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Sindrome de apnea obstructiva del suefio en adultos:
desde la sospecha clinica hasta el abordaje diagnostico

Obstructive Sleep Apnea Syndrome in Adults:
from Clinical Suspicion to Diagnostic Approach

José Antonio Talayero Petra”

Resumen

La apnea obstructiva del suefio es el trastorno respiratorio del sueno mds prevalente en el dmbito mun-
dial. Su incidencia ha ido en aumento a causa del creciente problema de la obesidad. Actualmente, se
encuentra subdiagnosticada en el dmbito médico por una baja sospecha clinica y por desconocimiento
de un adecuado abordaje diagnéstico. El objetivo de esta revisién es proporcionar las herramientas para
reconocer los factores de riesgo y el cuadro clinico de esta patologia para tratar a los pacientes de forma
oportuna. Esto permitird ahorrar costos al sistema de salud y al paciente, ademds de evitar complicaciones
cardiovasculares a largo plazo si no se le trata.
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Summary

Obstructive sleep apnea is the most prevalent sleep respiratory disorder in the world. Its incidence has
been increasing because of the growing problem of obesity. Currently, it is underdiagnosed in the me-
dical field by a low clinical suspicion and ignorance of an adequate diagnostic approach. The objective
of this review is to provide the tools to recognize the risk factors and the pathology clinical picture to
treat patients in a timely manner. This will save costs to the health system and the patient, in addition
to avoiding long-term cardiovascular complications if not treated.
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Introduccién

El sindrome de apnea-hipopnea obstruc-
tiva del suefio (SAHOS) representa el tras-
torno respiratorio del dormir (TRD) mis
prevalente, con cifras que oscilan desde
3% hasta 24%. La prevalencia en Mé-
xico se estima en 3.3% de la poblacién.
Posiblemente existe un subdiagndstico
de esta patologia relacionado con el
incremento de la obesidad en el mundo.
El objetivo de este articulo es describir
los puntos mds relevantes y actualizados
en cuanto a los conceptos bésicos de esta
patologia para evitar un subdiagnéstico y
disminuir los riesgos de salud al tratarla
oportunamente.”?

Definiciones

El ronquido se produce por un incre-
mento en la resistencia del flujo de aire
en la via aérea superior, lo que genera
una vibracién de los tejidos blandos. De
acuerdo con reportes publicados, 54%
de la poblacién mexicana es roncadora
habitual (ronca mis de 5 dfas a la sema-
na), esto no implica que sea algo nocivo
para la salud. La poblacién a estudiar
son aquellos que presentan un problema
respiratorio asociado a este ronquido. Es
importante notar que los pacientes con
saHOS pueden subestimar los sintomas
de esta patologia; varios estudios han
demostrado la presencia de apnea en pa-
cientes roncadores asintomdticos. De ahi
que la identificacién de factores de riesgo
asociados al ronquido debieran elevar
la sospecha diagndstica. El ronquido es
la antesala para que ocurra un colapso
completo de las vias aéreas y aparezca la
apnea del suefio.”?

Existe un espectro patoldgico inter-
medio entre el ronquido y el saHOS que
se conoce como sindrome de resistencia
de la via aérea superior (srRvas). Es un
TRD en el que se limita el flujo de aire,

condicionado por un incremento en la
resistencia (o estrechez) de la via aérea
superior, que termina al despertar. Estos
microdespertares condicionan a una frag-
mentacién del suefio que se manifiesta
clinicamente como somnolencia diurna
excesiva, pero sin presentar episodios de
apneas o hipopneas.**

El sAHOS es un TRD que se caracteriza
por un niimero anormal de episodios en
los que se interrumpe el flujo respiratorio
durante el suefio. Esta interrupcién puede
ser completa (apnea) o parcial (hipopnea).

La apnea se define como la reduc-
cién de mds de 90% del flujo de aire
respecto a su basal, con una duracién
de al menos diez segundos (figura 1). La
hipopnea se define como la reduccién
de 30% del flujo de aire respecto a su
basal, asociado a una desaturacién en la
oximetrfa de pulso de 4%. Esta también
debe tener una duracién de al menos diez
segundos para poder calificarla como tal.
Una definicién alterna dice que hay una
disminucién del flujo de aire de 50% res-
pecto a su basal, asociada ya sea a una re-

Figura I.

duccién de 3% de la saturacién de
oxigeno o a un alertamiento detectado
por encefalograma (figura 2).

Tipos de apneas: obstructivas, cen-
trales o mixtas (figura 3).%7 Las apneas
dependen directamente de la presencia
o ausencia de esfuerzo respiratorio de-
tectadas por bandas pletismogréficas
colocadas en térax y abdomen en una
polisomnografia. En las apneas obs-
tructivas existe un esfuerzo inspiratorio
continuo o incrementado durante todo
el periodo en el que hay ausencia de
flujo de aire. Indica una via aérea supe-
rior extratordcica cerrada (colapso de la
faringe que produce la apnea). En las
apneas centrales hay ausencia de esfuerzo
inspiratorio durante todo el periodo en el
que hay ausencia de flujo de aire. Se da
por un cese o disminucién del estimulo
respiratorio por el tallo cerebral. En las
apneas mixtas ocurre una ausencia del es-
fuerzo respiratorio en la primera parte del
evento, seguido de un reinicio del mismo
en la segunda parte. Es una combinacién
de eventos centrales y obstructivos.

Figura 2.
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Figura 3. Tipos de apneas
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Fisiopatologia

La obstruccién de la via aérea superior
(vAs) se da por el colapso repetido de la
faringe. La faringe es un 6rgano tubular
altamente colapsable pues no estd rodea-
da de estructuras rigidas.® Todas las per-
sonas dejan de respirar hasta cuatro veces
por cada hora de suefio; el inconveniente
es cuando este colapso se da de forma
mds frecuente, implicando alteraciones
alargo plazo. Los humanos dependen de
acciones coordinadas e interacciones de
muchos musculos para mantener la vas
permeable (fuerza dilatadora). Durante
la vigilia existe una activacién neuronal
compensatoria de los masculos dilatado-
res de la faringe que mantiene su permea-
bilidad; durante el suefio se pierde esta
activaciéon.” ' La presién intraluminal
negativa es la fuerza colapsante que tien-
de a cerrar la faringe y estd determinada
por la presién extraluminal de los tejidos
blandos circundantes (principalmente la
grasa cervical), asi como la contraccién
diafragmdtica. Cuando la presién ex-
traluminal es mayor que la intraluminal

(presién transmural negativa) la faringe
colapsa.'®!" Existen otros factores que
afectan la permeablidad de la vas, entre
ellos: mayor tejido graso a nivel cervical
y cuellos cortos o anchos, la obesidad
(debido a una disminucién del volumen
pulmonar), alteraciones esqueléticas
que condicionan una vas mds estrecha,
cambios en el tono muscular, edema de
vAs y cambios en la tensién superficial,
alteraciones del estado de conciencia, o
incluso al misma posicién corporal.’® 2

Los mecanismos de dafio biol6gico
secundarios al sAHOS son tres princi-
palmente: hipoxemia intermitente con
reoxigenacién, cambios en la presién
intratordcica y los alertamientos o mi-
crodespertares. La hipoxemia con reoxi-
genacién del tejido hace que se liberen
una serie de sustancias proinflamatorias
y radicales libres teniendo asi un efecto
deletéreo a nivel sistémico. Por otro
lado la presién intratordcica se vuelve
mds negativa por los eventos apneicos,
provocando una disminucién del llena-
do ventricular y del gasto cardiaco. Los
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alertamientos condicionan a una sobre-
estimulacién simpdtica con liberacion de

catecolaminas.!® 131°

Factores de riesgo

El factor de riesgo modificable mds
importante es la obesidad. Entre mayor
indice de masa corporal (1mMc) mayor
serd la severidad del sanos. Los hombres
tienen una mayor prevalencia de padecer
esta patologia en comparacién con las
mujeres en una relacién de 2:1. En el
Cleveland Family Study, la influencia
del peso corporal y género en cuanto a la
incidencia de la enfermedad disminuyé
ante el incremento de la edad, y se encon-
tré un riesgo equitativo después de los 50
anos de edad. En las mujeres se pierde
este cardcter de proteccién después de la
menopausia.'®

Existen otros factores de riesgo no
modificables, como alteraciones cra-
neofaciales: microgenia o retrognatia,
macroglosia, paredes faringeas laterales
mis estrechas o paladares blandos mis
redunantes, todos ellos son factores ana-
tomicos que hacen que el paciente tenga
una mayor predisposicién al colapso. Al-
teraciones sindrémicas como la trisomia
21 o sindrome de Crouzon, entre otros,
confieren una mayor estrechez a la farin-
ge lo que favorece su obstruccién. Ciertas
endocrinopatias como hipotiroidismo y
acromegalia se asocian al desarrollo de
SAHOS."”

Se ha visto a partir de estudios del
genoma humano que existen distintos
fenotipos de pacientes con saHOs. Se ha
encontrado un patrén de herencia en
relacién con el indice de apnea-hipopnea
(1aH, que establece la severidad de la pa-
tologia) y del tmc. La mitad de los deter-
minantes genéticos del 1aH se relacionan
con la obesidad pero la otra mitad no lo
hace. La predisposiciéon genética a esta
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patologia también se ha sugerido por su
elevada prevalencia en hombres, asi como
el predominio en afroamericanos y asidti-
cos, a comparacién de los occidentales.'®

Es fundamental identificar los fac-
tores de riesgo en el paciente roncador
para elevar la sospecha diagndstica. Por
lo tanto, es importante dirigir un interro-
gatorio en busca de este TRD en aquellos
pacientes roncadores, que ademds tengan
los siguientes factores de riesgo asociados:
* Antecedentes familiares de saHOs
* Edad entre 30 y 40 afios
* Sexo masculino
* Menopausia
* Obesidad centripeta con un IMC ma-

yor a 35 kg/m*

Asi como a factores anatémicos que
tiendan al colapso de la vas, entre los
que destacan:

* Cuello mayor a 38 cm en mujeres y
40 cm en hombres

* Malformaciones congénitas: macro-
glosia, microgenia o retrognatia,
estrechez de las paredes faringeas e
hipertrofia amigdalina®

Si ademds existe alguna de las si-
guientes comorbilidades, es obligatorio
dirigir el interrogatorio clinico para
descartar saHOs: hipertensién arterial
sistémica (HAS), en especial aquéllos
refractarios al tratamiento; diabetes me-
llitus, obesidad, antecedente de eventos
vasculares cerebrales, arritmias, transpor-
tistas y aquellos que serdn sometidos a
cirugfa baridtrica. La Has es el factor més
comunmente relacionado con la apnea
del sueno y la prevalencia de pacientes
roncadores con hipertensién que son
positivos para apnea de suefio.”

Dafios a la salud

El saHOS se asocia con hiperactividad del
sistema nervioso simpdtico, depresién del
parasimpadtico y alteraciones endoteliales

y de la coagulacién. Si no se trata, esto
repercute en multiples esferas: alteracién
en la funcién cognitiva y calidad de vida,
excesiva somnolencia diurna, incremento
en el riesgo de accidentes automovilisti-
cos, incremento en los costos de salud,
hipertensién arterial sistémica, enfer-
medades cardiovasculares (arritmias,
eventos vasculares cerebrales, infarto del
miocardio, insuficiencia cardiaca, muerte
subita), intolerancia a la glucosa (diabe-
tes) y otras enfermedades metabdlicas,
aumento en la tasa de mortalidad, depre-
sidén, impotencia y disfuncién eréctil.*!

La hiperexcitacién simpdtica se da
mediante un estimulo de quimiorrecep-
tores por la hipoxia recurrente, lo que a
largo plazo produce un aumento en la
sensibilidad de los mismos. Esto a su vez
estimula la médula adrenal y lleva como
consecuencia a la secrecién de catecola-
minas. Esto explica la vasoconstriccién
generalizada, el estado de hipercoagula-
bilidad, el estrés oxidativo y la disfuncién
endotelial que conllevan a los danos
cardiovasculares ya mencionados.”

Existe una asociacién entre la pri-
vacién cronica de suefio, el riesgo de
obesidad, la resistencia a la insulina y
la diabetes. La privacién de sueno en
sujetos sanos disminuye la sensibilidad
a la insulina, lo que, a largo plazo, lleva
auna deplecién de insulina de las células
beta del pancreas. Debido a que el saros
se relaciona con una fragmentacién del
suefo, también se asocia a una resistencia
alainsulinay la propensién a la diabetes
por el mismo mecanismo. El saHOs es
un factor de riesgo independiente para
la resistencia a la insulina que mejora con
el tratamiento.”

Cuadro clinico

Una vez identificados los factores de
riesgo, es esencial hacer un interrogato-
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rio dirigido a la basqueda de sintomas
diurnos y nocturnos que fortalezcan
la sospecha diagnéstica. Dentro de los
sintomas nocturnos se encuentran el
ronquido habitual, apneas presenciadas,
jadeo o sensacién de ahogo, nicturia,
diaforesis nocturna o inquietud mientras
se duerme (movimiento excesivos). Por
otro lado, entre los sintomas diurnos
se encuentran la somnolencia diurna
excesiva (SED), cansancio y fatiga diurna,
cefalea matutina (por retencién de dié-
xido de carbono ante una anormalidad
en el intercambio de gases), problemas
de atencién, concentracién y memoria,
disminucién de la libido, alteraciones
del estado de dnimo (depresién) y dis-
minucién en las habilidades motoras
(destrezas).

Debido a que existe una alteracién
ventilatoria durante el dormir ocurre una
fragmentacién importante del suefio, lo
que explica la somnolencia y cansancio
diurnos. El paciente refiere que su suefio
no es recuperador a pesar de dormir el

ndmero de horas suficientes.!® 1’

Diagnéstico

La sED es un sintoma clésico de la apnea
del sueno, sin embargo no es una condi-
cionante para poder hacer su diagnéstico;
hasta 60% de los pacientes no la presen-
tan. No sélo la genera la fragmentacién
del sueno; se ha demostrado que la severi-
dad de la hipoxemia es otro determinante
para que sea mds importante en unos
pacientes que en otros. Otras patologfas
que producen SED son: privacién crénica
de sueno, narcolepsia, movimiento pe-
riédico de extremidades al dormir, entre
otras. Existen varios instrumentos para
evaluarla; la escala de Epworth resulta
muy sencilla de aplicar y consiste en la
evaluacién de ocho preguntas acerca de
actividades cotidianas diarias y el pacien-
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te marca la probabilidad de cabecear o de
quedarse dormido en las distintas situa-
ciones descritas. Mds de diez puntos es
significativo para considerar somnolencia
excesiva (figura 4).'% %

La integracién de los factores de
riesgo y el cuadro clinico elevan la sos-
pecha diagnéstica. Existen cuestionarios
que acttian como modelos de prediccién
clinica que permiten mejorar la sensi-
bilidad y especificidad del diagnéstico,
estableciendo asi el riesgo y probabilidad
de padecer esta patologia. No es el ob-
jetivo de esta revisién abordar cada uno
de ellos, pero se mencionard uno muy
sencillo y ficil de aplicar en la prictica
clinica diaria. Es el indice de sacs (Sleep
Apnea Clinical Score por sus siglas en
inglés) y consiste en la medicién del
cuello en centimetros del paciente. A
esta medicién se suman cuatro puntos si
el paciente es hipertenso, tres puntos si es
roncador habitual y otros tres puntos si
presenta apneas presenciadas (documen-
tadas por un familiar o companero de
cama que lo observe). De acuerdo con el
puntaje obtenido, el paciente tendrd una
probabilidad baja, intermedia o alta de
tener la patologfa. Este algoritmo tiene
una sensibilidad de 90% y una especifi-
cidad de 63% para predecir sanos.” El

objetivo de categorizar a los pacientes en
probabilidades es determinar el tipo de
estudio de suefio diagndstico a solicitar
para el paciente (figura 5).

El estdndar de oro para el diagnés-
tico es la polisomnografia. Es un estudio
de suefio que consiste en la monitoriza-
cién de distintas variables fisioldgicas
para integrar varios diagndsticos durante
el dormir. Respecto a los diagndsticos de
patologia respiratoria, una polisomno-
grafia puede dar los siguientes: sAHOS,
hipoxemia durante el suefio e hipoventi-
lacién alveolar. La severidad del sanos se
establece por el 1aH y se puede clasificar
en leve, moderado o severo de acuerdo
con la cantidad de apneas e hipopneas
que ocurran por cada hora de suefio
(figura 6).”%

La polisomnografia resulta costosa y
el tiempo de espera para hacer este tipo
de estudio diagnéstico puede ser de hasta
seis meses 0 mds en centros especializa-
dos certificados. Por este motivo existen
alternativas viables mediante monitores
portétiles (estudios simplificados de sue-
fio) que permiten ahorrar recursos, son
menos costosos y mds accesibles para la
poblacién. A través de ellos se puede ha-
cer un diagndstico confiable en pacientes
que tienen una probabilidad alta de pa-

Figura 4. Escala de somnolencia diurna de Epworth

Situacién

Nada [ Poca | Regular | Mucha
(0) (1) @ (€)

Sentado leyendo

Viendo la televisién

Sentado platicando con alguien

Sentado descansando después de haber comido sin haber ingerido

decer esta patologfa. No es recomendable
usar este tipo de monitores en pacientes
con una probabilidad intermedia o baja,
o bien en aquéllos que tengan comor-
bilidades especificas (neumopatias mo-
deradas o graves, insuficiencia cardiaca,
enfermedades neuromusculares u otros
trastornos del suefio asociados).?

Tratamiento
El tratamiento de primera eleccién en
adultos es la ventilacién mecdnica no
invasiva mediante continuous positive
airway pressure (CPAP por sus siglas en
inglés). Es un dispositivo que acttia
como una férula neumadtica que evita el
colapso repetido de la faringe y permite
una ventilacién continua hasta a nivel
pulmonar. El uso continuo del cpap, si el
paciente se apega al tratamiento, permite
revertir los efectos negativos ya descritos
del saHOs.' 1926

El tratamiento quirdrgico en adul-
tos es viable en 4 a 9% de los pacientes
con sAHOS; la seleccién del paciente
debe ser precisa para buscar resolver la
patologfa, la busqueda precisa del sitio
de colapso en la via aérea superior de-
terminard el tipo de cirugfa a realizar.”

Figura 5. indice de sacs

Probabilidad
Baja Intermedia Alta
<42 43 - 47 >48
Puntos Puntos Puntos

Figura 6. Severidad del saHos
de acuerdo al 1aAH

una bebida alcohélica Severidad IAH
Acostdndose a descansar por la tarde si su trabajo lo permite Normal <5
Sentado sin hacer nada en un lugar ptblico Leve 5-15
Como pasajero en un carro o autobus en viajes de méds de una hora Moderado 15-30
En un carro o autobus mientras se detiene por pocos minutos el trafico Severo >30
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Los dispositivos de avance mandibu-
lar buscan desplazar la mandibula hacia la
porcién anterior para poder incrementar
el espacio de la via aérea superior, siendo
asi mds eficaces en colapsos detectados a
nivel retrolingual. Este tipo de aparatos se
recomiendan en pacientes con SAHOS leve
o moderado, o bien cuando el paciente no

tolera el cpap.!® %26

Conclusiones

El saHos es el trastorno respiratorio del
dormir més prevalente a nivel mundial.
Tiene repercusiones sistémicas signifi-
cativas que favorecen el desarrollo de
patologia cardiovascular y metabdlica.
Resulta vital identificar factores de riesgo
y sintomas cldsicos para elevar la sospecha
clinicay evitar las complicaciones del sub-
diagnéstico. La canalizacién del paciente
ya estratificado en riesgo para solicitar el
estudio de suefo idéneo (polisomnografia
o estudio simplificado) al especialista en
medicina del suefio permitird ahorrar
costos al sistema de salud y tiempo, para
lograr un diagnéstico oportuno.
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