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Síndrome de apneas del sueño de tipo 
obstructivor hallazgos clínicos y fisiológicos 
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Con la asistencia técnica de José Alustiza, Laura Cristino, Lilián Chappella y Nancy Otafio 

Resumen 

La presentación clínica de los pacientes que consultan por apneas del sueño de tipo 
obstructivo puede orientar claramente al diagnóstico, o puede sugerir otras enfermedades 
cuando los motivos de consulta poco frecuentes enmascaran el trastorno. Estas diferencias 
pueden estar vinculadas a la severidad del trastorno y tener valor pronóstico. En este estudio 
retrospectivo se describen las caracteristicas clínicas y polisomnográjicas de los pacientes 
que fueron referidos por apneas del sueño entre octubre de 1991 y octubre de 1998. Las 
presentaciones clínicas frecuentes fueron: somnolencia diurna excesiva, síntomas durante el 
sueño y síndrome de hipoventilación-obesidad. De los motivos de consulta poco frecuentes se 
destacan: paro cardiorrespiratorio, síncope, traumatismo encefálico vinculado a accidente de 
tránsito y complicación posanestésica. El índice de apneas+hipopneas/hora, el tiempo con 
desaturacion de 02 signijkativa y la mortalidad fde los pacientes no tratados) fueron 
significativamente mayores en el grupo con hipoventilación-obesidad. Se discute la utilidad 
clínica del reconocimiento de las formas de presentación y su papel en la indicación precoz 
del tratamiento. 

Palabras clave: Síndromes de la apnea del sueño 
Polisomnografía 

Introducción 

El síndrome de apneas del sueño de tipo obstructivo 
(SASO) es un trastorno frecuente que puede alcanzar una 
prevalencia de 4% en la población masculina de mediana 
edad y con evolución potencialmente fatal (‘,‘). Si bien el 
diagnóstico y el tratamiento requieren de técnicas espe- 
cializadas, los pacientes generalmente consultan en nive- 
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les de asistencia primaria por síntomas que pueden resul- 
tar inespecíficos para el clínico no entrenado. La familia- 
rización con los motivos de consulta puede mejorar su 
reconocimiento y evitar derivaciones innecesarias. 

El síndrome clínico, que ha sido claramente definido (3), 
se compone de síntomas diurnos (somnolencia excesiva 
diurna persistente y sus trastornos asociados, alucinacio- 
nes hipnagógicas, depresión e irritabilidad, cefaleas mati- 
nales, disfunción sexual, disminución de la audición), 
síntomas durante el sueño (ronquido patológico, apneas 
presenciadas, actividad motora excesiva, fragmentación 
del sueño, episodios de “ahogo”, reflujo gastroesofágico, 
nocturia, enuresis, sudoración excesiva) y signos físicos 
(alteraciones anatómicas de la región orw-taso-maxilo- 
facial y cuello, policitemia y obesidad). 

Estos síntomas y signos frecuentes han demostrado ser 
factores de estratificación válidos para predecir el riesgo 
de padecer apneas del sueño C4) Las presentaciones clíni- . 
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Tabla 1. Características clínicas y datos polisomnográficos 

SDE SS SHO OMC 
n 54 53 34 30 

Edad(aííos) 52,4 + 1,9 45,2 &2,3 48,6 + 1,9 48,2 f 2,3 

IMC (k/mz) 34,7 rk l,o 28,1 zk 0,5avb 47,5 f 1,9 31,9 f 1,2 

TTS (min) 325,6 + 12,8 336,1 k 22,6 330,6 k 46,0 344,5 i ll,6 

IE 0,7 f 0,03 0,7i 0,05 0,7 f 0,08 0,8 f 0,02 

LSI (min) ll,9 It 2,l 152 i 4,0 13,8 f 5,8 22,2 f 5,6 

Sl-2 (“x3 TTS) 80,3 f 2,4 76,2 f 4,0 85,0 f 4,i 76,4 f 2,2 

s3-4 ("x3 TTS) 7,6 IL 1,5 ll,0 + 2,2 45 +_ 1,5 12,l f 1,7 

REM (% l-G) 11,3? 1,8 10,7f 1,7 10,6 f 4‘1 ll,6 ~k 1,l 

ID 38,9 f 3,9 19,o + 4,0 ?hb 40,8 + 9,7 30,l _+ 3,6 

IAH 58,9 ir 6,2 24,4 3~ 4,6 'lb 83,1 52 17,3 ' 38,5 + 6,8 

TA<90% (%lTS) 24,9 i 5,9 5,4 31 2,5 aab 54,3 F 15,4 c 17,4 t: 5,4 

IMC: índice de masa corporal; TTS: tiempo total de sueño; IE: índice de eficiencia del sueño; LS1 : tiempo de latencia al sueño; 
Sl-2: tiempo en estadios 1 y 2, en porcentaje del TTS; S3-4: tiempo en estadios 3 y 4, en porcentaje del TTS; REM: tiempo 
en estadio de movimientos oculares rápidos, en porcentaje del TTS; ID: índice de despertares por hora de sueño; IAH: índice 
de apneas + hipopneas por hora de sueño; TA < 90%: tiempo acumulado con SpO menor a 90%, en porcentaje del TTS 
a: p < 0,05: SS VS SDE; b: p < 0,05: SS VS SHO; c: p < 0,05: SHO VS SDE 

cas no habituales, como confusión mental, insuficiencia 
cardíaca, trastornos del ritmo cardíaco y síntomas neuro- 
Iógicos mal definidos tienen un valor predictivo no cono- 
cido (‘,@. 

El motivo de este estudio es describir las formas clini- 
cofisiológicas de presentación del síndrome de apneas 
del sueño de tipo obstructivo observadas desde que co- 
menzamos el estudio sistemático de este trastorno. 

Material y método 

Entre octubre de 1991 y octubre de 1998, nos fueron re- 
feridos 5 19 pacientes por trastornos respiratorios del sue- 
ño. Se seleccionó un grupo de pacientes que consultó 
consecutivamente y tuvo confirmación polisomnogrZifica 
del trastorno. Fue posible obtener datos completos en 17 1 
pacientes. 

Se obtuvo una historia clínica precodificada durante la 
primera consulta, en la que se registraron síntomas y sig- 
nos. Se aplicó la escala de somnolencia de EpworthC7). Se 
realizó un seguimiento personal y telefónico para la de- 
tección de fallecimientos. 

Los pacientes concurrieron al hospital para una noche 
de monitorización del sueño espontáneo, tomando las 
precauciones para intentar reproducir una noche de sueño 
habitual. Un técnico permaneció al lado de la cama del 
enfermo evaluando la conducta del mismo y monitori- 
zando la calidad del registro polisomnográfíco que inclu- 
yó: electroencefalograma, electrooculograma, electro- 
cardiograma, electromiograma mentoniano, flujo respi- 
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ratorio nasal y bucal (termocupla), ruidos respiratorios 
(micrófono en el cuello), esfuerzo respiratorio tóracico y 
abdominal (transductor piezoeléctrico) y saturación del 
pulso de 02 (SpO& con fotoemisor-detector en dedo 
mayor de la mano, promediación de señales cada tres se- 
gundos y almacenamiento de datos cada cinco segundos. 
Se estadificó el sueño por lectura del registro no automat- 
izada, de acuerdo con criterios estandarizados (‘). 

Se correlacionaron los tipos de presentación clínica 
con los siguientes hallazgos polisomnográficos (análisis 
de varianza, alfa = 5%): tiempo total de sueño (TX); ín- 
dice de eficiencia del sueño: TTS/tiempo en cama (IE); 
tiempo de latencia al sueño (LS~); tiempo en estadios 1 y 
2, como porcentaje del TTS (SM); tiempo en estadios 3 y 
4, como porcentaje del TTS (SM); tiempo en estadio de 
movimientos oculares rápidos, como porcentaje del TTS 
(REM); índice de despertares por hora de sueño (ID): índi- 
ce de apneas + hipopneas por hora de sueño (IAH); índice 
de dips de desaturación de 02 igual o mayor a 4% (lD4%) 
y tiempo acumulado con SpO? menor a 90%, como por- 
centaje del TTS (TA<90%). 

Resultados 

Las características clínicas, antropométricas y los datos 
polisomnográficos se describen en la tabla 1. 

El grupo resultó compuesto por 137 hombres y 34 mu- 
jeres, con edad media = 48,6 a (mín = 6, máx = 75). 

El análisis a posteriori de la frecuencia de las presenta- 
ciones clínicas permitió clasificar a los pacientes según 
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SDE SS SHO OMC 

Figura 1. Motivos de consulta 
SDE: somnolencia excesiva diurna; SS: síntomas durante 
el sueño; SHO: síndrome de hipoventilación-obesidad; 
OMC: otros motivos de consulta. 

su motivo de consulta o presentación clínica predomi- 
nante en cuatro grupos (figura 1). 

Por somnolencia diurna excesiva (SDE) consultaron 54 
pacientes (somnolencia excesiva que interfiriese con la 
actividad laboral y social, o puntaje mayor de 15 en la es- 
cala de somnolencia de Epworth). 

Por síntomas durante el sueño (SS) consultaron 53 pa- 
cientes (ronquido patológico o apneas presenciadas que 
interfiriesen con el descanso del compañero de dormito- 
rio, sin síntomas de SDE, o puntaje menor de 15 en la es- 
cala de somnolencia de Epworth). 

Con síndrome de hipoventilación-obesidad (SHO) en 

el momento de la consulta se presentaron 34 pacientes 
(cualquier motivo de consulta asociado a obesidad con 
índice de masa corporal 30 k&12, edemas, hipercapnia en 
vigilia, policitemia y ausencia de enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica). 

Por otros motivos de consulta (OMC) consultaron 30 pa- 
cientes (tabla 2) (otras circunstancias de consulta distintas 
de las anteriores, o cuadro clínico de enfermedad clara- 
mente reconocida como factor predisponente del SASO). 

La edad no fue diferente en ningunos de los grupos. 
Mientras que en los varones los motivos de consulta se 
distribuyeron uniformemente, en las mujeres la distribu- 
ción fue inhomogénea: 12 mujeres consultaron con SHO, 

ll por SS, 8 por SDE y 3 por OMC. 

El grado de severidad de las apneas del sueño mostró 
un amplio rango (IAH: mín = 5, máx = 146). La desatura- 
ción de 02 episódico fue variable (~4% medio = 44,4, mín 
= 5, máx = 140). El tiempo en hipoxia severa fue variable: 
desde pacientes cuya SpO nunca disminuyó a 90%, hasta 
pacientes con SpO menor a 90% en vigilia y que profundi- 
zaron la desaturación en ei sueño (TA&)% media = 
22,5%, mín = 0%, máx = 102% del tiempo total de sueño). 

La arquitectura del sueño se presentó con un tipo de al- 
teración característica: eficiencia algo disminuida (IE = 

0,75 + 0,15); latencia al sueño variable (LSI = 16,7 + 19,2 
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Tabla 2. Presentación clínica del síndrome de ASO. 
Formas infrecuentes (n = 30) 

Motivo de consulta n 

Paro cardiorrespiratorio nocturno 5 
‘Síncope” nocturno 5 

TEC vinculado a SDE 4 

Síndrome seudocerebeloso 3 
Accidente anestésico 3 

Bradicardia nocturna 2 

Cor pulmonar 1 

Hipotiroidismo 1 
Acromegalia 1 

Traqueomalasia 1 
Malformación maxilo-facial 1 

Parálisis de CV 1 

Síntomas síquicos 1 

Actividad motora en el sueño 1 
Total 30 

TEC: Traumatismo encéfalo craneano 
SDE: Somnolencia diurna excesiva 
CV: Cuerdas vocales 

min); sueño superficial predominante (SU = 78,4 f 12,7%); 
sueño profundo disminuido o ausente (534 = 9,7 4 8,3%); la- 
tencia al REM prolongada (176,5 + 80,Smin); sueño REM dis- 
minuido (REM = ll, 1 -t 7,4%) y fragmentación significa- 
tiva por despertares transitorios (ID = 32,l -t 19,3). 

La severidad del trastorno, medida como índice de ap- 
neas e hipopneas por hora, índice de despertares elec- 
troencefalográficos por hora, y tiempo con desaturación 
severa, se asoció con la presentación como somnolencia 
excesiva y el síndrome de hipoventilación-obesidad. La 
comparación de los datos polisomnográficos de las tres 
presentaciones frecuentes mostró (figura 2) que los pa- 
cientes que consultaron por SS tuvieron menor fragmen- 
tación del sueño (ID), menor número de apneas e hipop- 
neas (IAH) y menor tiempo acumulado con SpO2<90% 
(TA&o%), que quienes consultaron por SDE y SHO. Los 
pacientes que consuharon por SHO tuvieron mayor IAH y 

TA<90% que quienes consultaron por SDE. La descrip- 
ción de las circunstancias de muerte de diez pacientes de 
esta serie durante el período de seguimiento se muestra 
en la tabla 3. Es notoria la alta frecuencia de SHO entre los 
fallecidos y de la muerte brusca nocturna como causa 
consignada de muerte. A excepción de un paciente, nin- 
guno de los fallecidos tuvo acceso al tratamiento con pre- 
sión positiva continua por vía nasal (CPAPn). El único pa- 
ciente fallecido luego de comenzar el tratamiento con 
CPAPn, tuvo un año de tratamiento y su muerte pro- 
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Tabla 3 

Paciente Presentación clínica y Causa de muerte CPAPn 
(NY sexo, edad) diagnóstico 

75, M, 52 a SHO Muerte brusca nocturna no 

2, M, 52 a SHO Muerte brusca nocturna no 

54, M, 57 a SHO Neumonía, insuficiencia respiratoria no 

8, M, 52 a SHO Muerte brusca nocturna no 

9, F, 46 a SHO Oclusión intestina/ no 

16, M, 52 a SHO Insuficiencia respiratoria no 

62, M, 54 a SASO Muerte brusca nocturna no 

42, M, 72 a EPOC + AOS Neoplasia Durante un año 

7, M, 60 a Asma + SASO Muerte brusca nocturna no 

58, M, 32 a Traqueomalasia Muerte brusca nocturna no 

SHO: síndrome de hipoventilación-obesidad; EPOC + SASO: síndrome de superposición enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica y apneas del ‘suerio. 

e 

- 

Figura 2. Presentación clínica y hallazgos 
polisomnográficos 
IAH: índice de apneas + hipopneas por hora de sueño; ID: 
índice de despertares por hora de sueño; TA < 90%: 
tiempo acumulado con SpO:! menor a 90%, en porcentaje 
del TTS. SDE: somnolencia excesiva diurna; SS: síntomas 
durante el sueño; SHO: síndrome de hipoventilación - 
obesidad. 
a. p -=z 0,05 SDE VS. SS; b. p < 0,05 SS VS. SHO; c. p < 
0,05 SHO VS. SDE 

bablemente no fue por causas directamente vinculadas a 
las apneas del sueño, sino a un neoplasma de próstata. 

Discusión 

La observación clínica presentada se inició con el primer 
proyecto de investigación dedicado al tema en el Hospital 
de Clínicas y continuó con la implementación de la dis- 
ciplina en el ámbito de la asistencia privada. Como me- 
todología de trabajo se inscribió en el desarrollo de un 
área de diagnóstico totalmente nueva, por lo que requirió 
el entrenamiento de técnicos, el diseño de protocolos y 
la adecuación de la tecnología para la monitorización de 
las variables fisiológicas durante el sueño. Para obtener 
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un flujo continuo de pacientes se debió difundir el tema 
en diversos ámbitos docentes y promover su reconoci- 
miento por médicos de distintas especialidades. 

La puesta en marcha de esta actividad clínica nueva 
tuvo peculiaridades en su proceso heurístico. Si normal- 
mente este desarrollo tiene errores de muestreo, sobresa- 
liencia y ponderación (9), es muy probable que al realizar- 
se por primera vez hayan sido significativos y de difícil 
evaluación. Fue necesario incorporar un cuerpo de cono- 
cimientos semiológicos a partir de experiencias recogi- 
das en el extranjero y cuya aplicación requirió de adapta- 
ciones a los pacientes. Un típico ejemplo es el del ronqui- 
do, que puede apreciarse como un hecho cotidiano más o 
menos molesto, objeto de un frondoso anecdotario, o per- 
cibirse en su dimensión de síntoma de un trastorno poten- 
cialmente severo, perteneciente al ámbito de la medicina. 

La somnolencia diurna excesiva persistente fue uno de 
los síntomas predominantes. Requirió de un interrogato- 
rio particular, especialmente dirigido a su búsqueda. 
Cuando el paciente lo reconoce y lo relata espontánea- 
mente, es en general severo e interfiere con su funciona- 
miento. Sin embargo no siempre se cumple esta regla. 
Mientras que la SDE de grado leve puede dificultar la re- 
alización de actividades en actitud sedentaria (lectura, 
conducción de automóviles), la SDE de grado severo pue- 
de ser muy bien tolerada por niííos o adultos con gran ac- 
tividad física. Fue importante distinguir la SDE típica del 
SASO de los “ataques de sueño” y episodios de cataplexia 
de la narcolepsia. La SDE del SASO se presentó como ten- 
dencia permanente al sueño que se concilia sin aparatosi- 
dad ni crisis de hipotonía muscular. Para su evaluación 
cuantitativa se utilizó la escala de Epworth, por ser un 
instrumento clínico simple y breve. La medida objetiva 
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de la somnolencia por el test de latencias Inúltiples del 
sueño no está indicada rutinariamente y se reserva para el 
diagnóstico de narcolepsia (10). Se observó casos de severi- 
dad extrema, llamados SASO descompensado (II), en los 
que la fragmentación del sueño nocturno es tan pronunciada 
y los períodos de vigilia se acortan tanto que el funciona 
miento del paciente pierde el ciclo norrnal de sueño-noctur- 
no y vigilia-diurna. Como resultado, las 24 horas del día 
transcurren con permanente tendencia al sueño. En cua- 
quier posición corporal aparecen episodios de conciliación 
del sueño, seguidos de apneas y despertares.El ronquido 
fue el otro síntoma relevante en esta serie de pacientes. 
Puede ser evaluado clínicamente o medido durante la po- 
lisomnografía con distintos grados de precisión (“I. 

En nuestra práctica hemos utilizado una escala análo- 
go-visual con el acompañante del paciente, o un interro- 
gatorio detallado que permite distinguir cuatro niveles: 1) 
ronquido que se oye sólo al lado del sujeto; 2) ronquido 
que se oye en la habitación; 3) ronquido que se oye fuera 
de la habitación con la puerta cerrada, y 4) cuando se oye 
fuera de la habitación con la puerta cerrada. En general, 
los niveles 3 y 4, y la observación de pausas que sugieren 
apneas son fuertes indicadores de un trastorno respiratorio 
del sueño. Esta observación no permite distinguir entre el 
síndrome de apneas obstructivas y otros trastornos de Ine- 
nor intensidad como el aumento de resistencia de la vía aé- 
rea superior durante el sueño. La ausencia de ronquido tam- 
poco descarta el trastorno, ya que la percepción de los acom- 
pañantes es muy variable y depende de los estadios del sueño 
observados. El tono muscular muestra variaciones fisioló- 
gicas que hacen que la vibración del paladar blando pueda 
ser muy variable a lo largo de una noche de sueño(“). 

A su vez, pueden ocurrir apneas muy frecuentes y pro 
longadas en absoluto silencio. Debido a la mayor preva- 
lencia del SASO en hombres que en mujeres (especialmen- 
te raro en Inujeres premenopáusicas), se han elaborado hi- 
pótesis para explicar esta diferencia. Se ha estudiado si las 
mujeres relatan los síntomas (especialmente el ronquido) 
en forma diferente a la de los hombres(‘2). Se encontró que 
con un abordaje clínico uniforme, la sensibilidad y valor 
predictivo eran similares en ambos sexos, descartándose 
que la causa de diferente prevalencia se debiera a que las 
mujeres tuvieran síntomas peculiares. El registro del ronqui- 
do con un Inicrófono miniaturizado adherido al cuello ha 
sido muy útil en nuestros registros polisomnográficos para 
catalogar la repercusión del trastorno sobre el desarrollo del 
sueño. Un despertar electroencefalografico precedido de un 
ronquido creciente indica aumento de resistencia de la vía aé- 
rea superior que induce el despertar. Puede cuantificarse el 
aumento de resistencia con el registro de la presión en vía aé- 
rea nasal (‘3). Nuestros resultados indican la necesidad de una 
actitud clínica cautelosa frente al ronquido. Su presencia ais- 

lada no debería indicar ninguna terapéutica, ni su ausencia 
descartar el trastorno. Parece claro también que la SDE 

muestra mayor valor predictivo que el ronquido (figura 2). 
Si bien la obesidad es el factor anatómico predisponente In& 
importante en el SASO, su ausencia no excluye el trastorno. 
El grupo que consultó por síntomas nocturnos mostró el me- 
nor índice de Inasa corporal. La distribución androide de la 
grasa corporal resultó tan importante como el peso. Los ha- 
llazgos mas frecuentes fueron el cuello grueso (con circun- 
ferencia mayor de 4.5 cm) y la obesidad del tronco y el ab- 
domen superior. Un considerable número de enfermos se 
presentó con el síndrome completo de hipoventilación-obe- 
sidad en el momento de la consulta (síndrome pickwickiano 
descrito por Burwell en 1956, que asocia obesidad mórbida 
con hipoxemiaehipercapniaen vigilia,policitctniaycorpul- 
monar con insuficiencia cardíaca derecha). Todos tuvieron 
apneas o hipopneas durante el sueño de grado severo. Corno 
hallazgo característico, mostraron períodos prolongados de 
hipoventilación durante distintos estadios del sueño. A dife- 
rencia de otros pacientes con hipoxemia durante el sueño de 
causa intrapulmonar, alcanzan muchas veces la saturación de 
oxígeno normal al hiperventilar en los despertares. 

Los otros síntomas y signos descritos en la literatura(‘) 
han sido observados en esta serie en forma aislada, sin 
que ninguno presente una frecuencia destacada. Algunos 
responden a trastornos que no se presentan exclusiva- 
mente en el SASO y por lo tanto no se vinculan en la acti- 
vidad clínica habitual con este trastorno. Tal es el caso 
del reflujo gastroesofagico (que se exacerba durante las 
apneas obstructivas por los cambios de presión intrapleu- 
ral), las cefaleas matinales por hipercapnia, la disminu- 
ción de la libido, la irritabilidad o la depresión. 

Con respecto a las presentaciones poco frecuentes pue- 
de ser de interés destacar las características clínicas que 
sirven de alerta para la búsqueda del SASO. Los pacientes 
reanimados por paro cardiorrespiratorio ocurrido durante 
el sueño fueron estudiados, descartándose causas prima- 
riamente cardíacas del accidente. En tres casos en los que 
estuvo consignado, se comprobó paro cardíaco en asísto- 
le. En un caso estuvo precedido de una ingcsta Inasiva de 
alcohol. Luego de superado el episodio fueron referidos 
por sintomatología ostensible de apneas del sueño y en 
todos se comprobó IAH elevado en grado severo. Es posi- 
ble especular acerca del mecanismo que llevó a la situa- 
ción de paro cardiorrespiratorio con reanimación exitosa. 
La mayoría de las apneas se resuelven cuando luego de 
esfuerzos inspiratorios reiterados, la combinación de los 
estímulos respiratorios alcanza el umbral de despertar y 
la actividad de los músculos dilatadores de la vía aérea 
orofaríngea logra su reapertura con una posterior hiper- 
ventilación (“reprise” que se acompaña de ruidos estentó- 
reos). La Pa01 y la PaC02 se restablecen dando lugar a 
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ciclos repetitivos de asfixia e hiperventilación. Es posible 
que la prolongación de la duración de una apnea induzca 
una situación de asfixia prolongada, con hipoxemia e hi- 
percapnia suficientes para desencadenar trastornos del 
ritmo fatales. En cinco pacientes ocurrieron episodios ca- 
talogados como síncope durante un despertar en la noche. 
Todos tuvieron recuperación espontánea. Es difícil el 
diagnóstico retrospectivo, pero es muy probable que co- 
rrespondan a períodos de confusión durante el despertar 
nocturno o conciliación del sueño durante la estación de 
pie, con caída al piso por mecanismo multifactorial. 

En cuatro pacientes se sospechó el SASO luego de un trau- 
matismo encefálico a consecuencia de accidente automovi- 
lístico. La somnolencia excesiva fue el motivo de los acci- 
dentes en todos estos casos. Los estudios de accidentes de 
tránsito producidos como consecuencia de somnolencia ex- 
cesiva debida a SASO muestran una frecuencia alarmanteo4). 
Mientras que en otros países desde hace años la legislación 
concerniente a la licencia para conducir automóviles con- 
templa la exclusión por apneas del sueño, la primera refer- 
encia de un paciente por este motivo nos llegó en 1996. 

Tres pacientes consultaron por síntomas y signos que 
evocaron enfermedad orgánica cerebelosa que fue des- 
cartada por tomografía axial computarizada (TAC) ence- 
fálica. Un paciente falleció (muerte brusca nocturna) lue- 
go de confirmado el diagnóstico de SASO mientras gestio- 
naba los recursos para adquirir un equipo de presión po- 
sitiva continua (CPAP). El síndrome seudocerebeloso ha 
sido descrito como “borrachera de sueño” en pacientes 
que presentan trastornos de la marcha asociados a deso- 
rientación temporal y confusión mental matinal. Aparen- 
temente se trataría de una consecuencia directa de la som- 
nolencia excesiva de grado severo (3).Tres pacientes fue- 
ron referidos luego de sufrir accidentes en la recupera- 
ción anestésica, que obligaron a la reintubación durante el 
período de recuperación anestésico por apnea prolongada. 
probablemente se debieron a efecto hipnótico o relajante 
muscular persistente luego de retirado el tubo orotraqueal. 
Es destacable que los signos clínicos que predicen una intu- 
bación orotraqueal dificultosa se superponen con signos fí- 
sicos del SASO (cuello corto, plano hioideo descendido). En 
dos casos el SASO se sospechó por bradicardia nocturna epi- 
sódica registrada en un monitoreo continuo del ECG. Uno 
de los dos pacientes tenía colocado un marcapaso cardía- 
co definitivo por episodios de bradicardia sinusal noctur- 
na. La bradicardia sinusal seguida de taquicardia sinusal 
es la respuesta fisiológica a las apneas obstructivas, que 
inducen bradicardia en el fin de la apnea con taquicardia 
e hipertensión arterial durante la recuperación de la ven- 
tilación. Da lugar a un trazado característico de variabili- 
dad periódica de la frecuencia cardíaca que acompaña los 
ciclos respiratorios. Ha sido propuesto como prueba 
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diagnóstica, sin alcanzar niveles de sensibilidad y especi- 
ficidad adecuados, pero su hallazgo ocasional es útil 
puesto que evoca una causa extracardíaca del trastorno 
del ritmoo5). La presentación como cor pulmonar fue ob- 
servada en un niño con una larga historia de apneas obs- 
tructivas que habían pasado desapercibidas en el contex- 
to de una malformación congénita compleja. 

En un caso se observó el debut clínico de hipotiroidis- 
mo como apneas del sueño en una mujer de 38 años. Los 
episodios de apneas prolongadas fueron confundidos ini- 
cialmente con crisis epilépticas. La paciente era alcoholis- 
ta y su descompensación sucedió durante el invierno. En 
un paciente se sospechó el SASO cuando apareció somno- 
lencia diurna en el curso de una acromegalia de larga evo- 
lución. Las enfermedades endócrinas reconocidamente 
asociadas al SASO son el hipotiroidismo y la acromegalia. 
El comienzo clínico del hipotiroidismo en el caso obser- 
vado con síntomas de apneas del sueno es un hecho abso- 
lutamente excepcional y debe considerarse en el contexto 
del etilismo y el efecto descompensador de la baja tempe- 
ratura ambiental en el momento del diagnóstico. 

Un paciente con traqueomalasia secundaria a intuba- 
ción orotraqueal y traqueostomía transitoria presentó sín- 
tomas nocturnos de SASO. Falleció (muerte brusca noctur- 
na) antes de que se instalara el tratamiento. En un caso el 
SASO se sospechó previo a la cirugía de una malformación 
maxilo-facial con micrognatia, y en otro luego de paráli- 
sis bilateral de cuerdas vocales de causa iatrogénica. 

Los síntomas síquicos (depresión e irritabilidad) y la acti- 
vidad motora excesiva durante el sueño (en la recuperación 
de la ventilación) fueron el motivo de consulta en dos casos. 

La mortalidad observada en esta serie es elevada y prob- 
ablemente vinculada a la imposibilidad de acceso al trata- 
miento. No hay datos en nuestro país que sirvan para estimar 
la vinculación directa o indirecta del SASO con mortalidad por 
distintas causas. Su reconocimiento requetirá de investigación 
ala luz de las hipótesis que lo relacionan la enfermedad car- 
díaca isquémica, los accidentes vasculares encefálicos y la 
hipertensiíín arterial (‘@. Se asistió al fallecimiento de pa- 
cientes que no recibieron tratamiento con CPAP y cuya pre- 
sentación clínica predominante fue el SH-O. La mayoría de 
los servicios de salud de Uruguay, tanto públicos como pri- 
vados, no suministran equipos de CPAP a los pacientes que 
tienen indicación de tratamientoo7,“). Es muy probable que 
el diagnóstico precoz del síndrome de hipoventilación obe- 
sidad y de los pacientes con SASO severo, en conjunto con la 
aplicación de un tratamiento activo e intenso, contribuya en 
el futuro a la reducción de los casos fatales. 

En conclusión, las formas frecuentes de presentación 
del SASO representan 83% de los pacientes referidos para 
estudio y siguen las características clínicas descritas para 
este trastorno. Los motivos de consulta infrecuentes su- 
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man, en conjunto, un grupo considerable de enfermos cu- 
yas formas de presentación clínica poco usual no evocan 
el diagnóstico en primera instancia y presentan una am- 
plia gama de grado de severidad. 

Summary 

Clinical symptoms of patients with sleep obstructive ap- 
neas may orient diagnosis, but also can suggest other pat- 
hologies when rare reasons of consulting mask the disor- 
der. Differences for these situations can be related to disor- 
der seriousness and may be of prognostic value. The present 
retrospective study describes clinical and polysomnographic 
features of patients referred for sleep apneas from Cktober 
199 1 to October 1998. The most frequent clinical symptoms 
were: excessive drowsiness by day, sleep symptoms and 
hypoventilation-obesity syndrome while odd symptoms ob- 
served were as follow: cardiac-respiratory attack, syncope, 
brain injuries car accident-related, complications after anes- 
thetic. Indices apneas + hypopneas/time, significant oxygen 
destruction and no treated patients mortality were signifi- 
cantly greater among the subgroup with hypoventilation 
obesity. Clinical value of identifying symptoms and their 
place in early treatment are discussed. 

Résumé 

La présentation clinique des patients qui consultent pour 
apnées du sommeil de type obstructif peut orienter & d’- 
autres pathologies lorsque les motifs de consultation peu 
fréquents cachent le trouble. Ces différences peuvent être 
liées & la sévérité du trouble et avoir une valeur pronosti- 
que. Dans cette étude rétrospective on décrit les caracté- 
ristiques cliniques et polysomnographiques des patients 
référés par apnées du sommeil entre octobre 1991 et oc- 
tobre 1998. Les présentations cliniques fréquentes ont été: 
somnolence diurne exagérée, simptômes pendant le som- 
me¡1 et syndrôme d’hypoventilation-obésité. Parmi les mo- 
tifs de consultation peu fréquents on signale: arrêt cardio-res- 
piratoire, syncope, traumatismeencéphaliquelié àaccident rou- 
tier et troubles post-anestésie. L’indicateur d’apnées+hypop 
néetieure, le temps de désaturation de 02 significative et la 
mortalité(des patients pas traités) ont été nettement supé- 
rieurs au groupe à hypoventilation obésité. On discute l’u- 
tilité clinique de la reconnaissance des formes de présen- 
tation et leur rôle pour l’indication précoce du traitement. 
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