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RESUMEN
Objetivo: describir el nUmero de pacientes con sindrome de apnea obstructiva del
suefio (SAOS) que presentan alguna alteracion Otorrinolaringolégica en Centro
Médico Issemym de Octubre de 2012 a Marzo de 2013

Material y Método: Se realizé un estudio observacional, descriptivo, transversal y
prospectivo en el servicio de Otorrinolaringologia, donde el proceso fue realizar
una exploracién Otorrinolaringoldgica a los pacientes con diagnoéstico de SAOS
con la finalidad de detectar alteraciones anatomicas Yy patologias
Otorrinolaringoldgicas; se consignaron los datos en la cédula de recopilacion, se
obtuvieron medidas de tendencia central y se reportaron resultados mediante

tablas y gréficas.

Resultados: la muestra se integré por 50 pacientes, el género mas afectado fue el
masculino (56%); la mayoria dentro del rango de los 45 a 65 afios de edad; el 46%
con apnea grave y solo uno con un peso normal. 60% presentaban por lo menos
una alteracion, siendo la méas frecuente el colapso faringeo en 63.3%, y en orden
descendente los siguientes: UGvula elongada 43.3%, desviacién septal 36.6%;
paladar flacido 26.6% y por ultimo amigdalas hipertroficas con un 23.3%.

Conclusiones: EI SAOS es mas frecuente en hombres entre la quinta y sexta
década de la vida, generalmente con severidad moderada o grave; la mayoria de
los pacientes cursan algun tipo de alteracion Otorrinolaringoldgica siendo la méas
frecuente el colapso faringeo y el sobre peso y la obesidad se presentan en casi
todos los pacientes implicando ademas una circunferencia de cuello mayor a la

esperada.
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ABSTRACT
Objective: To describe the number of patients with obstructive sleep apnea
syndrome (OSAS) having some Otolaryngology alteration in Issemym Medical
Center from October 2012 to March 2013
Methods: An observational, descriptive, cross-sectional and prospective study in
the service of Otolaryngology, where the process was to conduct a Otolaryngology
scan patients with a diagnosis of OSAS in order to detect anatomical alterations
and otolaryngology pathology, were entered the data collection on the ballot,
measures of central tendency were obtained and results are reported in tables and
graphs.
Results: The sample was composed of 50 patients, the most affected gender was
male ( 56 % ), with most in the range of 45 to 65 years old , 46 % with severe
apnea and only one with a normal weight. 60% had at least one alteration, the
most frequent pharyngeal collapse in 63.3 % , and in descending order as follows:
43.3 % elongated uvula , septal deviation 36.6 %, 26.6 % flaccid palate and finally
hypertrophic tonsils with 23.3% .
Conclusions: OSAS is more common in men between the fifth and sixth decade of
life , usually with moderate or severe severity, most patients enrolled in some type
of Otolaryngology alteration, the most frequent: pharyngeal collapse and
overweight and obesity is present in almost all patients also implying a neck’s
circumference greater than expected it.

Keywords: OSAS , sleep apnea, Otolaryngology pathology
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|. ANTECEDENTES

1.1 Antecedentes Historicos

Charles Dickens en el testamento del club Pckwick, publicado en 1837,
escribio por primera vez la idea de que la obesidad esta intimamente asociada con
la somnolencia diurna, hizo una descripcion de Joe, un hombre muy obeso que
tenia dificultad para respirar, “sonaba como si roncara mientras estaba despierto y
frecuentemente se quedaba dormido estando de pie”. Ademas hay evidencia que
sugiere que el expresidente de los Estados Unidos William Howard Taft tenia un
indice de masa corporal de 42kg/m2, roncaba y se quedaba dormido
frecuentemente durante el dia y padecia hipertension ().

Chouard y sus colaboradores describieron que Napoledn | tenia Sindrome de
Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS), pues era obeso y con retrognatia, su cuello
era corto y ancho, ademas tenia obstruccion nasal; frecuentemente dormia
durante el dia y se quejaba de poca energia y bradipsiquia, siempre lucia como si
estuviera cansado ().

En 1956, los doctores Bicklemann, Burwell y sus colegas publicaron el reporte de
un caso titulado “Extreme Obesity Associated with Alveolar Hypoventilation: a
Pickwickian Syndrome” (1).

La apnea del suefio fue descrita por primera vez como una entidad clinica en
1965, pero hasta los 70’s, Lugaresi proporcioné una descripcién completa con sus
potenciales efectos adversos cardiovasculares.

Al inicio los tratamientos eran traqueotomia o pérdida de peso y en 1980 se
introdujo la uvulopalatofaringoplastia, descrita por Fujita y Simmons debido a que
era un procedimiento doloroso y no todos lograban la curacién, Colin Sullivan

desarroll6 el CPAP ).



1.2 Definiciones

De acuerdo a la Academia Americana de Medicina del Suefio (AAMS), la
apnea obstructiva del suefio se define como una enfermedad que se caracteriza
por episodios repetitivos de obstruccion total (apnea) o parcial (hipopnea) de la via
aérea superior durante el suefio. Estos eventos a menudo generan disminucion de
la saturacion sanguinea de oxigeno y normalmente terminan en un breve
despertar (alertamiento o microdespertar) ().

Se le llama apnea al cese del flujo de aire, e hipopnea a la reduccién del flujo de
aire mayor o igual al 30% con desaturacién de la oxihemoglobina mayor o igual al
4%, o una reduccion en el flujo de aire mayor o igual al 50% con desaturacién de
oxihemoglobina mayor o igual al 3%, ambas de duracion minima de 10 segundos,
aunque puede durar hasta un minuto ().

Gastaut y sus colaboradores clasificaron las apneas en 3 tipos diferentes (1,2):

a) Apnea central: ausencia de movimientos, tanto al nivel del diafragma como de
otros musculos accesorios de la respiracion, es decir, no existe esfuerzo
respiratorio.

b) Apnea obstructiva: se presenta cuando no existe intercambio del flujo aéreo al
nivel de las vias aéreas superiores a pesar de la persistencia de estimulos al nivel
central, como lo demuestra la movilidad diafragmatica y la acentuacion progresiva
de la actividad de los musculos respiratorios.

c) Apnea mixta: en el cual hay ausencia del esfuerzo respiratorio en la primera
parte del evento, seguido de un reinicio del mismo en la segunda parte.

Un cambio abrupto en la frecuencia del electroencefalograma, de por lo menos 3
segundos de duracion, precedido de al menos 10 segundos de suefio estable, que
en suefio REM se acompafia de incremento en el tono del electromiograma con
una duracion minima de 1 segundo representa la presencia de alertamiento o

microdespertar ().



1.3 Epidemiologia

La apnea obstructiva del suefio es relativamente comun a nivel mundial con
una prevalencia del 3%, 2% en mujeres y 4% en hombres 3. En Latinoamérica
los sintomas aunados al sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) en
personas mayores de 40 afios son frecuentes; la prevalencia de ronquido habitual
es del 60%, de somnolencia excesiva diurna es de 16% y de apneas observadas
durante el dormir de 12% ). En la Ciudad de México, a través de cuestionarios y
polisomnografia se calculé una prevalencia de SAOS de 2.2% en mujeres y 4.4%
en hombres, pero a pesar de esta alta prevalencia el 99% de estos pacientes no
cuenta con diagnostico y por lo tanto también se encuentran carentes de
tratamiento. En la Ultima Encuesta Nacional de Salud y Suefio se calculé que una
cuarta parte de la poblacion tiene alto riesgo de padecer la enfermedad. Dicha
estimacion aumenta de manera exponencial al incrementar el indice de masa

corporal (3,4).

Més de 50% de la poblacién de adultos y casi un tercio de los nifios y nifias,
es decir aproximadamente 30% de la poblacion infantii en México tienen
sobrepeso y obesidad. Estimado en millones de personas seria un poco mas de
32,671 millones sin incluir a los nifios. De acuerdo a la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) existen en el mundo mas de un billon de adultos con sobrepeso de
los cuales aproximadamente 300 millones padecen obesidad sg). La obesidad es
el factor de riesgo mas importante para el desarrollo de SAOS con una relacion
directamente proporcional; es decir, a mayor indice de masa corporal, mayor
prevalencia de SAOS, la cual puede ser de hasta 60% en clinicas de cirugia
bariatrica (7. La circunferencia del cuello, un marcador de obesidad central, es el
factor que mejor predice el diagndstico de SAOS. En mujeres, una circunferencia
de cuello mayor o igual 38 cm, y en los hombres mayor o igual 40 cm, indica
riesgo de SAOS. El consumo de alcohol, tabaco e hipnéticos incrementa la

intensidad del ronquido y el nimero de eventos respiratorios durante el dormir (3).
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La prevalencia en los hombres es de 4% con una relacion hombre:mujer de
2:1, ésta caracteristica de aparente proteccion en las mujeres se pierde después
de la menopausia, pues es mas frecuente después de los 40 afios, con un pico
méaximo a los 60 y después comienza su descenso. Las caracteristicas
craneofaciales de cada etnia afecta en la prevalencia, prueba de ello es que en
Estados Unidos, la prevalencia entre la poblacion latina es mayor (hasta 16%)

comparada con la raza aria y similar a la que presentan los afroamericanos (@3).

Las alteraciones craneofaciales como retrognatia, micrognatia, macroglosia
y paladar ojival que generalmente acompafan problemas congénitos como la
trisomia 21, sindrome de Prader-Willi, sindrome de Crouzon, sindrome de Marfan
y secuencia de Pierre-Robin, producen una disminucion del espacio de la faringe
generando el colapso. La acromegalia, el hipotiroidismo, el sindrome de Cushing,
el hiperandrogenismo, son las patologias enddcrinas que se asocian al desarrollo

de SAOS, ésta ultima presentandose en 40% de los afectados (3,8,9,10).

En Estados Unidos se gastan 3.4 billones de dolares anuales sélo en
servicios médicos, ademas, origina pérdidas indirectas por ausentismo laboral y
accidentes. El tratamiento con presion positiva de todos los pacientes podria
suponer 13 billones de dolares @a1).

Un paciente que padece apnea obstructiva del suefio se ve afectado al conducir
un vehiculo de manera similar a una persona que ha ingerido alcohol, esto debido
a la falta de suefio. Algunos autores como Sasani y Howard han comunicado un
alta prevalencia en conductores profesionales, lo cual podria estar asociado con la
obesidad y el sedentarismo que también se hacen presentes en ellos. En un
estudio se estimo que en el 2000 hubo 800,000 colisiones que podrian atribuirse a
apnea del suefio, el costo total fue de 15 billones de délares y 1,400 vidas (12,13).

La mortalidad en pacientes con SAOS es mayor que en la poblacion general. En

una serie de 246 pacientes con SAOS no tratados, Kryger describié que los
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pacientes que tenian mas de 20 apneas/hora presentaron una supervivencia a 8
afos de 0.63, mientras que en los que tenian menos de 20 apneas/hora el indice
fue de 0.96. Por otro lado Partinen en otro grupo de 127 pacientes, observo que la
tasa anual de muertes a lo largo de 5 afos fue del 5,9%. La mayoria de muertes
son debidas a complicaciones cardiovasculares, Thorpy en otra serie
observacional de casos de SAOS demostrdé que un 55% de las muertes ocurrid

durante el suefio, lo que sugiere una relacion causal del SAOS (4).

1.4 Fisiopatologia

La obstruccion ocurre en la faringe al sufrir esta un colapso de sus paredes.
El colapso o apertura de la faringe durante el suefio depende de dos fuerzas
opuestas (15,3):
1) la fuerza “dilatadora”, que tiende a mantener la faringe abierta y que depende
de dos mecanismos; el primero y mas importante es la contracciéon de los
musculos dilatadores de la faringe entre los cuales el geniogloso es el mas grande
y el segundo, es el volumen pulmonar, que ejerce una fuerza de traccién sobre la
via aérea hacia abajo confiriendo estabilidad a la faringe.
2) la fuerza “colapsante” que tiende a cerrar la faringe, esta formada por la
presién negativa intraluminal que genera la contraccion diafragmatica y por la
presidn positiva extraluminal que ejercen los tejidos blandos, principalmente la

grasa, sobre la luz faringea.

Aplicando el modelo de resistencia de Starling para tubos colapsables, la
permeabilidad de la faringe depende del equilibrio de estas dos fuerzas (dilatadora
vs. colapsante). La presion por fuera del tubo (en este caso la faringe) se convierte
en el determinante de que exista flujo a pesar de mantener un gradiente de
presién; es decir, la presién transmural (presion intraluminal menos la presion
extraluminal) determinara el calibre del tubo y con ello el flujo de aire. Cuando la

presion extraluminal es mayor a la intraluminal (presion transmural negativa) la
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faringe se colapsa y no permite el flujo de aire a pesar de que se mantenga un
gradiente de presion en los extremos (16).

El trastorno se inicia una vez que la faringe del paciente dormido es incapaz de
mantener el tono muscular necesario para evitar el colapso y permitir el libre paso
del aire, en los sujetos sanos, la faringe se colapsa cuando la presion intraluminal
esta por debajo de la atmosférica, mientras que en los pacientes con SAOS el
colapso se presenta con presiones intraluminales mayores a la atmosférica; en
estos pacientes, la faringe se obstruye s6lo con la pérdida del tono muscular de la
via aérea superior durante el dormir (17,3).

Este colapso lleva al enfermo a realizar un esfuerzo al inhalar y a su vez esto
favorece el cierre de esa area. Para recuperar la permeabilidad de la faringe se
requiere una alerta o micro-despertar que probablemente no tenga traduccién
electroencefalografica, pero si es identificable por cambios transitorios en el
sistema nervioso autonomo tanto en nifios como en adultos. Al conseguir la
apertura de la via aérea, el paciente hiperventila transitoriamente para recuperarse
del periodo de apnea (17).

Son muchos los factores que pueden modificar el equilibrio entre las fuerzas
dilatadoras y colapsantes y con ello afectar la permeabilidad de la via aérea
superior, los mas importantes son: factores anatomicos que incluyen alteraciones
Oseas 0 extensos depositos de grasa en el espacio parafaringeo, cambios del tono
muscular, alteraciones del control central de la respiracion, problemas del estado
de conciencia, disfuncion del sistema nervioso periférico y del tono vascular, asi
como las fuerzas de tension superficial y la posicion corporal (s).

Al presentar una y otra vez este ciclo de obstruccion y apertura, hipoxia, hiperoxia
comienzan a aparecer cambios inflamatorios locales y sistémicos, generando
estrés oxidativo y por tanto alteracion del metabolismo celular. Almendros en un
estudio realizado en ratas, demostré que al someterlas a cinco horas de ciclos de
obstruccién y apertura de la via aérea, aparece en el paladar blando la expresion

de marcadores genéticos pro-inflamatorios, como proteina inflamatoria de
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macrofagos 2, factor de necrosis tumoral a (TNF- a), interleucina 1B y P-selectina
(19).
Dos estudios, (Goldbart y Kaditis) en nifios con sindrome de apnea obstructiva del

suefo, describieron que en las amigdalas de ellos existe una marcada elevacion
en la expresion de leucotrienos, lo que implica una opcion de tratamiento médico,
al menos durante la infancia (20,21).

Ademas, la vibracion inspiratoria que se produce en las paredes faringeas durante
el ronquido desencadena un proceso inflamatorio que se ha relacionado con
aterosclerosis en las arterias carétidas, lesiones que disminuyen con tratamiento

con presion positiva continua en la via aérea (10).

La via aérea nasal esta siendo cada vez mas y mas reconocida como un
factor relacionado en patologia obstructiva del suefio. La resistencia de la via
aérea nasal es responsable del 60% o mas de la resistencia total de la via aérea,
con la véalvula nasal como el punto mas importante en limitar el flujo aéreo. Si
existe una desviacion septal importante, altera de manera sustancial la dinamica
del flujo de aire de las fosas nasales y produce asi un incremento significativo de
los gradientes de presidon de las vias respiratorias altas, que finalmente ocasiona
un colapso faringeo. Esta alteracion en la dinamica de la via respiratoria es el
principal mecanismo por el que se vincula con el SAOS (22,23).

Gonzalez y colaboradores en un estudio de 220 pacientes obtuvieron como
resultados que el 50.5% presentaron patologia rinosinusal relevante. La frecuencia
de anomalias en el examen rinosinusal fue: 22.3% hipertrofia de cornetes
inferiores, 12.7% desviacion septal obstructiva (demostrada por rinomanometria) y
3.2% poliposis nasal unilateral. La obstruccion nasal ha sido asociada con
roncopatia como un posible factor etiologico, ya que cuando ésta es producida
experimentalmente incrementa la resistencia al flujo aéreo y lleva a trastornos del
suefio y la respiracion incluyendo apnea, hipopnea y ronquidos. Young Yy
colaboradores encontr6 que pacientes con obstruccion nasal debida a rinitis

alérgica tienen 1.8 veces mas probabilidad de presentar eventos severos de
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desordenes del suefio y respiracion que pacientes sin obstruccién nasal. Todos
estos hallazgos remarcan la importancia de una evaluacion exhaustiva en busca
de otras enfermedades, que por su naturaleza tienen un rol importante en

obstruccion nasal y favorecen los ronquidos (22).

1.5 Cuadro clinico

El cuadro clinico se compone de dos partes, la sintomatologia nocturna y la
diurna:

*Sintomatologia nocturna:

El ronquido (de intensidad variable), es el sintoma cardinal y la causa mas
frecuente de consulta en muchos paises, generalmente lo refiere el compafiero de
habitacién, se presenta al menos cinco noches por semana, generalmente durante
toda la noche e independientemente de la posicion corporal (24,3).

Otros sintomas son las apneas o ahogos que se presentan durante el suefio,
disnea nocturna (ocasionalmente la refieren como paroxistica nocturna la cual es
muy parecida a la que presentan los pacientes con insuficiencia cardiaca, pero a
diferencia de ésta, la disnea por SAOS desaparece inmediatamente al despertar),
nicturia, diaforesis, somniloquios (hablar durante el suefio), movimientos
excesivos, Yy en ocasiones se pueden presentar sintomas de reflujo
gastroesofagico, aunque es improbable que exista una relacién causal directa
entre éste y el SAOS, sino que podria haber factores predisponentes para ambas
enfermedades como la obesidad (23,24,25,26,28).

*Sintomatologia diurna:

La hipersomnolencia es el sintoma mas importante, la cual puede ser
evaluada con la escala de somnolencia de Epworth (ver tabla.l) que es un
cuestionario autoaplicable y validado en espafiol, en el que el paciente califica la
probabilidad de quedarse dormido o de “cabecear” ante ocho situaciones de baja
estimulacién, el puntaje minimo es 0 y el maximo es 24, y se considera

significativo cuando su resultado es 11 0 mas (3,29).
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Otros sintomas son problemas de atencion y concentracion, cambios de conducta
o de personalidad, disminucion de la libido, alteraciones del estado de animo,
disminucién de destrezas y cefalea matutina en regién frontal, que desaparece al

cabo de 30 min a 1 hora (24,3).

Tabla 1. Escala de Epworth

Tendencia a dormirse en las siguientes situaciones
1. Sentado leyendo
2. Viendo television
3. Sentado inactivo en un lugar publico (teatro o en una junta)
4. Como pasajero en un automaévil en movimiento por una hora
5. Acostado para descansar en la tarde si las circunstancias lo
permiten
6. Sentado hablando con alguien

7. Sentado de manera silenciosa después de consumir alimentos
sin haber ingerido alcohol

8. En un automavil que se detiene por el transito durante pocos
minutos

Sin probabilidad de quedarse dormido = 0 puntos

Baja probabilidad de quedarse dormido = 1 punto
Moderada probabilidad de quedarse dormido = 2 puntos
Alta probabilidad de quedarse dormido = 3 puntos

Fuente: Zubiaur (2007)

1.6 Diagndstico

La exploracion fisica y los datos epidemiolégicos y clinicos son utiles para
completar la evaluacién diagnéstica de estos pacientes, se han utilizado diversos
estudios que incluyen radiografia lateral cefalométrica, tomografia computarizada,
resonancia magnética, fluoroscopia, endoscopia en vigilia y durante el suefio,
manometria de la via aérea y técnicas de reflexion acustica para complementar la
evaluacion principalmente en cuanto a situacion anatomica, sin embargo el
estandar de oro para el diagndstico es la polisomnografia (PSG), la cual tienen un

100% de sensibilidad y especificidad (30,31,24).
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Las indicaciones para la realizacion de una polisomnografia son (14):

1. Sospecha clinica fundada de SAOS.

2. Alteraciones del control de la respiracion con PaCO2 > 45 mmHg o asociadas a:
hipertension pulmonar, poliglobulia, cefaleas matutinas, disnea de esfuerzo o
somnolencia diurna.

3. Defectos ventilatorios restrictivos toracdégenos (alteraciones de la caja toréacica o
neuromusculares), asociados a las mismas complicaciones del punto 2.

4. Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) con PaO2 > 55 mmHg
asociada a hipertension pulmonar o poliglobulia.

5. Pacientes con arritmias cardiacas nocturnas o desproporcionadas respecto al
ritmo basal diurno.

Segun la American Academy of Sleep Medicine (AASM) los parametros que
evalla la polisomnografia son los siguientes: electroencefalograma (EEG) con
derivaciones frontal, central y occipital, electrooculograma bilateral,
electromiograma de mentdn, electromiograma de tibial anterior, flujo aéreo por
nariz y boca, esfuerzo respiratorio, saturacion de oxigeno, posicién del cuerpo y

electrocardiograma (ver fig.1) (32).

Figura 1. Polisomnografia

[ T—

Fuente: www.sanro.com

El indice de apnea hipopnea (IAH) adquirido de la PSG se obtiene al dividir el
namero de apneas e hipopneas entre el tiempo total de suefio. Actualmente es el

parametro mas utilizado para definir gravedad de la enfermedad; un IAH < 5
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eventos/hora se considera normal, entre 5y 15 es enfermedad leve, de 15 a 30
moderada y > 30 eventos/hora el SAOS es grave (32,3).

La mayoria de los episodios de apnea aparecen durante los estadios 1y 2 y
alcanzan su intensidad maxima durante el REM; mientras que el suefio lento y
profundo disminuye su duracion y profundidad o desaparece. Al final de la apnea
se produce movimientos bruscos inspiratorios, con ronquido y espasmo muscular
generalizado, despertamiento parcial transitorio demostrado en el EEG,
reanudandose el ciclo a los pocos segundos, hay disminucion marcada de los
estadios 3y 4 y del sueiio REM (24).

Una PSG se puede realizar en dos formatos: el mas utilizado es de noche
completa en la cual se colocaran los sensores y se obtendra un registro basal
completo, esto implica que, de ser necesario, se realizara una segunda PSG para
la titulacion de un dispositivo de presion positiva; el otro formato es el de noche
dividida, en ésta se fragmentard el estudio en una primera parte que sera basal
(diagnostica), y una segunda parte en la que se podra titular un dispositivo de
presidn positiva; esta segunda modalidad esta indicada cuando se documenta un

indice de apnea hipopnea > 40 eventos en las primeras dos horas de suefio ().

1.7 Apnea obstructiva del suefio en niflos

En los nifios, la apnea obstructiva del suefio es un problema importante ya
que afecta aproximadamente al 1 a 3% de la poblacion infantil y el retraso en el
diagndstico y tratamiento puede traer consecuencias graves en su salud. Como
sintomatologia principal, los nifios cursan con somnolencia diurna, roncus
nocturno, dificultad respiratoria, pesadillas y enuresis, asi como retraso en el
crecimiento a largo plazo. La fisiopatologia es la misma que en los adultos, a
diferencia que la hipertrofia adenoidea y amigdalina tienen un papel importante
como factor de riesgo para la presencia de SAOS, aunque no existe correlaciéon
entre el tamafio del tejido linfoide con la severidad de la apnea y generalmente

cursan con algun otro factor estructural y anormalidades neuromotoras. El
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diagndstico se lleva a cabo mediante polisomnografia y el tratamiento es igual que

en adultos excepto que en los nifios la adenoidectomia tiene mejores resultados
).

1.8 Diagnadstico diferencial (14)

El diagnostico diferencial en este tipo de patologia es con las siguientes
enfermedades:
Hipersomnia y/o fatigabilidad excesiva diurna
Debidos a sindromes de hipoventilacion alveolar
Sindrome de apnea central del suefio
Sindrome de hipoventilacion alveolar central
Sindrome pospolio
Miopatias
Debidos a problemas neurolégicos
Narcolepsia
Mioclonias nocturnas
Debidos a una mala higiene de suefio
Alteraciones del ritmo circadiano de suefio
Insomnio
Retraso excesivo en acostarse
Hipnoticos y otras drogas depresivas del SNC
Alcohol
Miscelanea
Sindrome de fatiga crénica
Fibrositis generalizada progresiva
Hipotiroidismo
Otras disomnias y parasomnias
Disnea o “ahogos” nocturnos
Insuficiencia cardiaca

Asma bronquial
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Reflujo gastroesofagico

Actividad motora nocturna excesiva
Sindrome de piernas inquietas
Mioclonias nocturnas

Epilepsia nocturna

1.9 Complicaciones

Las complicaciones se derivan de la fragmentacion del suefio y la
hipoxemia durante los episodios de apnea-hipopnea. La fragmentacion del suefio
conduce a un descanso nocturno deficiente, somnolencia diurna y déficit de
atencion durante la vigilia. También puede originar deterioro cognitivo, falta de
concentracion, cambios en el caracter y disminucion de la libido e impotencia. La
hipoxemia favorece la aparicion de arritmias durante el suefio, angor nocturno,
cefalea matutina, hipertension pulmonar, cor pulmonale, policitemia e hipertension
sistémica (12).

Las complicaciones neurocognitivas se derivan fundamentalmente de la
fragmentacion del suefio y del mal descanso nocturno secundario. Déficit de
atencioén, se afecta la habilidad de la persona para permanecer alerta y realizar
tareas complejas. Ademas, muchos presentan cefalea matutina y cansancio fisico
por suefio no reparador. Se ha observado una funcién cognitiva deprimida en
pacientes con apneas del suefio, en lo referente tanto a la habilidad intelectual
general y a la memoria como a la resolucion de problemas complejos y a diversas
funciones visuales y psicomotoras. También hay mayor probabilidad de depresion,
hipocondriasis e histeria (12).

Dentro de las complicaciones cardiovasculares que son las que mas inciden sobre
la mortalidad y calidad de vida de los pacientes, hay cierta asociacion con la
hipertension arterial sistémica posiblemente a causa del aumento de la
vasoconstriccion simpatica debido a la activacion de quimiorreceptores por hipoxia

e hipercapnia, el aumento de los niveles de endotelina por hipoxemia, la disfuncion

20



endotelial que se acompafia de la disminucion de la sintesis de 6xido nitrico, y la
pérdida de la variabilidad fisiolégica de distintos pardmetros hemodinamicos en
pacientes con apneas. También se ha asociado con enfermedad vascular
coronaria (angor, infarto agudo de miocardio) e insuficiencia cardiaca congestiva.
Las arritmias cardiacas como bradicardia extrema y la asistolia ventricular de mas
de 10 segundos de duracioén, se ha demostrado mejoran significativamente con el
CPAP. Se ha demostrado también una mayor recurrencia de fibrilacion auricular
en pacientes con SAOS no tratado y antecedentes de esta alteracion del ritmo

cardiaco (12).

1.10 Tratamiento
La decision de como tratar a un paciente con SAOS una vez confirmado y
evaluado mediante PSG depende de 4 puntos fundamentales (1s):
1. Severidad de los sintomas clinicos.
2. Datos de la PSG (IAH, cambios en la Sa02, alteraciones ECG, etc.).
3. Magnitud de las complicaciones.

4. Etiologia de la obstruccién en las vias aéreas superiores

El tratamiento del SAOS lo podemos dividir en varios aspectos que son
medidas generales, tratamiento médico, dispositivos mecanicos y tratamiento

quirargico, cada uno con diferente indicacion (3).

1.10.1 Medidas generales

La reduccion de peso es la medida general mas importante y aplicable en
todos los pacientes. Una disminucién del 10% en el IMC puede reducir el IAH en
20%. Debe prohibirse el consumo de alcohol ya que incrementa el edema en la via
aérea superior y reduce selectivamente la accion de los muasculos intrinsecos de
esta zona, el tabaco, los sedantes y antihistaminicos, estos uUltimos debido a que

aumentan la severidad de las apneas 3,12).
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Los diuréticos y betablogueadores pueden aumentar ocasionalmente la severidad
del sindrome. Debe recomendarse que el paciente duerma en posicién decubito
lateral para dormir; ocasionalmente es Util a corto plazo la aplicacion de pelotas de
tenis debajo del pijama, pero su efecto a medio plazo no ha sido probado. La
administracion de oxigeno no es eficaz en la mayor parte de los pacientes con
SAQOS, especialmente si no coexiste una enfermedad broncopulmonar primaria.
Actualmente no existe una indicacion clara respecto a qué pacientes con SAOS

deben ser tratados con oxigeno suplementario nocturno (12).

1.10.2 Medicamentos

Se han probado varios medicamentos hormonales, estimulantes del centro
respiratorio y modificadores de la macroarquitectura del suefio (supresores de
suefio REM), ninguno tiene una indicacién como tratamiento del SAOS ().
La progesterona, es uno de ellos, es un estimulante de la respiracion, puede
emplearse en casos de SAOS asociados a hipercapnia diurna con o sin obesidad
morbida; su dosis habitual es de 20 mg cada 6 horas. No existe ningun estudio
con el suficiente numero de casos que demuestre su eficacia a medio-largo plazo.
Un antidepresivo triciclico, la protriptilina, posee accién dilatadora sobre la via
aérea alta por su accion estimulante sobre la musculatura orofaringea, y suprime
la fase REM del suefio. Estas propiedades pueden ser Utiles para manejar casos
leves de SAOQOS, especialmente si las apneas aparecen en la fase REM,;
desafortunadamente, sus efectos anticolinérgicos indeseables limitan su beneficio.
Se han probado otros farmacos en el manejo del SAOS (p. €j., almitrina, xantinas,
estricnina, naloxona, etc.), pero no son eficaces, resultan poco practicos o tienen

efectos secundarios inaceptables para un tratamiento prolongado (12).

1.10.3 Dispositivos mecanicos
Es posible clasificarlos en dos grupos:
A) Dentro del primer grupo se encuentran los dispositivos orales: a su vez los

hay de dos tipos; los dispositivos de avance mandibular (DAM) que tienen
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B)

como objetivo incrementar el espacio faringeo movilizando el maxilar inferior
hacia delante; son eficaces y actualmente estan indicados en enfermedad
leve-moderada y/o cuando el paciente no tolera un dispositivo de presion
positiva (29). Otros dispositivos son los sujetadores de lengua que estan
menos estudiados que los anteriores, pero funcionan ejerciendo traccién de
la lengua hacia adelante; son menos eficaces que los DAM y aun no tienen
una indicacion en el tratamiento del SAOS (s).

El segundo grupo de dispositivos mecanicos esta constituido por los
dispositivos de presion positiva en la via aérea. Estos son pequefios y
silenciosos compresores que, a través de un circuito y una mascarilla, aplican
presién positiva a la via aérea. Funcionan como una férula neuméatica
incrementando la presion transmural (presion transmural positiva), amplian el
area de seccion transversa de la faringe y aumentan el volumen pulmonar
evitando asi el colapso. Tienen como ventaja que actdan en toda la via aérea
a diferencia de otros tratamientos que operan en un sitio especifico de la
faringe. Actualmente son el tratamiento mas eficaz y por lo tanto de eleccion.
Estan indicados en todos los casos graves y en los pacientes con SAOS
leve-moderado con somnolencia excesiva diurna y/o riesgo cardiovascular
elevado (presencia de hipertensién arterial sistémica, antecedente de

enfermedad cardiovascular y de enfermedad cerebrovascular ().

Existen diferentes dispositivos de presién positiva para el tratamiento del SAOS:

a) Dispositivos de presion fija:

Son conocidos como CPAP, el CPAP (ver fig. 2) se ha convertido en el

tratamiento de eleccion desde su introduccion en 1981. Consiste en proporcionar

presidn positiva la cual funciona como una férula neumatica para la via aérea

previniendo el colapso en la porcion superior durante el suefio. Es ahora

considerado el estandar del tratamiento, diversos estudios han demostrado su

utilidad, sin embargo presenta ciertos problemas en relacién a la adherencia del

paciente al tratamiento (37).
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Figura 2. CPAP

Fuente: http://snoringremediescenter.com/cpap

1) Indicaciones para el uso de CPAP

Hay evidencia de su uso para pacientes con SAOS moderada a severa con
indice de disturbios respiratorios (RDI) 15/hr o mas. El RDI es definido como el
namero de eventos respiratorios, incluyendo apneas, hipopneas y esfuerzo
respiratorio relacionado con microdespertares por hora de suefio. El término RDI
es usado intercambiablemente con el indice de apnea hipopnea. Por consenso
una apnea de suefo leve es aquella con indice mayor de 5 pero menor de 15
episodios por hora, una apnea moderada es de 15 a 30 episodios por hora y la
severa es mayor de 30 episodios por hora. EI CPAP incrementa la presion
intraluminal de la via aérea por encima de la presion positiva critica transmural de
la via aérea superior e incrementando el volumen pulmonar, a su vez mejora la
oxigenacion nocturna. Probablemente también trabaje incrementando el tono de la
via aérea (3s).
Pacientes con SAOS moderado y severo deben ser tratados con CPAP y también
los pacientes con SAOS leve pero con presencia de factores de comorbilidad por

ejemplo, sintomas de hipersomnolencia diurna, alteraciones de la conducta,
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enfermedades cardiovasculares documentadas. La utilizacion de CPAP en
pacientes con SAOS leve sin comorbilidades ni sintomas es controversial. El
riesgo de accidentes automovilisticos incrementa conforme aumenta el indice de
apnea/hipopnea por lo que es mayor en la SAOS moderada, hay estudios que han
demostrado que el CPAP objetivamente mejora la funcién neuropsicoldgica
disminuyendo la incidencia de accidentes en estos pacientes (3s).

2) Iniciacion del CPAP

Posterior a la realizacion de la polisomnografia los pacientes que cumplen
con los criterios diagndsticos y las indicaciones para CPAP se realizan la titulacion
como se menciond anteriormente. Antes se le muestra al paciente y se le permite
adaptarse el equipo y las diferentes mascarillas, usarlo unos momentos para que
se desensibilice antes de la prueba y esto permita que el estudio se realice mas
facilmente. No existe protocolo preciso para la titulacion del CPAP, pero en
general se inicia con una presion baja de 4 a 5 cm, gradualmente se incrementa
de 1 a 2 cm cada 15 a 20 minutos hasta que las apneas, hipopneas, esfuerzos
respiratorios relacionados con microdespertares y el ronquido son eliminado. Los
pacientes que hipoventilan o tienen otras comorbilidades (como enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, insuficiencia cardiaca congestiva o enfermedades
neuromusculares) pueden requerir oxigeno en la misma linea para corregir la
hipoxia (35).
Las ecuaciones de prediccion basadas en la circunferencia del cuello, el indice de
masa corporal y el indice de apnea/hipopnea, han sido sugeridas para calcular la
presion del CPAP de manera empirica, sin embargo carecen de precision. Se
sugiere retitulacion cuando hay algun cambio, por ejemplo, aumento de peso mas
del 15%, persistencia o recurrencia de los sintomas y para ajustar posterior a
cirugia o colocacion de dispositivos orales. Durante el curso del estudio puede ser
necesario aumentar la presion durante la posicién supina o durante el suefio REM.
Chowdhuri reporté que en la mayoria de los pacientes que tenian SAOS, el nivel

optimo de CPAP fue significativamente mas alto en la posicidon supina. Estos
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hallazgos fueron ciertos para suefio REM y no REM, para obesos y no obesos,
para diferentes grados de severidad y para jovenes y mayores. Por lo tanto para
titular de manera adecuada el CPAP se debe hacer en posicién supina durante el
suefo REM (zs).
3) Resultados

La Optima implementacion de CPAP puede normalizar el indice de
apnea/hipopnea y oxigenacion, también puede disminuir las consecuencias
cardiovasculares y neuropsicoldgicas del SAOS (12).
La CPAP nasal alcanza su eficacia al conseguir (12):
1. Suprimir las apneas.
2. Eliminar los ronquidos.
3. Evitar los episodios de desaturacion arterial de oxigeno.
4. Suprimir la incoordinacién toracoabdominal que se produce durante las fases de
incremento de la resistencia de la via aérea alta.
El sistema debe usarse durante todo el periodo de suefio nocturno, todas las
noches de la semana. La mayoria de las veces el tratamiento debe continuarse
indefinidamente, ya que no es curativo del SAOS. Si la indicacion ha sido
correcta, el beneficio sintomético del tratamiento es inmediato, y a largo plazo
elimina el exceso de mortalidad asociado al SAOS. La sensacion subjetiva de que
el tratamiento es eficaz se da en mas del 80% de los sujetos. La adherencia al

tratamiento tras al menos un afio con CPAP nasal a domicilio es superior al 80%
(12).
La mayoria de los pacientes requieren de 5 a 15 cmH20O para alcanzar estos

objetivos. Si se precisa un nivel superior de presion, suelen aparecer problemas
de tolerancia, y entonces debera ensayarse BiPAP nasal. Los efectos secundarios
mas frecuentes son sequedad nasal, sinusitis e infecciones del oido. La
obstruccién nasal y el ruido del compresor son las quejas mas frecuentes. La
tolerancia global depende de factores mudltiples; los pacientes con hipersomnia

diurna franca son los que mejor se adaptan al sistema (12).
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b) Dispositivos autoajustables:

Estos equipos modifican la presion de acuerdo con los requerimientos del
paciente. La presion puede cambiar con base en la etapa de suefio, posicion
corporal, edad, presencia de congestion nasal, uso de sedantes, consumo de
alcohol y cambios de masa corporal; sin embargo, no confieren un beneficio
adicional al tratamiento del SAOS con respecto al CPAP fijo. Se pueden utilizar
para determinar una presion terapéutica; o bien, cuando haya mal apego a CPAP.
Todos los equipos autoajustables detectan los eventos respiratorios e
incrementan gradualmente la presion hasta eliminarlos. Todas las marcas
disponibles tienen funcionamiento diferente; algunos se basan en vibracion, otros
en flujo, los hay mixtos y los mas recientes utilizan impedancia. Es importante
mencionar que no son intercambiables unos con otros y es necesario
familiarizarse con ellos antes de utilizarlos. Los equipos autoajustables son muy

utiles para la “titulacion” de la presién que el paciente requiere (37).

c) Dispositivos de dos presiones (binivel o BiPAP):

Generan una mayor presion durante la inspiracion y menor durante la
espiracion. La diferencia entre ambas presiones se llama presién soporte y no
debera ser menor a 3 cm H20. Estos equipos tampoco confieren ventaja con
respecto a un CPAP convencional y actualmente estan indicados para el
tratamiento del SAOS en pacientes con mal apego a CPAP fijo, en aquellos que
manifiestan una presion espiratoria excesiva 0 en pacientes que ademas del
SAQOS cursan con hipoventilacion. Existen también dispositivos autoajustables de
dos presiones; estos equipos cuentan con un algoritmo automatizado que
incrementa la presion inspiratoria y respiratoria en respuesta a eventos
obstructivos; si bien, pudieran ser eficientes, aun tienen que demostrar su utilidad
e indicacion para el tratamiento del SAOS. Los equipos autoajustables de dos
presiones no deben de utilizarse para el tratamiento empirico del sindrome de

hipoventilacion obesidad (3).
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La presion necesaria para mantener la permeabilidad faringea varia de un
paciente a otro; la forma mas exacta de calcularla es de forma manual durante una
PSG en la cual el técnico polisomnografista incrementara gradualmente la presion
hasta encontrar la presion bajo la cual se eliminan los eventos obstructivos, se

mejora la arquitectura de suefio y se corrige el intercambio gaseoso ().

1.10.4 Tratamiento quirdrgico

Existen diversas técnicas quirurgicas disponibles para el tratamiento del
SAQS, todas tienen como objetivo corregir el sitio anatémico de la obstruccion en
la nasofaringe, orofaringe y/o hipofaringe (12).
Cuando se planee en un determinado paciente con SAOS la opcion quirdrgica, se
tendran en cuenta los siguientes puntos (1s):
1. La intervencion ha de ser realizada por un equipo de Otorrinolaringologia
integrado dentro de la problematica diagndstica y terapéutica de los trastornos
respiratorios del suefio.
2. La practica de la cirugia, la seleccibn de candidatos y la eleccién del
procedimiento quirargico ha de basarse en un diagnostico topografico de la
obstruccion de la via aérea superior (VAS). Es recomendable que para ello se
utilice una completa exploracién clinica de las VAS, optimizada con alguna de las
técnicas instrumentales disponibles: cefalometria, TC, resonancia nuclear
magnética, fluoroscopia, somnofluoroscopia, nasofaringoscopia, ecografia por
reflexion acustica y medicién de presiones y resistencias de las VAS durante el
suefio.
3. Detectar un problema obstructivo manifiestamente implicable en la patogenia
del SAOS, esta indicada su correccion quirargica. En los casos de alteraciones
sobre las que todavia no hay un consenso generalizado (p. ej., hipertrofia no
oclusiva de tejidos palatinos, paladares de implantacion baja, micrognatia leve,
etc.), debe actuarse segun un protocolo consensuado y adecuado a los medios de

cada centro en particular.
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4. Es obligatorio un control postoperatorio adecuado de los pacientes intervenidos,

para lo cual es imprescindible la realizacion de una PSG postoperatoria.

a) Uvulopalatofaringoplastia ( UPFP)

Es la cirugia utilizada con mayor frecuencia. En adultos la UPFP parece ser
apropiada y exitosa para el 25% de los pacientes con SAOS en quienes la
obstruccion esta limitada al paladar blando. Proporciona mejoria al 25% adicional
de pacientes en quienes el paladar blando contribuye pero no es la Unica causa de
SAOS. La tasa de éxito va de 40.7% al 50 a 60%, o hasta del 87%, haciendo
énfasis en la importancia de realizar una adecuada seleccién de pacientes y
tomando en cuenta que el cirujano tenga experiencia para la realizacion de la
técnica correcta. La cirugia consiste en la reseccion del maximo posible de tejido
colapsable no muscular del paladar blando y tejidos orofaringeos adyacentes. La
UPFP, si se realiza con cautela, es una técnica razonablemente segura y con

minimos efectos secundarios (Ver fig.3) (38,39).

Figura 3. Uvulopalatofaringoplastia

Fuente: Cebrian (2003)
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Actualmente no es recomendable una practica indiscriminada de la UPFP vy,
si se practica, se realizara soOlo en centros con especialistas en
Otorrinolaringologia, anestesia y cuidados intensivos muy familiarizados con el
procedimiento y con las multiples complicaciones secundarias (12).

Los predictores de éxito de una UPFP mas importantes son: un IAH < 38
eventos/hora, distancia MP-H < 20 mm (en una cefalometria es la distancia entre
la mandibula y el hioides) y ausencia de retrognatia. La cirugia esta indicada en
presencia de defectos craneofaciales evidentes, SAOS leve-moderado y cuando el

paciente no tolere un equipo de CPAP (40).

b) Amigdalectomia
En nifios, la amigdalectomia y la adenoidectomia han proporcionado un
tratamiento exitoso del SAOS en la mayoria de los pacientes, por generalmente la
obstruccion es causada por el aumento de tamafio de las amigdalas o de las
adenoides. En  adultos puede mejorar los resultados de la

uvulopalatofaringoplastia (39).

c) Radiofrecuencia
El éxito de tratamientos multiples en la base de lengua, alcanza rangos de
20% hasta 83%. El nUmero usual de inserciones de la aguja de radiofrecuencia es
4 por sesion, 750 j en cada sitio. Se requieren multiples sesiones semanalmente,

en promedio 5.5 para una tasa de éxito de 46.7% (40).
d) Avance geniotubérculo

En combinacién con la uvulopalatofaringoplastia, el avance geniotubérculo

produce una tasa de éxito de 39% a 70%, (Ver fig.4 ) (40).
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Figura 4. Avance geniotubérculo

Fuente: Aptista (2007)

e) Suspension / avance hioideo
También éste es usado en combinacion con la uvulopalatofaringoplastia y
aparenta tener ventaja sobre ella. Presenta una tasa de éxito de aproximadamente
53.3% (40).

f) Sutura suspension de la lengua
La sutura suspension de la lengua tiene una tasa similar a la del avance
geniotubérculo con tasa de éxito de 20 a 57%. Generalmente se realiza junto con

la uvulopalatofaringoplastia (Ver fig. 5) (39).
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Figura 5. Sutura suspension de lalengua

Fuente: Cebrian (2003)

g) Avance maxilomandibular

El mecanismo de accion de esta cirugia para la mejora del SAOS es
mediante el incremento de los espacios retropalatal y retrolingual y por reduccién
de la colapsabilidad faringea (Ver fig.) (41).
La indicacion establecida para realizar este procedimiento es SAOS leve a
moderada, para la leve se considera tratamiento de primera linea y para la
moderada es segunda opcién. Las tasas de éxito van del 75% hasta el 90%. La
desventaja es sustancial morbilidad y alto costo (a1).

Figura 6. Avance maxilomandibular

Fuente: Aptista (2007)
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h) Reseccion de base de lengua
Este procedimiento puede ser efectivo, pero ha tenido alta morbilidad,
particularmente dolor y disfagia posoperatoria. Los resultados varian de 25% a
83% de éxito. Remover un la amigdala lingual si esta aumentada de tamafio

también puede ser efectiva principalmente en nifios ().

i) Traqueotomia
Es la méas antigua, efectiva, pero se encuentra en desuso por sus
implicaciones en la calidad de vida y la poca aceptacion que tiene por los

pacientes (3,40).

j) Cirugia nasal

Existen diversos tipos de procedimientos que pueden ser utilizados para
mejorar la ventilacion nasal. Estos incluyen la septumplastia, turbinoplastias,
cirugia funcional endoscopica, cirugia reconstructiva de las estructuras nasales,
etc. La correccion de defectos nasales mediante cirugia puede facilitar la
utilizacion de un CPAP y de ventilacion. No existen resultados a largo plazo que
demuestren la efectividad de la cirugia nasal en el tratamiento del SAOS.
lllum report6 50 pacientes que fueron intervenidos de septumplastia y cornetes; en
el estudio un 58% roncaban en la fase preoperatoria y un 41,5% presentaban el
mismo problema a los 5 afios de postoperatorio y los pacientes lograron mejorar
con ella la calidad del suefio y la vigilia diurna. Es poco probable que la realizacion
de una cirugia nasal pueda mejorar por si sola a pacientes que presentan SAOS
moderado o severo, sin embargo, puede mejorar el ronquido o la apnea leve y
segun Cillo y colaboradores, existen algunos reportes aislados sobre la cura de
apnea obstructiva después de la cirugia nasal (42).
Los resultados podrian dividirse en 2 grupos: aquellos casos en las cuales se
observa una normalizacion de la resistencia del flujo nasal, una mejoria notable en
su sensacion de bienestar y calidad del suefio, pero que en la polisomnografia no

existe un cambio estadisticamente significativo en la severidad del SAQS, y en
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aquel grupo en las cuales se observa un agravamiento de su indice IAH después
de la cirugia. En un estudio de Verse y colaboradores reportan una mejoria en la
tolerancia del CPAP, observando una disminucion en la presion del aire y una tasa
de utilizacién mas prolongada con una respuesta mas favorable a largo plazo a la
mascarilla @2).

Como bien sabemos, en la mayoria de los procedimientos nasales se realiza un
taponamiento nasal. En los pacientes roncadores o que poseen SAOS leve, la
obstruccion nasal temporal no deberia representar problema alguno, sin embargo,
en pacientes con SAOS moderado o severo (IAH >30), puede existir un
incremento de IAH si se realiza taponamiento durante la cirugia nasal o en casos
de epistaxis, razon por la cual se recomienda la vigilancia nocturna, especialmente

durante las primeras 24 horas (42).

k) Otros procedimientos
Cirugia bariatrica puede ser efectiva en reducir el indice de apnea/hipopnea
en pacientes con obesidad moérbida. La distraccion mandibular puede ser curativa
en casos seleccionados de nifios que tienen pobre desarrollo mandibular. Se

puede usar una guarda dental para avanzar la mandibula (40).

1.10.5 Definicién de tratamiento exitoso
Exito en el tratamiento quirtrgico es usualmente definido como la reunion
de criterios usados por Sher y colegas, estos son: mejoria del 50% en el RDI, con
disminucién del RDI debajo de 20, o del indice de apnea menor a 10 (40).

1.11 Prondstico

Un paciente con SAOS que no recibe tratamiento, a 10 afios, tiene un
riesgo de 2.87 de desarrollar un evento cardiovascular fatal en relacion con un
sano; y de 3.17 de presentar un evento cardiovascular no fatal. Muchos de los

efectos adversos de la enfermedad son reversibles con el tratamiento con CPAP
().
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1.12 Desviacion septal y SAOS

Es una causa comun de obstruccion nasal unilateral y puede ser secundario
a trauma mediofacial o nasal, trauma durante el nacimiento, incluyendo utilizacion
de férceps o por el paso a través de un estrecho canal pélvico, puede causar una
desviacion septal temprana o una desviacion que no es tan evidente hasta la fase
de crecimiento activo en la pubertad. Traumas menores durante la infancia
frecuentemente causan microfracturas del cartilago septal ocasionando un
crecimiento asimeétrico de toda la estructura nasal por interrupcion del crecimiento
condrocitico (1).
A través de la examinacién y la inspeccion visual de un paciente que se queja de
obstruccion nasal, la examinacion inicialmente se enfoca a tamafio, forma,
simetria de la nariz, tamafio de las fosas nasales, grosor de alas, a través de la
rinoscopia anterior se lleva a cabo la visualizacion del septum, los cornetes y la
valvula nasal, debe de ser sin y con vasoconstrictor para realizar una exploracion
completa pues en determinado momento el cornete podria ocultar una desviacion
posterior (1).
De acuerdo a la funcionalidad y gravedad de la obstruccién nasal, Cottle propuso
la siguiente clasificacion (a1):
Desviacion: desviacion del septum con ligera interferencia con la corriente aérea.
Obstruccion: desviacion grave en la que el septum puede contactar con la pared
lateral nasal. Con la aplicacion de un vasoconstrictor los cornetes pueden
retraerse y alejarse del septum.
Impaccién: angulo septal marcado, o cresta septal, que oprime la pared lateral; la
vasoconstriccion no alivia el padecimiento.
Tension: es el estado de atrofia nasal por alteracién en la dinamica del crecimiento

esquelético respecto del de los tejidos mucocutaneos.
El roncus es comun en pacientes con obstruccion nasal parcial o total,

causando alteraciones de la arquitectura del suefio, con fragmentacion del mismo

ocasionando cansancio diurno; cuando la respiracion nasal mejora, el roncus
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disminuye. Se ha encontrado recientemente que el 6xido nitirico es producido en
la via aérea nasal y cuando se inhala tiene efectos en la regulacion pulmonar
resultando en mejoria de la oxigenacion arterial. Esto puede afectar el suefio en la
noche y la calidad de vida durante el dia (4).

Una cierta conexion entre obstruccion nasal y SAOS ha sido observada en varios
estudios, la hipotesis concierne a elevada resistencia nasal que produce un
incremento en la presidn negativa inspiratoria en el segmento inestable de la
faringe. Si la presion negativa inspiratoria cae debajo de una presion de cierre
critica en la faringe, la faringe se colapsa y ocurre apnea obstructiva @s).

Otros mecanismos que pueden inducir SAOS secundario a la obstruccion son los
siguientes: Primero, la posible transicion de la respiracion nasal a la respiracion
oral produce un movimiento inferior de la mandibula y el hioides impulsando la
lengua hacia atrds con estrechamiento faringeo secundario. Segundo, una
reduccion en el flujo nasal atenda la estimulacion de los receptores nasales que
regulan el tono de los musculos dilatadores faringeos, bajo tales condiciones el
esfuerzo respiratorio incrementa y por lo tanto el umbral de excitacion disminuye.
Tercero, una disminucion en la estimulacion de los receptores nasales,

directamente suprime la tasa respiratoria (46,47).

Pocos estudios han examinado la relacion entre el incremento de la
resistencia nasal y la resistencia de la via aérea superior. Evidencia anecdoética de
relacion entre obstruccion nasal y alteraciones del suefio, pérdida de memoria e
hipersomnolencia diurna fue primero descrita en 1800. Estas observaciones
desencadenaron la realizacion de otros estudios evaluando esta relacion s).
Varios estudios han investigado los efectos de la oclusién nasal experimental
durante el suefio en sujetos normales. En cuatro de cinco estudios la oclusién
nasal fue inducida inmediatamente después al suefio. En otros estudios la
obstruccion nasal se llevd a cabo durante el dia y durante el suefio. Los
participantes en todos estos estudios tenian alteraciones del suefio manifestado

como incremento de las apneas y los despertares (7).
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Estos estudios en sujetos normales soportan la nocién de que la respiracion nasal
incrementa la ventilacion por estimulacion de ciertos receptores en la via aérea
nasal. Dilatando la via aérea nasal no necesariamente cambia la resistencia de la
via aérea oral, sin embargo, ocluyendo la via nasal se puede disminuir la
permeabilidad de la orofaringe. Por lo tanto, la obstruccién nasal puede provocar
resistencia de la via aérea superior en individuos normales 7).

En un estudio, los pacientes con saos cambiando de la respiracion nasal a
oronasal durante el suefio mas frecuentemente. Se ha postulado que el cambio a
respiracion oronasal incrementa el trabajo de la respiraciébn y la resistencia
pulmonar periférica por activar los reflejos nasopulmonares, y el resultado final es
la hipoventilacion alveolar (47).

Un estudio de la curva de volumen de flujo nasal en un grupo de pacientes con
SAOS mostré que el area bajo la curva de volumen de flujo contribuye a la
prediccibn del indice de apnea/hipopnea cuando se compara con sujetos
normales. Estos estudios sugieren que el grado de resistencia nasal no es
predictivo de resistencia de via aérea superior pero puede resultar en cambio a
respiracion oronasal durante el suefio lo cual compromete la via aérea e
incrementa el trabajo respiratorio (7).

La mejor forma de examinar el rol de la resistencia nasal en estos pacientes es
reducir la resistencia y examinar los efectos en el suefio y la respiracion, esto se
ha hecho de diferentes formas, los dilatadores nasales mecéanicos disminuyen el
ronquido y se ha mostrado un efecto similar en la resistencia nasal; también se ha
demostrado que la cirugia nasal disminuye los requerimientos de CPAP y mejora
el ronquido y en el estudio de Hsue-Yu-Li los resultados mostraron que la

correccion de una via aérea nasal obstruida genera mejoria en la calidad de vida
(45,47).
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IIl. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

2.1.- Planteamiento del problema
En Centro Médico ISSEMyM Toluca se atienden pacientes con Sindrome de
Apnea Obstructiva del Suefio en el servicio de Otorrinolaringologia y Cirugia de
Cabeza y Cuello asi como en el servicio de Neumologia, aproximadamente 1,100
consultas en el ultimo afio, no todos los pacientes son evaluados por el
Otorrinolaringologo, por lo que no se conoce la proporcién en que estos pacientes
presentan alteraciones y patologias Otorrinolaringol6gicas como factor agregado a
su patologia, es importante obtener estos datos con la intenciéon de realizar un
cambio en la evaluacibn de estos pacientes y proporcionar el tratamiento
adecuado para ellos lo cual podria trascender en un mejor prondstico para el

paciente y disminucion en costos de atencion.

2.2 Objetivos
2.2.1 General
Describir el numero de pacientes con sindrome de apnea obstructiva del suefio
que presentan alguna alteracién Otorrinolaringolégica en Centro Médico Issemym
de Octubre de 2012 a Marzo de 2013

2.2.2 Especificos

1.- Describir las caracteristicas sociodemogréaficas de los pacientes con sindrome
de apnea obstructiva del suefio.

2.- ldentificar la presencia de desviacion septal en pacientes con sindrome de
apnea obstructiva del suefio

3.- Identificar el grado de crecimiento amigdalino de cada paciente

4.- Obtener la longitud de la circunferencia del cuello

5.- Registrar peso, talla e indice de masa corporal

6.- Reportar sitio de obstrucciéon de acuerdo a la maniobra de Muller
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2.3 Pregunta de Investigacion

¢,Cuadles son las alteraciones anatdmicas y patologias otorrinolaringologicas mas
frecuentes en pacientes con Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio, en Centro
Médico Issemym Toluca de Octubre de 2012 a Marzo de 20137

2.4 Justificacién

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) es un trastorno que se
caracteriza por episodios recurrentes de colapsos y obstruccion de las vias aéreas
superiores durante el suefio. Los episodios obstructivos se asocian con
desaturacion de la hemoglobina y despertares durante la noche predisponiendo a
somnolencia excesiva diurna (4s,49).

Es un padecimiento relativamente comun a nivel mundial con una prevalencia del
3%, 2% en mujeres y 4% en hombres. Lo verdaderamente alarmante es que en la
Gltima Encuesta Nacional de Salud y suefio se calculd que un cuarto de la
poblacion tiene alto riesgo de padecer la enfermedad @s). En Latinoamérica los
sintomas relacionados al SAOS en personas mayores de 40 afios son frecuentes;
la prevalencia de ronquido habitual es del 60%, de somnolencia excesiva diurna
de 16% y de apneas observadas durante el dormir de 12% (s0). En la Ciudad de
México, a través de cuestionarios y poligrafia respiratoria se estimé una
prevalencia de SAOS de 2.2% en mujeres y 4.4% en hombres. Dicha estimacién
aumenta de manera exponencial al incrementar el indice de masa corporal (3).

Méas de 50% de la poblacion de adultos y casi un tercio de los nifios y nifias en
México tienen sobrepeso y obesidad. Estimado en millones de personas
estariamos hablando de un poco mas de 32671 millones sin contar a los nifios. La

Organizacion Mundial de la Salud anuncié que existen en el mundo mas de un
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billon de adultos con sobrepeso de los cuales aproximadamente 300 millones
padecen obesidad (.s).

La obesidad es el factor de riesgo mas importante para el desarrollo de SAOS con
una relacion directamente proporcional; es decir, a mayor indice de masa corporal,
mayor prevalencia de SAOS, la cual puede ser de hasta 60% en clinicas de
cirugia bariatrica (7).

En Estados Unidos se gastan 3.4 billones de ddlares anuales sélo en servicios

meédicos, ademas, origina pérdidas indirectas por ausentismo laboral y accidentes
(12).
Esta patologia se esta convirtiendo en un problema de salud en parte debido a

gue acomparia a la epidemia actual de obesidad, no solo en México, sino a nivel
mundial, teniendo un gran impacto tanto econdémico como laboral; en esta
institucién no se cuenta con suficiente informacién en relaciéon a la presencia de
alteraciones y patologias otorrinolaringolégicas en estos pacientes, por lo que es
conveniente investigarlo con la finalidad de proporcionar una atencion integral y un
tratamiento adecuado, lo cual podria generar una disminucion en los costos para
los sistemas de salud y empresas, asi como mejor calidad de vida para los

pacientes.

2.5 Viabilidad

La realizacién del estudio fue aprobada por el Jefe de Servicio de
Otorrinolaringologia, fué evaluado y aprobado por el Comité de Ensefianza e
Investigacion del Centro Médico Issemym Toluca, la informacion del estudio se
obtuvo mediante evaluacién clinica de los pacientes por el Médico de

Otorrinolaringologia que realizo el presente estudio
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ll. HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1. Hipotesis

El presente estudio no requiere hipotesis ya que es un estudio de tipo

observacional

3.2. Variables: definicion conceptual y operacional
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VARIABLES | DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION ESCALA DE INDICADOR
OPERACIONAL MEDICION
SAOS Enfermedad que se caracteriza |indice de apnea /|Cualitativa |Leve
por episodios repetitivos de |hipopnea de acuerdo a|ordinal
obstruccion total (apnea) o |polisomnografia de 5 a Moderada
parcial (hipopnea) de la via|l5 leve, 15 a 30 Severa
aérea superior durante el|moderada y mas de 30
suefio. Estos eventos a|severa
menudo generan disminucion
de la saturacién sanguinea de
oxigeno y normalmente
terminan en un breve despertar
(alertamiento o microdespertar)
Desviaciéon |Malformacién o deformidad del 2";)'{8[?30(';1 o Jdeformidad: del| Cyalitativa | Si
septal septum que conlleva a una |estrechez de una o ambas fosas | dicotOmica
nasales No

estrechez de una o ambas
fosas nasales

Desviacion: desviacion del septum
con ligera interferencia con la
corriente aérea.

Obstruccion: desviacion grave en la
que el septum puede contactar con
la pared lateral nasal. Con la
aplicacion de un vasoconstrictor los
cornetes pueden retraerse y
alejarse del septum.

Impaccién: angulo septal marcado,
o cresta septal, que oprime la pared
lateral; la vasoconstriccion no alivia
el padecimiento.

Tension: es el estado de atrofia
nasal por alteracion en la dinamica
del crecimiento esquelético
respecto del de los tejidos
mucocuténeos.
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Grado de|Tamafio amigdalino clasificado | Poreentae de espacio que ocupan | Cyglitativa | Si
. . las amigadalas dentro de la| L.
crecimiento |de acuerdo al espacio que |orofaringe medida desde el borde | dicotOmica
. . . medial del pilar anterior hasta la No
amigdalino |ocupan dentro de la orofaringe |iinea media clasificado en 5
grados:
Grado 0 intravélicas, grado | menos
del 25%, grado Il 25 a 50%, grado
111 50 a 75%, grado IV 75% o mas.
Considerando 1l 'y IV como
obstructivas
Test de | Prueba realizada para | Introducir nasofibroscopio por fosa | Cyglitativa | Si
. . o nasal, se le solicita al paciente que | L.
Muller identificar el sitio de colapso de |haga una inspiracién forzada con | dicotdmica
. ., | bocay nariz cerrada y se observa No
la faringe ante una presion | e sito de colapso y se clasifica en:
: Tipo | orofaringe, Tipo Il orofaringe
negatlva e hipofaringe, Tipo IlI hipofaringe
Circunferen | Medida de la periferia del cuello | Medida del perimetro de cuello con | Cyantitativa | Centimetros
] cinta meétrica en centimetros, a .
cia del nivel de cartilago cricoides continua
cuello
Peso Fuerza vertical ejercida por una|Pese de un cuerpo medido en| Cyantitativa |Kilogramos
kilogramos mediante una bascula )
masa como resultado de la continua
fuerza de gravedad
Talla Longitud del cuerpo de una|Medida de la longitud de una|Cyantitativa |Metros
persona desde los pies hasta la )
persona cabeza en metros continua
indice  de|Relacion entre peso y talla Relacion entre peso y talla, se| Cyantitativa |Kilogramos / m2
obtiene al dividir el peso entre la )
masa talla al cuadrado continua
corporal
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IV. MATERIAL Y METODOS
4.1. Tipo de estudio
Observacional, Prospectivo, Transversal y descriptivo.
4.2. Diseiio del estudio

Se citaron a los pacientes con diagndéstico de SAOS a consulta de
Otorrinolaringologia y el Médico que elabora éste estudio realizé rinoscopia
anterior, observaciéon de amigdalas, nasofibrolaringoscopia con prueba de
Muller, midié la circunferencia del cuello, registré peso y estatura asi como
indice de masa corporal y consigndé todos los datos en la cédula de

recopilacion. (Anexo 1)
4.3. Universo de trabajo:

Con previa autorizacion del Jefe de Servicio de Otorrinolaringologia del

Centro Médico Issemym, se revisaron pacientes con diagnéstico de SAOS, en el

periodo comprendido entre el 1° de Octubre de 2012 al 31 de Marzo de 2013.

4.3.1. Criterios de Inclusiéon

Pacientes con Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio:

» Diagnosticados por medio de Polisomnografia

» Cualquier edad o género.

» Atendidos en el Centro Médico Issemym

4.3.2. Criterios de Exclusion

= Pacientes con antecedente de cirugia Otorrinolaringolégica.

» Pacientes que no acudieron a la cita de Otorrinolaringologia
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4.3.3. Criterios de Eliminacion

Pacientes que no aceptaron valoracion otorrinolaringolégica

4.4 Instrumento de Investigacion
Se recopilé la informacion mediante una cédula que contiene: ( anexo 1)

= NuUmero ascendente progresivo
= NUmero de expediente
= Edad en afios cumplidos

= Género

» Grado de severidad de la apnea (de acuerdo al indice de apnea/hipopnea): leve

moderada y severa
= Sitiene o no desviacién septal
= Sitiene o no hipertrofia amigdalina
= Si presenta 0 no colapso faringeo
» Sipresenta o no Uvula elongada
= Sipresenta o no paladar flacido
= Circunferencia del cuello
* Peso
= Talla
= indice de masa corporal

4.5 Limite de tiempo:

Del 1° de Octubre de 2012 al 30 de Marzo de 2013
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4.6 Andlisis estadistico

Se procesaron los datos en Excel y se analizo la informacion con medidas
de tendencia central (media, mediana y moda) y porcentajes; presentandose en

cuadros y graficas.

V. IMPLICACIONES ETICAS
La informacion recopilada es completamente confidencial y para proposito
de la investigacion. En base a los articulos 17 y 23 de la ley general de salud, la
presente investigacion es de riesgo menor al minimo para el paciente por lo que
no requirié carta de consentimiento informado.
Los pacientes que fueron portadores de patologia Otorrinolaringoldgica

fueron enviados a segundo nivel para protocolizar y recibir tratamiento.

VI. ORGANIZACION

DIRECTOR:
ESP. EN ORL. Maria Yazmin Olvera Suarez
TESISTA:

MC. Ariadne Vargas Solalinde

VIl. PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO

El costo de la presente investigacion fue financiada por el médico residente,
requiriendo computadora, boligrafo, hojas, teléfono, impresion de tesis, teniendo

un costo de 7,000 pesos.
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VIIl. RESULTADOS

En el Centro Médico ISSEMyM Toluca se encontrd un total de 123 pacientes con
diagnéstico de Sindrome de Apnea del Suefio atendidos en el periodo de Octubre
de 2012 a Marzo de 2013 en los servicios de Neumologia y Otorrinolaringologia,
19 de ellos ya habian sido operados, 54 no contaban con el nimero de teléfono
correcto, no deseaban participar en el estudio 0 no se presentaron a la valoracion;
obteniendo asi una muestra de 50 pacientes, 22 mujeres y 28 hombres

representando este Ultimo grupo el 56% de la muestra.

El promedio de edad de los pacientes en estudio es de 60.5 afios con una

mediana de 58.5 afios y la moda de 58 afios.

Respecto a las alteraciones otorrinolaringolégicas se encontré6 que la mayoria
presentd alguna alteracion, es decir, un 60%, que corresponde a 30 pacientes; de
ellas la alteracidbn mas frecuente fue el colapso faringeo con 63.3%, seguido por
Gvula elongada con 43.3%, es decir: 13; desviacion septal con 36.6%; paladar

flacido 26.6% y por ultimo amigdalas hipertréficas con un 23.3%.

En cuanto al grado de apnea se encontré que 46% de los pacientes cursa con
apnea grave, 40%, es decir, 20 pacientes cursan con apnea moderada y solo el

14%, es decir 7 pacientes cursan con apnea leve.

Se determiné el indice de masa corporal encontrando que 64% de los pacientes
cursan con obesidad lo que representa 34 de ellas, 17 tienen sobrepeso, es decir,

el 34% y solo 1, se encuentra en su peso ideal.

En relacion a la circunferencia de cuello se obtuvo una meda de 40.2, una mediana de 39
y una moda de 39cm, el 78 % de los pacientes midid6 mas de 38 cm es decir 39 pacientes

y 11 menos de 38 cm.
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IX. TABLAS Y GRAFICAS

Tabla 1. Pacientes con SAOS

FRECUENCIA | PORCENTAJE

FEMENINO 22 44%
MASCULINO 28 56%
TOTAL 50 100%

Fuente: Programa Medtzin CMI Toluca

GENERO
28
30 22
25
20
15
10
5
0
GENERO
® HOMBRES ® MUJERES

Fuente: Tabla 1 Pacientes con SAOS
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Tabla 2. Edad

FRECUENCIA PORCENTAJE
45-55 15 30%
56-65 20 40%
66-75 13 26%
760 + 2 4%
TOTAL 50 100
Media: 60.4 Mediana: 58.5 Moda: 58 DE: 8.32
Fuente: cédula de recoleccién de datos
EDAD
20
15
10
5
0
45-55 56-65 66-75 76 0 +
®EDAD

Fuente: Tabla 2 Edad
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Tabla 3. Severidad de la Apnea

FRECUENCIA PORCENTAIE
LEVE 7 14.00
MODERADA 20 40.00
GRAVE 23 46.00
TOTAL 50 100

Fuente: cédula de recoleccion de datos

SEVERIDAD DE LA APNEA

SEVERIDAD DE LA APNEA

14.00

M LEVE
E MODERADA
i GRAVE

Fuente: Tabla3 Severidad de la Apnea

Tabla 4. Pacientes con alteraciones Otorrinolaringologicas

FRECUENCIA PORCENTAIE

SIN ALTERACIONES 20 40.00
CON ALTERACIONES 30 60.00
TOTAL 50 100

Fuente: cédula de recoleccion de datos
Desviacion septal, amigdalas hipertréficas, Uvula elongada, colapso faringeo, paladar flacido.
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ALTERACIONES OTORRINOLARINGOLOGICAS

ALTERACIONES ORL

m SIN ALTERACIONES

Fuente: Tabla 4 Pacientes con alteraciones Otorrinolaringoldgicas

Tabla 5. Tipo de Alteraciones Otorrinolaringologicas

FRECUENCIA PORCENTAJE
PALADAR FLACIDO 8 26.6
UVULA ELONGADA 13 43.3
COLAPSO FARINGEO 19 63.3
AMIGDALAS HIPERTROFICAS 7 43.3
DESVIACION SEPTAL 11 36.6
TOTAL 50 100

Fuente: cédula de recoleccion de datos
Desviacion septal, amigdalas hipertréficas, Gvula elongada, colapso faringeo, paladar flacido.
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TIPO DE ALTERACION OTORRINOLARINGOLOGICA

i PALADAR FLACIDO

FRECUENCIA DE ALTERACIONES H UVULA ELONGADA
OTORRINOLARINGOLOGICAS H COLAPSO FARINGEO

i AMIGDALAS HIPERTROFICAS
E DESVIACION SEPTAL

Fuente: Tabla5 Tipo de Alteraciones Otorrinolaringoldgicas

Tabla 6. Grado de Obesidad

FRECUENCIA PORCENTAIE
NORMAL 1 2.00
SOBREPESO 17 34.00
OBESIDAD 32 64.00
TOTAL 50 100

Fuente: cédula de recoleccion de datos
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GRADO DE OBESIDAD

GRADO DE OBESIDAD

2.00

!

m NORMAL
W SOBREPESO
m OBESIDAD

Fuente: Tabla 7

Grado de Obesidad

Tabla 8. Circunferencia de cuello

FRECUENCIA PORCENTAIJE
< DE 38 11 22
380+ 39 78
TOTAL 50 100
Media: 40.4 Mediana: 39 Moda: 39 DE:5.82

Fuente: cédula de recoleccién de datos

CIRCUNFERENCIA DE CUELLO

CIRCUNFERENCIA DE CUELLO

i

Gy

m<DE38

380+

Fuente: Tabla 8

Circunferencia de cuello




X. DISCUSION

La prevalencia encontrada en éste estudio es similar a la reportada a nivel
mundial y en México, en el articulo: “Prevalence of symptoms and risk of sleep
apnea in the US population: results from the national sleep foundation in America”
siendo mayor la prevalencia en hombres representado por 56% del total de la
muestra esto por un aparente factor hormonal protector por lo que en las mujeres
generalmente se presenta hasta después de los 40 afios, y en relacion a esto, el
grupo etario al que pertenece la mayoria de nuestros pacientes se encuentra entre
los 40 y los 60 afios de igual manera que ha sido reportado en esta publicacion.

En varios articulos, entre ellos: “Sindrome de apnea obstructiva del suefio en
poblacion adulta”; se describe que la obesidad es un factor frecuentemente
asociado al SAOS e incluso se menciona que es directamente proporcional a la
severidad del mismo, en esta muestra no es la excepcién ya que solo uno de los
pacientes se encuentra dentro de su peso ideal y el 64% cursa con obesidad.
Situacién que va ligada con la circunferencia del cuello ya que la mayoria presenta
un cuello corto y con circunferencia mayor 38 cm tal como se ha demostrado que

este es un factor de riesgo para SAOS.

De acuerdo con: “Improvement in quality of life after nasal surgery alone for
patients with obstructive sleep apnea and nasal obstruccién” Si existe una
desviacién septal importante, ésta, altera de manera sustancial la dinamica del
flujo de aire de las fosas nasales y produce asi un incremento significativo de los
gradientes de presion de las vias respiratorias altas, que finalmente ocasiona un
colapso faringeo. Otros mecanismos que pueden inducir SAOS secundario a la
obstruccion son los siguientes: Primero, la posible transicion de la respiracion
nasal a la respiracion oral produce un movimiento inferior de la mandibula y el
hioides impulsando la lengua hacia atras con estrechamiento faringeo secundario.
Segundo, una reduccion en el flujo nasal atenda la estimulacion de los receptores
nasales que regulan el tono de los musculos dilatadores faringeos, bajo tales

condiciones el esfuerzo respiratorio incrementa y por lo tanto el umbral de
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excitacion disminuye. Tercero, una disminucion en la estimulacion de los
receptores nasales, directamente suprime la tasa respiratoria; tal como mencionan
Hiraki & cols., y Rappai & cols., en sus respectivos estudios sobre obstruccion
nasal y SAOS. De los pacientes de Issemym 36.6% presenta desviacion septal es
decir 11 pacientes siendo un porcentaje mayor que el reportado en el estudio de
Gonzalez y cols. de 12.7%.

En cuanto al colapso de la faringe que es un factor muy importante, y que si ésta
no tiene la fuerza suficiente para mantener la presion se inician los periodos de
apnea; se encontré alta frecuencia de esta alteracion en este grupo siendo el 63.3
%, lo cual seria esperado ya que representa una parte importante en la
fisiopatologia del SAOS.

En cuanto a las amigdalas Goldbart y Kaditis describen en sus estudios que en
esta patologia sufren un proceso inflamatorio por la vibracién y por expresion de
leucotrienos durante el ronquido que ocasiona a su vez mayor obstruccién, sin
embargo de los 50 pacientes de éste estudio, solo 7 presentaron hipertrofia de las

mismas.

En relacién a Gvula y paladar, Almendros en su estudio en ratas demostré que se
presentan sustancias proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa en el
paladar posterior a 5 horas con ciclos de apneas, lo cual al mantenerse por
periodo prolongado de tiempo generara cambios locales inicialmente y
posteriormente sistémicos y aunque no se encuentran estudios que reporten la
frecuencia de cambios en Uvula y paladar en esta muestra se encontr6 que el 43.3
% presenta la Uvula elongada y el 26.6 % flacidez en el paladar que lejos de ser

causante de la obstruccién seria en realidad una consecuencia de la misma.
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Xl. CONCLUSIONES

1.- El SAOS es mas frecuente en hombres entre la quinta y sexta década de la

vida.

2.- Los pacientes en tratamiento con CPAP, presentan mas frecuentemente SAOS

grave y moderada.

3.- La mayoria de los pacientes con SAOS presentan algun tipo de alteracion

Otorrinolaringoldgica siendo la méas frecuente el colapso faringeo.

4.- El sobre peso y la obesidad se presenta en casi todos los pacientes implicando

ademas una circunferencia de cuello mayor a la esperada.
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Xll. SUGERENCIAS

Debido a la frecuencia observada de alteraciones anatomicas y patologias
Otorrinolaringolégicas en los pacientes con SAOS seria importante crear
protocolos de manejo conjunto con el servicio de Neumologia con el objetivo de
ofrecer un tratamiento integral para el paciente, en el cual también participe el
servicio de Nutricion para la mejorar el aspecto relacionado con la alimentacion la
obesidad, de esta manera la calidad de vida del paciente presentaria un mejoria
considerable y se podrian disminuir los requerimientos del CPAP; reflejando un

beneficio en el costo que genera el tratamiento.
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XIV. ANEXOS

Anexo 1

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA

“ALTERACIONES ANATOMICAS Y PATOLOGIAS O:I'ORRINOLARINGO!_OGICAS EN PACIENTES CON
SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO, EN CENTRO MEDICO ISSEMYM TOLUCA DE

SEPTIEMBRE DE 2012 A FEBRERO DE 2013”

Exp

amigdalina | faringeo

Leve Mod Sev Sl NO si no Si

NO

CEDULA
1 |2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
No!| No. cand | Género Sevearlls:gade 2| Desviacion septal Hipertrofia | Colapso Clrg;néﬁﬁ::)ua Peso | Talla | IMC
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