El ronquido, enojo social

José Antonio Rosell Antén

Introduccién

El ronquido nocturno o roncopatia es
un padecimiento conocido desde hace
mucho tiempo. Ya Hipd6crates habia
identificado alas personas obesas, que
respiraban con la boca abierta, solian
tener problemas para dormir.

Este particular resuello, frecuente-
mente calificado por parte de la po-
blacién como un fenémeno normal, se
considerabaunsignode descansorela-
jante (Gustavo Adolfo Bécquer en sus
Rimas); ahora, después de suficientes
estudios sobre su fisiopatologia, se
ha podido evaluar el dano fisico que
puede ocasionar (implica diferentes
6rganos), el amenazador deterioro
psicolégico personal y familiar como
el grado de afectacion social.

No cabe duda que oir roncar a una
persona es molesto, sobre todo por-
que ocurre en momentos inoportunos
o durante el silencio nocturno, lo cual
puede constituir un problemade pare-
jacondesajustes conyugales (hastaun
80% de las parejas recurren a dormir
en camas separadas o en otra habi-
tacién y el 55% parece que le puede
afectar en la relaciéon sexual).

“Sonria y el mundo reird con usted, ron-
que y dormird solo (Anénimo).

En un estudio realizado en Inglaterra
se obtuvo como resultado, que la cuar-
ta parte de los preguntados por esta
causa se quejaban de ruina sexual.
Algunos “sufridores™ detallaban los
ruidos que emitian sus parejas como
estridenciasestrepitosas,hechoqueles
incitaba a frecuentes peleas. Algunos,
el tormentoso ruido nocturno, lo com-
paraban a “rinocerontes prenados”,
“trenes expresos” o ‘“motosierras”,
situacién que no podian sobrellevar.
De acuerdo con la informacién del es-
tudio, las personas que roncan privan
asu pareja del equivalente a 2 anos de
suefo en 25 anos de vida en comin,
victimas que a su vez se quejan de ce-
faleas matutinas,irritabilidad e hiper-
somnia diurna.
Estetipodejadeoestanfrecuente,que
de cada 5 personas roncadoras una
sufre apneas, que a la larga les pue-
de provocar complicaciones, a veces
irreversibles, silas paradas son de mas
de 10”. Este hecho obliga al cerebro a
despertarse con cierta frecuencia con
el subsiguiente cansancio matutino.
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Esta paradas o periodos de “apnea”,
aparecen justo después del tiempo que
ha estado roncando, y se identifican
por un largo periodo de silencio re-
anudando la respiracién unida a un
ronquido o estertor sibito, e inmedia-
tamente sigue roncando. Son ciclos de
apnea que se repiten varias veces du-
rante la noche.

Asi el “ronquido”, por definicién,
puede decirse que es el ruido que se
ocasiona por la vibracién de las partes
blandas en la garganta. Es un trance
que va mas alld de entenderlo como
un simple ruido nocturno, pues pue-
de concernir a un asunto de extrema
importancia ya que pude provocar da-
nos multisistémicos (hipoxemia). Por
tanto debe tratarse como un proceso
de salud publica.

Breve recuerdo topogrifico de las vias
altas

Sefialaremos de forma curiosa que la
superficie respiratoria es de 70 m2, y
la tercera parte la corresponde a la
fosa nasal.

En la estructura de las vias aéreas
superiores, el segmento mas externo
o nasofaringe, por su estructura os-
teocartilaginosa, es rigido; la porcién
media, orofaringe (incluye la regién
retropalatina y retroglosa) carece de
sostén rigido y es colapsable por sus
paredes misculoligamentosas, y el
segmento mds interno, la hipofaringe
(abarca desde la base lingual a la boca
de Killian) es también rigido al tener
sus paredes cartilaginosas. Tenemos
pues las tres porciones o elementos
bésicos que intervienen en la funcién

respiratoria de la Via Aérea Superior:
VAS.

Los elementos que intervienen en la
roncopatia se encuentran localizados
(en su gran mayoria) en la porcién co-
nocida como orofaringe, se sittia entre
el paladar duro y el hueso hioides. Son
estructuras deformablesy colapsables
por su gran elasticidad muscular; su-
cede sobre todo en la porcién mas
alta del velo del paladar y en la parte
inferior de la base de la lengua. Late-
ralmente estdn las amigdalas y muscu-
latura adyacente que también pueden
intervenir en el proceso.

Acondicionamiento y defensa de la via
externa o nasal

Desde hace siglos se sabe que la via
nasal ofrece unas funciones:

- Humidificacién

Con la saturacién del aire que se
inspira no se podria conseguir la
humedad suficiente si no hubiese un
calentamiento del mismo. Para ello
el epitelio que recubre el arbol res-
piratorio se recubre de una pelicula
liquida, resultante de la evaporacién
del agua del moco que soporta. La
humedad de la via respiratoria, en
este caso de la fosa nasal, le corres-
ponde s6lo un 10% vy el restante al
arbol respiratorio medio e inferior;
de esta manera comprenderemos
que la principal funcién de las fosas
nasales no es la humidificacién sino
el recalentamiento; que a su vez de-
pende de la red vascular superficial
que permite la templanza del aire
inspirado, sea frio o seco. Al mismo



tiempo, por su estructura, ralentiza
el flujo aéreo y se favorece el inter-
cambio térmico entre mucosa y aire
por la vasodilatacién del tejido ca-
vernoso subyacente. De esta manera
se consigue que el aire, a su paso por
lafosanasalalcanceunatemperatura
préxima a los 37°.

- Depuracién y Defensa

Durante la respiracién se inhalan unos
10,000 litros de aire cada dia, aire que
contieneunagrancantidad departiculas
en suspension que son depuradas (sean
inertesomicrobianas),porlascélulasse-
baceas portadoras del moco secretado.
Muchas particulas quedan retenidas en
lacabezadeloscornetesmedioeinferior,
perolas de mayor tamaiio son atrapadas
en las vibrisas que baten en forma de
latigazo hacia atras.

Los elementos inhalados de tamafio
entre 3 y 5 micras se retienen en un
80%, y los de 2 micras en un 60%. Si
las particulasson menoreslasfosasna-
sales soninsuficientes porlo que pasan
a la via inferior.

El moco que almacena las particu-
las filtradas, se elimina bien trans-
portiandolas hacia la nasofaringe y
de aqui al aparato digestivo, bien
mediante la accién bactericida de
la lisozima, IgA e interferén (ambas
funciones son capaces de eliminar la
mayoriadelasparticulasinhaladas);
perocuandolafunciénmucociliar de
la mucosa es atravesada por bacte-
rias, aun hay otra capa de defensa,
el corion, tejido donde acuden los
macroéfagos y polinucleares para fa-
gocitar al intruso.

Fisiopatologia de la fosa nasal

a. Inspiracién. b. Espiracién. ¢. Corriente
aérea que alcanza la zona olfatoria.

Muchas son las causas que pueden
afectar la disfuncién respiratoria y
provocar la Roncopatia. Entre ellas
hemos de senalar en primer lugar la
estructura del tabique nasal (septum
nasal), cuya alteracién puede inducir
a una obstruccién de la via.

Saliente cartilaginoso en la regién valvular con
un borde anterior de 10-15°. Los miisculos
dilatadores de los cartilagos alares y
triangulares, contribuyen a la abertura valvular.

Pero el tabique no sera el anico res-
ponsable de la dificultad respiratoria



nasal, pues hay que anadir sobre todo
la alteracién de la valvula nasal (mar-
gen caudal del tabique y del cartila-
go lateral superior), que plantea un
“obstdculo” alainspiracién median-
te una inclinacién del0-15 grados.
Este elemento anatémico controla
las corrientes aéreas al tiempo que
las transforma de una estela tubular
aérea a una corriente laminada, es
decir regula la resistencia y la ve-
locidad de la inspiracién. De igual
manera hay que prestar atencién a
la conformacién de las turbinas o
cornetes.

Ya desde la anamnesis sabremos si
ronca,siselesecalagargantayboca,
si nos dice que la obstruccién nasal
es alternante o bien el bilateral, si
hay secrecién retronasal, si son fre-
cuentes las cefaleas u otro tipo de
algias craneofaciales, si hay cambios
enla emisién delavoz;incluso si hay
frecuentes sinusopatias.

Fisiologia del sueiio

Recordemos queunterciodenuestra
vida la pasamos durmiendo (es decir
dormimos mas o menos 30 anos). El
sueno y la vigilia se alternan e influ-
yenelunosobrelaotra. Untrastorno
del suefio repercute negativamente
enlacalidad delavigiliay problemas
de la vigilia pueden alterar el sueio.
Durante el trance de sueiio se dan
dos procesos principales: las funcio-
nes reparadoras y las funciones de
aprendizaje, de aqui la importancia
que posee el sueno, es decir, se trata
de un propésito trascendental, pri-
mordial e indispensable parala vida

del hombre.

Esta funcién, que sucede en ciclos,
puede alterarse, significa que sigue
un ritmo circadiano durante el cual
se produce la disminucién de la ex-
citabilidad a los estimulos externos
y provoca una limitada movilidad
corporal; por tanto el cuerpo se va
relajando poco a poco y permite el
descanso (excepto los misculos del
diafragma y oculares); pero el cere-
bro sigue funcionando todo el tiem-
po, hecho que se puede detectar en
el EEG.

Durante este estado se va a modi-
ficar la presiéon arterial, la funcién
cardiorrespiratoria, la secrecién de
cortisol, la temperatura interna, etc.
Yestoesasi,porqueenelcerebrohay
sustancias que inducen al sueno: la
serotonina, acetilcolina y GABA, y
otras, como las catecolaminas, adre-
nalina, noradrenalina y dopamina,
que ayudan a mantener la vigilia.
Cuando la arquitectura normal del
sueno se altera por diferentes fac-
tores, el descanso se fragmenta y
al dia siguiente el paciente experi-
menta alteraciones de la vigilia, con
somnolencia, dolores musculares,
dificultades para la concentracién,
trastornos de la memoria, rendi-
miento, etc.

En otro orden de estimaciones se
sabe, que los ancianos en general
duermen menos que los jéovenes; el
bebé duerme alrededor de 20 horas;
un adulto joven aproximadamente lo
hace de 7 a 9 horas, y por encima
de los setenta afios desciende hasta
las 4 6 6 horas. Entre ambas listas,
hay personas que duermen menos de
4 horas y otras lo hacen mas de 12
horas, lo cual no es normal y puede



conducir a peligrosas consecuencias
bien fisicas o psiquicas.

El sueno se ha dividido en dos par-
tes:sueno REMoMOR (movimientos
oculares rapidos)ysueno NO REM o
NO MOR. El sueno NOREM se suele
clasificar en cuatroestadiosenorden
creciente de superficialidad a pro-
fundidad,ysecaracterizaporuntipo
de ondas que se detectan en el EEG.
Elestadiol abarcael 2-5%, el estadio
11 el 45- 55%; el estadio I11 el 8-12%
y IV el 12-15%, en estos ultimos es
donde el sueno es mas profundo de
ondas lentas. El sueno REM ocupael
20-25% de la noche, tiempo durante
el cual la respiracién se hace rapida,
irregular y superficial, mientras que
durante el sueno NOREM es lenta,
profunda y regular.

Es conocido que en el sueno hay
una supresién del reflejo de la tos,
aunque se estimule por inhalacién
de agentes irritantes, la respuesta
reaparece solamente después del
despertar.

Mecanismo patogénico del colapso
faringeo

El suefio transcurre durante el pro-
ceso respiratorio controlado por los
nicleos bulbares y protuberancia,
centros que reciben impulsos tanto
de niveles superiores del Sistema
Nervioso Central como de los recep-
tores periféricos, hecho que generan
una respuesta ventilatoria; es decir
durante la inspiracién se estimulan
los correspondientes masculos dela
via respiratoria incluyendo los que
dilatan la faringe.

EFECTO BERNUILLI

A. Ventilacién normal, B Colapso de la via

aérea (dibujo Rosell).

Durante el periodo de sueiio REM los
mecanismos de controldelarespiracién
pueden perder el dominio delos centros
corticales y subcorticales y dar lugar a
un cambio en la ventilacién que tiende a
reducirel calibredelaluzfaringea;pero
al mismo tiempo que disminuye el tono
muscular de las vias aéreas superiores,
aumenta la actividad de la musculatu-
ra toracica estrechando la luz de la via,
pues aumenta el flujo de aire que incide
sobre las paredes. Esto daré lugar a un
efecto Bernouille al convertirse en una
energia cinética.

Labomba torécica, por tanto, tiene que
realizar durante la inspiracién un gran
esfuerzo al succionar aire de las vias aé-
reas superiores constrenidas, que dara
lugar aun aumento dela presién negati-
vainspiratoria. Por tanto se modifica la
actividad ténica y fasica de los miasculos
dilatadores de las vias aéreas pero no
se modifica la actividad diafragmati-
ca. Este incremento del trabajo de la
bomba toracica, desencadena una serie
de reflejos que actiaan sobre el SNC, y
provocara un microdespertar ya que
intenta ampliar el tono de los masculos
dilatadores, pero ocurre lo contrario,
se produce un colapso faringeo que de-



riva a una disminucién de la presién
intratoracica.

Ahora bien, aunque suele decirse que
el colapso de la via aérea superior du-
rante el suefio se produce durante la
inspiracién, la obstruccién también
ocurre durante la espiracién, més atn,
elepisodiocriticosucede cuando predo-
mina el colapso estatico espiratorio. En
este caso, al principio de la espiracién
se ocasiona una rapida dilatacién de la
viaaéreasuperior porlapresiénespira-
toria positiva, pero a continuacién em-
pieza un predominio del tono muscular
y la via aérea superior se estrecha. La
maxima disminucién del tono muscular
ocurre al final de la espiracién cinendo
la via. Este colapso estatico no depende
de presiones negativas de la via aérea
superior, sino de la hipotonia muscular
que acontece durante el suefio (que es
maxima al final de la espiracién).

Los mecanismos exactos de la obstruc-
cién espiratoria no se conocen bien,
entre otras cosas porque hasta ahora
s6lo se ha prestado atencién al colapso
inspiratorio, pero podria decirse que
el tono muscular y las presiones de la
via aérea superior son diferentes du-
rante la inspiracién y la espiracion.

Zona de mas frecuente de colapso
ventilatorio (paladar blando, amigdala y
base lingual).

Otro lugar de posible obstruccién se
localiza a nivel de la lengua, pues la re-
lajacion de sus masculos hara que ésta
caiga hacia atras. Pero son la Gvula y
el paladar blando los que fundamental-
mente ocasionanlaroncopatia. Engene-
ral muchos pacientes tienen una tGvula
hipertréficaacompanada de redundan-
cia de los tejidos circundantes, de esta
manera el contacto del paladar blando
con la pared posterior de la faringe les
provocauna obstrucciény subsiguiente
ronquido. La alteracién anatémica de la
mandibula, puede también ser respon-
sable de roncopatia.

Clasificaciéon del ronquido

Existen diferentes clasificaciones: la-
tente, presente en individuos jovenes
con el Gnico sintoma el “ronquido”;
menor, cuando se inician sintomas
diurnos; severo, aspecto del verda-
dero S.A.O.S. (Sindrome de Apnea
Obstructiva del Sueno) con trastornos
diurnos y organicos; grave, ademas
de las alteraciones clinicas se asocian
trastornos cardiacos.

Es importante recordar que la ron-
copatia puede darse también en la
infancia, donde se pueden aiadir en-




tre otras causas, el crecimiento de las
amigdalas y del tejido adenoideo que
generalmente producen una obstruc-
cién mecanicayy ciclica; y en ocasiones
con padecimiento del S.A.O.S.

El Ronquido Simple o Primario for-
ma parte de la denominada Roncopa-
tia Crénica. Es “el sonido respirato-
rio grave producido en las vias aé-
reas superiores durante el suefio, sin
episodios de apnea, hipoventilacién,
desaturaciones o microdespertares,
ni evidencia de insomnio o hipersom-
nia relacionados con el ronquido”. O
bien sencillamente traducirse como el
ruido desagradable que emiten algu-
nos pacientes mientras duermen.

Por tanto, y como hemos visto, inter-
vienen: la vibracién del paladar blan-
dosobre todo, tambiénlas amigdalasy
paredes laterales de la faringe. O bien
eslafosanasalalteradalaresponsable,
peronosuele haber desestructuraciéon
del suefo ni somnolencia diurna.

Recientemente tuvimos la oportuni-

dad, al releer a DON QUIJOTE DE
LA MANCHA, de ver como se dice:
“Finalmente, Sancho se quedé dor-
mido al pie de un alcornoque, y Don
Quijote dormitando al lado de una
robusta encina, pero poco espacio de
tiempo habia pasado cuando le des-
perté un ruido que le hizo levantar

con sobresalto creyendo que algiin
encantamiento le hacia oir el cuerno
de Rolddn. Era Sancho que roncaba,
y asi hubiera seguido perturbando la
pazdelanoche,siDonQuijote, presto,
no le hubiera despertado........ ”
Sospecho que este ronquido encuadra
mas en un S.A.QO.S. que en un ronqui-
do simple; aunque nuestro escritor
no se detiene en considerar si habia
o no posibles paradas respiratorias
(apneas).

La historia esta plagada de anécdotas
referidas a este tema. Multitud de emi-
nentes estadistas, escritores, cientifi-
cos, y en la nobleza, etc. que fueron
roncadores; algunos,asuvez, posibles

portadores de S.A.O.S.

Epidemiologia

En general, el Ronquido Simple (RS)

tiene una alta incidencia:

- 20 % de la poblacién general.

10% varones y 5% mujeres a partir

de los 30 anos.

60% varones y 40% mujeres a partir

de los 60 anos.

- 63 % varonesy 36’3 % mujeres entre
18 y 88 anos. (Marin y Cols. -Zara-
goza):

- 25’4 % entre 4 y 16 aios. (Balle -
Barcelona):

Larazén de esta preponderancia en el

hombre se desconoce; tal vez la teoria

del estimulo respiratorio que provoca
la progesterona.

La frecuencia del RS es tres veces ma-
yor en los sujetos obesos que en los
delgados, sin embargo también vemos
sujetos delgados eincluso atléticos que
roncan. Con la edad, aumenta su in-
cidencia.



éDe qué medios disponemos para el
diagnéstico de la roncopatia simple?

La exploracién objetiva nos dara los
datossuficientes paradefinirelposible
diagnéstico de la roncopatia. Asi sole-
mos apoyarnos en unos parametros:

* Larinoscopia por fibra 6ptica ri-
gida, la nasofaringolaringoscopia
que analiza todos los espacios del
las vias altas.

* La rinomanometria anterior con
méascara para conocer laresisten-
cia nasal.

* La exploraciéon orofaringea que
nos orientara sobre el estado ve-
lopalatino y de la béveda del pa-
ladar duro (si es alto o no).

* También otras exploraciones co-
mo la tomografia axial compu-
tada denarizy senos paranasales,
indicadasolamente cuandosesos-
pechan alteraciones en estructu-
rasadyacentes;la polisomnogra-
fia,incluso la Cefalometria (estas
exploracionessisesospechalapo-
sibilidad de un S.A.O.S.).

Pensando en la terapia del Ronquido
Simple, debe deducirse que es impor-
tante un estudio adecuado del pacien-
te, ya que con un simple tratamiento
médico puede mejorar el cuadro sin
necesidad de recurrir a cirugias com-
plicadas.

El hecho mas sobresaliente y peligro-
so de una roncopatia, se afirma en
EL SINDROME DE APNEA OBS-
TRUCTIVA DEL SUENO: S.A.0.S.
Se trata de un proceso morboso com-
plejo cuyas causas son variadas, en el
que influyen problemas neurolégicos,
musculares, anatémicos, endocrinos,
etc.

En este sindrome pueden aparecer de
forma aislada o vinculada una serie
de fases:

APNEA (NO RESPIRAR)

Se produce como consecuencia de epi-
sodios repetidos de ausencia de flujo
deaire respiratorio (auque el paciente
haga esfuerzos inspiratorios a lo largo
de la noche), debido a la obstruccién
dela Via Aérea Superior, que da lugar
a caidas mas o menos importantes de
la saturacién de oxigeno en sangre y
a una fragmentacién o desestructu-
racién de la arquitectura del sueiio;
como consecuencia apareceran los mi-
crodespertares o reacciones de alerta
no conscientes (0 AROUSALS).

Por otro lado, se trata de una situa-
cién que puede tener consecuencias
sociolaborales importantes: absen-
tismo laboral (por la excesiva somno-
lencia diurna), accidentes de trafico,
y consecuencias clinicas de gravedad
variable (como son Hipertensién Ar-
terial, Infarto demiocardio, Accidente
Vascular Cerebral, disminucién de la
libido, depresién...).

-APNEA OBSTRUCTIVA: ausencia
de flujo con persistencia de esfuerzo
respiratorio detectado por los sen-
sores del cinturén toracoabdominal.
Suelen ser el 80% de los pacientes.
-APNEA CENTRAL: Interrupciéndel
flujo aéreo asociado a una ausencia de
esfuerzo ventilatorio, que puede pro-
vocar trastornos neuroldgicos. Estos
pacientes suelen indicar insomnio més
que somnolencia diurna, con ahogos
nocturnos y dificultad para dormirse.
Probablemente no sean mas del 10%
de las alteraciones ventilatorias que
se observan en los centros de sueno.



Aumenta su prevalencia a medida que
avanza la edad.

-APNEA MIXTA: Comienza como una
apnea central en el momento que re-
aparece el esfuerzo respiratorio sin
restablecer el flujo aéreo por obstruc-
cién a nivel faringeo. Y se comporta
como una apnea obstructiva hasta que
el paciente se despierta.
HIPOPNEA: Es un trastornorespira-
torio que no cumple los criterios defi-
nidos para la apnea, pero sin embargo
tiene consecuencias fisiopatolégicas
similares alas de la apnea, como sonla
desaturaciéon de Oxigeno y/o arousals
durante el sueiio. La hipopnea dura
>=10 segundos con reduccién de
>=50% del flujo acompanada de des-
aturacién de Sa02 de >=3%.
Aunquenosehaidentificadoelumbral
para determinar el nimero anormal
de episodios respiratorios obstructi-
vos, se considera el indice apnea/hi-
popnea >15 como el umbral minimo
de enfermedad.
MICRODESPERTARES o AROU-
SAL: Es la transicién de un estado de
sueno a un estado de vigilia, durante
el cual hay unincremento del esfuerzo
respiratorio que conduce a un micro-
despertar. Suduracién debe ser > de 3
segundos, alteraciones que se detectan
en el EEG y en el EMG, y su estudio
se recoge en los registros del polisom-
négrafo.

Los microdespertares o arousals tie-
nen como consecuencia:-Fragmenta-
cién del sueno.-Insomnio nocturno
o excesiva somnolencia diurna.-De-
terioro intelectual.-Cambios en la
personalidad.-Incoordinacién visual-
motora.-Astenia, cansancio.-Jadeos,
ahogos,...

SOMNOLENCIA DIURNA o HI-
PERSOMNIA DIURNA: Es la ten-
dencia que tiene un individuo a que-
darse dormido en diferentes situacio-
nes. Se puede valorar con la Escala
de Epworth y su puntuacién guarda
relacién con la presencia o no de ap-
nea. Los pacientes minimizan su exce-
siva somnolencia diurna, por lo que
se precisa de la participacién de la
pareja para conocerlo.

La somnolencia al volante junto con
la velocidad y el alcohol, constituyen
factores de riesgo de accidentes de cir-
culacién. Muchos accidentes de trafico
podrian evitarse aplicando los mecanis-
mos terapéuticos que tienen la sanidad
y la sociedad en general.

Otro tanto, ya expuesto antes, puede
decirse de la siniestralidad laboral que
incide sobre la calidad de vida de los pa-
cientes afectos de somnolencia; e incluso
puede llegar a crear una inhabilitacion
para la vida laboral y social.

Enelaiio 2004 hubo 1.700.000 acci-
dentes laborales en Espaiia de los cuales,
segin calculan los expertos, se habrian
evitado 18.000 (1,1%) de haberse tra-
tado correctamente a los pacientes ago-
biados por este sindrome. Parece ser
que el 52,4% de 286 trabajadores a los
que se hizo una encuesta, y que tuvieron
algin percance, admitié roncar por las
noches.

Clasificaciéon de la hipersomnia:

- LIGERA: Los episodios de sueiio se
generan s6lo cuando el paciente esta
descansando o cuando necesita pres-
tarpocaatencion (ver TV); yse afecta
ligeramente la relacién social.



- MODERADA: Los episodios de sueiio
se producen cuando el paciente desa-
rrolla actividades fisicas muy ligeras
o cuando necesita prestar una aten-
¢ién importante pero no activa (re-
unién de negocios, clase, ete.) Aqui
lafunciénsocial estimoderadamente
deteriorada.

- SEVERA: Los episodios de sueiio
ocurren incluso cuando el paciente
desarrolla actividades que requieren
una atencién activa (conducir) y la
funcién laboral o social esta muy de-
teriorada.

En otro orden fisiopatolégico, no hace
mucho tiempo, en un articulo publi-
cado en American Journal of Respi-
ratory and Critical Care Medicine,
aparecieron unos datos interesantes;
se descubria que durante la noche
existe un desplazamiento de fluidos
de las piernas hacia el térax, lo que
daba lugar a un almacenamiento en el
tejido blando provocando una estre-
chez de la via respiratoria, esto hacia
que aumentara la resistencia al flujo
de aire con el subsiguiente riesgo de
apnea obstructiva.

Los que han investigado el hecho, va-

loraron el volumen de fluido de las

piernas, la circunferencia del cuello

y la resistencia al flujo de aire en las

gargantas de siete hombres y cuatro

mujeres (con una media de 36 anos de
edad) mientras permanecian acosta-
dos. Usaron un dispositivo de presién
positivaparalaparteinferior del cuer-
po (traje antichoques) durante cinco
minutos en cada participante, preten-
diendo desplazar el fluido de las pier-
nas al cuello para valorar el resulta-
do. Asi T. Douglas Bradley, consideré
que: «un factor que generalmente no

se tiene en cuenta es la acumulacion
de fluidos en la nuca y alrededor del
tejido blando de la faringe. La apnea
obstructiva del suefio es muy comiin
en los estados de retencién de fluidos
como la insuficiencia cardiaca, la in-
suficienciarenalyeledemaperiférico
de causa desconocida». Ademas dice
que: «la obesidad y la circunferen-
cia del cuello son factores de riesgo
importantes de la apnea obstructiva
del suenio, aunque en conjunto sélo
corresponden a cerca de la tercera
parte de la variabilidad del indice
de apnea-hipopnea».

Epidemiologia del S.A.O.S.

* Constituye un problema de salud
puablica debido a su prevalencia,
morbilidad, mortalidad asocia-
das al impacto sociolaboral.

* Maésdel3 millones denorteameri-
canos padecen S.A.O.S. y el costo
del padecimiento, s6lo por hos-
pitalizacién, es de 42 millones de
délares al ano.

* Afectaal 2 a4 % de la poblacién
adulta.

¢ La prevalencia del S.A.O.S. llega
a ser de hasta un 46% en conduc-
tores de camiénen EEUU (Stoohs
y cols., 1995)

* Relacién hombre / mujer es de 2: 1.

* Laedaddepresentaciénes mayor
entre los 30 a 60 anos

* Enelancianoseestimael 28-67%en
loshombresy el 20-54% en mujeres
(Ancoli-Israel, 1989).

* En Espaia, se ha podido com-
probar que el S.A.O.S. es una
dolencia muy prevalente que
afecta al 4-6% de hombres y 2-



4% de mujeres de la poblacién
general adulta aumentando con
la edad (1.200.000-2.150.000
pacientes padecen un S.A.O.S.
relevante; aunque no todos son
diagnosticados).

Quesada y cols., 1997, realizaron
un estudio entre la poblaciéon de
un pequeno pueblo de Andalucia,
Espana, encontrando una inciden-
ciadel S.A.O.S. del 2,32% entre los
hombres y del 0,94% entre las mu-
jeres

Basado en ronquidos:

El 19 % de mujeres tienen
S.A.O.8.

El 34 % de hombres tienen
S.A.O.S.

El 60 % de obesos padecen el
S.A.O.S.

Bajo la tutela de la Sociedad Espa-
nolade Patologia del Aparato Respi-
ratorio (SEPAR),elpasado2006fue
declarado como el ano de la Apnea
del Sueno conel fin de dar a conocer
esta patologia a la poblacién general
y mejorar su conocimiento en el co-
lectivo sanitario.

* Sihayaumento de consumo habi-
tual de alcohol, hipnéticos, medi-
camentos.

* Coémoeselronquidoy el sueno. Si
es severo y frecuente. Si depende
de la postura.

* Sihayretracciéndeltéraxduran-
te el sueno

* Investigar antecedentes cardio-
vasculares o neurolégicos

* Inspecciéndelasestructuras cra-
neofaciales,

* Orofaringe, valorar: Hipertrofia
de amigdalas. Disminucién del
tono muscular- Paladar blando y
avula- Base de la lengua

* Nariz: Desviacién de tabique- Hi-
pertrofia de cornetes

* Nasofibrolaringoscopia: Hipertro-
fia de adenoides- Paladar blando-
Base de la lengua- Hipofaringe

* Estudio polisomnograficodemos-
trado. Ha de haber méas de cinco
apneas obstructivas, mayores de
10segundos de duracién por hora
de sueno. Frecuentes despertares
o apneas. Bradicardia. Desatura-
cién arterial de 02 asociada a las
apneas. MSLT con una latencia
media <10 minutos.

*  Fluoroscopia, cefalometria, TAC

Anamnesis y diagnéstico de apnea obs- RNM.

tructivadel sueiio ES IMPORTANTE CONOCER CUAN-

Hay valorar: DO APARECE: Sentado y leyendo-
* Peso, talla, tensién arterial, cefa- Viendo la TV.- Sentado en un lugar

lea matutina, disfuncién sexual piiblico.- Como pasajero de un auto-

moévil (1h).- Acostado tras la comida.-

y sequedad de boca al despertar,

historia familiar de trastornos de Sentado y hablando con alguien.- Sen-

- . . . tado tras comida sin alcohol.- En un
suefo, somnolencia diurna, difi- -
.. _ automévil parado
cultades en concentracién y sueiio

durante el trabajo o conduciendo La puntuacién posible oscila entre 0 y
Saber si: 24.NORMAL: < =10, aunque hasta un



26 % deroncadoressimples evidencian
puntuaciones entre 11-15

Diagnéstico diferencial con:

1. EPOC

2. Sindrome de hipoventilacién al-
veolar central: se incluye en este
apartadoelsindrome de Pickwick.
(Charles Dickens 1812- 1870. En
sus “Papeles péstumos del Club
Pickwick™ Se trata de un sindro-
me referido a un joven gordisimo
quese quedaba dormido enlos mo-
mentos masinoportunos. En 1956,
Burwellycolaboradoresaplicaron
el sindrome a los pacientes obe-
sos con hipoventilacién alveolar
denominandolo SINDROME DE
PICKWICK

3. Sindrome de Ondina: caracteriza-
do por alteraciones del control de
la respiracion durante la vigilia y
depende del estado de consciencia.

4. Sindrome de solapamiento: carac-
terizado por la coexistencia de un
S.A.0.8. y EPOC.

5. La narcolepsia relaciona cuatro
sintomas clave: somnolencia diur-
na con ataques irresistibles de sue-
no, cataplejia, paralisis de sueno y
alucinaciones hipnagégicas. Puede
asociarse a apnea de sueno.

6. Hipersomniaidiopatica:trastorno
de base heredofamiliar que asocia
una somnolencia excesiva con difi-
cultades en el despertar.

7. Mioclonias nocturnas: movimien-
tos involuntarios con espasmos
musculares de las extremidades
inferiores. Se manifiestan en fase
de sueno ligero no REM y provo-

can numerosos despertares en el
registro EEG.

8. Sindrome de piernas inquietas: se
caracteriza por una sensacién de
incomodidadenlaspiernasduran-
te el reposo.

9. Hipersomnias recurrentes, como
el sindrome de Klein-Levine, don
de hay un trastorno del sueno
raro, y presenta episodios cicli-
cos de accesos de suefo junto con
alteraciones en la esfera psiquica
y afectiva: bulimia, hipersexuali-
dad, alucinaciones y agresividad.

10. Conotrasenfermedadesneuropsi-
quiatricas comoelletargo,lafatiga
o la falta de motivacién.
Depresiones endégenas bipolares
oensindromesansioso-depresivos
(ue asocian insomnio con somno-
lencia diurna.
Trastornos del SNC que asocian
una hipersomnia de origen cen-
tral: tumores, alteraciones vascu-
lares, enfermedades degenerati-
vas, enfermedades neuromuscu-
lares, etc.

13. Enfermedades endocrinasy meta-
bélicas,comouremia,hipotiroidis-
mo con mixedema, acromegalia y
diabetes mellitus descompensada

14. Infecciones como la tripanosomia-
sis o la enfermedad de suefio, y las

11

12

encefalitis virales.

LA POLISOMNOGRAFIA es el pa-
trén mas rico para el diagnéstico de
los trastornos respiratorios durante
el suefio. “Consiste en un registro de
una noche de suefio, en el cual se mo-
nitoriza miltiples variables que nos
permiten evaluar: laarquitecturadel
suefio, la ventilacién, la saturacién



de oxigeno, la presencia o no de mo-
vimientos en miembros inferiores, el
ritmo cardiaco”.

Este dispositivo nos ayuda ala evalua-
cién de la calidad, despertares, con-
vulsiones, alteraciones de movimiento
durante el suefio.

Incluye: Electroencefalograma (mini-
mo un canal parietal: usualmente se
registra a nivel parietal y occipital; un
Electrooculograma: 2 canalesderecho
e izquierdo referidos ambos a la mis-
ma mastoidea; un Electromiogramas:
barbilla y miembros inferiores.
Paraevaluarlaventilacién,seemplean
las bandas toréacica y abdominal, que
registran los movimientos respirato-
rios del téraxy abdomen. Unsensor de
flujo aéreo a nivel de nariz y bocay la
saturacién transcutanea de oxigeno.
Para calcular el ritmo cardiaco, com-
prende un Electrocardiégrafo de un
canal, un micréfono laringeo para
detectar ronquidos, un sensor de po-
sicion del cuerpo, un video y unos
sensores de presién en la via aérea o
esofago.

El analisis valora:

* Si el paciente durmié o no, la
calidad del sueno, si presenté
miultiples despertares, latencias
al principio del suefo y la apari-
cién del sueno REM, convulsio-
nes, etc.

* Presencia o no de alteraciones
en la ventilacién (apneas, hipop-
neas, resistencia aumentada de la
via aérea) frecuencia, duracién,
afectacion del sueno, saturacién
especificandolos valores delame-
dia basal (en vigilia) en el perio-
do REM, porcentajes del tiempo
total de sueiio por debajo de una

saturaciéon de oxigeno de 90%,
85% u 80%, asi como el indice de
desaturaciéon. Alteraciones del
ritmo cardiaco.
Esimportantelarespuestaalosproce-
dimientos realizados durante el regis-
tro,como cambios posturales, oxigeno,
CPAP, NIPPV
* Presencia o no de movimientos
anormales de los miembros infe-
riores y su relacién con los des-
pertares.
La disponibilidad es limitada por el
elevado costo que supone este tipo de
exploracién (si se desea que fuese es-
tandar).
Se han desarrollado otros métodos
aunque muchos de ellos no han sido
validados de forma adecuada, por lo
que hay que ser cautos a la hora de
estimarlos como imprescindibles. Asi
tenemos: la Oximetria sola. Plestismo-
grafia por inductancia. Monitores de
ronquidos.
Registros nocturnos de tensién arte-
rial.

Tratamiento

Medidas Generales

Eliminacién del hébito tabéaquico.-
Abstinencia alcohdélica. -Disminucién
del 10 % del peso.-Cambios posturales
aldormir.-Suspensiéndefarmacosde-
presores del SNC. —Diagnéstico y tra-
tamiento el hipotiroidismo lo hubie-
ra.-Uso de descongestionantes.

Farmacolégico

Su eficacia es escasa en el tratamien-
to del S.A.O.S.

Los més empleados han sido:-la pro-
triptilina, -la medroxiprogesterona.



Derivados de la metilxantina, nicoti-
na,estricnina,almitrina. Derivadosde
las endorfinas, L-triot6fano, etc. Pero
por su gran cantidad de efectos secun-
darios, hemos de considerarlos como
farmacos de segunda linea

Atn no est4 totalmente clara la acciéon
de la acetazolamida, un inhibidor de
laanhidrasa carbénica que estimulala
ventilacién produciendo acidosis me-
tabélica.

Mecanico: CPAP

Tratamiento. E1 CPAP: “continuous
positive air presure” (presién po-
sitiva continua en la via aérea) es el
tratamiento de eleccién para la apnea
obstructiva de sueiio. Actiia como
una valvula neumatica que impide
el colapso de la via aérea superior.
Cada paciente requiere una presién
determinada de CPAP que debe de
adecuarse mediante un estudio PSG
convencional. Algunos pacientes re-
quieren presiones muy elevadas que
se hacen dificiles de tolerar; pueden
beneficiarse de unos equipos que les
proporcionan dos niveles de presién
una inspiratoria y otra espiratoria,
procedimientos que son mejor tolera-
do. Recientemente hay equipos que se
ajustan solos, pero su utilidad no ha
sido validada claramente

CPAP con mascara nasal.

Maéscaras nasales para el uso con el equipo

de CPAP.

El empleo de presién positiva conti-
nua en la via aérea superior por via
nasal durante el suefio, constituye ac-
tualmente el tratamiento de eleccion.
La verdad es que preguntados los pa-
cientes que se sirven de CPAP, indican
que nunca habian dormido tan bien,
aunque como no es un tratamiento cu-
rativo, su empleo ha de ser continuo.
La aceptaciéon del mecanismo en Eu-
ropa es superior al 90% a 3 aiios y del
85% a T aios; el cumplimiento medio
es superior a las 5 horas por noche. La
incomodidad que produce se mejora
con el tiempo de su empleo.

Casi 500,000 espaiioles utilizan mas-
carilla nasal para dormir.

Tratamientos quirtargicos

El objetivo general del tratamiento
debe aspirar a mejorar la sintomato-
logia y, si es posible, localizar la zona
responsable.

E120% de los pacientes que no toleran
el CPAP soncandidatosacirugiacuyas
principales indicaciones son:

1. Lacirugiadelaviaaéreasuperior
y la cirugia de la esfera maxilo-
facial cuando hay alteraciones
anatémicas que inciden sobre la
via aérea.



2. La cirugia de la obesidad: en situa-
ciones extremas. (IMC > 40Kg./m2
y en fracaso a anteriores medidas)

3. Uvulofaringopalatoplastia. Téc-
nicas quirargicas que eliminan el
tejido que esta de mas sin ninguna
consecuencia sobre la emisién y
tono de voz

4. La traqueotomia, de utilizacién
excepcional. Solo en casos de gra-
vedad extrema con fracaso y/ o
rechazo a cualquier otra medida
terapéutico

5. Electroestimulacién por radio-
frecuencia. Es un procedimiento
que permite la electroestimulacién
mediante energia de baja potencia
controlada.Seconsiguecreandope-
quenaslesioneseneldreaquesesos-
pecha provoca la obstruccién, o en
aquellas zonas donde se encuentre
agrandado el tejido. Es importante
considerar que el calor coagulante
generado en el proceso de corte, es
bien controlado, incluyendo la pe-
netracién en los tejidos adyacentes.
Suaceién, portanto, se opone al que
se consigue con el empleo del elec-
trobisturi convencional.

Su uso parece eficaz (tenemos impor-
tante experiencia) en:

* Roncopatiasimple (paladar blan-
do y tivula)

*  Obstruccién nasal crénica (Hiper-
trofia de los cornetes nasales infe-
riores). afecta a mas de 1.5 mil mi-
llones personas por todo el mundo

* Apnea del sueio obstructiva

* Sindrome de resistencia de la via
aérea superior

La garantia del procedimiento hace
que pueda emplearse varias veces
hasta conseguir: 1°unareduccién per-

manente del de la obstruccién de via
aérea; 2.° por tratarse de un procedi-
miento minimamente invasivo, que se
hace con anestesialocal enla consulta;
3 el postoperatorio es muy tolerable
pues tiene un minimo malestar.

El tratamiento se realiza durante 6 a
8 semanas, tiempo que dura la reab-
sorcién de las pequenas lesiones pro-
vocadas; de esta manera se reduce el
volumen del tejido y aumenta la ten-
sién sobre el area deseada.

Colocacién del electrodo en el cornete y velo

del paladar

Otro procedimiento es el implante
de plastico insertado en el paladar
déandole rigidez; se coloca cerca de la



avula para limitar su movimiento, sin
interferir la respiracién. Es un proce-
dimiento ambulatorio que apenas pro-
duce molestias y, ademaés, la técnica es
reversible si no funciona. Tiene como
requisito que los ronquidos sean be-
nignosylaapnealeveomoderada.Este
dispositivo no funciona si hay exceso
de obesidad o hay alteraciones morfo-
l6gicas del velo del paladar.

Dispositivos mandibulares.

Estos sistemas producen un discre-
to adelantamiento mandibular au-
mentando el espacio retrofaringeo.
Aunque sus resultados iniciales en
el S.A.O.S. leve-moderado parecen
prometedores, de momento, deberan
considerarse como procedimientos en
vias de ensayo terapéutico.

Deigual manera puede adaptarse pré-
tesis aseguradas a la dentadura. Pre-
viamente se sumergen en agua caliente
parapodermodelarlas,acontinuacién
se colocan en la boca adaptandolas a
la dentadura del paciente. Constan de
unagoma conextremoenganchadoala
protesis que encaja en la mandibula,
el otro extremo a la porcién anterior
de la prétesis anclada en la dentadura
superior,de estamanerase adelantara
lainferior arrastrando ligeramente la
lengua durante la noche

Otros: Hay dispositivos de dilatacién
de alas nasales, que a mi juicio son in-
suficientes. S6lo pueden ser ttiles en
determinados casos cuya causa este
localizada en la zona caudal de la via
nasal.

Consecuencias del S.A.O.S.

Neuropsiquiatricas

1. Somnolencia diurna excesiva o
sueno irresistible.
2. Insomnio o suefio no reparador.

w

Cambios de caracter, agresividad,

ansiedad y depresion.

4. Inquietud psicomotora nocturna

5. Cefalea matinal. Podria corres-
ponder a la hipercapnia e hipoxia
transitoria dependiendo de la ap-
nea. El efecto vasodilatador cere-
bral,segin Pocetay col, podriaser
la respuesta.

6. Disminucién en la capacidad.

cognitiva.

8. Impotencia. Disfunciones sexuales.

~

Cardiorrespiratorias

Innumerables estudios han demos-
trado que el 55% de los accidentes
cardiovasculares ocurre en pacien-
tes roncadores. En un estudio re-
ciente de la Universidad de Yale, se



concluyé que el S.A.0O.S. incrementa
un 30% el riesgo de infarto.

En los casos de S.A.O.S. la relacién:
hipoxemia, hipercapnia, acidosis,
como hemos reiterado, suele acom-
panarse de hipertensién arterial y
pulmonar, conalteraciones del ritmo
cardiaco; pues mientras esta la ap-
nea, habra una bradicardia, al poco
tiempo, cuando empieza a respirar
de nuevo, aparece una taquicardia;
y estos cambios en la frecuencia car-
diacasonlos que producen hiperten-
sién arterial sistémica y pulmonar;
ademas incrementa el riesgo de un
proceso vascular cerebral.

Se suele acompanar de policitemia
con hemoconcentracién.

Endocrinometabélicas

En un seguimiento de seis anos (Uni-
versidad de Yale), observaron que
los que padecian de apnea del sueno
tenian dos veces y media mas posi-
bilidades de presentar diabetes tipo
2. Segun el estudio, podria deberse a
una serie de mecanismos en cadena
que incluye la liberacién de cortisol,
hormona que a la larga provoca re-
sistencia a la insulina.

Disminuye la libido y la potencia
sexual bajando la testosterona. La
desaturacién arterial nocturna afec-
ta al control hormonal, excrecién de
sodio y de agua y provoca aumento
de la diuresis.

Mortalidad

La mortalidad dependera del grado
de afectacién y patologia, como de la
edad y peso:

- 55 % delos casos tiene lugar durante
el sueiio.
- 24 % de los pacientes con S.A.O.S.

mueren en accidentes de transito.

Comentarios finales

Ante una roncopatia pertinaz, acudir
al médico para saber que:

* Es esencial una exploracién mi-
nuciosa rinofaringea y bucal.

* Si la persona se despierta en la
noche confundida.

* Sipresenta somnolencia excesiva
durante el dia, dolores de cabeza
matutinos, reciente aumento de
peso, cansancio al despertarse a
la manana o cambios en el nivel
de atencién, concentracién o en
la memoria.

* Si hay episodios de apnea acom-
painados de ronquidos (es posible
que sea necesario que la pareja le
diga al paciente si esto estd ocu-
rriendo).

* Recordar que el perimetro cer-
vical aumentado tiene que ver
con la presencia y severidad del
S.A.O.8.

* Si los nifios que presentan dis-
fonia permanente, pueden ser
portadores de apneas nocturnas
(aunque ésta ha sido vinculada a
problemas de crecimiento, tras-
tornos de hiperactividad y a dé-
ficit de atencién con rendimiento
escolar deficiente, dificultades
de aprendizaje); como también
la enuresis y cierta hipertensiéon
arterial. Pero la mayoria de los
ninos que roncan no tienen ap-
nea; hecho que seria interesante



comprobar mediante un estudio
del sueno.

* Saber que el S.A.O.S. afecta a la

calidad y expectativa de vida.

Medidas que pueden reducir el ron-
quido

* Adelgazar si se tiene sobrepeso.
Lareduccién del 10% en el indice
de masa corporal mejora el sin-
drome de las apneas-hipopneas
durante el sueiio hasta un 26%.

* Reducir o eliminar el alcohol, los
sedantes y demds drogas ala hora
de irse a la cama.

* Evitar dormir boca arriba sobre
unasuperficiellana. Serecomien-
da dormir de lado si es posible.
Algunos médicosincluso sugieren
coser una pelota de tenis o golf a
la espalda del pijama. Entonces,
si la persona se da vuelta para
dormir boca arriba, la molestia
le “recuerda” que debe quedarse
en decubito lateral. Con el tiempo
dormirdeladosevuelveunhébito
y no es necesario ajustarse a la
postura.

Estudio personal de 126 pacientes
roncopatas

Se trata de un estudio realizado en el
transcurso dedosafos, duranteel cual
descartamos los pacientes que hubie-
ran estado sometidos a ambientes rui-
dosos por su profesién, hipoacisicos
perceptivos o conductivos, los adictos
a héabitos alcohélicos, drogas, los que
utilizaban CPAP, etc; asi como se ha
prescindido de aquellos pacientes me-
nores de 45 afios y mayores de 75.

Técnicamente, hemos utilizado lo que
minimo que, a nuestro juicio, podria
ser util para el estudio: rinoscopia;
exploracién oral detenida, fibrosco-
pia rigida de las cavidades nasales y
cavum, nasofibroendoscopia, radio-
grafia convencional lateral de partes
blandas del las vias a estudiar. RNM
enrelajaciény TAC delas zonas adya-
centes a las estructuras nasofaringeas.
En algunos casos PSG.
Enlarepresentaciénsehaprescindido
de la sistematica ordinaria de la ex-
posicién de un trabajo (introduccién,
material ymétodos,discusién, resulta-
dosetc.) paraevitar ser excesivamente
densos en esta colaboracién.

En la metédica se ha encontrado en
todos, dependiendo su grado de la
edad del paciente, una estrechez en
la zona baja de la rinofaringe con
una musculatura muy flaccida y li-
geramente arrugada, que al mismo
tiempoeraexcitableal contactoconel
fibroscopio.Semostré comoun “reloj
dearena” anivel retropalatal. Es de-
cirseapreciabauntejido miomucoso
“dindmico” que trataba de abrazar
al instrumento.

El conjunto de sintomatologia encon-
trada en la serie, ademas de acudir
por la roncopatia, acudia, en algunos
casos, por delicada discriminacién
acustica. En la muestra se valoraron
unas constantes:

El Deterioro auditivo a medida que el
paciente era mayor el bache audiomé-
trico en los 4000 Hz no aumentaba, se
mantenia, aunque “encubierto” por la
presbiacusia; y los actifenos eran de
menor intensidad o por lo menos se to-
leraban mejor.



Tasra 1
Sintomatologia mas frecuente

SINTOMAS N.° %
Hipoacusia 28 22,2
Actafenos 31 25,2
Somnolencia diurna 29 23,3
Depresién 13 10,5
Despertares cansados 47 37,8
Apnea 20 15,9
Irritabilidad 15 11,2
Sudoracién 10 7,9
Cefaleas 11 9,0
Roncopatia 66 52,9

TaBLA 2

Segtin la edad la roncopatia aumentaba hasta los 45 aiios, luego se
mantenia o se ampliaba en menor proporcién

SEGUN EDAD
ANOS N° PACIENTES %
45-50 10 7,9
50-60 38 30,1
60-70 46 36,5
70-75 32 25,3
TaBrLA 3

Como era de esperar, ha habido mas varones que hembras en la
encuesta, casi 2/1

SEGUN SEXO
ANOS MUJERES % HOMBRES %
45-50 1 0,79 10 7,9
50.60 11 8,7 23 18,2
60.70 15 11,9 30 23,8
70-75 16 12,6 20 15,8




TaBLA 4
Por regla general ha habido mas obsesas que obesos, aunque en algunos
€asos su peso no era excesivo

SEGUN OBESIDAD
HOMBRES MUJERES
N° % N° %
NO OBESO 15 11,9 20 15,80
OBESO 35 27,7 55 43,60
MORBIDA 0 0 1 0,79
TABLA 5

Del estudio realizado casi la mitad eran no fumadores; y dentro de los
fumadores, las mujeres se llevan el mayor niimero, sobre todo entre los

45-55 anos
SEGUN HABITOS TABAQUICOS
N° %
FUMADORES 78 61,90
NO FUMADORES 48 38,09
TaBLA 6

DAIR= Deterioro auditivo inducido por el ruido.- Presbh.= Presbhiacusia.-
RC= Roncopatia crénica.- SAOS= Sindrome de apnea del suefio

ANOS D.A.LR. % PRESB. % R.C % S.A.0.S. %
45-50 1 0,79 0 0 7 5,5 5 3,9
50-60 16 12,60 2 1,58 18 14,2 16 12,6
60-70 21 16,60 11 8,70 30 23,8 14 11,1
70-75 14 11,10 21 16,60 | 21 16,6 15 11,9
En esta tabla y la siguiente hay  cusia son dificiles de evaluar por
una apreciaciéon subjetiva, pues es  separado a partir de los 65 anos.

evidente que el DAIR y la presbia-




TABLA 7
Hipoacusia por DAIR con su porcentaje correspondiente
(Comentario semejante al de la tabla 6)

45-50 50-60 60-70 70-75
DAILR 1 16 21 13
% 0,79 12,6 16,6 11,1

He de comentar que a partir de los 55
afios, se aprecié, ademds de la caida
en las frecuencias 4000 Hz, una cur-
va que en un principio era casi hori-

zontal para terminar en una evidente
caida en las frecuencias 8000 Hz. Es

decir que la DAIR se le ha anadido la

presbiacusia.

TaBLA 8
Suma de las patologias producidas por el ruido y a la presbiacusia
(se trata de una estimacion personal)

D.A.LR. + PRESBIACUSIA

%

8

64,28

En las audiometrias se ha pretendido
sefalar tres épocas de la vida de los
individuos estudiados, y corresponde
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a unas medias de los cuatro apartados
segiin edad. El mas joven, el de mayor
edad y otro de una zona intermedia.
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Gréfico 1. Paciente més joven (45 afios).
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Grafico 2. Paciente de edad media del estudio (60 afos).
Hay una tendencia a la Cocleopatia preceptiva.
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Gréfico 3. Paciente de mayor edad (75 afos).

Bajo mipunto de vista, el traumatismo
acustico debido ala roncopatia es visi-
ble, aunque a partir de los afios 60 se
le va afiadiendo la degeneracién pres-
biactsica, hecho que se observa en las
caidas a partir de los 6000 ciclos

Desearia terminar esta modesta cola-
boracién agradeciendo una vez maés

al Dr. Sillero, la oportunidad que me
ha regalado al poder participar en
su magnifico libro. Colaboracién que
desentona con la calidad del texto por
él diseniado.

José Antonio Rosell Antén, Otorri-
nolaringélogo, Consejero del 1.E.G.
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