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Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio como

factor de riesgo para otras enfermedades
Obstructive Sleep Apnea Syndrome as a Risk Factor for other diseases

Reynaldo Araoz Illanes’, Yblin Katherine Virhuez Salguero’, Dr. Héctor Guzmdn Duchén?

RESUMEN

El sindrome de apnea obstructiva del suefio es una enfermedad caracterizada por ciclos de apneas e hipopneas
y microdespertares frecuentes durante la noche y asi mismo hipersomnolencia diurna. Esta enfermedad conlle-
va altas incidencias en accidentes de transito como en el campo laboral, Gltimos estudios de esta patologia se
acompaiia de complicaciones y desarrollo de diversas enfermedades tanto cardiovasculares como metabdlicas y

oftalmoldgicas entre otras.

ABSTRACT

The obstructive sleep apnea syndrome is a disease characterized by cycles of apnea and hypopnea and frequent
arousals during the night and same day hipersomnolencia as well. This disease entails high incidences in traffic
accidents in the workplace, recent studies of this pathology is accompanied by complications, and development of
various cardiovascular, metabolic and ophthalmological diseases among others.

INTRODUCCION
| sindrome de apnea obstructiva del sueno es
causante de varias muertes en el mundo ademas
de ser el origen clinico mas frecuente de somnolen-
cias diurnas.

Se define como la coexistencia de somnolencia
excesiva e inexplicada en horas diurnas que se acom-
pafian cuando menos de cinco lapsos de obstrucciéon
respiratoria (apnea e hipopnea) por hora de suefio.
La apnea se define como el periodo de 10 segundos o
mads donde el sujeto no respira y la hipopnea es la dis-
minucién del flujo ventilatorio cuando menos 50%
frente al nivel previo o basal durante el suefio"?.

El SAOS se caracteriza por somnolencia diurna,
deterioro del estado de vigilia, rendimiento cogniti-
vo y capacidad disminuida para conducir vehiculos,
depresidn, disminucién de la libido, astenia matinal,
cefaleas matinales e hipertension. Los sintomas que
refiere el paciente durante las noches en sus horas de
sueilos normalmente son presenciados por la pareja
o compaiero(a) de dormitorio como ser ronquidos,
apneas que inician como cese de la respiracion, ade-
mas el paciente padece de microdespertares y nictu-
ria**,

Es una enfermedad oculta, grave de alta incidencia
y constituye un problema de salud publica, debido a
sus altas repercusiones con accidentes de trabajo y de
trdnsito, ademads que se relaciona con complicaciones
a nivel cardiovascular, enfermedades metabdlicas,

afeccién de 6rganos, y complicaciones operatorias
que nos lleva a conocer un poco sobre todo la afec-
cién de este sindrome y su relacion con otras enfer-

medades’” (Tabla 1).

FISIOPATOLOGIA

Las apneas e hipopneas son causadas por el cierre
de las vias respiratorias por succién durante la ins-
piracion al dormir; esto sucede por relajacion de los
musculos dilatadores del tercio superior de las vias
respiratorias. En los sujetos con SAOS los musculos
dilatadores dejan de contrarrestar lo suficiente la pre-
sién negativa en el interior del conducto durante la
inspiracién®®. El tercio superior de las vias respirato-
rias en estos sujetos es angosto durante las horas de
vigilia, pero en ese lapso los musculos dilatadores de
las vias respiratorias tienen una actividad mayor de lo
normal y asi se asegura el libre trdnsito de aire. Sin
embargo en la fase de somnolencia el tono muscu-
lar disminuye y el conducto respiratorio se estrecha
afectando a la vez, la musculatura de la lengua con lo
que su base se desploma contra la pared posterior de
la faringe; el ronquido muchas veces comienza antes
de que se ocluya la via y asi surja apnea. Durante este
periodo por la hipoxemia e hipercapnia se puede de-
tectar aumento de la frecuencia cardiaca, presion ar-
terial mas elevada, tono simpatico més pronunciado’.
La apnea e hipopnea concluye cuando recupera bre-
vemente la conciencia al despertar, asi mismo el tono

de los musculos de las vias respiratorias se restablece
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Tabla 1: Aspectos Semiolégicos del Sindrome de Apnea del Suefio*’.

y asi se reanuda el libre transito™.

Los factores de riesgo que predisponena SAOS son
la obesidad acortamiento de uno o ambos maxilares,
hipotiroidismo, acromegalia, hipertrofia de amigdala
que reducen el tercio superior de las vias respirato-
rias, sexo masculino entre 40 y 65 afios distrofia mio-
ténica, sindrome de Ehlers Danlos, etc'! (Figura 1).

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de SAOS es de 2 a 4 % en hombres y
1 a2 % en mujeresS, aumentando su incidencia des-
pués de la menopausia, se diagnostica en niflos acom-
panados de hipertrofia amigdalina o adenoidea y en
los ancianos su frecuencia es un poco menor durante
la senectud" (Tabla 2).

Sexo | bombee masjen: 201}

hesidar

Circunferenci cervical sumentiads
Hipertrofia amigdalar

Apcmalias cranenfaciales: Retrognatia,
Blicrognatia

Alchol, sedantes, hipanaticos
Hipertinoldsno, acromegalia

Tabla 2: Factores de Riesgo que favorecen al Sindrome de
Apnea del Suefio®.

SAOS EN RELACION CON ENFERMEDA-
DES CARDIOVASCULARES

Se ha comprobado que SAOS esta directamente rela-
cionado con enfermedades cardiovasculares'?, entre
las cuales es importante mencionar, la alteracion de
la tensién arterial sistémica, con un minimo de S a
un méximo de 10 mmHg y a la vez la elevacién de
la tensién arterial pulmonar, la cual estd relacionada
con un aumento de la actividad simpética que indu-
ce a vasoconstriccion arterial sistémica y pulmonar
durante los ciclos de apnea o hipopnea secundaria
a la hipoxemia, regulada por los barorreceptores y
quimiorreceptores, con una desaturacién mayor de
la oxihemoglobina en un 20%*‘. Ademas durante
la apnea por las obstrucciones de las vias aéreas se
generan presiones pleurales cada vez mds negativas
que provocan un aumento de la postcarga de am-

bos ventriculos'*!3

,con desplazamiento del septum
interventricular hacia la izquierda (interdependen-
cia ventricular) y disminucién de la distensibilidad
ventricular, pudiendo ser los mecanismos con mayor
repercusién sobre la funcién miocardica global. Se-
gun estudios pacientes con SAOS grave tienen altera-
ciones ecocardiograficas principalmente disfuncién
diastélicay deterioro del funcionamiento miocérdico
con un elevado indice de funcionamiento miocérdico
de ambos ventriculos, aunque el ventriculo izquierdo
es el mas afectado'',

Todos estos factores fisiopatoldgicos inciden para
el desarrollo de enfermedades cardiovasculares como
ser infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovas-
cular e hipertension pulmonar *

La presion negativa intratordcica asociada a la ap-
nea, puede provocar la presencia de un estado de
pseudohipervolemia, por incremento del factor na-
triurético atrial y disminucion de la actividad del eje
renina angjotensina aldosterona'>',

La prevalencia de hipertension arterial es alta en
pacientes que cursan con SAOS. Los mecanismos
que permiten explicar incluye la hiperactividad sim-
patica, independiente de la obesidad, la generacion
de radicales libres de oxigeno, la hipoxemia recurren-
te es posible que sea otro factor a través de la estimu-
lacién de quimiorreceptores carotideos, lo que expli-
cala mejoria parcial al administrar oxigeno al 100%".
Ademas del incremento de la endotelina-1'%", inter-
lecucina 6, factor de necrosis tumoral alfa y proteina
C reactiva (asociada a valores elevados de PCR se
asocian a mayor riesgo de infarto al miocardio, ac-
cidente vascular encefélico y enfermedad vascular
periférica)'* 2
especialmente cuando la hipertensién es recurrente

y alteraciones de renina, aldosterona'
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es decir mayor o igual a 140/90 mmHg pese a recibir
tres 0 mas médicamentos antihipertensivos a la dosis
mdxima recomendada’®?" 22,

Asimismo, se han descrito cambios inmunolégicos
y vasculares en los pacientes con SAOS, como el au-
mento en la activacién plaquetaria y en las moléculas
de adhesidn favorece la interaccion y la migracion de
los leucocitos circulantes con las células endoteliales
(uno de los estadios iniciales en la patogenia de la ate-
rosclerosis) .

La hipoxia al estimular los quimiorreceptores du-
rante la apnea, ademds produce bradicardia, extrasis-
toles y taquiarritmias al cesar la apnea’>'¢. La hipoxe-
mia estimula también la eritropoyesis que provoca
policitemia originando aumento del hematocrito'
15,16'

Evidencias actuales demuestran que la hipoxia- re
oxigenacion secundaria a las apneas e hipopneas y
su finalizacién son responsables de alteraciones en la
homeostasia vascular debido a estrés oxidativo pro-
duciendo radicales libre, inflamacién sistémica y dis-
funcién endotelial®”®"". En los pacientes con SAOS
las defensas a través de los atioxidantes naturales para
limitar las moléculas oxidantes reactivas se han des-
crito como ineficientes agravando el dao sistémico.
También se ha comprobado en estos pacientes una
disminucion de la actividad fibrinolitica y alteracién

en la funcién plaquetaria® & '516.23,

SAOS, DIABETES Y OTRAS ALTERACIO-
NES ENDOCRINOLOGICAS

La obesidad es un factor importante que predispone
a SAOS sobre el cual es importante intervenir con la
reduccion del peso como parte del tratamiento para
disminuir el colapso de las vias respiratorias superio-
res por la acumulacion de tejido adiposo en la region
cervical y asi mismo reduce la morbi-mortalidad por
este sindrome®*'%'> 4, Ademds el SAOS est4 relacio-
nado con enfermedades metabélicas como la diabe-
tes, que se ha demostrado que los ciclos de apneas e
hipopneas del SAOS esta ligado al metabolismo de la
glucosa pudiendo desarrollar la aparicién de la into-
lerancia a la misma y el sindrome de resistencia a la
insulina*, independientemente del factor obesidad,
investigacidénes no comparativas sugieren que el sin-
drome agrava la diabetes y su tratamiento reduce la
dosis necesaria de insulina segtin la Federacion Inter-
nacional de Diabetes**'*. Esto se podria explicar por la
relacién que existe entre la sefalizacion y los efectos
toxicos de la acumulacion de lipidos en tejidos sobre
todo higado y tejido muscular esquelético causado
por la anoxia®. La disminucién de oxigenacion, gene-
ra la estimulacién del sistema nervioso simpatico®,

Figura 1: Fisiopatologia de Sindrome de Abnea Obstructiva del Suefio®.

liberando norepinefrina a través de sus terminales
periféricos condicionando la resistencia a la insulina
y disminuyendo su secrecién pancredtica.

Se ha demostrado que los pacientes con apnea
tienen valores mds altos de citocinas, tienen un pa-
pel en el desarrollo de resistencia a la insulina como
son el factor de necrosis alfa y la interleucina 6*, y asi
mismo la alteracién de varias hormonas reguladoras
del apetito como la disminucién de la orexina A26 y
valores aumentados de adiponectina, leptina, resis-
tina y grelina (los pacientes con valores plasméticos

mayores a los normales no controlan el apetito)® *'>

1426 que pueden condicionar el desarrollo de diabe-
tes mellitus tipo 2%. Estos datos arrojan la relacién
etioldgica, es decir que estos cambios podrian con el
tiempo contribuir en el desarrollo del SAOS y cuya
existencia supondria un empeoramiento de la resis-
tencia a la insulina y agravamiento de la diabetes®. Es-
tos se liberan en situaciones referidas a la interaccion
entre el sistema de respuesta al estrés oxidativo y al
desarrollo del SAOS. Cuyas alteraciones han mejora-
do tras el debido tratamiento de este®'* (Figura 2).

Esimportante considerar la influencia del SAOS en
el eje hipotdlamo hipofisiario adrenal. En un trabajo

1*’, obtuvo los siguientes-

realizado por Vgontzas et a
resultados en personas que cursaban con SAOS (ex-

cluyendo a personas con depresion): Los pacientes

Sindrome de Apnea Obstructiva
del Suefio

27



Obesidad =g Respiracion anormal durante el suefio

L
@ Hipoxemia  Suefiofragmentado
// l Hipotalamo:
Sistema S qrflll'l! - A
simpdtico Hipofisis
Eje Hipofiso ganadal

Eje somatotrofico

f * ea
(

§ J
Leptina _&

TNF - alfa
IL-& |
Catecolaminas
Cortisol

Resistenciainsulina /
om2

Figura 2: La obesidad y diabetes como factores importantes que predispone a SAOS.

con SAOS tuvieron niveles plasmdticos mayores que
los obesos sin SAOS, la diferencia fue mas frecuente
durante la noche, los cuales se reducen después de
tres meses a la terapia de CPAP como tratamiento del
SAQS, la respuesta de ACTH por la estimulacién del
factor liberador de ACTH es mayor en sujetos con
SAOS.

En el trabajo realizado por Carneiro y col,, refleja
que en los pacientes obesos con SAOS hay una menor
supresion del cortisol con dexametasona, en compa-
racion con pacientes obesos sin SAOS. La terapia con
CPAP durante 3 meses logra una tendencia significa-
tiva para la supresién de cortisol con dexametasona.
Existe una importante relacién entre la supresion con
dexametasona y la correccién del indice de apnea e
hipopnea®.

En las personas con SAOS tienen una disminuida
respuesta al estimulo con el factor liberador de hor-
mona del crecimiento y arginina. La hormona de cre-
cimiento e IGF-1 es mucho menor su concentracién
a comparacion de personas obesas y sujetos con peso
normal. También se ha comprobado que la estimula-
cién con Hormona liberadora de crecimiento y argi-
nina tienen una respuesta menor que sujetos obesos
y mucho menor comparados con personas normales.
Al estimular los niveles de IGF-1 y su respuesta al
estimulo con pequefias dosis de hormona de creci-
miento recombinante se observé que en pacientes
con SAOS la respuesta fue nula, mientras que los
obesos y pacientes normales respondieron de mane-
ra favorable®.

También es importante considerar la descarga
adrenérgica severa producida por el SAOS que dan
manifestaciones clinicas de crisis de hipertension
arterial refractaria. Hoy y col. afirman que el SAOS

puede producir un cuadro considerado como pseu-
dofeocromocitoma, que consiste en hipertension
arterial severa, marcada elevacion de la excrecién uri-
naria de noradrenalina, producida por los terminales
nerviosos simpdaticos ademds de las glindulas supra-
rrenales, en tanto que la adrenalina solo es producia
por las suprarrenales. En estos casos todas las cifras
urinarias de adrenalina eran normales. La terapia con
presién positiva continua de aire (CPAP) normalizé
la excrecion urinaria de catecolaminas y la hiperten-
sién arterial la cual hizo dificil de manejar™.

SAOS EN RELACION CON AFECCIONES
OCULARES

El SAOS tiene una frecuente asociacion con el glau-
coma de tension normal cuyas caracteristicas son
pérdida de fibras nerviosas del nervio dptico, defec-

tos del campo visual®

, presion intraocular normal.
La lesion del nervio éptico puede ser producida mds
por un aporte sanguineo inadecuado ocasionado por
los cambios que surgen en la oxigenacion, en el flujo
sanguineo y en las paredes del sistema vascular que se
relaciona con la disfuncién de la hipotension noctur-
na y la hipertension sistémicas durante periodos del
SAOS comprometiendo de esta manera la perfusion
del nervio 6ptico'. Existen varios estudios que apo-
yan esta relaciéon®3*.

Segun el trabajo de Mojon y cols. se encontré una
prevalencia de SAOS de 50% en una poblacién de
pacientes mayores de 45 afios y con diagndstico de
glaucoma de tensién normal, en otro estudio 20%
de pacientes con glaucoma crénico simple tenian
SAOS*,

La hipoxia en SAOS es de manera intermitente, lle-
va a la vez a una isquemia cerebral y asi mismo, a una
alteracién de la perfusion sanguinea del nervio 6p-
tico relacionado con la neuropatia éptica isquémica
anterior no arteritica asociado a defectos del campo
visual**%, Se toman en cuentan factores de riesgos
como la hipertension arterial diabetes y arterioescle-
rosis. Algunos autores indican que 71% de los pacien-
tes con neuropatia 6ptica isquémica pueden cursar
con sindrome de apnea del sueno®.

Durante la noche en pacientes con SAOS se ha
evidenciado elevacion de la presion intracraneal, aso-
ciada a vasodilatacion cerebral durante los periodos
de apnea por hipercapnia, produciendo edema del
nervio 6ptico (papiledema)®"32%. Se ha comprobado
que 33% de los pacientes que cursan con hiperten-
sién intracraneal padecen de SAOS?.

ALTERACIONES HEPATICAS RELACIONA-
DAS CON EL SAOS

Seguin estudios se ha demostrado que los ciclos de
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apnea hipopnea aumentan el nivel de enzimas hepa-
ticas en la sangre y un aumento de casos de esteatosis
y fibrosis en las biopsias hepdticas en individuos no
alcoholicos independientemente de su peso corpo-
ral. La falta de oxigeno a las células hepdticas inhibe
la oxidacién de los dcidos grasos produciendo su acu-
mulacién y produccion de esteatosis lo cual elevaria
las enzimas hepdticas en la sangre entre 20 a 30% de
los pacientes con SAOS y obesidad**%; ademds de
concentraciones elevadas de LDL y bajas de HDL
que se revierten al corregir la obstruccion®. También
se atribuye a la hipoxemia arterial severa por apnea
obstructiva durante el suefio como causa de hipoxia
celular hepitica provocando necrosis hepdtica cen-
trilobulillar. Esto se demostré midiendo la saturacion
sanguinea de oxigeno durante la noche en periodos
de sueno?, a través de estudios polisomnogrifico y
las pruebas de funcién pulmonar basales normales.

CONCLUSIONES

Existen suficientes evidencias para afirmar que el
SAOS constituye un factor de riesgo a desarrollo de
patologias fatales o muy discapacitantes, como ser las
enfermedades cardiovasculares o afecciones oculares,
deteriorando asi mismo la calidad de vida.

Es importante considerar esta enfermedad ante pa-
cientes con antecedentes de hipertension refractaria,
o agravamiento de la diabetes, ya que la situacién del
paciente mejora considerablemente con el adecuado
tratamiento del SAOS.

Se debe tomar en cuenta esta enfermedad ante pa-
cientes con antecedentes de ronquido, somnolencia,
pausas respiratorias durante el suefio, los cuales de-
ben ser exhaustivamente analizados en todo paciente
como prevencion primaria a futuras complicaciones
y mds ain ante pacientes con riesgo cardiovascular
o diabetes. Por lo tanto el médico no se debe limitar
a indicar tratamiento durante las horas de vigilia del
enfermo, sino también debe tomar en cuenta la cali-
dad y cantidad del suefio para identificar, diagnosti-
car y tratar adecuadamente SAOS.

El diagnéstico mejor empleado para esta enferme-
dad esla Polisomnografia siendo de dificil acceso por
su alto costo, pero este hecho actualmente no debe
limitar el diagndstico de SAOS, utilizando métodos
mis sencillos, como ser los monitores portdtiles y
equipos autoajustables de presion. El tratamiento
adecuado para el SAOS es el presion positiva conti-
nua de aire (CPAP) nasal que reduce la morbimor-

talidad.
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Fe de erratas

Bocio endotoracico. Revista Ciencia Médica 2010, volumen 13. Nimero 2:100. En el parrafo usted debio haber leido: Paciente de 65 anos de edad, acude a
consulta por presentar disnea y circulacion colateral en térax anterior. Al examen fisico no se encontraron datos relevantes, a excepcion de la circulacion
colateral en la region anterior del torax.

Resumen de los aspectos destacados de las guias de la American Heart Association de 2010 para Reanimacion Cardiopulmonar y Atencion Cardiovascu-
lar de Emergencia*. Revista Ciencia Médica 2010, volumen 13. Nimero 2:101-103. En el segundo parrafo usted debi6 haber leido: las nuevas guias proponen
incrementar la frecuencia de realizacion de la RCP por testigos presenciales, elevando la calidad de la misma y dar un nuevo énfasis a todos los cuidados post
paro cardiaco, a cargo de equipos organizados formados por miembros que hagan un buen trabajo en equipo. En el quinto parrafo usted debid haber leido: Esto
implica una reeducacion de todo aquel que alguna vez haya aprendido la RCP.

En el texto bajo el titulo “Reanimacion Cardiopulmonar en adultos por un reanimador lego” (Pagina 101), en el segundo parrafo usted debi6 haber leido: La RCP
debe realizarse hasta que llegue un Desfibrilador Externo Automatico (DEA) o hasta que el personal del SEM se haga cargo de la victima. Bajo el titulo: “Soporte
vital avanzado pediatrico” (Pagina 102), en el quinto parrafo usted debio haber leido: Durante el paro cardiorespiratorio pediatrico no se debe administrar
calcio (salvo que haya hipocalcemia, sobredosis de antagonistas de calcio, hipermagnesemia o hiperkalemia documentada).
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