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Se denomina ronquido al sonido producido por la vibracion de los tejidos
blandos de la region de la faringe (el paladar blando y tal vez la dvula) de-
bido al cambio de la configuracion y las propiedades de la via aérea supe-
rior que ocurre durante el suefio.

La mayoria de los pacientes que roncan no lo saben, sino por un tercero,
quien suele ser el compafiero/a de cama. Por lo tanto se entiende al ron-
quido como un fenémeno 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 parametros universalmente aceptados.

Estudios poblacionales muestran que uno de cada cinco adultos de edad
media ronca, el 24% son varones de edad mediay el 15 % son mujeres. Co-
mo la prevalencia del ronquido en la poblacion es elevada, resulta un mo-
tivo frecuente de consulta en la practica general.

Algunos trabajos muestran relacién entre la presencia de ronquido e hi-
pertension arterial diurna, enfermedad cerebrovascular y enfermedad co-
ronaria. Pero muchos de estos estudios que encontraron asociacion inde-
pendiente entre la presencia de ronquido y los eventos vasculares no han
incluido gran niimero de pacientes, no siempre utilizaron grupos adecua-
dos de controly la presencia de mdltiples confundidores como el sexo, la
edad, el pesoy el tabaquismo pudieron llevar a conclusiones inadecuadas.
Por todo lo anterior, no se puede hablar de causalidad entre ronquido y
enfermedad vascular, sino de posible asociacién.

Durante elsuefio, la presion negativa inspiratoria tiende a colapsar la via aé-
rea superior (VAS), lo cual es evitado por la accién de los misculos dilatado-
res de la faringe. Cualquier factor que tienda a disminuir el calibre de la VAS
(en uno o mds puntos) o altere la accién efectiva de los mdsculos dilatado-
res favorece la disminucién de didmetro durante la inspiracién. Dependien-
do del grado de angostamiento producido, pueden verse tres fenémenos:
1) Que la reduccién del calibre de la VAS no comprometa el flujo aéreo, pero
si lo tranforme en turbulento, generando una vibracion en la VAS conocida
como ronquido.

2) Que, a pesar del esfuerzo inspiratorio, exista una significativa caida del flu-
jo aéreo sin llegar al cese del mismo (hipopnea obstructiva del suefio).

3) Que el colapso sea cada vez mds significativo hasta producir el cese total del
flujo aéreo a pesar del esfuerzo inspiratorio (apnea obstructiva del suefio).
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 depdsito de grasa perifaringea es mayor
en pacientes roncadores y/o con apnea obstructiva-del suefio, que en los
no roncadores de igual sexo, peso y edad.

-Tabaquismo.

- Alteraciones anatémicas en la VAS en diferentes puntos (hipertrofia
amigdalina, obstruccion nasal y alteraciones craneofaciales, como la re-
duccién de tamafio mandibular).

- EL sexo masculino. Se han postulado como causas a las hormonas sexua-
les masculinas y a la configuracion de la VAS en el varén, pero adn no es
clara la razén.

- La hipotonia de los mdsculos dilatadores de la faringe durante el sue-
fio (principalmente la fase REM), hipétesis que ha sido cuestionada re-
cientemente.

- Alteraciones que el ronquido podria producir crénicamente sobre el teji-
do de la VAS. Esquema 1: Fisiopatologfa
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Paciente Roncador

:Como se presenta el paciente roncador? :

La mayoria de los pacientes roncadores son asintomaticos y no perciben el
fenémeno durante el suefio, por lo que suelen enterarse mediante el com-
pafero/a de cama, que suele ser quien muchas veces impulsa al paciente
a la consulta. La principal manifestacién del ronquido, es la disrupcion del
suefio de un tercero. El paciente roncador suele referir este problema den-
tro del examen de salud o como uno mds de varios motivos de consulta. El
ronquido puede darse durante la respiracion nasal, bucal o combinada,
aunque en el caso de la primera suele ser de menor intensidad.

Ante un paciente roncador debe ponerse un énfasis particular en la pes-
quisa de una somnolencia diurna excesiva cuya causa no sea evidente en
elinterrogatorio (ej. deprivacion del suefio, consumo de benzodiacepinas,
ingesta excesiva de alcohol, retencién de CO2 en las excacerbaciones de la
enfermedad obstructiva cronica), ya que esto conduce a la realizacién de
estudios para el diagnéstico del sindrome de apnea-hipopnea ostructiva
del suefio (SAHS) (ver desarrollo mds adelante). Por la misma razén debe
preguntarse al compafiero de cama si ha percibido que el paciente detiene
su respiracion durante el ronquido. Debe consignarse si el paciente fuma,
si consume alcohol o sedantes y si ha subido de peso.

El examen fisico debe estar orientado fundamentalmente a la cabeza y al
cuello. Debe examinarse la nariz en busca de obstruccion nasal o de desvia-
cion septal, las fauces en busca de alteraciones en la lengua, del paladar
blando o de las amigdalas. Se debe evaluar el cuello para determinar si es
corto 0 ancho e inspeccionar el macizo facial en busca de alteraciones. No
se debe olvidar, por la asociacién antes discutida, el registro de tension ar-
terialy del peso.

:Qué exdmenes complementarios deben realizarse? :

El paciente asintomatico:es decir el roncador sin somnolencia diurna, en
quien no se han observado episodios de cese de la respiracion, que no pre-
senta alteraciones craneofaciales o de la VAS evidentes no requiere estu-
dio adicional alguno. La evaluacién polisomnogréfica de los roncadores
asintomaticos lleva a resultados normales en mas del 80% de los casos, lo
que muestra claramente su poca costo-efectividad.

En cambio cuando un paciente roncador presenta somnolencia diurna ex-
cesiva (de causa no explicable por otras razones) debe ser estudiado con
una polisomnograffa por el riesgo de apneas del suefio y mds atin si el ron-
cador con somnolencia diurna es obeso y/o hipertenso o si el familiar ha
observado episodios de cese de la respiracion.

En quienes son candidatos a una cirugia nasal o faringea por ronquido (ver tra-
tamientos) puede considerarse la polisomnografia si retinen otros factores de
riesgo para apneas del suefio, ya que, de estar presente este cuadro, puede
ofrecérseles un tratamiento no quirtrgico.

Respecto a los estudios de imagenes existen mediciones cefalométricas cra-
neales tomograficas o por resonancia magnética. Sin embargo, éstas no predi-
cen éxito quirdrgico en pacientes roncadores, tengan o no apneas del suefio.

Tratamientos para el paciete roncador

Tratamiento no quirtrgico. Medidas generales

1. Disminucion del peso: la obesidad es uno de los factores mds relaciona-
dos con el ronguido y/o las apneas del suefio. La disminucién de peso pue-
de hacer desaparecer o mejorar significativamente los episodios de ron-
quido, debiéndo, por lo tanto, enfatizarse este punto. No se puede prede-
cir que reduccion de peso es necesaria para lograr un beneficio respecto
delronquido, pero se sabe que no es indispensable lograr el peso ideal por
tablas.

2. Bvitar el alcoholy los sedantes, en especial, previamente a las horas de suefio.
3. Suspender el tabaquismo.

4. Suefio en decUbito lateral: algunos pacientes presentan menos episo-
dios de ronquido o menorintensidad del mismo cuando duermen en decd-
bito lateral. Si bien este fendmeno no es cierto para todas las personas, ni
hay datos claros al respecto, es una medida facil de tomar. Hay quienes co-
locan pelotas de goma en la espalda de sus pijamas, para obligar al man-
tenimiento de esta posicion durante el suefio.

5. Medicaci6n nasal: esta medicacion (en general tépica) se emplea con el
fin de disminuir la resistencia nasal y promover la respiracion por esta via.
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No han demostrado un beneficio claro, pudiendo las de base oleosa (ej.
fosfocolinamina) producir neumonia lipoidea, por lo tanto se desaconse-
jasuuso.

6. Dilatadores nasales: los dilatadores nasales son aparatos que tienen
por finalidad mantener permeabilidad nasal, pero hay pocos estudios pa-
ra sacar conclusiones.

7. Aparatos de avance mandibular: son aparatos de aplicacién oral, que
desplazan el maxilarinferior hacia delante. Son confeccionados por odon-
t6logos y/o técnicos dentales. Su utilidad esta probada en las apneas del
suefio (ver adelante) y podrian tener algdn rol en el tratamiento de ronca-
dores, debemos aguardar mas conocimiento en este terreno.

Tratamiento quirtirgico

Cuando hay una causa anatémica evidente de obstruccion nasal o faringea
(&j. hipertrofia amigdalina, desviacion del septum nasal, hipertrofia de las
adenoides) puede considerarse la cirugfa, aunque no puede predecirse
con certeza el éxito del tratamiento. Sin embargo, es importante aclarar
que en la mayoria de los pacientes que roncan no se encuentran alteracio-
nes anatémicas pasibles de correccién quirdrgica.

La cirugia mds estudiada en el caso de los roncadores asintomaticos es la
uvulopalatofaringoplastia. La misma podria ser exitosa en un 75 a un 80%
de los casos, alin en ausencia de alteraciones documentadas de la VAS. De-
be advertirse que las series estudiadas son pequefias y que el beneficio po-
dria perderse con el paso del tiempo. Las cirugias realizadas mediante a-
ser, carecen alin de resultados que las avalen.

Aunque el paciente parezca un claro candidato a la cirugfa, primero debe
hacerse énfasis en el cumplimiento de las medidas generales, sobre todo
la disminucion del peso en el caso de los pacientes obesos. Aquellos que
han cumplido las medidas generales, pero que adn siguen roncando en
forma no tolerable para su compariero/a de cama, puede ofrecérseles la
realizacién de una uvulopalatofaringoplastia.

Sindrome de Apnea-hipopnea del suefio

El cese del flujo aéreo (apnea), asf como la disminucién significativa del
mismo (hipopnea) a pesar del esfuerzo inspiratorio que tiene lugar duran-
te el suefio, constituyen parte del sindrome de apnea-hipopnea obstructi-
va del suefio (SAHS).

EL SAHS afecta del 1 al 4% de la poblacién y aumenta la morbimortalidad
de quienes lo padecen, por asociarse a enfermedades cardiovasculares,
accidentes de transito y dificultades laborales.

El médico general debe estar preparado para su deteccion pues la falla en
su reconocimiento incrementa la mortalidad y deteriora la calidad de vida
de estos pacientes.

EL SAHS afecta del 2 al 4% de los varones de edad media y del 1 al 2% de
las mujeres de esta edad (poblacidn activa laboralmente). Casi el 80% de
los pacientes son varones. La mayoria de estos pacientes son obesos, pre-
sentando en mds de la mitad de los casos un indice de masa corporal (en
inglés body mass index o BMI) mayor a 30. Las apneas-hipopneas del sue-
fio, pueden responder a un mecanismo obstructivo, central o mixto.El
90% de las apneas del suefio son de tipo obstructivo.

Los factores asociados a la disminucién de la permeabilidad de la via aérea
superior (VAS) durante el suefio que se vinculan al SAHS de tipo obstruc-
tivos son: la obesidad, el sexo masculino, el consumo de alcohol y/o se-
dantes, la enfermedad de Marfan, la acromegalia y el hipotiroidismo. Los
mds importantes se han discutido en el enfoque del paciente roncador.
En forma infrecuente, puede observarse SAHS en pacientes no obesos con al-
teraciones craneofaciales (evidentes o no), hipertrofiaamigdalina severa, an-
tecedentes familiares (el componente genético es discutido) u otros factores
que condicionen la reduccion del calibre de las VAS en uno o mas puntos.

EL SAHS de tipo obstructivo, el mas frecuente, tiene como caracteristica el
aumento del esfuerzo respiratorio para reestablecer o mantener el flujo
aéreo. En las apneas-hipopneas de mecanismo central existe también, por
definicion, cese o disminucion del flujo aéreo, pero el esfuerzo respirato-
rio estd abolido o reducido, no habiendo obstruccion de las VAS. En las ap-
neas-hipopneas de mecanismo mixto hay obstruccién en las VAS y un es-
fuerzo respiratorio inadecuado.
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pertar, aun en ausencia de desaturacion significativa

Como puede verse en la figura 1, el decremento critico durante el suefio
del calibre de la VAS,en uno o mds puntos, genera un mecanismo de des-
pertar, que logra aumentar el tono de los mdsculos dilatadores de la farin-
gey devolver asi la permeabilidad a la via aérea. Este mecanismo se acom-
pafia de un aumento del tono simpatico (atin en ausencia de hipoxemia) y
puede tener lugar cientos de veces durante la noche. Esta activacién sim-
pética repetida, serfa una de las causas del mayor riesgo de enfermedades
cardiovasculares en pacientes con SAHS.

(Cada vez que tienen lugar estos fenémenos, en general durante el suefio
REM, el paciente vuelve a etapas superficiales del suefio (no suele desper-
tar por completo) y, al ocurrir cientos de veces por noche, provoca una se-
vera disrupcion del suefio. Este trastorno es la principal causa de somno-
lencia diurna y de suefio no reconfortante, lo que tiene un claro impacto
negativo en la calidad de vida de los pacientes con SAHS.

M3s de la mitad de los pacientes con SAHS son varones, obesos e hiperten-
sos. EL95% roncay el 90% presentan una excesiva somnolencia diurna. Ca-
si la mitad refiere tener un suefio no reconfortante, cefaleas matinales y
episodios de ahogo nocturno. Con mucha frecuencia se observa disfuncion
cognitiva.

EL SAHS se asocia con aumento del riesgo de hipertension arterial diurna,
accidentes cerebrovasculares, infarto agudo de miocardio, insuficiencia
cardiaca e hipertension pulmonar. Estos pacientes suelen tener o han te-
nido problemas laborales y/o accidentes de transito en relacion a la som-
nolencia diurna.

Un estudio poblacional de buen disefio ha reconocido al SAHS como un fac-
tor de riesgo independiente para hipertensién arterial diurna, si bien la
causalidad es terreno complejo y discutido. En el examen fisico se recalca
nuevamente el control de peso vy la tension arterial, la inspeccién del cue-
llo y la VAS. Deben buscarse estigmas de insuficiencia cardiaca izquierda
y/o derecha y de enfermedad vascular periférica. El examen pulmonar de-
tallado y ,si la historia lo avala , a la sospecha de una enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica, asociacién no infrecuente.

Estudios en el SAHS

La evidendia indica que son dos los grupos de pacientes en los que se debe
sospechar e investigar las apneas del suefio:

1. Los roncadores habituales con somnolencia diurna excesiva no explica-
da por otra razén evidente (gj. consumo de sedantes, alcohol, hipotiroidis-
mo o deprivacion de suefio).

2. Los roncadores habituales en quienes fueron observados ceses de la res-
piracién (sobre todo si estos pacientes son obesos e hipertensos).

Los diagnésticos diferenciales a tener en cuenta son el abuso de sedantes
y/0 alcohol, la deprivacién de suefio, las enfermedades psiquiatricas, el
mioclono nocturno, la hipersomnolencia idiopdtica y la narcolepsia.

El test de referencia ("gold standart") para el diagnéstico de las apneas
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delsuerio es la polisomnografia. Este estudio consiste en el estudio de una
noche de suefio mientras se monitorean los movimientos toracoabdomina-
les, el flujo respiratorio, el electroencéfalograma, la saturacion arterial de
oxigenoy el electrocardiograma.

Este estudio sirve para el diagndstico y para el monitoreo del tratamiento.
Algunos autores plantean, la realizaciéon de monitoreos de menor cantidad
de horas de duracién, con el objetivo de reducir los costos y de ganar prac-
ticidad para el paciente.

Siendo la polisomnografia un estudio costoso y de cierta complejidad, mu-
chos han tratado de establecer un rol para la saturacién arterial de oxige-
no aislada durante el suefio como método de rastreo en quienes se sospe-
cha SAHS. Si bien es de fécil realizacién, la sensibilidad de este método es
s6lo del 60% (alta tasa de falsos positivos). Es importante remarcar que la
somnolencia excesiva de los pacientes con SAHS tiene mds relacién con el
nimero de despertares, que con la hipoxemia.

Tratamientos

El enfoque para el tratamiento debe ser multidisciplinario, contemplando-
se las siguientes medidas:

1. Las medidas generales (disminucién de peso, suspension de alcohol, se-
dantes y tabaquismo, dectibito lateral al dormir) son similares a las comen-
tadas para el paciente roncador.

2. Presion positiva continua en la via aérea (mds conocida por su sigla in-
glesa CPAP). Es el tratamiento de eleccion en los pacientes con SAHS. Ha
demostrado disminuir la mortalidad y mejorar la calidad de vida de estos
pacientes. Consiste en la utilizacién de aparatos que gernieran presién po-
sitiva en la via aérea, adaptdndose a la misma por medio de mdscaras na-
sales o nasobucales y evitando asf, el colapso en la VAS. Se utiliza durante
las horas de suefio. EL nivel de presién necesario se establece durante la
polisomnografia. Reduce la somnolencia diurna y mejora el desempefio
cognitivo de los pacientes con SAHS. Reducen notablemente el nimero de
despertares y de desaturaciones. Disminuyen la incidencia de enfermedad
cardiovascular y la mortalidad en estos pacientes. Es un a estrategia costo-
efectiva en los pacientes con SAHS y es bien tolerada por el 90% de los pa-
dentes. Es importante destacar que es un tratamiento que es efectivo mien-
tras se utiliza; de ser abandonado la sintomatologfa recurre a la brevedad.
Los roncadores asintomdticos tienen una baja tolerancia al CPAP, esta gran

Bibliografia recomendada

diferencia en la aceptacién se origina en la notable mejoria que los pacien-
tes con SAHS experimentan con este tratamiento.

3. Cirugia: no es primera linea de tratamiento, excepto en aquellos con al-
teraciones del macizo facial o hipertrofia amigdalina severa. También pue-
de considerarse en quienes no toleran el CPAPy tienen cuadros moderados
a severos. La cirugia mds estudiada en SAHS es la uvulopalatofaringoplas-
tia (UPPP). Su éxito oscila entre el 10y el 64%. Sus principales problemas
son que su beneficio podria diluirse con el tiempo y que no ha demostrado
disminuir la mortalidad. Cuando se considera el tratamiento quirdrgico,
deben realizarse estudios de imdgenes de la VAS (tomogréficos o por reso-
nancia) con el fin de evaluar anatémicamente la regién y, eventualmente,
comprobar si existe alg(n sitio de angostamiento. Asiy todo, ningtin mé-
todo porimdagenes predice el éxito de la cirugia, debiéndose probablemen-
te esto a que la obstruccion de la VAS es un fenémeno dindmico que tiene
lugar durante el suefio, mientras que estos estudios son estaticos y evaltian
al paciente despierto.

4. Aparatos de adelantamiento mandibular o aplicadores orales para au-
mentar la permeabilidad de la VAS. Pueden ser tiles en pacientes con SAHS
leves, 0 en aquellos con cuadros moderados que no han tolerado el CPAP.
5. Oxigenoterapia nocturna: disminuye el niimero de desaturaciones pero
no afecta el de apneas ni la somnolencia diurna. Puede ser una opcién
cuando no se tolera el CPAP y se desea reducir la duracion de los episodios
de hipoxemia.

6. Drogas: se han experimentado distintas drogas sin éxito. La dnica que me-
jora el cuadro de SAHS es la levotiroxina en pacientes con hipotiroidismo.

¢Cuando inteconsultar?

Debe consultarse al neumonélogo o al especialista en trastornos de sue-
fio cuando se ha detectado por polisomnografia SAHS. Recordar que la
polisomnografia es un estudio costoso en nuestro medio y que debe ser
indicado por el médico general sélo en el grupo de pacientes con alta
probabilidad de padecer SAHS. Se sugiere pedir opinién experimentada
en los casos con sospecha moderada de diagndstico de SAHS. La deter-
minacion del tratamiento y la forma de sequimiento debe ser estableci-
da por el especialista.

En los pacientes obesos se sugiere el abordaje junto al apoyo del perso-
nal del equipo de salud con experiencia en consejo nutricional o espe-
cialistas en nutricién.

Dr. Martin Stryjewski
Clinica Médica. CEMIC
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