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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Historia del articulo: Introduccion: El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueno es un trastorno cada vez

Recibido el 2 de febrero de 2016 mas prevalente en la poblacién, que compromete seriamente la calidad de vida de quienes

Aceptado el 21 de junio de 2016 lo padecen. Aunque la presién positiva continua en la via aérea es la modalidad terapéu-

On-line el 23 de agosto de 2016 tica mas utilizada, su poca adherencia y relativa insuficiencia han promovido diferentes
investigaciones para desarrollar nuevas alternativas de tratamiento.

Palabras clave: Objetivo: Revisar las estrategias mds recientes e innovadoras que la evidencia cientifica pro-

Sindromes de la apnea del suefio pone para el tratamiento del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio con base

Obesidad en sus mecanismos anatémicos y fisiolégicos.

Comorbilidad Materiales y métodos: Se realizé una revisién bibliografica a partir de articulos en idioma

Terapéutica inglés, tomados de las bases de datos PubMed, ScienceDirect, Springer, LILACS y PEDro,

Obstruccién de las vias aéreas publicados entre 2005 y 2015.

Resultados: El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueno es la oclusién intermi-
tente y repetitiva de la via aérea superior durante el suefio, causada principalmente por
desbalance en la sinergia muscular respiratoria. Para su tratamiento, recientemente se han
descrito modalidades como los dispositivos orales, las terapias de presidn, el Pillar, el Night
Shift, la cirugia bariatrica y la estimulacién del nervio hipogloso.
Conclusiones: Aunque ain no se cuenta con un tratamiento totalmente eficaz, la combina-
cién de estrategias desde una perspectiva interdisciplinar puede mejorar la calidad de vida
de estos pacientes. Se espera que durante los préximos anos, los avances en ciencia y tec-
nologia permitan implementar el protocolo de tratamiento que logre abordar directamente
los procesos etioldgicos de la enfermedad para poder reducir su prevalencia.
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ABSTRACT

Introduction: Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome is an increasingly prevalent disor-
der in the population, which seriously compromises the quality of life of sufferers. Although
continuous positive airway pressure remains the most commonly used treatment modality,
its poor adhesion and relative failure have promoted realization various research to develop
more convenient and effective alternatives in treating this condition.

Objective: To review the most effective, recent and innovative strategies that scientific evi-
dence suggests for the treatment of obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome from
anatomical and physiological mechanisms involved.

Materials and methods: A literature review was performed from items taken from PubMed,
ScienceDirect, Springer, LILACS and PEDro database, published between 2005 and 2015 in
English.

Results: Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome is intermittent and repetitive obs-
truction of the upper airway during sleep, caused mainly by respiratory muscle imbalance
in synergy. For treatment, the scientific literature has recently described methods such as
oral devices, oral and nasal pressure therapies, Pillar, the Night Shift, bariatric surgery and
stimulation of the hypoglossal nerve.

Conclusions: Although not yet have a fully effective treatment, a combination of strategies
from an interdisciplinary perspective can enhance the quality of life of patients. It is expec-
ted that in the coming years, the scientific and technological advances allow implementing
the treatment protocol that achieves directly address the etiological processes to reduce

their prevalence.

© 2016 Sociedad Colombiana de Anestesiologia y Reanimacién. Published by Elsevier
Espana, S.L.U. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license (http://

creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Introduccién

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueno
(SAHOS) es desde finales del siglo XX un problema relevante de
salud publica en Colombia, debido al rapido incremento de su
prevalencia tanto en la poblacién adulta como pediatrica®?.
Las manifestaciones clinicas propias de esta condicién y las
multiples comorbilidades que suelen aparecer a largo plazo,
hacen que la calidad de vida de los pacientes con SAHOS se
vea afectada considerablemente, pues incluso puede provocar
la muerte3*.

Se han empleado diversas alternativas terapéuticas que, si
bien logran atenuar los sintomas y las alteraciones multisisté-
micas derivadas del SAHOS, no brindan soluciones definitivas
para suprimir sus causas. Muchos de estos tratamientos tie-
nen poca adherencia por parte de los pacientes o generan
efectos adversos a corto y/o a largo plazo®~. Tales limitacio-
nes han motivado a realizar investigaciones mas exhaustivas
sobre la patogénesis del SAHOS para desarrollar nuevas opcio-
nes de tratamiento desde distintos enfoques de intervencién.

Objetivo

Exponer las estrategias més eficaces, recientes e innovado-
ras que la evidencia cientifica propone para el tratamiento del

SAHOS a partir de los mecanismos anatémicos y fisiolégicos
implicados.

Materiales y métodos

Para realizar esta revision, se recolecté informacién mediante
la busqueda de articulos en las bases de datos PubMed, Scien-
ceDirect, Springer, LILACS y PEDro, utilizando los términos
Mesh: sleep apnea, obstructive; airway obstruction; obesity; sleep
apnea and death; cardiovascular diseases; cognitive disorders; men-
tal disorders; kidney diseases; endocrine system disease; metabolic
syndrome X; comorbidity; therapeutics; continuos positive airway
pressure; mandibular advancement; hypoglossal nerve and electric
stimulation. Se consideraron metaanalisis, revisiones sistema-
ticas, ensayos clinicos, estudios de cohorte y articulos de
revisién, publicados entre los anos 2005 y 2015 en idioma
inglés. Se excluyeron metaanalisis, revisiones sistematicas y
articulos de revisién que tuvieran menos de 10 fuentes pri-
marias, ensayos clinicos y estudios de cohorte con tamanos
de muestra inferiores a 10, y publicaciones a las cuales no fue
posible tener acceso al texto completo en la red.

Resultados

Con la estrategia de busqueda referida, inicialmente se encon-
traron 311 articulos, de los cuales resultaron 276 cuando
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se limité por idioma; luego, 128 cuando se restringié por
metaanalisis, revisiones sistematicas, ensayos clinicos y arti-
culos de revisién; y finalmente, quedaron 40 documentos en
texto completo que cumplian con los criterios de ntmero
de referencias mencionados. Se presentan los resultados
en varios apartados: definicién, fisiopatologia, alteraciones
neuromusculares y anatémicas, obesidad, tratamiento y
conclusiones.

Definicién

E1 SAHOS es el trastorno causado por la oclusién intermitente
y repetitiva de la via aérea superior (VAS) durante el suerio,
que resulta en la interrupcién parcial (hipopnea) o completa
(apnea) del flujo aéreo. Como consecuencia, se produce desa-
turacién arterial de oxigeno y microalertamientos transitorios
y subconscientes que fragmentan el ciclo circadiano, haciendo
que el sueio no sea reparador y que se manifieste hipersom-
nolencia diurna, principal sintoma presente en la mayoria de
los pacientes con SAHOS. El cuadro clinico también incluye
ronquidos ciclicos de intensidad variable y pausas de apnea
referidas por el cényuge o la familia del paciente®.

La American Academy of Sleep Medicine® define «apnea»
como la disminucién del flujo aéreo > 90% durante al menos
10 segundos, e «hipopnea» como la disminucién del flujo aéreo
> 30% durante al menos 10 segundos con desaturacién arterial
> 3%. La severidad del SAHOS se determina mediante el indice
de apnea-hipopnea (IAH), que senala la cantidad de apneas e
hipopneas registradas en el lapso de una hora de suefio®1°.

Fisiopatologia

La faringe, estructura Unica y compleja rodeada de numero-
sos musculos y tejidos blandos, permite la fonacién, el habla,
la deglucién y la respiracién. Aunque se apoya en estructu-
ras 6seas y cartilaginosas en sus extremos, carece de soporte
rigido en su porcién transversal, lo que le confiere la capaci-
dad de modificar el tamafio de su luz. Esta caracteristica es
esencial para cumplir con sus funciones, pero también la pre-
dispone al colapso durante el suefio' 12, Se ha reportado que
los sitios més comunes de obstruccién en la VAS se registran
a nivel de la regién retropalatina, la base de la lengua y la
hipofaringe'>14; el lugar y la extensién del colapso depende-
ran de la conformacién anatémica de cada sujeto.

Alteraciones neuromusculares

La permeabilidad de la VAS depende en gran parte del tra-
bajo muscular coordinado entre los musculos dilatadores
de la faringe (MDF) y los musculos inspiratorios, que ejer-
cen presién negativa intraluminal para permitir la entrada
del flujo aéreo®. La actividad de los MDF estd mediada por
estimulacién vagal, quimiorreceptores, mecanorreceptores y
barorreceptores que detectan todo tipo de cambio dentro de
la VAS'>1617 10s MDF mds importantes son el geniogloso
(principalmente fésico) y el tensor del velo del paladar (prin-
cipalmente ténico)!®1.

Tabla 1 - Alteraciones anatémicas mas frecuentes en el
SAHOS

Alteraciones 6seas Alteraciones en tejidos blandos

Desplazamiento Macroglosia

caudal del hueso Hipertrofia amigdalar

hioides Engrosamiento de las paredes faringeas
laterales

Hipoplasia y/o Engrosamiento del velo del paladar e

retrodesplazamiento hipertrofia uvular

maxilar o mandibular
Aumento en la longitud
de la faringe

Paladar ojival
Desviacién del tabique nasal
Depésito de grasa en el cuello

Fuente: autores.

El tensor del velo del paladar es el encargado de estabilizar
la VAS durante el ciclo respiratorio, en tanto que el genio-
gloso es el principal musculo dilatador de la VAS durante la
inspiracién®-18. Al inicio del suefio, se registra una caida en
la actividad de los MDF debido a una reduccién en el impulso
respiratorio central. Durante la fase N (no movimientos ocu-
lares rapidos), la actividad fésica se incrementa mientras que
la actividad ténica sigue decreciendo hasta la fase R (movi-
mientos oculares rapidos), donde se produce hipotonia de toda
la musculatura esquelética, exceptuando el diafragma. En los
pacientes con SAHOS, hay mayor reduccién en la actividad
muscular de los MDF al inicio del sueno (mas de lo fisiolégica-
mente esperado), que predispone al colapso de la VAS cuando
se alcanza la fase R77-2°, Durante la vigilia, los pacientes con
SAHOS no suelen mostrar problemas con la permeabilidad
de la VAS; por el contrario, se ha demostrado que la activi-
dad de los MDF es mas elevada en sujetos con SAHOS que
en sujetos sanos, siendo esto un mecanismo neuromuscular
compensatorio?21,

Durante el episodio de apnea, el incremento de la presién
parcial de diéxido de carbono (PCO,) y del esfuerzo ventilato-
rio, hacen que se estimule el sistema de activacién reticular
y se generen los microalertamientos para activar la contrac-
cién de los MDF (primordialmente el geniogloso) y asi reanudar
la circulacién de aire por la VAS'?>?2. Sin embargo, algunas
investigaciones refieren que los microalertamientos no tienen
una relacién directa con la reapertura de la VAS, pues se ha
visto que un episodio de apnea puede terminarse mediante
otros mecanismos, como sincronizaciones respiratorias?>24.
En algunos casos, la apertura abrupta de la VAS a causa de
un microalertamiento, provoca hiperventilacién con subsi-
guiente hipocapnia, llevando a una descenso de la actividad
de los MDF y a un mayor colapso de la VAS?3.25.26,

Alteraciones anatémicas

En sujetos sanos, la relacién de masa de los tejidos blandos
es desproporcionadamente alta para el espacio puesto a dis-
posicién por las estructuras 6seas que rodean la VAS!8. Asi,
cualquier condicién traumatica o patolégica que suponga un
exceso de tejido blando y/o una pequena caja 6sea, provocara
una reduccién del espacio de la VAS y la hard susceptible al
colapso durante el suefio (tabla 1)1>1827-29,
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Obesidad

Constituye el mayor factor predisponente para el
SAHOS'3031 Una distribucién de grasa central (abdo-
men y cuello) estd més estrechamente relacionada con la
obstruccién de la VAS que una distribucién de grasa periférica
(muslos y caderas). En 2014, Wosu et al., observaron que los
sujetos con alto riesgo de SAHOS tenian mayores probabilida-
des de obesidad general (OR 9,96; IC del 95%: 4,42 a 22,45) que
de obesidad central (OR 2,78; IC del 95%: 1,43 a 5,40), apoyando
una fuerte asociacién positiva de alto riesgo de SAHOS con la
obesidad®?. Habitualmente, los hombres presentan un patrén
de distribucién central (obesidad androide) mientras que
las mujeres presentan un patrén de distribucién periférico
(obesidad ginoide)??, lo que constituye una de las razones por
las cuales los hombres obesos tienen de 2 a 4 veces mayor
riesgo de desarrollar SAHOS que las mujeres obesas!?34.

Los depésitos de grasa en el cuello disminuyen el area
transversal de la VAS'>%. Los ubicados en el térax y el
abdomen ascienden el diafragma y reducen el tamano y la
distensibilidad de los pulmones, sobre todo en la posicién
supina®>3°, Estas alteraciones conllevan a un descenso de los
volimenes y capacidades pulmonares, particularmente de la
capacidad residual funcional (CRF)'%3>37,

El calibre de la VAS depende y varia con el volumen
de los pulmones, aumentando durante la inspiracién y dis-
minuyendo durante la espiracién33°; en los pacientes con
SAHOS, esta relacién parece incrementarse. El fundamento
mecanico que explica la influencia del volumen de los pulmo-
nes sobre el tamano de la VAS se encuentra en la traccién
longitudinal de la trdquea. El desplazamiento caudal de la
carina, generado en el momento de la inspiracién, ejerce una
fuerza de traccién longitudinal sobre la traquea que se trans-
mite hasta las paredes faringeas a través de sus conexiones
anatémicas con la VAS®. El descenso de la CRF induce la
disminucién de la traccién de la traquea, lo que hace que a
nivel de la VAS, se requiera menos Peytraluminal Para alcanzar
el colapso®. Asi, en un obeso con grasa central, la cantidad
de tejido adiposo en su cuello puede ser la suficiente para
ocasionar el colapso.

Tratamiento
Continuous positive airway pressure

Presién positiva continua en la via aérea (CPAP). Es el tra-
tamiento de primera linea para los pacientes con SAHOS
moderada y severa®!. Consiste en una férula neumética
que proporciona flujo de aire con presién positiva (presiéon
supraatmosférica)*1#?, en razén a que cuando aumenta la pre-
sién critica de cierre (entendida como el punto de presién en
la que la VAS comienza a colapsarse debido al aumento de la
presién que ejerce el tejido circundante sobre la porcién oro-
faringea), sobrepasa a la presién superior (presiéon dentro de la
porcién nasal y nasofaringea), alterdndose la relacién normal
Psuperior>Perit 12 cual permite la entrada del flujo de aire por
la VAS; es asi como ocurre la oclusién'?1? (fig. 1). La presién

P extraluminal

Segmento Traqueal

Segmento Nasal
(Rigido)

(Rigido)
Segmento Orofaringeo
(Colapsable)

Figura 1 - Representacion de las presiones dentro de la VAS
(modelo de Resistor de Starling).
Fuente: autores.

positiva suministrada por el CPAP restablece dicha relacién
para reanudar la apertura de la VAS.

Se ha comprobado que el CPAP es un método eficaz en el
tratamiento del SAHOS, pues disminuye los sintomas y los fac-
tores de riesgo asociados a comorbilidades**’; no obstante,
muchas personas muestran baja tolerancia y poca adherencia
a este tipo de tratamiento®®. La eficacia del CPAP se consigue
al utilizarlo por siquiera cuatro h durante el suefio en cinco
noches por semana?’, pero se ha visto que entre el 23 y el 83%
de los pacientes lo emplea menos de este tiempo°, y del 8 al
15% de las personas a quienes se les formula el CPAP no inicia
el tratamiento®!.

Hay numerosos predictores para determinar si un sujeto
puede o no adherirse al uso del CPAP, entre los que se
destacan: la interfaz (tipo de méscara), las caracteristicas pro-
pias del paciente (edad, género, estado civil), la gravedad de
los sintomas y comorbilidades, el método de iniciacién al
CPAP, los efectos secundarios y factores tanto psicosociales
como socioeconémicos*®°2, Asi, se han implementado diver-
sas estrategias para aumentar la adherencia al CPAP, como
programas de informacién y educacioén, terapias conductuales
y acompafiamiento por tiempo prolongado®3>°.

De los efectos secundarios, alin no se realizan investiga-
ciones para evaluar las consecuencias a largo plazo del uso
prolongado de CPAP en los pacientes con SAHOS. Solo se han
referido efectos inmediatos relacionados principalmente con
la interfaz y la méaquina de CPAP: erosiones cuténeas loca-
les, resequedad en nariz y boca, conjuntivitis, irritacién de la
VAS, rinorrea, congestién, sangrado nasal, sordera transitoria,
cefalea e insomnio®'*. También puede manifestarse disten-
sién géstrica e intestinal por entrada de flujo de aire al tracto
digestivo®’.

Nasal expiratory positive airway pressure

Presién positiva espiratoria nasal en la via aérea (nEPAP). Es un sis-
tema adaptado para proporcionar baja resistencia durante la
inspiracién y alta resistencia durante la espiracién, mediante
pequenas valvulas mecénicas colocadas con adhesivo en cada
fosa nasal®®. La fase espiratoria final tiene el mayor riesgo de
oclusién de la VAS, pues no hay ni presién positiva ni acti-
vacién fasica de los MDF que garantice la permeabilidad de
la via. La elevada resistencia espiratoria que proporcionan las
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valvulas nasales genera presién positiva que reduce el riesgo
de colapso durante la posterior inspiracién®®>°,

Otros mecanismos de accién mediante los cuales la nEPAP
puede reducir la colapsabilidad de la VAS, pueden ser: indu-
ciendo la hiperinflacién pulmonar (lo que aumenta la CRF y
la traccién traqueal longitudinal) o por via de la hipercapnia
producida por hipoventilacién, que incrementa la actividad
respiratoria en la VAS®0:6,

Algunas investigaciones reportan que la nEPAP mejora
la percepcién subjetiva de la hipersomnolencia diurna, des-
ciende 80% el IAH y reduce los ronquidos después de un ano
de tratamiento®%2. Ademads, parece tener mayor adherencia
que el CPAP>863,64,

Terapia de presion oral

Consiste en una interfaz oral conectada a una bomba de suc-
cién que aplica presién negativa continua hacia la cavidad oral
para traer el paladar blando hacia adelante y asi estabilizar la
lengua. El uso de este dispositivo se ha asociado con reduc-
ciones en el IAH, desaturacién nocturna e hipersomnolencia
diurna. Hasta el momento, los tnicos efectos secundarios per-
cibidos han sido irritacién y molestias en boca y faringe®>¢7.

Dispositivos orales

Integran la principal alternativa para los pacientes con SAHOS
leve a moderado y para quienes no toleran ni se adhieren
al CPAP. Estan disefiados para mejorar la configuracién de
la VAS y prevenir el colapso a través de la reposicién de la
mandibula y la lengua®®. Los mas utilizados son los disposi-
tivos de avance mandibular (DAM), que aumentan el tamano
de la VAS mediante la protrusién de la mandibula durante el
sueno. Este ajuste mandibular causa desplazamiento superior
del hueso hioides, desplazamiento lateral de las almohadillas
de grasa parafaringeas y movimiento anterior de los musculos
de la base de la lengua. Tales modificaciones se asocian con
disminucién de la Pegiraluminal ¥ @umento en la activaciéon neu-
romuscular de la VAS®®70, Por medio de resonancia magnética
y tomografia computarizada cone beam, se ha observado que
los sitios de mayor ensanchamiento son la regién retroglosal
y la velofaringe®®71.

Aunque el CPAP se ha catalogado como el método mas
eficaz para el tratamiento del SAHOS, la eficacia del DAM
puede llegar a ser similar debido a su mayor adherencia®72.
Se ha demostrado como la mejor opcién para pacientes con
las siguientes caracteristicas: jovenes, mujeres, personas de
cuello pequeiio, SAHOS posicional, cuando el IAH aumenta
el doble en posicién supina®®, mandibula retrognatica y bajo
indice de masa corporal’3. Puede causar alteraciones como
sindrome témporo-mandibular, dolor dental y miofacial, sali-
vacién excesiva, resequedad de la mucosa oral, sobremordida
y reduccién del resalte 374,

Recientemente, se ha venido desarrollando un tipo de DAM
que cuenta con microimplantes de ortodoncia conectados
a una mascarilla de anclaje extraoral. Aunque aun no esta
determinada su eficacia, este tipo de equipamiento podria ser

empleado en pacientes con escasos dientes, reflejo nauseoso
exagerado o intolerancia a los cldsicos DAM”>.

Pillar

Es un implante utilizado para el tratamiento del ronquido y
del SAHOS leve y moderado. Consiste en tres piezas de polie-
tileno de aproximadamente 18 mm cada una que se insertan
paralelamente en el paladar blando con anestesia local. Estas
piezas ocasionan una respuesta inflamatoria crénica que crea
una capsula fibrosa alrededor para afiadir soporte estructural,
endurecer el paladar blando y disminuir su vibracién’®77.

Su uso se ha asociado con reducciones en el IAH, la inten-
sidad de los ronquidos y la percepcién de la hipersomnolencia
diurna’®. Sin embargo, solo es efectivo cuando los pacientes
no tienen obstruccién retropalatal’®.

La principal ventaja de este implante es que no se requiere
delaeliminacién o destruccién del tejido blando de la VAS para
su colocacién, por lo que disminuye el riesgo de complicacio-
nes postoperatorias y otras morbilidades que si se manifiestan
con los procedimientos quirtrgicos tradicionales (como uvu-
lopalatofaringoplastia o amigdalectomia)®081.

Sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del
sueiio y cirugia bariatrica

En los pacientes con obesidad mérbida, el uso del CPAP, los
dispositivos orales y las cirugias de la VAS resultan ser inefi-
caces por si solos para el tratamiento del SAHOS®?, dado que
la obesidad es el principal factor de riesgo para esta condi-
cién. La cirugia baridtrica (CB) se presenta como la alternativa
optima para conseguir pérdida de peso considerable en perso-
nas con un indice de masa corporal > 40 y con comorbilidades
importantes, en los que otras opciones para bajar de peso han
fracasado®384.

Existen diferentes procedimientos de CB: la banda gastrica
ajustable, la manga gastrica, el bypass géstrico y la derivacién
biliopancredtica. La evidencia ha demostrado que, sin impor-
tar el tipo de operacién practicada, la CB es coadyuvante en el
tratamiento del SAHOS, logrando reducir su severidad hasta
en el 75% de los casos®?; la tasa de remisién para el SAHOS
dos afios después de la CB en relacién con la cantidad de peso
perdido, alcanza a ser del 40%%*.

La CB merma la circunferencia del cuello y del abdomen,
lo que causa aumento de los volimenes pulmonares y dismi-
nucién del IAH en posicién supina, mejorando la arquitectura
del sueno, aumentando la saturacién de oxigeno y disminu-
yendo los requerimientos de CPAP#>-#7. Paralelamente, se ha
visto que aproximadamente el 40% de los pacientes someti-
dos a CB, siguen presentado SAHOS residual uno o dos anos
después de ser intervenidos, pero esto ocurre principalmente
porque las personas suelen suspender totalmente, por criterio
propio, el uso del CPAP posterior a la cirugia®*%8.

Night Shift

Es un reciente dispositivo recomendado Unicamente para
pacientes con SAHOS posicional. Se trata de un pequeno
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monitor electrénico que se sujeta en la parte posterior del
cuello al momento de dormir. Cuando el usuario adopta la
posicién supina, 10 segundos después el Night Shift comienza
a emitir leves vibraciones que aumentan progresivamente
hasta que detecte un cambio de posicién®.

En los estudios realizados hasta ahora, este dispositivo ha
mostrado mayor reduccién del IAH y mejoria de la arqui-
tectura del suefio comparado con otros tipos de terapia
posicional, como la fijacién de una pelota de tenis en el cuello
o la higiene del suefio®%2. Su uso puede combinarse con el
CPAP o con cualquier dispositivo oral®.

Estimulacién eléctrica

Es la Unica estrategia terapéutica «diana» para la elimi-
nacién del SAHOS y sus comorbilidades. Consiste en la
electroestimulacién del musculo geniogloso para mantener la
permeabilidad de la VAS durante el sueno.

La electroestimulacién directa del geniogloso mediante
electrodos intraorales, intramusculares o submentonianos,
logra dilatar la VAS, disminuir la Pcy; e incrementar el flujo
aéreo, pero solo reduce parcialmente el IAH. Ademas, induce
estimulacién sensitiva que genera despertares constantes
durante la noche haciendo que la hipersomnolencia diurna
persista y que se dificulte su uso a largo plazo®>®%. Con el fin
de disminuir estas limitaciones y establecer un método mas
eficaz, se ha venido implementado un sistema de electroesti-
mulacién para el nervio hipogloso, par craneal encargado de
inervar el geniogloso.

El sistema mds reciente estd compuesto por un genera-
dor de impulsos programable implantable (IPG), dos sensores
de respiracién y un electrodo de estimulacién. Los sensores
detectan el esfuerzo inspiratorio del térax y transmiten la
senal al IPG que envia impulsos eléctricos al nervio hipogloso
a través del electrodo. Un algoritmo de software regula el IPG,
de tal manera que emite estimulacién solo entre el final de

Tabla 2 - Cuadro de conclusiones para el tratamiento del SAHOS

Tratamiento

Ventajas

Desventajas

CPAP (estrategia de primera linea)

nEPAP

Terapia de presién oral

Dispositivos orales

Pillar

Cirugia baridtrica

Night Shift

Estimulacién eléctrica

Eficaz en el tratamiento del SAHOS y sus
comorbilidades

Ofrece alta resistencia solo durante la espiracién.

Eficaz en la reduccién del IAH, los ronquidos y la
hipersomnolencia diurna después de 1 ano de
tratamiento.

Tiene mayor adherencia que el CPAP

Econémico

Eficaz en la reduccién del IAH, la desaturacién
arterial nocturna y la hipersomnolencia diurna
Disminuyen la presién extraluminal a nivel de la
orofaringe

Activan la musculatura de la VAS

Su eficacia es similar a la del CPAP por tener
mayor adherencia

Reduce el riesgo de complicaciones
postoperatorias y morbilidades propias de
intervenciones donde se elimina y destruye el
tejido blando de la VAS

Optima en pacientes con obesidad mérbida que
han fracasado a los demas tratamientos de
reduccién de peso

Resuelve el SAHOS posicional

Mejora la arquitectura del suefio

Disminuye los requerimientos de CPAP

Ha mostrado ser el método mds eficaz en el
SAHOS posicional

Unico tratamiento que busca eliminar el SAHOS
Aumenta el flujo de aire inspiratorio

Baja tolerancia

Poca adherencia

Pueden presentarse efectos secundarios
inmediatos en piel, ojos, nariz, boca, faringe,
estémago e intestinos

Ninguna reportada hasta el momento

Irritacion y dolor en la boca y la faringe

Alteraciones dentales: dolor, sobremordida,
reduccion del resalte

Sindrome temporomandibular

Dolor miofacial

Hipersalivacion

Resequedad de la mucosa oral

Molestias en la deglucién.
Ineficaz en obstruccion retropalatal

SAHOS residual 1 o 2 afos después de la
intervencién por suspensién total del CPAP

Fragmentacion del sueno al inicio del
tratamiento

Pueden presentarse efectos secundarios como:
Depresion respiratoria

Paralisis del nervio frénico

Fatiga muscular

Cambios en el tipo de fibra muscular
Abrasiones del tejido blando

Hipertrofia de musculatura lingual

Fuente: autores.
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una fase espiratoria y el comienzo de la siguiente fase espira-
toria de cada ciclo respiratorio. Algunos comandos del sistema
como «iniciar», «detener» y «pausar» pueden ser controlados
mediante un dispositivo de mano®>%.

Respecto al electrodo, generalmente estd hecho de
platino/iridio, tiene un diseno tripolar que distribuye unifor-
memente la corriente y limita la presién de contacto para
evitar posibles lesiones en el nervio® . Todo el sistema se
implanta de manera subdérmica bajo anestesia general. Se
realizan 3 incisiones: la primera, a nivel del borde inferior de
la glandula submandibular para exponer el tronco principal
del nervio, donde se coloca el electrodo; la segunda, horizon-
talmente en la cuarta regién intercostal, donde se abre un
tinel de 5cm para colocar los sensores; y la tercera, a 2cm
por debajo de la clavicula, donde se crea un «bolsillo» con el
musculo pectoral mayor para acomodar el IPG>>7,

Diferentes investigaciones han confirmado la eficacia de
la electroestimulacién del nervio hipogloso, aumentando el
flujo de aire inspiratorio con la consiguiente reduccién del
IAH, sin estimulacién sensitiva ni despertares asociados®>%°.
Mediante imagenes fluoroscépicas, se ha podido observar des-
plazamiento anterior de la base de la lengua, apertura de las
regiones retroglosal y retropalatal y desplazamiento anterior
del hioides durante la estimulacién®.

Algunos efectos adversos relacionados con la intervencién
quirtrgica y con la electroestimulacién prolongada son: depre-
sién respiratoria, obstruccién de la VAS, infeccién de heridas
quirdrgicas, hematomas y parélisis del nervio, fatiga muscu-
lar, abrasiones en el tejido blando, cambios en el tipo de fibra e
hipertrofia de la musculatura lingual. Todas estas alteraciones
aun no han sido bien caracterizadas, por lo que se requieren
mas estudios a largo plazo para poder corroborarlas®.

Conclusiones

Las diversas investigaciones realizadas desde la medicina
del sueno durante los ultimos afios han permitido compren-
der la complejidad de los mecanismos fisiopatolégicos que
conducen a la aparicién del SAHOS. Gracias a ello, se han des-
arrollado e implementado nuevas alternativas de tratamiento
que buscan abarcar la heterogeneidad de esta condicién, como
se observa en la tabla 2. Aunque todavia no se cuenta con
un tratamiento totalmente eficaz, la combinacién de varias
estrategias terapéuticas, la prevencién de factores de riesgo
modificables como la obesidad y sobre todo, la intervencién de
un equipo interdisciplinar, pueden alcanzar un notable mejo-
ramiento de la calidad de vida de los pacientes con SAHOS. Se
espera que los avances en la ciencia y la tecnologia, puedan
brindar las herramientas necesarias para seguir trabajando
desde los diferentes campos del saber en la buisqueda de un
protocolo de tratamiento que logre abordar directamente los
procesos etiolégicos de la enfermedad para reducir su preva-
lencia.
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