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Sindrome de apneas
obstructivas del
sueno (SAOS).
Aspectos generales
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teu, Joan Buades Reinés. (*)

Los trastornos respiratorios durante el
suefo son una patologia de elevada pre-
valencia y morbilidad, con gran impacto
negativo en términos de salud publica. Por
ello, el interés por su estudio ha crecido
de forma exponencial durante la dltima
década. En este articulo haremos espe-
cial hincapié en los aspectos clinicos mas
relevantes de la entidad mas frecuente e
importante incluida dentro de los trastor-
nos respiratorios durante el sueno: El
Sindrome de Apneas-Hipopneas Obstruc-
tivas del Sueno (SAOS).

Definiciones y aspectos
histéricos

Se entiende como apnea la interrup-
cién del flujo aéreo durante el suefio por
un periodo superior a 10 segundos. Si ésta
es debida a obstrucciéon de la via aérea
superior, estando por tanto los movimien-
tos respiratorios conservados, se habla en-
tonces de apnea obstructiva. Si por el con-
trario, el cese del flujo aéreo no se debe
a obstruccion, sino a la disminucién de la
contraccién de los musculos respiratorios

(*) Seccidé de Pneumologia. Servei de Medicina
Interna. Hospital Joan. March.
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debida a la alteracién del impulso ventila-
torio procedente de los centros respirato-
rios del sistema nervioso central, se habla
entonces de apnea central. Entendemos
por hipopnea, la disminucién del flujo aéreo
en un 50 % del flujo aéreo, acompanado o
no de disminucién en la saturacién de
oxihemoglobina (Aunque no hay un acuer-
do unanime, muchos autores definen la
desaturacién como la disminucién supe-
rior al 4% de saturacién con respecto a la
saturacién basal). Existen apneas con
componente mixto (central y obstructivo)
denominadas mixtas, aunque la distinciéon
de éstas no suelen tener relevancia clini-
ca (ver figura 1).

Los transtornos respiratorios mas fre-
cuentes son las apneas obstructivas. En
general se acepta que un sujeto normal
puede presentar apneas o hipopneas
durante el suefio en numero inferior a 5
por cada hora de suefio. En caso de
superar esta cifra, especialmente cuando
existen mas de 10 apneas o hipopneas
por hora, podemos afirmar que dicho
paciente esta afecto de SAOS.

El estudio de los transtornos respirato-
rios durante el sueno se inici6 en 1956 en
que Burwell y colaboradores realizaron la
primera descripcion clinica de una entidad
ya definida por Osler como sindrome de
Pickwick (Tomado de un personaje de la
obra Pickwick’s papers de Charles Dic-
kens llamado Joe, un sujeto obeso y ron-
cador que se quedaba dormido en cual-
quier lugar y situacion). Este Sindrome fue
descrito originalmente por la aparicién de
somnolencia diurna, insuficiencia respira-
toria, cianosis y cor pulmonale, en pacien-
tes que tenian en comun una marcada
obesidad y ser grandes roncadores. En
1965, Gastaut realizé la primera aproxi-
macién fisiopatolégica al Sindrome de
Pickwick: describié por primera vez la
existencia de pausas respiratorias (ap-
neas) durante el suefio en estos pacien-
tes, especulando que esa era la probable
causa de este transtorno. A pesar de que
la fisiopatologia de esta enfermedad se-



guia siendo una incégnita, por primera vez
se daba una definicién clinica al proble-
ma. En 1975, un neurdlogo francés, C.
Guilleminault definié el Sindrome de Ap-
neas del suefo, tal y como hoy en dia lo
conocemos (1).

Epidemiologia

El SAOS es una enfermedad frecuente.
Aunque se desconocen su prevalencia e
incidencia exactas, se cree que podria
afectar aproximadamente al 4% de la
poblacién general (2-5). Aunque la maxi-
ma incidencia se encuentra en varones de
mediana edad, cada vez se describe con
mas frecuencia en la mujer y en sujetos
de edad avanzada. En una poblacién como
Baleares se calcula que pueden existir
entre 20.000 y 30.000 pacientes afectos
de SAOS, hecho especialmente grave si
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se tiene en cuenta que muchos de ellos
permanecen en la actualidad sin diagnos-
ticar. Teniendo en cuenta la elevada
mortalidad que supone (Ver figura 2), hoy
existe un consenso claro sobre que se
debe tratar al SAOS como un problema de
salud publica casi equiparable al tabaquis-
mo o la diabetes.

Etiopatogenia

El origen del SAOS reside en la incom-
petencia funcional por parte de los muscu-
los de la via aérea superior (VAS) para
mantener el calibre de ésta mientras el
paciente duerme(6). En condiciones nor-
males, la contraccion del diafragma gene-
ra una presién negativa en el térax que a
su vez se transmite a la VAS, lo tiende a
producir a su vez el colapso de la dicha
via aérea. si los musculos que componen
la orofaringe no se contraen de forma
eficaz para contrarrestar esta presién
negativa, se produce una disminucién
transitoria del diametro de la VAS, con el
consecuente aumento de la resistencia al
flujo aéreo. Esto a su vez produce la vi-
bracién anémala de las partes blandas de
la faringe, con la aparicién del ronquido. si
la disfuncién muscular faringea es ain mas

1o&—e -9 9 — IAH < 20
] f +—o o
8 094 T
> ‘
g 0.8 “i| = ’\ T
3] ‘
@© ! *|ow |\ |
po AR ol o | = =1 )
| |
T -
> 06 - *] *T
c i |
g_ 0.5 H
2 1 i
o 04 3
o° ‘
T 03+ IAH > 20
] |
o 02+
o ‘
a !
2 014
a
0.0 T T T T T T
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Intervalo (afios)

Figura 2



acentuada, se produce el colapso total de
la VAS, con el correspondiente cese del
flujo aéreo, dando lugar a la aparicién de
apneas. La causa primaria de esta disfun-
cion muscular faringea es desconocida en
la actualidad, aunque se sabe que ciertos
factores extrinsecos e intrinsecos tales
como el depésito excesivo de grasa de las
partes blandas del cuello, la ingesta de
sustancias relajantes musculares (alcohol,
benzodiacepinas, etc.) son factores que
pueden producir disfuncion muscular de la
VAS, y por tanto pueden inducir la apari-
cién de un SAOS o actuar como factores
agravantes de un SAOS ya existente (7,8).

Las apneas son capaces de inducir
varias alteraciones sobre la economia: En
primer lugar, el aumento de presién intra-
toracica generada para vencer la obstruc-
cién de las VAS ( que puede sobrepasar
en algunos casos los 60 centimetros de
agua), puede actuar a su vez a dos nive-
les:

a) Sobre el sistema nervioso central,
produciendo la aparicién de repetidos
despertares subconscientes denominados
arousals. El paciente no suele ser cons-
ciente plenamente de ellos y Gnicamente
podremos objetivar su presencia por la
repetida aparicién de ritmos rapidos de
vigilia en el electroencefalograma. La
repeticion de arousals a lo largo del suefo
impide que el paciente alcance un estado
de suefio profundo o reparador. Esta
continua fragmentacién origina una pérdi-
da de calidad y eficiencia del suefio con la
consecuente aparicién de somnolencia
diurna excesiva.

b) Dicha presién negativa puede trans-
mitirse por contiglidad a las visceras in-
tratoracicas préximas (corazén y grandes
vasos), pudiendo inducir diversas altera-
ciones hemodinamicas que se han impli-
cado a su vez en la génesis de hiperten-
sion arterial sistémica y pulmonar (1),
entidades que pueden asociarse con cier-
ta frecuencia al SAOS. 2) Las apneas se
acompanan de desaturaciones repetidas
en la oxihemoglobina, con el déficit secun-
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dario de aporte periférico de oxigeno a los
tejidos durante el suefo, lo que puede tras
un largo tiempo de evoluciéon conducir al
desarrollo de insuficiencia respiratoria
crénica y/o cor pulmonale.

Clinica

El sintoma mas comin que presentan
estos pacientes es el ronquido. Todos los
pacientes con SAOS roncan, en mayor o
menor medida. Sin embargo, hay que tener
en cuenta que no todos los sujetos ronca-
dores, sino una minoria de estos, tendran
ademads transtornos respiratorios clinica-
mente significativos durante el sueno.

La pérdida de la estructura normal del
sueno normal produce numerosas conse-
cuencias adversas, que se manifiestan
especialmente sobre la esfera psiquica: De
éstas, la principal es la somnolencia diur-
na excesiva (1). El grado de somnolencia
puede variar mucho de un paciente a otro.
En casos graves puede ser causa de
accidentes laborales y viales de repeticion
(1). La desestructuracién del suefio puede
asimismo producir: estados pseudodepre-
sivos, disminucién del rendimiento laboral
e intelectual, alteraciones de la memoria,
estados paranoides, impotencia sexual,
entre otras. Estos pacientes presentan a
menudo una actividad motora exagerada
durante el suefo, en forma de movimien-
tos corporales continuos que pueden ser
ocasionalmente muy intensos. Los pacien-
tes suelen referir de forma caracteristica
que se levantan por la mafana muy can-
sados y con marcada sensaciéon de
“embotellamiento”.

Desde el punto de vista cardiovascular
lo mas relevante es la elevada morbilidad
cardiovascular en forma de una mayor
prevalencia de hipertensién arterial sisté-
mica, cardiopatia isquémica y accidentes
vasculares cerebrales respecto a la pobla-
cién general (9-13). Estas alteraciones
cardiovasculares se han relacionado con
la mayor mortalidad de estos pacientes
(14).



En casos de SAOS muy graves y evo-
lucionados, pueden aparecer signos y
sintomas de insuficiencia respiratoria gra-
ve. (Cianosis, edemas maleolares, etc) asi
como alteraciones en el intercambio de
gases en situacién de vigilia, de forma que
se pueden observar alteraciones patoldgi-
cas en la gasometria arterial tales como la
hipoxemia y/o hipercapnia permanentes.
En casos muy graves puede aparecer
acidosis respiratoria, siendo éste un signo
de extrema gravedad. Los sintomas y
signos de insuficiencia respiratoria suelen
verse especialmente en pacientes con
patologia pulmonar obstructiva (p.ej.
EPOC) o restrictiva (p. ej. obesidad seve-
ra) concomitante.

En la anamnesis de cualquier paciente
sospechoso de padecer SAOS, es muy
importante interrogar sobre la presencia
de cualquiera de los sintomas que se
especifican en la tabla 1.

Evaluaciéon de la gravedad

La somnolencia es un sintoma que
suele minimizarse por parte de los pacien-
tes, por lo que suele recurrirse a cuestio-
narios estandarizados para su cuantifica-
cién. Existen varios tipos de ellos y uno de
los mas conocidos y utilizados es el
Epworth Sleepiness Scale (Ver tabla 2).
En general, cuanta mas alta sea la pun-
tuacién obtenida tras realizar el cuestiona-
rio, mayor sera el grado de somnolencia
del sujeto.

En lo referente a la exploracién fisica,
en la mayoria de los pacientes es anodina
o normal. En todos los pacientes con
sospecha de SAOS, deberemos proceder
durante su evaluacion a registrar el peso
y la talla, medir el diametro del cuello (ya
que a mayor diametro, mayor sera gene-
ralmente el nimero de apneas por hora
que presentara el paciente).

Asimismo es obligado medir correcta-
mente la presién arterial. Estos pacientes
suelen tener un tono de voz muy peculiar,
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dificil de describir pero facil de identificar
cuando se ha escuchado previamente. La
exploracion otorrinolaringolégica mostrara
en la mayoria de los casos Unicamente
una hipertrofia de las partes blandas del
paladar y la dvula. Las amigdalas pueden
estar eventualmente hipertréficas. Debera
prestarse especial atencién a la eventual
presencia de signos de insuficiencia respi-
ratoria crénica o cor pulmonale (cianosis,
edemas periféricos, etc.).

A lo referente a exploraciones comple-
mentarias, deberia realizarse siempre una
telerradiografia lateral de craneo (cefalo-
metria) (15), con el fin de descartar la
presencia de malformaciones en el esque-
leto craneofacial susceptibles de producir
una disminucién en el diametro de la via
aérea superior (p. ej. micrognatia, retro-
gnatia, etc) (16). Se solicitara asimismo
en todos los casos una radiografia simple
de térax y un electrocardiograma para
evaluar las posibles repercusiones cardio-
vasculares. Al efectuar el diagnéstico, es
fundamental la realizacién sistematica de
una gasometria arterial y espirometria
forzadas para establecer el grado de re-
percusion respiratoria y para descartar la
eventual presencia de limitacién funcional
respiratoria de causa pulmonar o extrapul-
monar concomitante.

El SAOS es una enfermedad crénica y
en el momento en que se diagndstica suele
llevar muchos anos de evoluciéon. Por ello,
en ocasiones es realmente dificil decidir
cuando un paciente debe ser tratado de
forma urgente. En lineas generales, la
presencia de cualquier de los siguientes
antecedentes: 1) Situacion profesional en
que la somnolencia excesiva puede repre-
sentar un grave riesgo (conductores pro-
fesionales, trabajadores con maquinaria
peligrosa), 2) Epilepsia nocturna, 3) Insu-
ficiencia respiratoria o enfermedad pulmo-
nar respiratoria grave concomitante, y 4)
Cardiopatia isquémica; son indicadores de
urgencia, debiéndose por tanto instaurar
el tratamiento adecuado en el plazo de
tiempo mas breve posible.



Diagnéstico

El diagnéstico se realizara en todos los
casos mediante la polisomnografia noctur-
na (16). La polisomnografia es el registro
simultdaneo durante el suefio de parame-
tros neurolégicos (electroencefalograma,
electrooculograma), respiratorios (flujo res-
piratorio, movimientos téracicoabdomi-
nales y saturaciéon de oxihemoglobina
medida mediante pulsioximetria), electro-
cardiograma y electromiograma mentonia-
no. Otros parametros menos importantes
que pueden monitorizarse en un registro
polisomnografico son: posicién corporal,
presién arterial, tumescencia peneana,
movimientos de extremidades y nivel
sonoro del ronquido. El registro polisom-
nografico debera ser supervisado y anali-
zado por personal especializado. Del anéa-
lisis del registro polisomnogréfico se deri-
vara tanto el diagnéstico como la severi-
dad del trastorno. Los parametros mas
utilizados para establecer la severidad del
SAOS son: 1) El indice de apnea-hipop-
nea (IAH) que se calcula dividiendo el
numero total de apneas e hiponeas por el
tiempo total de suefo, y 2) Los valores de
saturacion de oxihemoglobina minima vy
media durante el suefo.

La polisomnografia es un procedimien-
to diagnéstico caro y complejo. Por ello su
realizacién esta restringida a centros do-
tados con laboratorios de suefio equipa-
dos con infraestructura adecuada y de
personal especializado. Estas elevadas
necesidades técnicas y de personal son la
causa de que exista en la actualidad una
escasa cantidad de laboratorios en pro-
porcién a la elevada demanda asistencial.
Por ello, las unidades de sueno, suelen
tener abultadas y prolongadas listas de
espera.Para intentar obviar este inconve-
niente se han ideado métodos de scree-
ning, que evalGan generalmente variables
respiratorias (generalmente oximetria, y
flujo respiratorio), Existen varios sistemas
de screening en el mercado, siendo en
general de coste adquisitivo inferior a los

Probabilidad de supervivencia acumulada

poligrafos convencionales, portatiles. Los
estudios realizados con estos equipos no
precisan obligatoriamente de supervision,
por lo que pueden ser realizados incluso
en el domicilio del paciente. Aunque estos
sistemas no permiten en el momento ac-
tual efectuar el diagnéstico de certeza,
ofrecen la posibilidad de realizar una
aproximacion diagnéstica y una evaluacion
de la gravedad del proceso de forma mas
réapida y econdmica.

Tratamiento

En funcion de la gravedad del SAOS y
la historia clinica se decidira el tipo de
tratamiento a realizar. En todos los casos
debera recomendarse al individuo la pér-
dida de peso asi como se le prohibira la
ingesta nocturna de alcohol y farmacos
miorrelajantes (benzodiaceptinas). En los
casos severos, en pacientes con somno-
lencia invalidante, o con enfermedad de
base cardiovascular o neurolégica grave,
el tratamiento de eleccion es la ventilacion
domiciliaria a presién positiva nocturna por
via nasal (CPAP nasal) (16). No es mas
que la aplicaciéon de una presién de aire
continua mediante una mascarilla herméti-
camente adaptada a una presion previa-
mente determinada, con lo que se consi-
gue habitualmente la desapariciéon de los
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transtornos respiratorios durante el sue-
no. Al desaparecer las apneas mejora la
oxigenacion y el suefo recupera su arqui-
tectura normal con lo que se produce una
inmediata mejoria en la somnolencia (17).
A pesar de ser un tratamiento altamente
eficaz ( ver figura 3) y estar practicamente
carente de efectos adversos significativos
( a excepcidn de cierta sensacion de claus-
trofobia, rinorrea o lesiones de decubito
sobre la zona cutdnea de contacto con la
mascarilla), la tolerancia y el cumplimien-
to por parte del paciente no son siempre
optimos. Por ello, los pacientes en trata-
miento con CPAP deberan ser visitados
periédicamente por personal médico es-
pecializado. El nivel de presién requerido
para normalizar la respiracién durante el
suefo varia notablemente de forma indivi-
dual, por lo que a cada paciente debera
realizarse un estudio polisomnografico
para determinar el nivel de presién id6-
neo. Una vez determinado dicho nivel de
presién, se instaura el tratamiento con
CPAP. Si el paciente cumple el tratamien-
to correctamente, a los pocos dias desa-
parece la somnolencia diurna excesiva,
mejoran las alteraciones psiquicas y el
paciente experimenta en su conjunto una
evidente mejoria clinica en la mayoria de
los casos.

La tecnologia actual, permite que los
modernos generadores de CPAP sean
cada vez mas silenciosos y de tamafo y
peso mas reducidos. Esto permite que el
paciente pueda llevarlo facilmente consi-
go en sus desplazamientos. Existe por
resolver aun el elevado coste econémico
de estos equipos, aunque cabe pensar en
la posibilidad de que estos costes puedan
reducirse en un futuro préximo.

La alternativa a la CPAP es el trata-
miento quirdrgico. La Unica modalidad de
tratamiento quirdrgico que se ha mostrado
eficaz en la totalidad de los casos es la
traqueotomia (14), técnica inaceptable en
la mayoria de casos debido a la agresivi-
dad e importante mutilacién que supone
dicho procedimiento. La técnica quirtrgica
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mas utilizada en el tratamiento del SAOS
es la uvulo-palato-faringoplastia (UPPP)
(18), que consiste en la reseccién de la
uvula, parte del paladar blando y amigda-
las, con lo que aumenta el diametro de la
via aérea superior. En manos expertas,
esta técnica tiene una escasa morbilidad y
pocos efectos secundarios (rinolalia, re-
gurgitacién nasal) aunque es eficaz en
menos del 50% de los casos.

Otra modalidad de tratamiento quirurgi-
co es la cirugia sobre el esqueleto 6seo
de la via aérea superior (se produce una
osteotomia del macizo facial, realizando
una posterior osteosintesis con avanza-
miento mandibular y maxilar hacia delan-
te, con lo que aumenta el didmetro de la
via aérea superior) (19). Aunque es una
técnica altamente eficaz para la correc-
cién de las apneas, es muy cruenta y de
realizacién compleja, por lo que se practi-
ca actualmente sélo en unos pocos cen-
tros en todo el mundo.

En términos generales y aunque no es
un principio aceptado por todos los espe-
cialistas, el tratamiento de primera elec-
ciéon del SAOS es actualmente la CPAP
nasal. El tratamiento quirdrgico quedaria
como una segunda opciéon en aquellos
casos en que existe una evidente malfor-
macién del esqueleto craneofacial (y que
sea ademas susceptible de ser corregida
quirurgicamente), aquellos sujetos que
voluntariamente prefieran esta opcién te-
rapéutica, o en algunos pacientes que no
toleren la CPAP nasal.

El mejor conocimiento de los mecanis-
mos fisiopatolégicos de la enfermedad y
los avances tecnolégicos en general,
podria permitir a medio o largo plazo, el
desarrollo de alternativas terapéuticas a
la CPAP, carentes de efectos secundarios,
eficaces en el 100% de los casos con un
conste econdémico inferior. No obstante,
esta solucion magica parece estar aun
lejos, por lo que se deberd pensar en la
CPAP como primera pocién terapéutica en
la mayoria de los pacientes con SAOS que
requieran ser tratados.



1. Sintomas diurnos

a. Somnolencia diurna excesiva

b. Cambios en el caracter y personalidad

c. Mayor incidencia de siniestrabilidad vial y laboral
d. Disminucion del rendimiento laboral e intelectual
e. Hipertension arterial sistémica

f. Cefalea matinal

g. Impotencia sexual

2. Sintomas nocturnos

a. Actividad motora aumentada durante el suefio
b. Sudoracion nocturna

c. Poliuria

d. Pesadillas nocturnas

e. Despertares nocturnos

f. Suefio no reparador

Tabla 1. Sintomas mds frecuentes del Sin-
drome de Apneas Obstructivas del suefo.
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