Sindrome de apnea del sueno (SAS)

CAMILO BORREGO

Se describe el sindrome de apnea del suefio
(SAS) abarcando los aspectos historicos, sig-
nos y sintomas, las diversas modalidades
(apneas obstructiva, central y mixta), complica-
ciones, principalmente cardiovasculares y
cerebrovasculares y formas de tratamiento. Se
hace énfasis en la ayuda diagndstica del poli-
somnograma que ha permitido definir como
SAS sintomas antes considerados inespecifi-
cos y cuantificar su gravedad. Se describen
las diversas medidas terapeéuticas, locales y
generales, recalcando los beneficios que se
obtienen con la aplicacién de los aparatos de
respiracién a presion positiva. Estos permiten
tratamientos no invasivos que hacen desapare-
cer la totalidad de los sintomas y evitan los
riesgos incrementados de trastornos cardio-
vasculares y accidentes laborales o de
transito. Este grave sindrome afecta a un gru-
po grande de poblacion por lo que su
importancia es indudable.

PALABRAS CLAVE
APNEA DEL SUENO
POLISOMNOGRAMA

e define el sindrome de apnea del suefio
(SAS) como la suspensién del flujo aéreo
durante el suefo por mas de 10 segundos. Desde
finales del siglo pasado se encuentran descripcio-
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nes de la asociacion entre somnolencia excesiva,
obstruccién de las vias aéreas y deterioro mental.
Spitz, citado por Kryger (1), enuncié en 1937 mu-
chas de las caracteristicas clinicas del SAS. Gas-
taut y colaboradores, citados por Guilleminault (2),
mediante el registro polisomnogréfico, identificaron
por primera vez las apneas durante el suefo en
pacientes con el sindrome de Pickwick. En 1969,
Kuhlo y colaboradores, citados por Guilleminault (2)
encontraron que la traqueostomia cura la enferme-
dad.

Sélo con el estudio instrumental sistematico del
suefio en 1973, se logro objetivar las apneas presen-
tes durante el suefio diario de miles de personas.

Guilleminault y col. en 1973 (3), hablaron de la
importancia del SAS como trastorno patolégico usual
del suefio diario. Los primeros estudios informaron
prevalencias entre 1y 12.8% (4,5) y los mas recien-
tes (6) hallaron que el 4% de las mujeres y el 9% de
los hombres padecen este sindrome. Los primeros
estudios reportaron que la relacién hombre-mujer
para la frecuencia del SAS era de 10:1; en el mas
reciente se la hallé en 3:1. La prevalencia aumenta
con la edad: se la ha encontrado en 24% de los
ancianos (7).

Es sorprendente que las apneas del suefo ocu-
rran hasta cientos de veces por noche sin que la
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persona se dé cuenta de ello. Lo velado y amorfo de
sus manifestaciones clinicas y la escasez de inves-
tigaciones sobre el suefio fueron algunas de las
razones para que los clinicos pasaran por alto este
sindrome. La medicina le asignaba al sueio un papel
pasivo aunque restaurador. Freud con su teoria psi-
coanalitica se enrutd hacia el significado de los sue-
fios como realizacién de los deseos y emergencia del
inconsciente. Ain hoy el estudiante de medicina
carece de instruccidén sobre los trastornos derivados
del suefio (8).

El SAS tiene graves consecuencias para la salud
presenta manifestaciones clinicas inespecificas y re-
quiere confirmacion por medio de un estudio del
suefo nocturno o polisomnograma. Las manifesta-
ciones clinicas son poco confiables para el diagnés-
tico del SAS (8,9).

FISIOPATOLOGIA

Las investigaciones de los Gltimos 20 anos infor-
man que en la mayoria de los casos el sitio de
obstruccién respiratoria durante el SAS esta situado
por encimade la regién supraglética, particularmente
en fa orofaringe donde los tejidos blandos son parcial
o totalmente colapsables. La permeabilidad de las
vias aéreas superiores depende de la accién coordi-
nada de un grupo complejo de musculos cuya fun-
¢ién es mantenerlas abiertas durante la respiracién.
En los pacientes con SAS la configuracién de esta
parte de las vias aéreas es critica, tanto en forma y
tamafo como en elasticidad. La primera depende de
la anatomia: cefalometria, presencia de tumores,
hipertrofia de tejidos biandos, depésito de grasa en
obesos y otros factores locales; la elasticidad es el
grado de colapsabilidad que a su vez depende del
tono muscular, de por si reducido durante el suefioy
atn mas por el efecto de sedantes o alcohol.

TIPOS DE APNEA DEL SUENO

Los eventos respiratorios anormales durante el sue-
fio pueden ocurrir entre 40 y 600 veces en una noche
sin que el paciente sea consciente de ello. La cesacion
del flujo aéreo puede durar desde 10 hasta un méaximo
de 120 segundos en los casos mas severos.

Hay tres tipos principales de apnea del sueno
(Figura N2 1): a) apnea obstructiva en la cual se
presenta cese del flujo aéreo nasal y oral por obs-
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truccién de la orofaringe, a pesar de continuar los
movimientos respiratorios del térax y el abdomen.
Cuando la obstruccién no es total sino reducida en
mas de.un 50% se denomina hipopnea. b) apnea
central en la que hay una cesacion simultanea de
los movimientos respiratorios del térax y el abdomen
y del flujo aéreo nasal y oral. c) apnea mixta que se
inicia como la forma central y termina como la obs-
tructiva. R

La parte superior de la figura ilustra una apnea
obstructiva, caracterizada por interrupcién del flujo
aéreo nasal a pesar de que contintian los movimien-
tos respiratorios del térax y el abdomen. La parte
media muestra una apnea central manifestada porla
interrupcién simultanea de los movimientos respira-
torios del térax y el abdomen y del flujo aéreo nasal.
La parte inferior muestra al inicio una apnea central
seguida de una obstructiva, lo que constituye una
apnea mixta.

SIGNOS Y SINTOMAS
Ronquido

El ronquido, que anteriormente sélo motivaba risas
y anécdotas, no es una queja inocua que moleste
exclusivamente a la pareja de alcoba; lo presenta en
forma habitual el 19% de la poblacién y su frecuencia
aumenta con la edad (5). Las personas roncadoras
tienen mayor probabilidad de sufrir trastornos cardio-
vasculares y accidentes de transito y laborales y de
fallecertempranamente (10,11). Cuando el ronquido es
estridente se acompafia de pausas, las apneas, alfinal
de las cuales a veces el paciente mueve el cuempo y
prosigue roncando. En las fases iniciales es leve y de
poca intensidad y sélo aparece en la posicién boca
arriba pero en las formas severas aparece también en
la posicién de costado. El ronquido se acompana de
respiracion bucal y a veces de sensacién de ahogo y
despertamientos por falta de aire que pueden confun-
dirse con la disnea paroxistica nocturna. Como eviden-
cias fisicas del ronquido patolégico se presentan
edema y congestion faringea. EI 94% de los pacientes
con SAS presentan ronquido (12).

Hipersomnia o suefio excesivo diurno

Sigue al ronquido en frecuencia. Esta presente en
el 78% de los pacientes con SAS (12). Es un sintoma
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importante que a menudo pasa desapercibido para
el paciente y, también, para el médico si es poco
cuidadoso en la anamnesis, ya que aquél sélo lo
menciona cuando es severo. El paciente facilmente
niega esta queja porque en la somnolencia, o sea la
fase de suefio mds superficial, no hay pérdida de la
conciencia ni desconexién de las tareas o activida-
des que realiza. La persona sélo tiene conciencia de
que estaba dormida cuando alcanzé la fase Il del
suefio o sea 5 a 7 minutos después de dormirse. Si
esta sentada y no hay un soporte cefélico puede que
no logre llegar a dicha fase. Los signos fisicos de la
somnolencia los nota mejor el acompanante que el
paciente; por eso aquél suministra la informacién
mas valiosa. La somnolencia se manifiesta por cierre
parcial de los parpados y pérdida del tono y del
sostén cefélico con oscilaciones de la cabeza. Al
alcanzar la etapa Il del suefio la cabeza cae del todo
y muchas veces el paciente despierta por este moti-
vo.Lapalabra “modorra” expresa mejorlo que ocurre
durante la somnolencia. Por lo anterior hay que ser
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ciudadosos en la anamnesis para que no pase desa-
percibida esta importante queja. Es preferible pre-
guntar por “modorra” o “pereza” que por “suefio
excesivo” diurno.

La hipersomnia diurna de los pacientes con SAS
transcurre casi toda en Ia fase de somnolencia; el
sujeto, estando realmente dormido, conserva cierto
grado de respuesta al medio ambiente y puede inclu-
so actuar fisicamente y tener locomocién. Algunos
hanllamado a este estado "piloto automatico” porque
las personas conducen el vehiculo y luego presentan
verdadera amnesia del evento.

La hipersomnia es leve al comienzo; se nota sélo
en ambientes monétonos y propicios como al estar
solo sentado o recostado, viendo televisién, leyendo
el periddico, viajando en carro o escuchando una
conferencia. Mas adelante aparece en situaciones
mas comprometedoras como al conducir un vehicu-
lo, al accionar una maquina, conversando ¢ aun
durante las comidas.
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Se piensa que el suefio diurno lo produce la
excesiva fragmentacién de! nocturno, inducida por
los episodios de apnea que finalizan con desperta-
mientos parciales, llamados microdespertamientos
porque el paciente no los nota. Raras veces el des-
pertamiento por las apneas es total en cuyo caso el
paciente ignora el motivo de su despertar.

Nocturia

Los pacientes con SAS presentan a menudo au-
mento de la frecuencia urinaria nocturna que pasa
de lo normal, una vez en la noche; a 6 u 8 en los
casos severos. Este sintoma se debe a las modifica-
ciones hemodinamicas inducidas por cada episodio
de apnea, entre ellas la secrecién del péptido atrial
natrurético por el mecanismo que se analiza mas
adelante.

Hipertension arterial

Segun algunos estudios se presenta en un 53%
de los casos de SAS (10). Algunas series (13,14)
muestran que el 22 al 48% de los hipertensos idio-
paticos se deben al SAS y que la hipertensién desa-
parece al suprimir las apneas con el tratamiento.

Cefalea

Es relativamente frecuente. Se encuentra en un
36% de los pacientes con SAS (12): se quejan de
cefalea pulsatil global u occipital que a veces los
despierta por la noche o al amanecer. Se produce
porque la hipoxia origina vasodilatacién y aumento
de la presién intracraneana (14,15). No debe ser
confundida con la migrafa. La cefalea se conoce
también como sintoma de la hipertensién arterial en
cuyo caso tiende a desaparecer en el curso de la
mafana. A diferencia de otras formas de cefalea la
que acompana al SAS no se presenta en el dia
siempre y cuando el paciente no duerma.

Alteraciones mentales
Hasta en el 58% de los pacientes ocurren irritabi-
lidad, disminucién de la memoria y de la eficiencia

laboral, problemas de comportamiento y aun seudo-
demencia y psicosis (12).
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Impotencia sexual

Un 42% de los pacientes con SAS presentan
disminucién de la libido y de la potencia, como con-
secuencia de perturbaciones endocrinas inducidas
por el padecimiento (12). No es raro que el paciente
omita mencionar este sintomay que al ser indagado
lo oculte por pena.

Otras alteraciones

En los pacientes con SAS se presentan reflujo
gastroesofagico, poliglobulia, aumento de la sudora-
ciénnocturna, incremento de los movimientos duran-
te el sueno, edema maleolar por retencién de liquidos
en el espacio extracelular, hinchazén de los parpa-
dos al despertar, enrojecimiento matinal de los ojos,
edema y congestién faringeas producidos por la
vibracion mecanica de la obstruccién parcial de la
respiracién. Aunque parezca extrafo, el insomnio es
una de las manifestaciones de las apneas del suefio,
particularmente de las centrales. Al despertar por las
mananas el paciente se siente embotado, cansado,
con sensacién de haber dormido mal. La hipoxia
inducida por las apneas puede ser a veces tan seve-
ra que ocasione crisis convulsivas generalizadas,
que debenserdiferenciadas de la epilepsia. Aquéllas
se presentan sélo durante el suefio y se acompanan
de EEG diurno y nocturno normales.

Obesidad

La obesidad se consider6 hace muchos afos
como requisito para la predisposicién a este padeci-
miento pero hoy se sabe que sélo esta presente en
el 70% de los pacientes (16). De esta manera, no son
pocos los pacientes longuilineos y de peso normal
con los sintomas de la enfermedad.

Signhos y sintomas en lactantes y nifios

En la poblacién infantil también se presentan ca-
sos de SAS. Se mencionan como sus manifestacio-
nes, ademas de las antedichas, el pectus
excavatum, problemas escolares y de aprendizaje,
hiperquinesia, sonambulismo, retardo del desarrollo
pondoestatural, sindrome de dificultad respiratoria
no explicada, cianosis durante la alimentacién con
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biberén o seno, cor puimonale y muerte subita en 1a
cuna (17).

ETIOLOGIA

EISAS no es una enfermedad sino el punto donde
convergen otras con una serie de sintomas y signos
variables e inespecificos que se combinan o adicio-
nan en diferentes formas. En la Tabla N 1 se resu-
men las enfermedades asociadas a este sindrome.

TABLA N21
ENFERMEDADES ASOCIADAS AL SAS

1. Anomalias esqueléticas: retrognacia, microgna-
cia, deformidades de la caja toracica, hioides en
posicién baja, platibasia, impresién basilar.

2. Anomalias de tejidos blandos: cuello corto y robus-
to, hipertrofia de amigdalas y adenoides, estenosis
nasal por desviacién del tabique o alergia, quiste
laringeo.

3. Endocrinopatias: hipotiroidismo, obesidad, acro-
megalia, menopausia, elevacion de la testosterona,
sindrome de Cushing.

4. Drogas: alcohol, propanolol, metildopa, sedantes,
testosterona.

5. Hereditarios: SAS familiar.

6. Enfermedades neuromusculares: distrofia mioté-
nica, miastenia gravis, poliomielitis, polineuropatias,
miopatias, fibromialgia, macroglosia.

7. Enfermedades pulmonares: EPOC, cifoescoliosis,
sindrome obesidad hipoventilacién, asma.

8. Malformaciones congénitas: enfermedad de Crou-
zon, sindrome de Pierre-Robin, siringomielia, malfor-
macién de Arnold Chiari.

9. Lesionescervicales: trauma, tumores, cordotomia.

EVALUACION OBJETIVA DEL SAS

Este sindrome resulta de eventos anormales pro-
ducidos durante el suefio para cuya objetivacién es
indispensable el polisomnograma o registro del sue-
fio de toda la noche, mediante el cual se pueden
estudiar distintos procesos y funciones del organis-
mo de manera objetiva, cuantificada y mas fiable que
con el solo criterio clinico (9). El polisomnograma
permite aclarar el diagndstico, establecer la grave-
dad de la enfermedad y orientar certeramente sobre
el tratamiento a seguir.
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El polisomnograma monitoriza continuamente las
etapas del sueno, los movimientos oculares, la acti-
vidad electromiografica del mentén y de los muscu-
los tibiales anteriores, el electrocardiograma, el flujo
aéreo nasal, los movimientos respiratorios del térax
y elabdomeny la saturacién de oxigeno. Del estudio
del suefio se obtienen varios indices. El mas impor-
tante es el de apneas mas hipopneas o indice de
trastornos respiratorios que indica el numero de
eventos respiratorios anormales (apneas o hipop-
neas) por hora de suefio. El nimero maximo normal
oscila entre 5 y 10 eventos por hora.

Recientemente se han puesto a disposicién del
médico aparatos sencillos y computarizados que
miden 1 a 4 de las variables del suefio; se emplean
para muestreo de pacientes con sospecha de este
sindrome. El m&s sencillo y menos sensible es la
oximetria. En general, mientras mas monitores se
empleen mayores son la sensibilidad y especificidad
pero nunca llegan a igualar al polisomnograma. A
este respecto la Asociacién Americana de Trastor-
nos del Sueno (ASDA) senala: “un polisomnograma
estandar es la prueba aceptada para el diagnéstico
y determinacién de la severidad y tratamiento del
sindrome de apnea del suefio..... los estudios porta-
tiles no se indican para la evaluacién rutinaria del
sindrome de apnea del suefo, para la evaluacién de
los sintomas o por conveniencia..... pues pueden
llevar a diagnésticos incorrectos o erréneos, a tera-
pia inapropiada e incremento de los costos, pues los
equipos aun carecen de estudios estandarizados y
algunas veces tienen disefios, aplicaciones o inter-
pretaciones inapropiadas” (18).

CONSECUENCIAS CARDIOVASCULARES
DEL SAS

En condiciones normales el suefio produce ligera
disminucién de la presién arterial y la frecuencia
cardiaca del orden de 5-10% (10). En pacientes con
SAS cada episodio de apnea incrementa las presio-
nes sistdlica y diastélica en un promedio del 25%,
hallazgo que se correlaciona con la severidad de la
hipoxia durante el episodio. Los niveles plasmaético y
urinario de catecolaminas estan incrementados du-
rante la vigilia de estos pacientes.

Cada episodio de apnea produce disminucién de
la presién intratordcica y sobrecarga ventricular a
través del incremento del retorno venoso por la pre-

139



sidén negativa, lo que origina distensién auricular;
ésta es uno de los mecanismos que llevan al aumen-
to de la produccién del péptido atrial natrurético (19),
que explica el aumento de la diuresis nocturna de
estos pacientes. Hay también incremento de la pre-
sién de la arteria pulmonar.

Durante la apnea se produce bradicardia en el
75% de los pacientes junto a un subito incremento
de la frecuencia cardiaca al finalizar el episodio.
Cuando éstos son severos se han reportado en el
10% de los casos pausas sinusales de 2 a 13 segun-
dos, extrasistoles ventriculares entre 57% y 74% y
taquicardias ventriculares (10).

Sibienlagranmayoria de los episodios de angina,
infarto del miocardio, accidentes vasculares cerebra-
les y muerte stbita ocurren durante la vigilia, un 12%
se presentan durante el suefio. Diversos estudios
epidemiologicos mostraron que los roncadores tie-
nen un riesgo de angina de 2:1 en comparacién con
quienes no lo son y que existe asociacién significati-
va entre el ronquido y la enfermedad cardiaca isqué-
mica (20). _

Los estudios recientes reportados por Shepard
(10) han encontrado que el 83.5% de los episodios
nocturnos de infarto de miocardio ocurren en la etapa
del suefio MOR, asociados a la hipoxia de las ap-
neas. La asociacién entre apnea del suefio e infarto
del miocardio la encontré también Hung (21), quien
reportd que 36% de 101 sobrevivientes de infarto
tenian apneas del suefio.

Enresumen, la muerte por enfermedad cardiovas-
cular es mds comun en pacientes con ronquido ha-
bitual y apnea del suefio. Algunos estudios también
han mostrado un riesgo mayor de enfermedades
cerebrovasculares (ECV) en pacientes roncadores:
Partinen (22) encontré que la probabilidad de ECV
en roncadores aumenta entre 2.8 y 10.3 veces €n
relacién con los no roncadores. De otra parte, el 35%
de los episodios de ECV ocurren durante el suefio y,
de nuevo, el ronquido fue el Gnico factor significati-
vamente asociado con un incremento adicional de la
frecuencia de ECV si hay también hipertensién arte-
rial.

Elaparato de aire a presién positiva continua, mas
conocido por la sigla inglesa CPAP, es el dispositivo
recomendado para tratar los pacientes con SAS
pues su uso hace desaparecer la totalidad de las
alteraciones producidas por el sindrome,
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MORTALIDAD

Un estudio retrospectivo (10) informa que el SAS se
asocia con una mortalidad del 37% durante un periodo
de seguimiento de 8 dfos y destaca que ninguno de
los pacientes tratados con CPAP fallecié durante ese
lapso. Otro estudio similar (23) encontré 11% de mor-
talidad en un periodo de 5 afios de seguimiento frente
a ninguna muerte en los pacientes tratados con CPAP.
Thorpy (24) encontré un 15.9% de muertes en 6.8 afios
de seguimiento con un 71% de fallecidos por causas
cardiovasculares; de éstos 50% tuvieron lugar entre la
media noche y las 8 a.m.

Estudios adicionales han mostrado otros posibles
mecanismos de muerte en el SAS. EI 50% de los
pacientes con SAS se quedan dormidos mientras con-
ducen vehiculos y el 54% informaron que habian tenido
accidentes de trénsito mientras conducian (11). Hay
varios estudios con resultados similares. En ellos es
comin el sintoma hipersomnia mientras conducen. Se
infiere que el médico debe advertir a su paciente sobre
su enfermedad y riesgos para la vida.

TRATAMIENTO

La traqueostomia fue la Unica modalidad de trata-
miento del SAS desde 1969 cuando la recomendaron
Kuhlo y colaboradores, citados por Guilleminault (2),
hasta 1983 cuando se la abandoné definitivamente
pues Sullivan y colaboradores (25) demostraron en
1981 que el CPAP era superior por no ser invasivo. El
CPAP es desde esa fecha el tratamiento de eleccidn
pues logra revertir el 100% de los signos y sintomas del
SAS; tiene la limitante de que sélo 50% a 83% de los
candidatos a tal terapia la aceptan y se adaptan al
aparato (26,27). Diversos factores determinan el recha-
zo: malestar con la mascara nasal, costo del equipo y
poca conciencia sobre la enfermedad o sus conse-
cuencias. Los pacientes que presentan las formas méas
severas del trastorno aceptan mds faciimente el CPAP
porque al usarlo experimentan una mejoria rpida.
Algunos pacientes se adaptan mejor a aparatos de una
segunda generacién més confortables y costosos co-
nocidos como BIPAP. Cualquiera que sea el aparato
seleccionado el paciente debera usarlo todas las no-
ches porque si hay interrupcién los sintomas retornan
en pocos dias 0 semanas.

Cadapaciente necesitaun polisomnogramainicial
como linea diagnéstica basal y otro ulterior cuando
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se vaya a instalar el CPAP. En este Ultimo se deter-
mina la presién requerida para suprimir todas las
apneas del paciente.

Seguimiento

El paciente nota alivio casi inmediato y dramaético
en su estado de salud después de la primera noche
con CPAP; la mayoria de los sintomas, particular-
mente la hipersomnia, desaparecen gradualmente.
El tratamiento con CPAP causa inicialmente un in-
cremento del suefio MOR debido a que el paciente,
aconsecuenciade los despertamientos y lafragmen-
tacion del suefio por las apneas, presenta privacion
crénica de esta etapa del suefio. En ella las apneas
son mas graves por lo que, si la prescripcién de la
presién no fue adecuada, puede haber peligro para
la vida de algunos pacientes (27).

El paciente recobra gradualmente su bienestar;
las funciones mentales, endocrinas y cardiovascula-
res se normalizan y hacia la sexta semana se ha
logrado la maxima recuperacién esperada.

Medidas generales

La reduccién de peso es una medida efectiva en
obesos para aliviar 0 aun curar el SAS; desafortuna-
damente los resultados a largo plazo en cuanto al
mantenimiento del peso son desalentadores; casi
todos los pacientes recuperan el peso original o lo
aumentan en un plazo de 2 afios. Por esta razén las
tasas de mortalidad de los pacientes tratados con
dieta y de los no tratados son semejantes (23). La
abstinencia de alcohol, sedantes e hipnéticos esuna
medida muy importante, pues ellos agravan o produ-
cen las apneas a través de la disminucién del tono
muscular de la orofaringe.

El manejo de la hipertensién arterial sin el tratamien-
to de las apneas es a veces dificil. Deben evitarse
ciertos antihipertensivos como los beta-bloqueadores
y la alfa metildopa, porque agravan las apneas, y ensu
lugar emplear captopril o enalapril.

Terapia medicamentosa
Un grupo reducido de pacientes con SAS leve o
moderado, que no dispongan del CPAP, puede be-

neficiarse del tratamiento con algunos antidepresi-
vos no sedantes: viloxazina (100 a 150 mg/dia) (29);
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fluoxetina (20 a 40 mg/dia a las 8 a.m); sertralina. En
otros paises se dispone de la protriptilina, triciclico no
sedante. Todos estos medicamentos producen un
alivio sintomético por un periodo de 3 a 6 6 méas
meses, sin curar el trastorno, através del incremento
en el tono muscular de la orofaringe (30). Usualmen-
te los pacientes los abandonan en pocos meses por
pérdida de los beneficios iniciales o porque inducen
efectos colaterales anticolinérgicos o impotencia se-
xual.

En mujeres pre, peri o post-menopausicas con
SAS, los estrégenos en combinacién con la proges-
terona en forma ciclica y permanente, pueden mejo-
rar o curar esta afeccion (31).

Tratamiento de las anomalias especificas de
las vias aéreas superiores

La obstruccién nasal por tabique desviado o rinitis
crénica alérgica la maneja el especialista. Las amig-
dalas o adenoides hipertréficas deber ser extirpadas,
especialmente en los nifios; a veces ésta es la Gnica
medida que suprime los trastornos en su totalidad.

Las medidas a seguir en casos de anomalias
éseas, como micrognacia, retrognacia, enfermedad
de Crouzon y otras, las define un equipo multidisci-
plinario que incluya cirujanos maxilofacial y plastico,
ortodoncista y neurélogo.

Algunos pacientes requieren tratamientos prolon-
gados de ortodoncia para corregir la mordida o la
sobremordida o simplemente para producir avance
mandibular (32). Para ello se emplean aparatos es-
pecialmente disefiados que se aplican en la boca al
momento de dormir, con lo que se obtienen benefi-
cios en algunos casos leves o moderados del SAS
(32).

La uvulopalatofaringoplastia es un procedimiento
quinirgico que sélo debe aplicarse, para ser efectivo,
en centros especializados y a casos cuidadosamen-
te seleccionados. Su efectividad oscila entre e1 50y
el 90% (32,34). Cura el ronquido pero no el SAS con
lo que el paciente queda expuesto a los otros riesgos
del trastorno. Como complicaciones de este trata-
miento invasivo pueden quedar voz nasal, regurgita-
cién de alimentos, dificultad para pronunciar ciertos
sonidos y dolor de garganta por algunos meses. Esta
técnica puede formar parte de otros procedimientos
quindrgicos mas complejos -en centros especializa-
dos en cirugia maxilofacial para SAS.
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SUMMARY

SLEEP APNEA SYNDROME

Ditferent aspects of the sleep apnea syndrome
(SAS) are described, including history, clinical
manifestations, clinical forms (obstructive,
central and mixed), cardiovascular, cerebrovas-
cular and other complications and treatment.
With the use of the polysomnogram it has been
possible to define non-specific symptoms as
due to SAS and to quantitate their seriousness.
Ditferent therapeutic approaches are described,
both local and systemic, with emphasis on the
benefits obtained from the use of positive pres-
sure breathing machines which control every
manifestation of the syndrome and avoid the in-
creased cardiovascular risks as well as work
and traffic accidents. This syndrome is impor-
tant in terms of frequency and of increased
death risk.
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