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Sindrome de resistencia aumentada
de la via aérea superior. ;Una entidad especifica?

J. Teran Santos

Seccion de Neumologia. Unidad de Suefio. Hospital General Yagiie. Burgos.

La limitacion al flujo aéreo durante el suefio en la via
aérea superior y la somnolencia diurna fueron reconoci-
das por primera vez como entidad clinica en 1965'. En
los ultimos 35 afios nuestra capacidad para reconocer,
tratar e identificar la morbilidad asociada con los tras-
tornos de la respiracién durante el suefio ha mejorado
de forma muy notable.

La evolucién de nuestro conocimiento sobre el sin-
drome de resistencia de la via aérea superior (SRVAS)
es un ejemplo de estos profundos cambios, que han in-
cluido la utilizacién de sefiales mas sensibles de flujo y
medidas de presion, asi como una mejor comprension
del significado clinico de los arousals (aligeramientos
de suefio)?.

En 1993 la expresion sindrome de resistencia aumen-
tada de la via aérea superior fue usada por Guillemi-
nault et al® para describir a un subgrupo de pacientes
que hasta entonces eran diagnosticados, en su mayor
parte, de hipersomnia idiopdtica. Este término se aplica-
ba para describir somnolencia diurna excesiva sin una
causa aparentemente definida en el estudio polisomno-
grifico (PSG) o en el test de latencias multiples del sue-
flo (MSLT).

Estos pacientes con un SRVAS presentaban incremen-
tos repetitivos de la resistencia en la via aérea superior
definidos por incrementos de la presion esofdgica negati-
va inspiratoria, que ocurria concomitantemente con dis-
minucién del flujo oronasal, en ausencia de desaturacion
de oxigeno y de clara apnea. Estos periodos de breve au-
mento de la resistencia finalizaban con un breve arousal
electroencefalografico (EEG) y después ocurria una dis-
minucién de la resistencia en la via aérea superior.

La investigacion y el diagndéstico clinico del SRVAS*
son confusos por la falta de estandarizacién en la no-
menclatura, asi como de criterios y de técnicas emplea-
das para su medicién. Sin embargo, la mayoria de los
estudios publicados incluye a pacientes que no cumplen
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los criterios estandar para el diagndstico del sindrome
de apneas-hipopneas del suefio (SAHS), con claras dife-
rencias clinicas y antropométricas. Los datos de Guille-
minault et al® indican que los pacientes con SRVAS son
mds jévenes y mds delgados que los pacientes con
SAHS. Los nifios y las mujeres con vias aéreas superio-
res estrechas también tienen posibilidades de presentar
SRVAS y los sintomas son similares, pero no idénticos,
a los del SAHS.

En la descripcién original en nifios en 19827 se relata
con frecuencia el ronquido, la “inquietud” durante el
suefio y la sudacién. Otras caracteristicas mas especifi-
cas para los nifios incluyen los cambios en el apetito y
las dificultades conductuales o de aprendizaje en el co-
legio. En el adulto, inicialmente s6lo se describi6 en el
varén, pero mds tarde también en la mujer, y en la ac-
tualidad se conoce la igual distribucién por sexos. Con-
tra lo que se observa en pacientes con SAHS, estos en-
fermos no son tipicamente obesos, con una media
de indice de masa corporal (IMC) inferior o igual a
25 kg/m?. También con frecuencia son mds jovenes que
los pacientes con SAHS y tienen anormalidades de la
via aérea superior, como se comprueba en los estudios
iniciales de cefalometria. El ronquido estd presente,
aunque ya en el estudio inicial de Guilleminault et al®
solamente 10 de los 15 pacientes roncaban con regulari-
dad y dos no lo hacian. Con frecuencia los datos de ex-
ploracién ponen de manifiesto largos paladares blandos,
con dvulas elongadas, grandes mandibulas y estrecha-
miento del paladar 6seo. Estas formas clinicas en com-
binacidén con excesiva somnolencia diurna, hipertension
y ronquidos a veces pueden hacer que sea imposible
distinguir a estos pacientes de los que padecen SAHS,
en ausencia de registro polisomnografico®.

Una de las controversias mds fuertes establecidas en
la bibliografia médica sobre la existencia o no del SR-
VAS, se deriva, en mi opinién, de la ausencia de estan-
darizacion de los métodos diagndsticos en los trastornos
respiratorios del suefio y, en modo alguno, el SRVAS
escapa a este problema.

En su investigaciéon en 1991 en adultos roncadores
somnolientos, Guilleminault et al” usaron un balén eso-
fagico de 5 mm de largo y 3,2 cm de circunferencia,
unido a un transductor de presién para medir la presion
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esofigica. Este era colocado en el eséfago medio a una
distancia media de 36-40 cm de las fosas nasales; a par-
tir de aqui las modificaciones técnicas han ido en pro-
gresion.

Berg et al® usan un catéter con un microchip, y poste-
riormente se emplea una mascara orofacial completa, fi-
jada a un neumotacoégrafo para medir flujo. Monserrat
et al’ demuestran que la raiz cuadrada de la sefial de una
céanula nasal estdndar unida a un transductor de presién
diferencial es comparable al trazado de un neumotacé-
grafo, obviando la necesidad de una mascara nasal.

Hosselet et al'® también comunican el uso de un sis-
tema de canula nasal y demuestran una correlacion sig-
nificativa entre la resistencia de la via aérea superior
calculada y la morfologia del trazado de flujo inspirato-
rio, de manera que resistencias elevadas se correlacio-
nan con el aplanamiento de la onda de flujo inspirato-
rio. Junto con estos avances técnicos relevantes se
puede afirmar que desde el punto de vista fisiopatoldgi-
co también aparecen otras formas de medicion de los
“episodios respiratorios”, como pueden ser el empleo
de la electromiografia diafragmatica, la oscilometria
forzada y la valoracién conjunta del flujo y las bandas
en la polisomnografia convencional.

Por tanto, un primera conclusion es que se debe tener
precaucion en la interpretacion de los resultados, segtin
el método empleado; unido a esto también es necesario
abandonar el termistor oronasal como tnica medicién
del flujo inspiratorio, dadas su baja sensibilidad y su
muy pobre respuesta derivada de su baja constante de
tiempo*.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico el cuadro del
SRVAS es similar al del SAHS, de modo que en él se
produce un colapso completo o parcial de la via aérea
superior que disminuye o anula el flujo y en el SRVAS
el estrechamiento de la via aérea superior es lo suficien-
temente intenso como para provocar un aumento del
trabajo respiratorio que reabra la via aérea superior. La
presién media de cierre de la via aérea superior en los
sujetos normales es de 13,3 cmH,O y disminuye a 5,8
c¢cmH,0O en roncadores no apneicos y a 3,1 cmH,O en
los pacientes con SAHS?.

La mayoria de los datos utilizables hasta el momento
actual sefiala que los arousals son la causa de los sinto-
mas en el SRVAS, especialmente por la ausencia de de-
saturacién de oxigeno.

Stoohs y Guilleminault” en 1991 establecieron la hi-
pétesis de que el arousal en SRVAS era, al menos par-
cialmente, debido a la limitacién de flujo y los cambios
mecdnicos reflejados por el incremento de la presién
negativa esofdgica. De hecho, Gleeson et al'! habian de-
mostrado previamente una estrecha correlacion entre el
arousal (definido como un aumento de actividad elec-
tromiogréfica y desviacion a alfa en el EEG) y la mag-
nitud de la disminucién de la presién esofagica justo
antes del arousal en un grupo de sujetos normales. Los
investigadores demostraron que el arousal ocurria apro-
ximadamente al mismo nivel de caida de presion esofa-
gica en un grupo de varones normales, y por tanto el
significado clinico de los episodios de “resistencia” ne-
cesita de una interpretacién cautelosa.
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Estas investigaciones avalan la creencia de que el
grado de presion negativa intratordcica es el cambio ini-
cial que induce el arousal. Otros factores, que incluyen
cambios en la oxigenacién, hipercapnia, tiempo desde
el anterior despertar, tiempo total de sueflo y proximi-
dad al suefio REM, probablemente modifiquen esta res-
puesta, posiblemente mediada por los mecanoceptores
en la via aérea superior.

La clave diagndstica en el SRVAS es el incremento
en la resistencia de la via aérea superior. La confirma-
cion de esta condicion ha requerido una monitorizacién
invasiva. Por tanto, desde su inicial descripcion, los in-
vestigadores también han intentado encontrar marcado-
res de suefio que puedan identificar a estos pacientes.
Guilleminault et al* mencionan los breves arousals del
EEG, que ocurren sin una causa identificable (cambios
de posicién, etc.), estableciendo su punto de corte en
10. Sin embargo, en una poblacién normal Marthur y
Douglas'? demostraron en 1995 un significativo aumen-
to en el ndmero de breves arousals. Estos autores estu-
diaron a 55 pacientes en un solo estudio de PSG y en-
contraron un indice medio de arousals de 21 (intervalo
de confianza [IC] del 95%, 7-56) y cuando excluian a
los pacientes con ronquido u ocasional somnolencia
diurna no cambiaba la frecuencia media ni se incremen-
taba el IC.

Interesante es el reciente estudio de Guilleminault et
al’®, en el que se investigan las diferencias en el suefio
nocturno y la somnolencia diurna entre pacientes con
sindrome de apneas obstructivas (SAOS), SRVAS, sin-
drome de hipopneas y sujetos control normales, usando
andlisis de suefio convencional y un andlisis de activi-
dad espectral del EEG. Con independencia de la debili-
dad metodoldgica del trabajo en algunos aspectos del
disefio, la aportacion tedrica es sugerente. Estos autores
demuestran que la macroestructura del suefio en los pa-
cientes con apneas obstructivas y resistencia aumentada
de la via aéra superior era significativamente diferente
de los controles normales y que los pacientes estan mas
somnolientos que los controles. Los pacientes con apne-
as obstructivas del suefio estaban mds tiempo despiertos
durante el suefio que los que tenian resistencia aumenta-
da de via aéra superior. Asimismo, los pacientes con
SAOS tenfan menos actividad de suefio lento (“poder
delta”) y los pacientes con SRVAS también presentan
una significativa mayor cantidad de “poder alfa”.

Estas diferencias se producen por diferentes razones,
segun los autores. Los esfuerzos respiratorios anorma-
les llevan a una gran cantidad de frecuencias alfa en los
pacientes con SRVAS. Esta persistencia de un alto gra-
do de arousal se asocia con la funcién de evitar el cie-
rre de la via aérea superior y la ausencia de claras alte-
raciones gasométricas. El desarrollo del suefio lento es
también anormal, con persistencia de una gran cantidad
de “poder delta” en el final de los ciclos de suefio. Am-
bas anormalidades pueden explicar los sintomas de
somnolencia diurna y cansancio en pacientes con SR-
VAS. En los pacientes con SAOS se observa menos
“poder alfa” en el suefio. El suefio no REM predomi-
nante es el theta, con una importante disminucién en el
“poder delta”.
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Varias hipdtesis pueden proponerse para explicar las
diferencias en la actividad EEG en pacientes con un
SAOS y un SRVAS. Estas diferencias sugieren que am-
bos grupos de pacientes tienen diferentes respuestas
corticales a los diferentes desafios respiratorios que se
producen durante el suefio y, por tanto, puede haber una
diferente integracion de mensajes desde la periferia al
sistema nervioso central.

Por tanto, en el momento actual parece que el SAHS
y el SRVAS no pueden considerarse de igual manera, y
ademds existe una diferente actividad cerebral durante
el suefio de estos pacientes atin no explicada.

Me gustaria concluir este editorial expresando mi
conviccion de que en la distincion del SAHS y del SR-
VAS no se plantea una controversia en modo diferente a
la que se plantea a la hora de definir en la practica clini-
ca y diagnéstica la diferencia de muchos pacientes con
un asma o una enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca (EPOC) y, como en estos procesos, los avances tec-
noldgicos y el esfuerzo en las definiciones permitira es-
tablecer la diferencia entre dos procesos que a diario
nuestra “percepcion clinica” establece como diferentes.
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