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Se denomina ronquido aL sonido producido por La vibración de Los tejidos

bLandos de [a región de La faringe (eL paLadar bLando y taL vez La úvula) de-

bido al cambio de La configuración y [as propiedades de La vía aérea supe-

rior que ocurre duranLe eL sueño.

La mayoía de Los pacientes que roncan no [o saben, sino por un tercero.
quien suele ser e[ compañero/a de cama. Por Lo tanto se entiende aL ron-
quido como un fenómeno subjetivo. que depende de quien Lo oye. Si bien

ha tratado de ser definido y medido por estudios de sonido, no se han LLe-

gado a obtener parámetros universaLmente aceptados.

Estudios poblacionaLes muestran que uno de cada cinco adultos de edad

media ronca, elz4o/oson varones de edad media y eL 15 % son mujeres. Co-

mo La preva Lencia deL ronquido en la pobLación es eLevada, resuLta un mo-

tivo frecuente de consu[ta en La práctica generaL.

ALgunos trabajos muestran reLación entre La presencia de ronquido e hi-
pertensión arteria L diurna. enfermedad cerebrovascuLar y enfermedad co-

ronaria. Pero muchos de estos estudíos que encontraron asociación inde-
pendiente entre La presencia de ronquido y Los eventos vascu[ares no han

incluído gran número de pacientes, no siempre uüLizaron grupos adecua-

dos de controty [a presencia de múLüpLes confundidores como etsexo, La

edad, eL peso y eL tabaquismo pudieron LLevar a conclusiones inadecuadas.

Por todo Lo anterior, no se puede hab[ar de causaLjdad entre ronquido y

enfermedad vascuLar, sino de posibLe asocíación.

Durante eLsueño, La presión negativa inspiratoria tiende a coLapsar La vra aé-

rea superior (VAS), lo cual es eütado por [a acción de Los múscutos djLatado-

res de La faringe. CuaLquier factor que üenda a disminuir eL caLibre de La VAS

(en uno o más puntos) o aLtere La acción efectiva de Los múscuLos djLatado-

res favorece La disminución de diámetro durante [a inspiración. Dependien-

do de[ grado de angostamiento producido, pueden verse tres fenómenos:

1) Que La reducción del ca Libre de La VAS no comprometa e[ flujo aéreo, pero

sÍ Lo tranforme en turbulento. generando una übración en La VAS conocida

como ronquido.

2) Que, a pesar del esfuerzo inspiratorio, exista una significaüva caída delflu-
jo aéreo sin Llegar a[ cese del mismo (hipopnea obstructiva del sueño).

3) Que e[ coLapso sea cada vez más significaüvo hasta producir e[ cese totaI del

flujo aéreo a pesar del esfuerzo inspiratorio (apnea obstructiva del sueño).

Los factores que se relacionan con Los cuadros anteriores son: (Ver

Esquema 1)

- EL uso de sedantes-tranquilizantes, reLajantes muscuLares y aLcohoL.

- La obesidad. Cabe aclarar que eL depósito de grasa perifarÍngea es mayor

en pacientes roncadores y/o con apnea obstructiva del sueño, que en Los

no roncadores de iguaL sexo, peso y edad.

- Tabaquismo.

- Alteraciones anatómicas en La VAS en diferentes puntos (hipertrofia

amigdaLina, obstrucción nasaL y aLteraciones craneofaciaLes, como La re-

ducción de tamaño mandibuLar).

- E[sexo mascuL'ino. Se han postutado como causas a las hormonas sexua-

Les mascuLinas y a La configuración de La VAS en eL varón, pero aún no es

clara La razón.

- La hipotonía de Los múscuLos dilatadores de [a faringe durante eIsue-
ño (principaLmente La fase REM), hipótesis que ha sido cuestionada re-

ci entem ente.
- Alteraciones que eL ronquido podía producir crónicamente sobre etteji-
do de ta VAS. Esquema 1: Fisiopatología

(puede ocurrir
cientos de veces

por noche)

- N4ecanismos del
despeftar

- Hipoxemia

( Beneficioso)

Paciente Roncador

¿Cómo se presenta eI paciente roncador? :

La mayona de Los pacientes roncaciores son asintomáücos y no perciben ei

fenómeno durante eL sueño, por Lo que suelen enteralse mediante e[ com-

pañero/a de carna, que suele ser quien muchas veces impulsa aL paciente

a [a consuLta. La principaL manifestación det ronquido, es La disrupción deI

sueño de un tercero. El. paciente roncador suele referir este probLema den-

tro del examen de saLud o como uno más de varios motivos de consulta. El

ronquido puede darse durante La respiración nasa[, bucaL o combinada,

aunque en eL caso de La primera suele ser de menorintensidad.
Ante un paciente roncador debe ponerse un énfasis particular en La pes-

quisa de una somnolencia diurna excesiva cuya causa no sea eüdente en

eLinterrogatorio (ej. deprivación deL sueñ0, consumo de benzodiacepinas,

inqesta excesiva de aLcohoL, retención de C02 en las excacerbaciones de [a

enfermedad obstructiva cróníca). ya que esto conduce a La reaLización de

estudios para eL diagnóstico del sindrome de apnea-hipopnea ostructiva
del sueño (SAHS) (ver desarrollo más adelante). Por La misma razón debe

preguntarse aL compañero de cama si ha percibido que eL paciente detiene
su respiración durante eL ronquido. Debe consignarse si eL paciente fuma,

si consume alcohot o sedantes y si ha subido de peso.

EL examen físico debe estar orientado fundamentalmente a La cabeza y a[

cuello. Debe examinarse [a nariz en busca de obstrucción nasaL o de desüa-
ción septa[, Las fauces en busca de aLteraciones en La Lengua, deL paLadar

bLando o de Las amígdaLas. Se debe evatuar eI cue[Lo para determinar si es

coto o ancho e inspeccionar eL macizo faciaL en busca de aLteraciones. No

se debe oLüdar, por [a asociación antes djscuüda, eL registro de tensión ar-
teriaty del peso.

¿Qué exámenes complementarios deben reatizarse? :

EL paciente asintomático:es dec'ir eL roncador sjn somnoLencia diurna, en

quien no se han observado episodios de cese de La respiración, que no pre-

senta alteraciones craneofaciaLes o de [a VAS eüdentes no requiere estu-

dio adicionaL aLguno. La evaLuación potisomnográfica de Los roncadores

asintomáticos Lleva a resuLtados normales en más del B0% de Los casos. Lo

que muestra claramente su poca costo-efectiüdad.
En cambjo cuando un paciente roncador presenta somnoLencia diurna ex-

cesiva (de causa no expLicable por otras razones) debe ser estudiado con

una poLisomnografía por e[riesgo de apneas delsueñoy más aún si eLron-

cador con somnoLencia djurna es obeso y/o hipertenso o sj elfamiliar ha

observado episodios de cese de La respiración.

En quienes son candidatos a una cirugÍa nasaI o faíngea por ronquido (vertra-
tamientos) puede considerarse la potisomnografía si reúnen otros factores de

riesgo para apneas del sueño, ya que, de estar presente este cuadro, puede

ofrecérseles un tratamjento no quirúrgico.

Respecto a Los estudjos de imágenes existen mediciones cefuLométricas cra-

neaLes tomográficas o por resonancia magnéiica. Sin embargo, éstas no predi-

cen éxito quirúrgico en pacientes roncadores. tengan o no apneas del sueño.

Tratamientos para eI paciete roncador
Tratamiento no quirúrgico. Medidas generales

1. Disminución del peso: [a obesidad es uno de Los factores más relaciona-

Cos con eL ronquidoy/o las apneas delsueño. La disminución de peso pue-

de hacer desaparecer o mejorar significaüvamente [os episodios de ron-
quido, debiéndo, por Lo tanto, enfaüzarse este punto. No se puede prede-

cir que reciucción de peso es necesaria para [ograr un beneficio respecto

del ronquido, pero se sabe que no es indispensable [ograr eL peso ideaL por

ta b [as.

2. Eütar eLalcoholy Los sedantes, en especial. preüamente a las horas de sueño.

3. Suspender eL tabaquismo.
4. Sueño en decúbito Lateral: algunos pacientes presentan menos episo-

dios de ronquido o menorintensidad de[mjsmo cuando duermen en decú-

bjto laterat. 5i bien este fenómeno no es ciedo para todas Las personas, ni

hay datos ctaros aI respecto, es una medida fáciL de tomar. Hay quienes co-

Locan pelotas de goma en La espalda de sus pijamas, para obLigar al" man-

tenimjento de esta posición durante e[ sueño.

5. Medicación nasaL: esta medicación (en generaLtópica) se empLea con eL

fin de djsminuir [a resistencia nasaL y promover [a respiración por esta vía.

(sobre todo
en inspiración)

Aumento de[ tono simpático

Aumento del tono
muscuLar reabre VAS

(Periudicial)
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No han demostrado un beneficio claro, pudiendo Las de base oleosa (ej.

fosfocoLinamina) producir neumonía lipoidea. por [o tanto se desaconse-
ja su uso.

6. DiLatadores nasates: los dilatadores nasales son aparatos que tienen
por finaLidad mantener permeabiLidad nasaL, pero hay pocos estudios pa-

ra sacar conclusiones.

7. Aparatos de avance mandibutar: son aparatos de apLicación orat, que

desplazan eL maxitar inferior hacia de[ante. Son confeccionados por odon-

tótogos y/o técnicos dentaLes. Su utiHdad está probada en Las apneas del

sueño (ver adelante) y podrían tener a[gún roL en ettratamiento de ronca-

dores, debemos aguardar más conocimiento en este terreno.

Tratamiento quirúrgico
Cuando hay una causa anatómica eüdente de obstrucción nasaL o fadngea
(ej. hipertrofia amigda[ina, desüación del septum nasaL, hipertrofia de Las

adenoides) puede considerarse La cirugía, aunque no puede predecirse

con certeza e[ éxito del tratamiento. Sin embargo, es impoftante aclarar

que en La mayoña de tos pacientes que roncan no se encuentran alteracio-
nes anatómicas pasibLes de corrección quirúrgica.

La cirugía más estudiada en e[ caso de Los roncadores asintomáticos es La

uvuLopalatofaringoptastia. La misma podía ser exitosa en un 75 a un 80o/o

de Los casos, aún en ausencia de aLteraciones documentadas de [a VAS. De-

be advertirse que Las series estudiadas son pequeñas y que e[ beneficio po-

día perderse con eL paso delüempo. Las cirugías reatizadas mediante Lá-

ser, carecen aún de resu[tados que las avaLen.

Aunque eL paciente parezca un claro candidato a [a cirugía, primero debe

hacerse énfasis en e[ cumpLimiento de las medidas generaLes, sobre todo

[a disminución del peso en e[ caso de Los pacientes obesos. Aquel[os que

han cumplido Las medidas generales, pero que aún siguen roncando en

forma no toterabte para su compañero/a de cama, puede ofrecérsetes La

rea [izació n de una uvu [o pa latofari n go p Lastia.

Sindrome de Apnea-hipopnea deI sueño
Et cese det fLujo aéreo (apnea), asÍ como [a disminución significativa del

mismo (hipopnea) a pesar del esfuerzo inspiratorio que tiene lugar duran-

te e[ sueño, constituyen parte del sÍndrome de apnea-hipopnea obstructi-
va del sueño (SAHS).

EL SAHS afecta del 1at4% de La población yaumenta [a morbimortalidad

de quienes Lo padecen, por asociarse a enfermedades cardiovascu[ares,

accidentes de tránsito y dificultades LaboraLes.

Et médico general debe estar preparado para su detección pues La falla en

su reconocimiento jncrementa La mortaLidad y deteriora La caLidad de üda
de estos pacientes.

El" SAHS afecta del2 al 4ok de los varones de edad media y del 1 alZok de

las mujeres de esta edad (pobLación activa LaboraLmente). Casi etB0% de

los pacientes son varones. La mayoía de estos pacientes son obesos, pre-

sentando en más de La mitad de Los casos un Índjce de masa corporal (en

ingtés body mass index o BMI) mayor a 30. Las apneas-hipopneas del sue-

ño. pueden responder a un mecanismo obstrucLivo, central o mixto.E[

90% de Las apneas del sueño son de üpo obstructivo.

Los factores asociados a La disminución de [a permeabilidad de [a vía aérea

superior (VAS) durante e[ sueño que se üncu[an at SAHS de tipo obstruc-

tivos son: La obesidad, eI sexo mascutino, eL consumo de aLcohoL y/o se-

dantes, La enfermedad de Marfan, [a acromegaLia y eL hipotiroidismo. Los

más importantes se han discutido en eL enfoque del paciente roncador.

En forma infrecuente, puede observarse SAHS en pacientes no obesos con at-

teraciones craneofaciaLes (eüdentes o no), hipertrofia amigdaLjna severa, an-

tecedentes fumiLiares (e[ componente genético es discuüdo) u otros factores

que condicionen La reducción del calibre de las VAS en uno o más puntos.

EL SAHS de üpo obstructivo, e[ más frecuente, tiene como caracteísüca eL

aumento del esfuerzo respiratorio para reestabtecer o mantener eL ftujo

aéreo. En Las apneas-hipopneas de mecanismo centraL existe también, por

definición, cese o disminución det ftujo aéreo, pero eL esfuerzo respirato-

rio está aboLido o reducido, no habiendo obstrucción de tas VAS. En Las ap-

neas-hipopneas de mecanismo mixto hay obstrucción en tas VAS y un es-

fuerzo respiratorio inadecuado.

Nótese e[ aumento del esfuerzo respiratorio que coincide con e[ des-
pertar, aun en ausencia de desaturación significativa

Como puede verse en [a figura 1 . eL decremento cíüco durante e[ sueño

delcatibre de La VAS, en uno o más puntos, genera un mecanismo de des-

pertar, que Logra aumentar eL tono de los múscuLos djLatadores de [a farin-
ge y devoLver asÍ la permeabitidad a [a vía aérea. Este mecanismo se acom-

paña de un aumento deltono simpáüco (aún en ausencia de hipoxemia) y

puede tener Lugar cientos de veces durante [a noche. Esta activación sim-

páüca repetida, sería una de [as causas del mayor riesgo de enfermedades

cardjovascuLares en pacientes con SAHS.

Cada vez que tienen Lugar estos fenómenos, en generaI durante eL sueño

REM, e[ paciente vuelve a etapas superficiales del sueño (no suele desper-

tar por comp[eto) y, aI ocurrir cientos de veces por noche, provoca una se-

vera disrupción deL sueñ0. Este trastorno es [a principaI causa de somno-

Lencia diurna y de sueño no reconfoftante, [o que tiene un claro impacto

negaüvo en [a calidad de vida de Los pacientes con SAHS.

Más de La mitad de los pacientes con SAHS son varones, obesos e híperten-

sos. EL 95% ronca y eL 90% presentan una excesiva somnoLencia diurna. Ca-

si La mjtad refiere tener un sueño no reconfortante, cefaleas matinaLes y

episodios de ahogo nocturno. Con mucha frecuencia se observa disfunción

cognitiva.
Et SAHS se asocia con aumento de[ riesgo de hipertensión arteriaI diurna,

accidentes cerebrovascuLares, infarto agudo de miocardio, jnsufi ciencia

cardíaca e hipertensión putmonar. Estos pacientes sueten tener o han te-
nido probLemas [aborales y/o accidentes de tránsito en relación a La som-

notencia diurna.
Un estudio pobLacionaIde buen diseño ha reconocido a[SAHS como un fac-

tor de riesgo independiente para hipertensión arteriaL diurna, si bien la

causaLidad es terreno compLejo y discuüdo. En eL examen físjco se recaLca

nuevamente eL contro[ de peso y La tensión arteriaL, La inspección del cue-

LLo y La VAS. Deben buscarse estigmas de jnsuficiencia cardíaca izquierda
y/o derecha y de enfermedad vascuLar periférica. E[ examen putmonar de-

taLLado y,sj La historia Lo avaLa , a La sospecha de una enfermedad putmo-

nar obstructiva crónica, asociación no infrecuente.

Estudios en eL SAHS

La eüdencia jndica que son dos [os grupos de pacientes en los que se debe

sospechar e investigar las apneas del sueño:

1. Los roncadores habituaLes con somnoLencia diurna excesiva no explica-

da por otra razón eüdente (ej. consumo de sedantes, aLcohoL. hipotiroidis-

mo o deprivación de sueño).

2. Los roncadores habituaLes en quienes fueron observados ceses de [a res-

piración (sobre todo si estos pacientes son obesos e hipertensos).

Los diagnósticos diferenciaLes a tener en cuenta son e[ abuso de sedantes

y/o aLcohoL, La deprivación de sueño, Las enfermedades psiquiátricas, eI

mioclono nocturno, La hipersomnolencia idiopáüca y La narcoLepsia.

EI test de referencia ("gotd standart") para e[ diagnóstico de [as apneas

E FI,VIDENCIA en Atención Primarta
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del sueño es [a poLisomnografÍa. Este estudio consiste en e[ estudio de una

noche de sueño mientras se monitorean [os moümientos toracoabdomina-

tes, eL ftujo respiratorio. eL electroencéfatograma. La saturación arteriaL de

oxígeno y eI electrocardiograma.
Este estudio sirve para eL diagnósüco y para eL monitoreo del tratamiento.

Atgunos autores ptantean, la reatización de monitoreos de menor cantidad

de horas de duración, con e[ objetivo de reducir los costos y de ganar prac-

ticidad para el' paciente.

Siendo [a poLisomnografÍa un estudio costoso y de cierta compLejidad. mu-

chos han tratado de estabtecer un roL para La saturación arteriaI de oxÍge-
no ajstada durante e[ sueño como método de rastreo en quienes se sospe-

cha SAHS. Si bien es de fáciL reatización, La sensibiLidad de este método es

sóLo det 60% (aLta tasa de faLsos positivos). Es importante remarcar que [a

somnolencia excesiva de Los pacientes con SAHStiene más relación con e[

número de despeftares. que con la hipoxemia.

Tratamientos
EL enfoque para ettratamiento debe ser muttidisciptinario, contempLándo-

se Las siguientes medidas:

1. Las medidas generates (disminución de peso, suspensión de aLcohoL, se-

dantesytabaquismo, decúbjto lateratatdormjr) son simi[ares a las comen-

tadas para e[ paciente roncador.

2. Presjón positiva continua en La vía aérea (más conocida porsu sig[a in-
gLesa CPAP). Es eItratamiento de eLección en [os pacientes con SAHS. Ha

demostrado disminuir La mortalidad y mejorar La calidad de üda de estos

pacientes. Consiste en La utitización de aparatos que gerreran presión po-

sitiva en [a vía aérea, adaptándose a [a misma por medio de máscaras na-

sales o nasobucates V eütando asÍ, eL colapso en [a VAS. Se uüLiza durante

Las horas de sueñ0. EI niveI de presión necesario se estabLece durante [a

po[isomnografía. Reduce [a somnolencia diurna y mejora eL desempeño

cognitivo de Los pacientes con SAHS. Reducen notabLemente eL número de

despetares y de desaturaciones. Disminuyen [a incidencia de enfermedad

cardiovasculary ta mortaLjdad en estos pacientes. Es un a estrategia costo-

efectiva en los pacientes con SAHS y es bjen toterada por et 90% de Los pa-

cientes. Es importante destacar que es un tratamjento que es efectivo mien-

tras se utiLiza; de ser abandonado La sintomatoLogÍa recurre a La brevedad.

Los roncadores asintomáücos tienen una baja toLerancia aI CPAP, esta gran

diferencia en [a aceptación se origina en La notable mejoía que los pacien-

tes con SAHS experimentan con este tratamiento.
3. CirugÍa: no es primera Hnea de tratamiento, excepto en aqueltos con aL-

teraciones del macizo faciaI o hipertrofia amigdaLina severa. También pue-

de considerarse en quienes no toleran e[ CPAP y tienen cuadros moderados

a severos. La cirugía más estudiada en SAHS es La uvuLopalatofaringopLas-

üa (UPPP). Su éxito osciLa entre e[ 10 y eL 64%. Sus principates problemas

son que su beneficio podía diluirse con etüempo y que no ha demostrado

disminujr La morta[dad. Cuando se considera e[ tratamiento quirúrgico,

deben reatizarse estudios de imágenes de ta VAS (tomográficos o por reso-

nancia) con e[fin de evaLuar anatómjcamente [a región y, eventuaLmente,

comprobar si existe aLgún siüo de angostamiento. Asíy todo, ningún mé-

todo porimágenes predice eLéxito de [a cirugía, debiéndose probab[emen-

te esto a que La obstrucción de [a VAS es un fenómeno dinámico que üene
[ugar durante eI sueño, mientras que estos estudios son estáücos y eva[úan

aI paciente despiefto.

4. Aparatos de adelantamjento mandibu[ar o aplicadores orales para au-
mentar La permeabilidad de ta VAS. Pueden ser útiLes en pacientes con SAHS

leves, o en aquetlos con cuadros moderados que no han toterado eL CPAP.

5. Oxigenoterapia nocturna: disminuye e[ número de desaturaciones pero

no afecta eL de apneas ni La somnolencia diurna. Puede ser una opción

cuando no setolera eLCPAPyse desea reducir La duración de los episodios

de hipoxemia.

6. Drogas: se han experimentado disüntas drogas sin éxito. La única que me-
jora e[ cuadro de SAHS es [a Levotiroxina en pacientes con hipoüroidismo.

¿Cuándo inteconsu ltar?
Debe consuLtarse aI neumonóLogo o al especiaLista en trastornos de sue-

ño cuando se ha detectado por poLisomnografía SAHS. Recordar que La

poLisomnograffa es un estudjo costoso en nuestro medio y que debe ser

indicado por eL médico generaL só[o en eL grupo de pacientes con aLta

probabitidad de padecer SAHS. Se sugiere pedir opinión experimentada
en los casos con sospecha moderada de diagnóstico de SAHS. La deter-
mjnación deL tratamiento y [a forma de seguimiento debe ser estabLeci-

da por e[ especiatista.
En Los pacientes obesos se sugiere eL abordajejunto aI apoyo deL perso-

naI del equipo de saLud con experiencia en consejo nutricionaL o espe-

ciafistas en nutrición.

Dr. Martín Stryjewski
CLÍnica Médica. CEMIC
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