fisica. El problema prin-
cipal de las dietas no es la pérdida de peso, si-
no la conservacion de la pérdida lograda.

El ejercicio desempena también un gran papel
en todo programa de reduccion de pese. La in-
corporacion de un ejercicio de forma regular
en los habitos del obeso contribuye a la con-
servacion del peso perdido. Se ha de tener en
cuenta que la dieta por si sola, en general, no
es eficaz en la obesidad morbida.

b)  Fdrmacos. En primer lugar hemos de con-

templar el tratamiento médico de la enferme-
dad basica, como puede ser el de una acro-
megalia, hipotiroidismo, ete.

Farmacos que actien modificando las carac-
teristicas del sueno como la protriptilina que
acorta la fase REM, en la que aparecen la ma-
yoria de los fenomenos respiratorios, no ha
resultado util. También se han utilizado la na-
loxona y la almiirina, como activadores del cen-
tro respiratorio y la nicotina y estricnina para
aumentar la actividad de los musculos de las
vias aéreas superiores. Todos estos farmacos no
han dado los resultados esperados al igual que
la teofilina y progesterona que se utilizaron ha-
ce anos.

2. Tratamiento postural. Algunos pacientes
solo presentan el ronquido y las apneas en de-
cubito supino, por lo que si se evita que el en-
fermo descanse en esta situacion se evitaran
tanto el ronquido como las apneas. Se han idea-
do multitud de dispositivos, fundamentalmen-
te electronicos, que senalan e intentan corregir
la posicion del paciente.

3. Tratamiento instrumental. El empleo de
presion positiva continua en la via respiratoria
(CPAP) durante la noche utilizando una mas-
carilla nasal hermética puede ser ttl en el
OSAS, sobre todo en pacientes con obesidad
que no llegan a mantener la pérdida de peso
o aqueéllos que no puedan beneficiarse de la ci-
rugia 0 como tratamiento de soporte mientras
se alcanza un peso adecuado e incluso para me-
jorarlos con fines a un tratamiento quirdrgico.
SULLIVAN y cols., en 1981 (39) introdujeron la
CPAP nasal en el tratamiento del OSAS, inten-
tando aprovechar su efecto mecanico a nivel
de las vias respiratorias superiores, tanto en la
inspiracion, como en la espiracion. Su meca-
nismo de accion consiste en un efecto ferula
neumatica que mantiene abierta la via respira-
toria superior, aunque también se cree que el
CPAP nasal podria actuar por un mecanismo
indirecto al mejorar la fisiologia de dicha via
respiratoria.

El tratamiento con CPAP nasal, conlleva una
mejoria evidente al conseguirse una mejoria cli-
nica inmediata con desaparicién o mejoria im-
portante de la hipersomnia, eliminacion de las




arritmias cardiacas, cor pulmonale, trastornos
sexuales y psicogenos.

La efectividad del método depende del nivel
de presion empleada, de tal forma que gene-
ralmente entre 5 a 10 cm. de agua se eliminan
la mayoria de las apneas obstructivas, existien-
do una gran variacion de unos enfermos a otros,
teniendo en cuenta que cuando precisamos ci-
fras superiores a los 16 cm. de agua los paciente
no suelen tolerar el tratamiento. Se ha de tener
en cuenta que el CPAP es el unico tratamiento
que se puede comparar a la traqueotomia en
cuanto a eficacia, pues se aproxima al 95% de
curaciones, cuando los pacientes lo toleran, ya
que es preciso un tratamiento todas las noches
durante 6-7 horas. Los pacientes se suelen que-
jar de la incomodidad de la mascara, de sen-
sacion de ahogo, sequedad y congestion nasal
que pueden provocarles inclusive epistaxis.
La aceptacion del CPAP nasal, a corto plazo,
puede llegar al 70-90% de los casos, siempre
que se les mentalice y ayude convenientemen-
te, pues de lo contrario el rechazo a este trata-
miento puede ser la regla.

Aunque, en general, podemos decir que el
CPAP nasal no tiene contraindicaciones abso-
lutas, hemos de valorar diversas situaciones que
podemos considerarlas contraindicaciones re-
lativas, que hemos de tenerlas en cuenta en el
caso que se presenten. Fundamentalmente son:
a) La existencia de neumotorax o enfisema
bulloso.

b) Infecciones de las vias respiratorias supe-
riores.

¢) Hipovolerma e insuficiencia cardiaca, ya
que se puede disminuir el caudal cardiaco cuan-
do la presion es superior a 10 cm. de agua, por
lo que en estos casos la presion ha de ser in-
ferior.

d) Epiglotis laxa, ya que se puede producir
obstruccién laringea.

4. Tratamiento quirdrgico.

Hemos de tener en cuenta que antes de recu-
rrir a cualquier tipo de tratamiento quirurgico,
es preciso valorar de manera precisa, detalla-
da y de forma individual cada enfermo (40, 41,
42, 43, 44), procurando en primer lugar tra-

tar de conseguir la curacién o mejorfa con tra-
tamiento médico, fundamentalmente mediante
la pérdida de peso, en los obesos.

Mediante la cirugia lo que se pretende es co-
rregir las modificaciones anatémicas, sobre to-
do a nivel de la faringe, con el fin de impedir
la obstruccion de la via aérea superior o bien
tratar de sortear dicha obstruccion, como ocu-
rre cuando se practica una raqueotomia.
Una vez que se ha decidido que el enfermo es
candidato a practicar cirugia, con pruebas diag-
nosticas fehacientes se ha de hacer un estudio
preoperatorio completo por parte del aneste-
sista, ya que sl no se valoraran de forma co-
rrecta los posibles problemas que pueden
plantear estos enfermos desde el punto de vis-
ta de la anestesia, ésta puede resultar peligrosa
(45). Se han de tener en cuenta las dificultades
que puede presentar la intubacion en estos pa-
cientes, por lo cual nunca se deben de relajar
a los pacientes hasta que estemos seguros de
que se pueden intubar. En la medida de lo po-
sible se evitara la sedacion preoperatoria.

A)  Traqueotomia. Desde que KUHLO y col.,
en 1969 (46) y LUGARESI y col. en 1973 (47)
describieran los efectos beneficiosos v curativos
de la traqueotomia en el OSAS, nadie discute
su utlidad.

La traqueotomia solo estara indicada en casos
graves e invalidantes de OSAS, que no acep-
ten o toleren el CPAP ni la Reseccion Parcial
de Paladar (40, 41, 48). Se ha de valorar que
su realizacién puede resultar dificil, por lo cual
ha de ser practicada con las maximas precau-
ciones. Ademas se ha de tener en cuenta, so-
bre todo en pacientes obesos, que se han de
utilizar canulas largas, pues de lo contrario es
posible que ésta no llegue a la traquea o inclu-
so se salga con cualquier acceso de tos.

B) Cirugia nasal. Fn casos de insuficiencia na-
sal respiratoria por patologia nasal, como mal-
formaciones de septum, poliposis, atresia de
coana, etc., los enfermos pueden beneficiarse
de la cirugia. Nosotros (11) pensamos que si
bien la insuficiencia nasal respiratoria por si sola
no es capaz de producir un OSAS, sin embar-
go es evidente que en algunas ocasiones puede
ser un elemento favorecedor. Esta cirugia nunca



la realizamos de forma conjunta con la cirugia
del paladar, pues en el postoperatorio mmedia-
to puede plantear problemas, que se evitan
cuando se realiza en un momento diferente. No
obstante, KOOPMANN (49) refiere haber reali-
zado en varlos enfermos cirugia nasal junto a
Uvulopalatofaringoplastia sin problemas.

Q) Amigdalectormia y/o adenoidectomia. He-
mos de tener en cuenta que aparte de valorar
el tamarnio de las amigdalas, se ha de conside-
rar su posicion, ya que en ocasiones, a pesar
de no ser muy hipertroficas, tienden a caer en
direccion posterior hacia la linea media y pro-
vocar obstruccion.

Dado que la hipertrofia amigdalar como causa
de OSAS suele presentarse sobre todo en nifios,
siempre hemos de vigilar la posibilidad de pro-
ducirse una hipertrofia compensatoria de la
amigdala lingual y recidivar el OSAS.

D)  Reseccion Parcial del Paladar (RPP). Inter-
vencion ideada por nosotros, en 1974, como
tratamiento efectivo del OSAS, publicando los
primeros resultados en 1977 (40).

La intervencion, aunque se puede realizar con
anestesia local, habitualmente la practicamos
bajo anestesia general e intubacion oro o naso-
traqueal. Con el paciente en posicion de Ro-
sen y tras la colocacion de un abrebocas tipo
Boyle-Davis se realiza una incision arciforme
que partiendo de la union superior de los pila-

‘ Figura 2

res de un lado llegue al lado contrario, pasan-
do a nivel medio a cinco milimetros de la union
de paladar blando y 0seo. aunque esto puede
variar dependiendo fundamentalmente de la
importancia del velo del paladar (figura 1).
Junto a la mucosa oral se reseca el tejido adi-
poso subyacente hasta llegar al plano muscu-
lar, que es conveniente respetar junto a la
mucosa faringea del velo (figura 2). A continua-
c1on se practica la reseccion del velo del pala-
dar, procurando conservar la musculatura y
parte de la mucosa faringea. Tras el control de
la hemorragia, se sutura con cuatro o cinco
puntos de catgut, para lo cual es preciso des-
plazar la mucosa faringea hasta la oral (figu-
ra 3).

Al final queda un velo mas corto, mas delgado
y con clerta tension hacia arriba y lateral, que
hace que se separe su parte central de la pared
posterior de la faringe, con lo que evitamos la
obstruccién mecénica de las vias aéreas supe-
riores por la interposicion del velo entre la ba-
se de la lengua y la pared postertor de la faringe,
asi como el ronquido.

E) Uvulopalatofaringoplastia. Ideada por FU-
IITA en 1981 (50), es una técnica mas conser-
vadora sobre el paladar que la nuestra, s1 bien
al ampliarla de forma sistematica a ambas
amigdalas es mas agresiva de forma lateral.




Figura 3

F)  Osteotomia mandibular inferior con mio-
tomia y suspension del hioides. Descrita por
RILEY y col., en 1984 (51), se realiza un ade-
lantamiento de base de lengua fundamental-
mente a expensas de un adelantamiento y
elevacion del hioides que se sujeta a la mandi-
bula con fascia lata. Esta técnica se puede aso-
clar a la cirugia del velo. El mismo RILEY y
col., en 1986 (52), proponen realizar una os-
teotomia mandibular con avances mandibular,
maxilar e hioideo.

G)  Reseccion de la base de la lengua. Algunos
autores (53) han realizado extrpacion de la ba-
se de la lengua entre el agujero ciego y la valé-
cula, con lo que se pretende evitar las apneas
obstructivas.

Resultados de la Reseccion Parcial del Paladar

Nosotros tenemos una experiencia superior a
los 200 pacientes de OSAS intervenidos en los
casi 20 anos en que venimos realizando la RPP
con unos resultados muy favorables y con cu-
raciones evidentes. En una revision realizada
en 1993 (54) sobre 57 pacientes intervenidos
de RPP a los que se les pudo hacer un estudio
polisomnografico antes y después de la inter-
vencion quirurgica (44), los resuliados fueron
los siguientes: la hipersomnia mejoro de forma
inmediata, hacia el segundo o tercer dia, y de-

saparecio por completo en el 75% de los pa-
clenites y una mejoria evidente en el 19% . Solo
en el 5,3% no mejoro. En cuanto a los ron-
quidos dejaron de presentarlos el 68 %, se ate-
nuaron de forma notable en el 26% vy solo en
el 5,3% no mejoraron.

En cuanto a los datos objetivos que aporta la
polisomnografia el indice de apneas se norma-
lizo en el 53% de los pacientes. No obstante,
si se acepla como éxito la disminucion supe-
rior al 50% del indice de apneas después de
la intervencion quirtrgica, criterio que se acepla
en la practica totalidad de trabajos sobre ese
tema, se han conseguido resultados positivos en
el 74% . Estos resultados que son mejores que
los de la mayoria de los autores con la iécnica
de Fujita de Uvulopalatofaringoplastia, son aun
mas positivos si tenemos en cuenta que en nues-
tra estadistica existen casos que presentaban
asociada retrognatia, hecho que no ocurre en
otras estadisticas.

No se han presentado complicaciones impor-
tantes postoperatorias en ningun caso. El do-
lor orofaringeo y la dificultad para la deglucion
son constantes en todos Jos pacientes durante
los primeros dias, pero no les impide la alimen-
tacion normal.

El reflujo nasal de liquidos habitualmente es mi-
nimo y siempre inconstante. Lo presentaron el
46% de los pacientes, pero fue transitorio en
la mayoria de ellos y solo en 3 (5,3 % persistia,
aunque de forma muy leve alos 6, 9 y 10 anos).
La rinolalia la han presentado el 12% de los
enfermos; pero solo fue permanente aunque
mnuy discreta y, por tanto, los pacientes no le
han dado importancia, en el 7%.

El 14 % han presentado molestias faringeas en
forma de sequedad y parestesias de escasa in-
tensidad. <«

P. Quesada, J. L. Quesada, E. Perello, M.
J. Martinez, Hospital General Universitario Va-
lle Hebron. Facultad de Medicina. Universidad
Autonoma. Barcelona. Servicio de Otorrinolarin-
gologia.
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