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| Resumen |

Elpilar para el diagnostico del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS) es el cuadro clinico obtenido mediante una historia
clinica detallada. Los sintomas son referidos por el paciente o su
compailero de cama y se pueden dar durante el suefio o la vigilia; estos
ultimos se presentan como consecuencia del trastorno del suefio. Los
sintomas son consecuencia de la obstruccion de la via aérea superior,
de la hipoxia intermitente o de la fragmentacion repetida del suefio.

Para el diagnostico de SAHOS, se deben tener en cuenta los
factores agravantes, las comorbilidades, los antecedentes familiares,
el examen fisico, la obtencién de medidas antropométricas, los
signos vitales y los hallazgos anatomicos estructurales asociados con
este sindrome o con alteraciones congénitas que lo predispongan.
Tener conocimiento de estos aspectos clinicos es fundamental para
alcanzar una buena aproximacion a su diagnostico.

Palabras clave: Signos y sintomas; Examen fisico; Diagnostico
(DeCS).
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| Abstract |

The baseline for the diagnosis of obstructive sleep apnea-hypopnea
syndrome (OSAHS) is the clinical picture obtained through a
detailed clinical history. The symptoms are referred by the patients
or their bed partners, can occur during sleep or wakefulness, and
are a consequence of sleep disorders. Upper airway obstruction,
intermittent hypoxia, or repeated sleep fragmentation are the cause
of the symptoms.

For the diagnosis of OSAHS, aggravating factors, comorbidities,
family history, physical examination, anthropometric measurements,
vital signs and structural anatomical findings associated with this
syndrome or with predisposing congenital abnormalities should be
taken into account. Knowing these clinical aspects is fundamental
to reach a good approximation to diagnosis.

Keywords: Signs and Symptoms; Physical Examination; Diagnosis
(MeSH).
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Introduccion

Entendiendo el sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio
(SAHOS) como la obstruccion repetida de la faringe durante el
suefio, que causa desaturaciones de oxigeno o microdespertares, las
manifestaciones clinicas se derivan en su mayoria de dos aspectos:
por un lado de la obstruccion y la hipoxemia intermitente y por el otro
de los microdespertares (Figura 1).
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Figura 1. Fisiopatologia del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio.
VAS: via aérea superior.
Fuente: Elaboracién propia.
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La hipoxia intermitente es un factor importante para determinar
algunos de los sintomas y las alteraciones cardiovasculares del
SAHOS; la fragmentacion repetida de suefio es responsable de la
alteracion de la arquitectura normal del sueflo, la somnolencia diurna
excesiva (SDE) y los cambios cognitivos y asociados. El interrogatorio
al paciente es tan importante como el interrogatorio al compaiiero de
cama, quien es testigo de algunas de las manifestaciones clinicas (1).

Desarrollo
Sintomas y signos durante el suefio

Elronquido es uno de los sintomas mas frecuentes, su sonido se produce
por la vibracion de los tejidos flexibles de la via aérea superior (VAS) al
paso del aire. Elronquido en SAHOS puede ser muy fuerte y perturbador,
alterna con intervalos de silencio y finaliza con un jadeo enérgico que
refleja el restablecimiento de la respiracion (2,3). La intensidad del
ronquido aumenta con el incremento de peso y con la ingesta de alcohol
o de depresores del sistema nervioso central (SNC). Aunque es un
sintoma cardinal, su ausencia no descarta la presencia de SAHOS. Se
debe tratar de diferenciar del ronquido simple, el cual es continuo, de
amplitud igual en cada ciclo y que no plantea problemas al paciente (4).

Cerca del 75% de los compaiieros de cama observan episodios
de pausas respiratorias —apneas— durante el suefio; esto les causa
preocupacion y, con frecuencia, despiertan al paciente por miedo a
que persista en apnea (5). Por lo general, la pausa respiratoria termina
en un sonido fuerte, jadeo, vocalizacion o, incluso, un movimiento que
denota el corto despertar y que contintia con ronquido. Este despertar
puede pasar desapercibido al paciente, pero 18-31% de estos refieren
despertar con sensacion de asfixia o disnea (6). Algunos pacientes
refieren multiples despertares durante el suefio, sin tener clara la
causa, y con frecuencia se quejan de insomnio o suefio no reparador.

Cerca del 50% de los pacientes refieren suefio intranquilo con
mucho movimiento y diaforesis (6); esto también es referido por el
compaiiero de cama. La nicturia es otro sintoma frecuente, el 28% de
pacientes refieren levantarse al bafio entre 4 y 7 veces (6,7). La enuresis
se ha reportado de forma menos frecuente.

El paciente puede referir sintomas sugestivos de reflujo
gastroesofagico (RGE). El esfuerzo inspiratorio durante la obstruccion
de la VAS lleva a incremento de la presion intratoracica negativa, lo
que aumenta el gradiente de presion entre la presion intraabdominal
y la intratoracica favoreciendo el movimiento del contenido géstrico
hacia el es6fago (8). Otros sintomas referidos son boca seca, babeo y
bruxismo (9) (Tabla 1).

Tabla 1. Sintomas del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio.

Ronquido Somnolencia diurna

Apneas observadas Suefio no reparador
Despertar con asfixia Cansancio

Movimientos Fatiga

Despertares frecuentes Cefalea

Diaforesis Irritabilidad

Nicturia Depresion

Suefio agitado Dificultad en la concentracion
Insomnio Pérdida de memoria

Reflujo gastroesofagico Disminucion de la libido

Fuente: Elaboracion propia.

Sintomas diurnos

Entre los sintomas diurnos esta la SDE —el sintoma mas frecuente
reportado en SAHOS—, que se define como la tendencia a dormirse
en situaciones inapropiadas independiente de haber dormido las
horas adecuadas. Como es un sintoma subjetivo, su cuantificacion
es dificil, por lo cual se han usado mediciones subjetivas y objetivas.

En cuanto a las mediciones subjetivas de la SDE, se han usado
diferentes escalas, siendo la mas comun la Escala de Somnolencia de
Epworth (10), una clasificacion de autoaplicacion, rapida—toma menos
de cinco minutos en llenarse—, usada a nivel mundial y validada en
espaiiol, en la cual se hacen ocho preguntas que evaluan la probabilidad
de dormirse en diferentes situaciones con respuestas que se puntuan de
0 a 3 —ninguna probabilidad: 0, severa probabilidad: 3— (Tabla 2) y
donde se considera somnolencia el puntaje total mayor a 10 al responder
a la pregunta ;qué tan probable es que usted se sienta somnoliento o
se duerma en las siguientes situaciones? (11). Este instrumento es de
utilidad en la aproximacion diagndstica y en el seguimiento.

Tabla 2. Escala de Epworth.

¢Qué tan probable
es que usted se 0: nunca
sienta somnoliento me
quedo
dormido

1: escasa 2: moderada 3:alta
probabilidad | probabilidad | probabilidad
de de de
quedarme quedarme quedarme
dormido dormido dormido

o se duerma en
las siguientes
situaciones?

Sentado leyendo
Mirando TV

Sentado e inactivo en
un lugar pblico

Como pasajero en
un carro durante
una hora de marcha
continua

Acostado,
descansando en la
tarde

Sentado y
conversando con
alguien

Sentado, tranquilo,
después de un
almuerzo sin alcohol

En un carro, mientras
se detiene unos
minutos en un
trancon

Total
Fuente: (11).

Otros investigadores han sugerido clasificar la somnolencia diurna
en leve, moderada o severa de acuerdo a las circunstancias en la cual
se presente (12). Asi, es leve cuando presenta episodios infrecuentes
de somnolencia diurna que ocurren en situaciones pasivas —viendo
television, leyendo, viajando como pasajero, etc.— y tienen poca
repercusion sobre las actividades de la vida diaria; moderada cuando
los episodios de somnolencia ocurren, por lo general, en situaciones
que requieren cierto grado de atencion —conciertos, teatros, reuniones,
etc.— y producen algiin impacto en las actividades de la vida diaria,
y grave cuando los episodios son diarios, en situaciones francamente
activas —hablando, comiendo, paseando, etc.— y alteran de forma
importante las actividades habituales.
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Con respecto a las mediciones objetivas de la SDE, se han
desarrollado pruebas tendientes a cuantificarla tales como el Test de
Multiples Latencias de Suefio (TMLS) (13), el Test de Mantenimiento
de la Vigilia (14) y el Test de Vigilancia Multiple (15).

Hay que tener en cuenta que la SDE es frecuente en la poblacion
general y tiene muchas causas. Se debe hacer una evaluacion cuidadosa
de este sintoma, descartando otras posibles causas, y evaluar la presencia
de otros sintomas que se observan en pacientes con SAHOS (16).

En asocio a la SDE est4 el mayor riesgo de accidentalidad: los
pacientes con SAHOS tienen entre 7 y 10 veces mas riesgo de tener un
accidente de transito que la poblacion general y estdn mas expuestos a
presentar accidentes laborales y domésticos (17,18).

Algunos pacientes no refieren SDE sino fatiga y cansancio diurno,
otros refieren cambios cognitivos como alteraciones en concentracion,
atencion, memoria o en el juicio, afectando la toma de decisiones y el
desempefio laboral y social. En general, se encuentra deficiencia en
la memoria verbal mas que en la memoria no verbal. Se han descrito
alteraciones en organizacion espacial, coordinacién motora, atencion
y coeficiente intelectual verbal.

El tratamiento del SAHOS ha mostrado mejoria en flexibilidad
mental, vigilancia y algunas pruebas de funcion cognitiva. La SDE
es uno de los determinantes de estas alteraciones y no es claro por
qué algunos pacientes son mas susceptibles que otros a desarrollar
cambios cognitivos; puede haber una predisposicion genética (19-22).

Se pueden ver cambios emocionales o de personalidad como
agresividad, irritabilidad, ansiedad y depresion (23); el manejo
con presion positiva sobre la via aérea (PAP) mejora los sintomas de
depresion y fatiga. En sujetos con depresion, la SDE debe alertar la
posibilidad de un SAHOS concomitante, pues una tercera parte de los
pacientes tiene disminucion de la libido o impotencia que mejora con
tratamiento (24); el 75% de quienes reportan disfuncion eréctil tienen
mejoria después de manejo con el dispositivo presion positiva continua
en la via aérea (CPAP) (25).

Un estudio sefialdo al SAHOS como la causa mas frecuente de
cefalea nocturna o del despertar, el cual se reporta en un 30-50% y se
controla con el tratamiento (6,26).

Los sintomas diurnos del SAHOS (Tabla 1) tienen repercusion
sobre la calidad de vida de estos pacientes, aspecto que se ha evaluado
con escalas como Sickness Impact Profile (SIP), Medical Outcome
Study 36-Item Short Form Health Survey (SF-36), Nottingham Health
Profile (NHP), Sleep apnea Quality of life index, entre otras (27).

Se ha encontrado que los pacientes con SAHOS moderado, en
comparacidén con grupos control, tienen mayor compromiso en
alertabilidad, calidad de sueflo, capacidad de recreacion, desempeiio
laboral, menor funcion social, limitacion funcional de origen emocional
y fisico, menor sentimiento de bienestar, asi como menor adaptacion
a su ambiente social y doméstico (28,29). También se ha demostrado
que algunas de estas variables mejoran en los pacientes que reciben
tratamiento con CPAP (30).

Vale la pena mencionar un grupo de pacientes con trastorno
respiratorio de sueflo dado por resistencia en la VAS, acompanado
de microdespertares y poca o ninguna desaturacion, en el que se
encuentran sintomas como fatiga diurna, cansancio, cefalea matutina,
mialgias (31,32) y, con frecuencia, insomnio.

Al comparar hombres con mujeres, Shepertycky et al. (33)
encontraron que las mujeres referian como sintoma principal insomnio
(OR=4.20;1C95%: 1.54-14.26), historia de depresion (OR=4.6; [C95%:
1.71-15.49) e historia de enfermedad tiroidea (OR=5.6; 1C95%: 2.14-
18.57). Del mismo modo, Guilleminault et al. (34) mostraron mayor
grado de aislamiento social y depresion en mujeres. Estos hallazgos
alertaron que la presentacion clinica puede diferir en mujeres y que se
debe prestar atencion a tales aspectos en la historia clinica.

La presencia de otras alteraciones sistémicas en asociacion directa
con el SAHOS debe alertar su diagnostico. Asi, el Comité Nacional
Americano para la Prevencion, Deteccion, Evaluacion y Tratamiento
de la Hipertension Arterial reconoce por primera vez, en el 2003, la
importancia de descartar un SAHOS en casos de hipertension arterial
resistente (35) y la incluyen como una causa identificable de esta
(36). Del mismo modo, otras alteraciones cardiocerebrovasculares —
evento cerebrovascular, isquemia miocardica, hipertension pulmonar,
fibrilacion auricular y otras arritmias— se pueden asociar con SAHOS
(37), por lo que, ante su presencia, se debe indagar la posibilidad de
un trastorno respiratorio de suefio concomitante.

La clinica es la primera aproximacion al diagnostico de SAHOS y
la presencia de sintomas relevantes es el pilar para sustentar su estudio
y diagndstico. Vale la pena anotar que la sensibilidad y especificidad
de los sintomas pueden ser bajas (60% y 63%, respectivamente) (38).
La presencia de ronquido fuerte con observacion de apneas por el
compaiiero de cama, el suefio no reparador y la SDE son los sintomas
cardinales en sujetos con SAHOS, por lo que su presencia debe hacer
sospechar su diagnéstico y es indicacion para hacer un estudio de
suefio que lo confirme (39,40).

Examen fisico (signos)

A cualquier paciente con sospecha de SAHOS se le debe realizar
una cuidadosa historia clinica con especial atencion en la aparicion y
progresion de sintomas diurnos y nocturnos, los factores agravantes, las
comorbilidades y los antecedentes familiares de sintomas similares (41).

Después de la obtencion de la historia clinica, el médico debe realizar
el examen fisico que comienza con la observacion; en los pacientes con
sintomas relacionados con el suefio se debe realizar medicion de peso,
talla, indice de masa corporal (IMC), circunferencia del cuello, presion
arterial y frecuencia cardiaca. En el examen general es importante la
auscultacion de anomalias cardiacas o respiratorias y la identificacion
de edema periférico; ademas, seglin la historia del paciente, se debe
realizar un examen neurolégico.

El SAHOS esta relacionado con multiples factores anatomicos
que van desde la obesidad hasta las alteraciones en la formacion de
las estructuras faciales y la denticién. A continuacion se describen
los principales signos y se ilustran los hallazgos caracteristicos de la
exploracion fisica de estos pacientes.

Los principales factores de riesgo anatomico del SAHOS son la
obesidad, reflejadaen el IMC elevado, y el aumento de la circunferencia
del cuello; su asociacion aumenta la prevalencia de la enfermedad
del 20% al 40% (42). La obesidad y, en particular, la adiposidad de
tipo central son factores de riesgo significativos para SAHOS (Figura
2). El aumento de grasa en el cuello aumenta la colapsabilidad de la
faringe a través de la compresion mecénica de los tejidos blandos
faringeos y produce disminucion del volumen pulmonar; ademas, a
través de las proteinas de sefializacion —adipoquinas— que actiian
sobre el SNC se puede alterar el control de la via aérea neuromuscular
(43). La apnea de sueilo puede predisponer a las personas de forma
independiente al empeoramiento de la obesidad como resultado de la
privacion del suefio, la SDE y el metabolismo alterado (44).

Sin embargo, muchos pacientes con SAHOS no son obesos,
pero pueden exhibir un espacio aéreo orofaringeo reducido,
retrognatia o micrognatia (46). En contraste, la apnea central del
suefio por lo general se presenta con anomalias que reflejan un
esfuerzo respiratorio deteriorado, incluyendo signos de insuficiencia
cardiaca, de enfermedad del SNC o de enfermedad neuromuscular.
La hipoventilacion puede ser secundaria a la obesidad, pero también
puede reflejar enfermedad pulmonar o trastornos neuromusculares y
de la pared toracica.
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Figura 2. Obesidad central en sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio.
Fuente: (45).

El examen de la cabeza y el cuello es particularmente importante en
pacientes con sospecha de apnea obstructiva del suefio. La hipoplasia
mandibular, la craneosinostosis, la retrognatia y otras anomalias
craneofaciales pueden indicar la presencia de sindrome de Pierre Robin
(Figura 3), sindrome de Treacher Collins, enfermedad de Crouzon
(Figura 4), acondroplasia u otros trastornos dseos que se asocian con
una mayor incidencia de trastornos respiratorios durante el suefio (47).

Figura 3. Micrognatia en un nifio con sindrome de Pierre Robin.
Fuente: (48).

Figura 4. Micrognatia en un nifio con Enfermedad de Crouzon.
Fuente: (49).

El examen del cuello puede revelar un agrandamiento de la
tiroides o infiltracién grasa prominente, lo que sugiere la posibilidad
de exceso de tejido adiposo retrofaringeo. El aumento de la
circunferencia del cuello debe ser medido en el borde superior de la
membrana cricotiroidea. Una circunferencia del cuello >40cm (15.7
pulgadas) ha demostrado ser predictiva de SAHOS con sensibilidad
del 61% y especificidad del 93%, independiente del sexo (50).

El examen de la via aérea nasal se debe concentrar en anomalias
anatomicas que puedan contribuir a la obstruccion nasal. El edema de
la mucosa de los cornetes en pacientes con alergias o desviacion del
tabique nasal (Figura 5) después de un trauma puede comprometer
la permeabilidad nasal y predisponer al paciente a SAHOS. Otras
anomalias pueden ser congénitas, infecciosas o neoplasicas.

Figura 5. Desviacion nasal.
Fuente: (51).

El examen de la via aérea nasal debe incluir una evaluacion de, por
un lado, la simetria de las fosas nasales y la valvula nasal y, por el otro,
de la anatomia del tabique nasal y los cornetes nasales. Una evaluacion
de flujo de aire nasal se puede lograr pidiendo al paciente que presione
el dedo indice en la fosa nasal izquierda y tome una inhalacioén profunda
porellado derecho, lo que también se debe repetir en el lado opuesto (47).

Otros hallazgos orofaringeos sugestivos de SAHOS incluyen
paladar blando redundante; ivula alargada; edema y eritema de los
pilares periamigdalinos; tivula, paladar blando u orofaringe posterior,
asi como paladar duro estrecho y arco alto (Figura 6) (50).

Figura 6. Paladar ojival, dientes apifiados.
Fuente: Archivo personal de la autora KJPG.
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En el examen de la faringe hay dos clasificaciones bien
establecidas para determinar la relacion entre lengua y faringe: la
clasificacion Mallampati (48) —descrita por primera vez como un
método usado por anestesiologos para predecir la intubacion traqueal
dificil—, que describe en principio tres categorias que después se
modifican a cuatro con la lengua protruida, y la clasificacion de
Friedman, que identifica indicadores de pronodstico para la cirugia

Clase |

Clase Il

Figura 7. Clasificacion de Mallampati modificada.
Fuente: (52).

El agrandamiento de las amigdalas y las adenoides es una de las
principales causas de obstruccion de las vias respiratorias y apnea
del suefio en los nifios, pero una minoria de los adultos también
pueden tener aumento de estas estructuras (53). Las adenoides no
se pueden visualizar en un examen fisico de rutina y el examen de
amigdalas puede requerir el uso de un depresor de lengua. El tamaiio

Grado |

Grado Il

exitosa de SAHOS, combina la posicion de la lengua con el tamaiio
amigdalino y utiliza las mismas cuatro categorias, pero es hecha con
la lengua en reposo (49).

La clasificacion de Mallampati se subdivide en: clase I, paladar
blando, Gvula y pilares anteriores y posteriores visibles; clase 11,
paladar blando y tivula visibles; clase 11, paladar blando y solo la base
de la tivula visible, y clase IV, paladar blando no visible (Figura 7).

Clase ll

Clase IV

amigdalino se califica en una escala de 1 a 4 (Figura 8) con base en
el grado de hipertrofia: grado I, amigdalas estan dentro de la fosa
lateral y los pilares posteriores; grado II, amigdalas ocupan 25% de
la orofaringe; grado III, amigdalas ocupan 50% de la orofaringe, y
grado IV, amigdalas ocupan al menos el 75% de la orofaringe y casi
se reunen en la linea media.

Grado Il

Grado IV

Figura 8. Clasificacion del tamafio de las amigdalas.

Fuente: (54).
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La morfologia facial del paciente debe ser evaluada para
las caracteristicas del sindrome de cara larga (53), que incluye
oscurecimiento infraorbitario, respiracion por la boca, tercio medio
facial alargado y atrofiado.

Para evaluar retrognatia se coloca la cabeza del paciente en una
posicion neutral y se traza una linea virtual desde el borde del labio
inferior hasta la barbilla. Si la prominencia anterior del mentén es de
2mm o mas detras de la linea virtual, se sugiere retrognatia. Esta se puede
detectar casi siempre mediante la observacion del paciente desde el lado.

Mediciones cefalométricas revelan que los sujetos con SAHOS
tienen cambios significativos en el tamafio y la posicion del paladar
blando y la ivula; en el volumen y la posicion de la lengua; en la
posicion del hioides, y en la protuberancia maxilomandibular
en comparacion con los controles. La retrognatia mandibular y
micrognatia (Figura 2 y 3) hacen que que la lengua descanse en una
posicion mas superior y posterior, con incidencia sobre la VAS. Una
lengua festoneada (Figura 9) puede acompanar la micrognatia. Los
hombres con retrognatia o micrognatia se pueden dejar crecer la barba
para compensar esta variante anatomica. Dientes apifiados de forma
horizontal con dientes inferiores excesivamente posteriores a los
superiores (overjet) a menudo acompaian la retrognatia o micrognatia.

Figura 9. Lengua festoneada en un paciente con sindrome de apnea-
hipopnea obstructiva del suefio y amiloidosis.
Fuente: Archivo personal de la autora KJPG.

La evaluacion de la denticion anterior y posterior del paciente
también puede revelar hallazgos anatomicos que predisponen al
SAHOS. Dos aspectos a tener en cuenta en la evaluacion de la
denticion anterior son el sobreavance —overjet—y la sobremordida
—overbite— (Figura 10).

Overbite

Overjet

Figura 10. Evaluacion de la posicion de los dientes.
Fuente: (53).

El overjet es la distancia horizontal entre el incisivo central
superior y la superficie bucal del correspondiente diente inferior y el
overbite es la distancia vertical entre estos dos puntos. Estas medidas
se dan en milimetros.

En 1899, Edward Angle desarrolla una clasificacion de la
oclusion usada para describir la posicion del primer molar en los
arcos maxilares y mandibulares (55) (Figura 11); el autor considera
a este primer molar como inamovible por estar insertado en el
maxilar superior y, por tanto, en el craneo. De esta manera, las
maloclusiones estan definidas por alteraciones en la posicion de
la mandibula. Esta clasificacion, pese a tener varias limitaciones,
es muy utilizada hasta el dia de hoy debido a su simpleza y se
subdivide en tres clases:

Clase I: 1a cispide mesiobucal del primer molar superior ocluye
en el surco mesiobucal del primer molar inferior, logrando una
relacion normal (Figura 11A).

Clase 1I: el primer molar inferior estd mas distal en relacion
al superior, por lo tanto, la mandibula esta retraida. Se divide en
dos subgrupos: clase Il-a, en la que los dientes anterosuperiores se
encuentran desviados hacia el frente —protrusion dentaria, overjet
aumentado—, generando un sindrome de “cara larga”, y clase II-b,
en la que los dientes anteriores superiores e inferiores se encuentran
retraidos y la mordida es profunda —mordida cubierta— (Figura 11B).

Clase I1I: el primer molar inferior estd mas mesial en relacion
con el superior, por lo que la mandibula estd hacia adelante. Los
incisivos superiores pueden coincidir con los inferiores —mordida
vis a vis— o estar protruidos, generando una mordida invertida
anterior y un sindrome de “cara corta” (Figura 11C).

Figura 11. Clasificacion de la maloclusion segin Angle.
Fuente: (55).

Las diferencias raciales en las propiedades cefalométricas pueden
jugar un papel importante al conferir riesgo de SAHOS en la ausencia
de obesidad: una mandibula mas retroposicionada se asocia con mayor
severidad del sindrome en pacientes chinos (56), mientras que la
micrognatia esun factor deriesgo importante en pacientes japoneses (57).

Con frecuencia, los nifios y adultos con sindrome de Down
tienen apnea del sueflo, tal vez relacionado con una combinacion de
anomalias craneofaciales y macroglosia. Los pacientes con sindrome
de resistencia aumentada de la via aérea superior (RAVAS) pueden
presentar desgaste anormal de los dientes generado por bruxismo
(Figura 12); los nifios con bruxismo tienen un paladar mucho mas
largo y mas alto en el plano sagital y arcos dentales mas grandes en
comparacion con nifios sin bruxismo (50).
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Figura 12. Bruxismo con desgaste anormal de los dientes inferiores.
Fuente: Archivo personal de la autora KJPG.

En el examen cardiopulmonar se debe detectar la presencia de
insuficiencia cardiaca congestiva, que indica una alta probabilidad
de apnea del suefio. La enfermedad pulmonar obstructiva cronica
y el asma también se observan en asociacion con SAHOS. La
auscultacion del torax puede revelar sibilancias espiratorias en
pacientes con ataques de asma nocturna. Anomalias toracicas como
la cifoescoliosis pueden comprometer la capacidad ventilatoria, lo
que lleva a la hipoventilacién nocturna y dificultad para respirar.

Los pacientes con SAHOS severo pueden tener signos de
insuficiencia cardiaca derecha, incluyendo hepatomegalia, ascitis y
edema de miembros inferiores (58). Las complicaciones cardiacas de
los trastornos respiratorios durante el sueflo se pueden sospechar por un
impulso cardiaco en el borde esternal izquierdo (como consecuencia
del aumento del tamafio del ventriculo derecho) o en el segundo
espacio intercostal izquierdo al lado del esternon (como consecuencia
de la hipertension pulmonar). La auscultacion puede revelar un
segundo ruido reforzado y un cuarto ruido cardiaco —galope—
prominente, procedente del ventriculo derecho agrandado, y soplos
correspondientes a insuficiencia de la valvula pulmonar o tricuspide.

En la exploracion abdominal, la hepatomegalia puede sugerir
que el abuso de alcohol esta contribuyendo al SAHOS por hipotonia
de los musculos de la lengua o de los dilatadores de la VAS, o que
hace parte, junto con otros hallazgos, de una insuficiencia cardiaca
congestiva. El examen de las extremidades puede revelar edema
que acompaiia a la insuficiencia cardiaca.

El examen neurologico puede alertar acerca de enfermedades
asociadas con apnea obstructiva o central del suefio y los sindromes de
hipoventilacion. Signos evidentes de enfermedad neuromuscular en el
examen fisico pueden indicar estos sindromes, p. ¢j., fasciculaciones
de la mano o de la lengua y atrofia muscular progresiva podrian
revelar esclerosis lateral amiotrofica. En esta entidad es comun la
disfuncion del nervio frénico, lo que genera paralisis diafragmatica
con hipoventilacion importante durante el suefio REM (rapid
eye movement).

Ademas, puede coexistir SAHOS en la esclerosis lateral
amiotrofica con compromiso bulbar (59). En la poliomielitis se puede
observar debilidad de los musculos accesorios toracoabdominales o
respiratorios, a menudo con cifoescoliosis. El sindrome pospolio, las
distrofias musculares, la miastenia gravis y las miopatias metabdlicas
también se pueden manifestar con debilidad de la musculatura de
la pared toracica y la debilidad del diafragma. La miastenia gravis
también puede implicar debilidad de las estructuras faciales, lo que
predispone a SAHOS.

En la distrofia mioténica y distrofia muscular pueden ocurrir
anomalias craneofaciales (Figura 13). En la distrofia muscular de

Duchenne también puede haber macroglosia. Ademas, la obesidad
—por ejemplo, por el uso de esteroides o inactividad— también
puede contribuir a SAHOS en enfermedad neuromuscular.

Figura 13. Distrofia muscular oculofaringea, debilidad facial y bulbar.
Fuente: (60).

La apnea del suefio también se asocia con endocrinopatias como
el hipotiroidismo y la acromegalia (44). El hipotiroidismo con
presencia de mixedema, la miopatia orofaringea, el edema de las vias
respiratorias y la obesidad predisponen a los pacientes al colapso de la
VAS vy la obstruccion. La acromegalia produce el crecimiento de los
huesos craneofaciales, la macroglosia y el engrosamiento y ampliacion
de laregion laringea, factores que pueden contribuir a la obstruccion de
la VAS. El bocio (Figura 14) —que se asocia con hipotiroidismo, aun
en un estado eutiroideo (44)— también puede contribuir a SAHOS.

Figura 14. Bocio.
Fuente: (61).

Otras condiciones que contribuyen al estrechamiento de las VAS
incluyen enfermedades de depdsito, tales como mucopolisacaridosis
y amiloidosis (59).
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