
se presenta en ell6bulo medio, o aún en la tráquea en niños
pequeños. El manejo de la estenosis de la vía aérea es resecci6n
de la estenosis con anastomosis tennino-terminal o resección de
la estenosis junto con el pulm6n involucrado. La alteraci6n del
lumen de la vía aérea debido a ganglios agrandados debe ser ma­
nejado por excisi6n o, si no es posible, por reducci6n de ganglios
agrandados.

Las complicaciones pleurales de un empiema tuberculoso o
mixto sin enfermedad pulmonar subyacente puede ser manejado
con "empiectomía" y decorticaci6n del pulm6n. Cuando hay
enfermedad subyacente presente, debe además realizarse
resecci6n del pulmón involucrado.

Complicaciones de operaciones previas que requieren trata­
miento quirúrgico incluyen: persistencia de infección en la
porci6n remanente del pulm6n ipsilateral, empiema con o sin
fístula broncopleural, migraci6n de un bolo ("plumb") de
parafina y erosi6n de una bola de lucita. La migraci6n de las bo­
las de parafina o de las bolas de lucita usualmente requieren
remoción del cuerpo extraño, mientras que los empiemas con o
sin fístula broncopleural se manejan de manera similar que
cuando las complicaciones ocurren posterior a la resecci6n
pulmonar por otras causas que no sean TE.

Finalmente, en pacientes con tuberculosis o sospecha de la
misma con un n6dulo pulmonar periférico nuevo 6 un n6dulo
que aumenta de tamaño, debe realizarse resecci6n de la lesi6n
para descartar un carcinoma.

Notas: _
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SS Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño

Jorge Quesada Vargas

Uno de Jos más frecuentes e importantes trastornos del sueño,
afecta a un 4 a18% de los hombres mayores de 40 años y alre­
dedor de 2% de las mujeres postmenopáusicas. Se caracteriza
por episodios repetitivos de apnea por obstrucción parcial o total
de las vías aéreas superiores, generalmente acompañados de
ronquidos fuertes, con la consecuente asfixia y la interrupci6n
frecuente del sueño.

Las manifestaciones clínicas se relacionan principalmente con la
fragmentaci6n del sueño, la asfixia repetitiva y los fenómenos
cardiovasculares concomitantes. somnolencia excesiva diurna,
trastornos de concentración y de memoria, cefalea matutina,
hipertensión arterial sistémica o pulmonar, irritabilidad, nicturia,
reflujo gastroesofágico, impotencia sexual y depresión acom­
pañan a muchos de estos pacientes. Las consecuencias a largo
plazo incluyen un aumento de la morbilidad y mortalidad caroia­
vascular y cerebrovascular, entre ellas arritmias cardíacas, car­
diopatíaisquémica, infartos de miocardio, cor pulmonale, insu­
ficiencia cardíaca, accidente vascular cerebral y muerte súbita.
Aproximadamente la mitad de los pacientes con SAOS son
hipertensos y el 40% de los hipertensos padecen SAOS. Además
alrededor del 60% de los pacientes con SAOS son obesos.

Ronquidos fuertes y somnolencia excesiva diurna son las quejas
más frecuentes de pacientes con SAOS. La somnolencia dismi­
nuye la capacidad de concentraci6n y reacci6n, aumentando el
riesgo de accidentes laborales y de tránsito. Se ha reportado un
riesgo 7 veces más alto de provocar accidentes de tránsito en
pacientes con SAOS que en individuos normales. En algunos
países la somnolencia al conducir ha llegado a ocupar el primer
lugar como causa de accidentes mortales en las autopistas.

El sueño nonnal tiene un desarrollo definido con alternancia de
dos componentes principales: el sueño "no REM" y el sueño
"REM", en el que se producen movimientos rápidos de los ojos.
En la primera parte del sueño hay una transici6n de fases
superficiales a fases más profundas, con enlentecimiento de la
actividad electroencefalográfica y una disminución del tono
muscular esquelético. Esta transici6n es seguida por una fase de
sueños REM, con un aumento de la frecuencia en el EEG, movi­
mientos rápidos de los ojos y atonía generalizada de la muscula­
tura esquelética, con excepci6n del diafragma. Este ciclo de
sueño se repite aproximadamente cada 90 minutos, siendo el
sueño no REM con cada ciclo más corto y menos profundo,
mientras que el sueño REM es cada vez más prolongado. Esta
arquitectura del sueño es sumamente importante, para que éste
sea reparador.

Las vías aéreas tienen un soporte rígido en la nariz y a partir de la
epiglotis, pero a nivel de paladar blando y orofaringe su permea­
bilidad depende en gran parte del tono de los músculos que
componen la faringe. Por eso es comprensible, que tanto



alteraciones anatómicas. como cambios en el diámetro y forma
de su lumen. o acumulación de grasa en el cuello en individuos
obesos, así como alteraciones neuromusculares, puedan
favorecer la obstrucción parcial o total durante el sueño. El
mayor esfuerzo respiratorio durante las apneas eleva la presión
negativa de las vías aéreas. Esta presión negativa. junto con el
trauma producto de los ronquidos. hace que el paladar blando y
la úvula se alarguen y edematicen. aumentando el riesgo de
obstrucción.

Notas: _

S9 Síndrome de Apnea-Hipopnea Obstructiva
del Sueño. Diagnóstico y Tratamiento

Ronald A. Chacón Chaves

Diagnóstico
Historia clínica y examen f"lSico

El diagnóstico del síndrome de apnea-hipopnea del sueño
(SAHS) rara vez se puede hacer basado sólo en los datos de
historia clínica o examen físico. Los síntomas más comunes que
presentan los pacientes son somnolencia, episodios de ahogo
nocturnos. impotencia y la observación por el compañero(a) de
periodos de apnea durante el sueño. Ninguno de estos síntomas
es lo suficiente específico para un diagnóstico definiti vo. Al
examen físico las características más comunes son: sexo mas­
culino. obesidad. hipertensión y la presencia de una faringe
estrecha con una úvula larga. Aún cuando los datos de la historia
clínica y del examen físico sean combinados. sólo el 50% de los
pacientes con el SAHS y el 70% de los pacientes que no lo tienen
pueden ser identificados correctamente por clínicos
experimentados. por lo que otras investigaciones son esenciales.

Estudio del sueño: polisomnografia

Es SAHS fue originalmente diagnosticado por polisornnografía.lo
cual involucra mediciones durante el sueño de: las fases del sueño,
patrón respiratorio y oxigenación. Los estudios polisomnográ­
fieos completos incluyen: electroencefalograma, electro­
oculograma,electromiograma. saturación de oxígeno, flujo aéreo,
movimientos toracoabdominales, grabación de ronquidos.
movimientos de piernas por electromiografía. posición del
paciente y video. Recientemente debido a la gran demanda de
estos estudios en los grandes centros se ha investigado el papel
diagnóstico de cada uno de los componentes de la polisomnografía
yen términos generales hoy se acepta que una gran parte de los
pacientes pueden ser investigado con estudios más limitados. Una
buenaestralegia es clasificara los pacientes de acuerdo a la proba­
bilidad de presentar la patología. aquellos con una muy baja o muy
alta probabilidad de presentar el SAHS se pueden investigar con
un estudio limitado. Aquellos pacientes en los que existe mayor
duda o en los cuales se sospecha algún otro diagnóstico como
causa de los síntomas son tributarios de un estudio completo.

Tratamiento

Es importante al tratar a los pacientes con el SAHS tener en
cuenta que debemos tratar al paciente y su sintomatología y no
simplemente el resultado de un "estudio de sueño". A los pa­
cientes con el SAHS se les deben recomendar medidas generales
que pueden ayudar a algunos pacientes. tales como: modifica­
ciones en la posición al dormir (hay pacientes que presentar ap­
neas principalmente en decúbito dorsal). pérdida de peso (por
ser esta patología particulannente frecuente en personas con
sobrepeso). mantener las fosas nasales lo más despejadas
posible y evitar los sedantes y el alcohol en las noches.
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