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RESUMEN

El sindrome de apneas obstructivas del suefio (SAOS) en
nifios, es una patologia frecuente, durante mucho tiem-
po subestimada, y que acarrea potencialmente compli-
caciones graves.

La AOS més comUn esté caracterizada por el colapso re-
petido, completo o parcial, de la faringe en el curso del
suefio, y por la necesidad de un despertar para que se
retome la ventilacién.

La principal causa del SAOS es una estrechez anatémi-
ca de las vias aéreas superiores, que puede deberse a
hipertrofia de los tejidos blandos o a las estructuras cra-
neo-faciales. Las anomalias del control neuromuscular
local, con disminucién del tono de los musculos dilata-
dores de la faringe, pueden estar en el origen del SAOS,
o sumarse a las anomalias morfolégicas, como en ciertos
sindromes.

Dado su conocimiento en cuanto a lo anatémico vy fisio-
l6gico del sistema estomatognético, y de las vias aéreas
superiores, el odontélogo ortopedistaortodoncista maxi-
lo-facial, ocupa una posicién importante frente a la posi-
bilidad, por un lado, de la deteccidn precoz en pacientes
jévenes de dicho sindrome, y por otro lado, instaurando
el tratamiento de la disgnacia que, a la vez que corrige
las alteraciones morfo-funcionales del S.E., disminuye las
posibilidades de aparicion de las complicaciones, que
concurren en la etiologia de este sindrome.

Su accidén entonces va, desde ayudar al paciente a identi-
ficar un posible trastorno del suefio mediante un interro-
gatorio a lafamiliay al paciente, su remision a otros espe-
cialistas, hasta su participacion en su tratamiento global,
ya sea corrigiendo el déficit transversal de las fosas na-
sales y de las valvulas narinarias, mediante la expansion
maxilar, o reposicionando la mandibula.

Palabras Clave:
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po-apneas; Hipoxemia.

SUMARY

The Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a fre-
cuent pathology among children, underrated for a long
time, and usually brings serious complications.

The most common OSA is determined by the repea-
ted collapse of the pharynx (partial or complete) during
sleep, followed by the sudden need to awake in order to
recover ventilation. The main cause of OSA is the anato-
mical narrowness in the upper airways, and this may be
due to soft tissue hypertrophy or the craniofacial struc-
ture.

The abnormalities of the local neuromuscular controls,
with tone decreased dilators muscles of the pharynx, may
be in the origin of the SAOS, or can join morphological
abnormalities, as in certain syndromes.

Given his knowledge on the anatomy and physiology of
the stomatognathic system and upper airways, the or-
thodontist orthopedic maxillofacial dentist, occupies an
important position fronting the possibility, in one hand,
of an early detection of this syndrome among young pa-
tients, and on the other hand, establishing the treatment
of malocclusion, that, while correcting morpho-functio-
nal alterations of the S.E., can decrease the chances of
the occurrence of complications, which contribute to the
etiology of this syndrome.

His actions can go from helping the patient to identify a
possible sleep disorder, by questioning the family mem-
bers and patient, referring to other specialists, to a roll or
participation in a global treatment, either correcting the
deficit cross of the nasal passages and the narinari valves
or repositioning the jaw by maxillary expansion.

sindrome de las apneas del suefio

sindrome de apnea-hiponea obstructiva del suefio
sindrome de apneas-hiponeas del suefio

etapa del suefio con movimientos rapidos de los ojos
trastornos respiratorios durante el suefio

sindrome de muerte subita infantil

ABREVIATURAS:

SAS

ASO apnea obstructiva del suefio
SAHOS

SAHS

VAS vias aéreas superiores

CAV cardiovascular

SNC sistema nervioso central
RCS enfriamiento cerebral selectivo
REM

TRS

PSG polisomnografia

ORL otorrinolaringdlogo

SMSI

IMC indice de masa corporal

SE ____ sistema estomatognatico




Introduccidén

Al finalizar los cursos de la carrera de Especialista en Ortope-
dia y ortodoncia maxilofacial, y ante la necesidad de elegir el
tema de la monografia con la que culmina la carrera, opté por
el tema "Apnea del suefio en nifos".

Me atrajo la idea de profundizar en este tema, la vecindad del
terreno anatémico donde se asienta esta patologia, con el te-
rreno donde trabajamos los ortopedistas y ortodoncistas.

Es por esta razdn que pienso que el ortopedista maxilar, tiene
necesidad de profundizar y actualizar conocimientos acerca
de esta patologia, ya que, trabajando con nifios, puede ser un
agente mas en el equipo de salud, que colabore con el pedia-
tra y el otorrinolaringdlogo, tanto en la deteccidn precoz de
signos y sintomas que conduzcan al diagnéstico, como en el
tratamiento temprano de las alteraciones morfofuncionales de
la regién, que de no corregirse, favorecerian la instalacion del
SAOS.

Es por ello que el odontdlogo, ortopedista-ortodoncista, de-
berd comprometer su labor integrandose a un equipo interdis-
ciplinario, para el diagnostico, la prevenciéon y tratamiento en
edades tempranas de las posibles disfunciones, que llevarian
como consecuencia a alteraciones anatomo-funcionales.

El estudio de esta patologia en los nifios surge en relacién al
estudio del sindrome de muerte subita del nifio.

En 1972 el Dr. Alfred Steinschneider del Centro Médico Septen-
trional de la Universidad del estado de N.. Siracusa, informa
de periodos prolongados de apnea (interrupcién de la respi-
racién) durante el suefio, en diversos nifios que fueron victimas
del Sindrome, llegando a la conclusién, que los pequefios ha-
bian muerto durante un episodio apneico.

Elliot D. Weitzman del hospital Centro Médico Montefiore de
N.Y. y otros relacionaron la apnea descrita por Steinschneider,
con cierta condicién padecida por adultos caracterizada por hi-
poventilacién durante el suefio.

Richard L Naeye, trabajando en el Centro Médico Milton S.
Hershey de la Universidad de Pensilvania, conjuntamente con
Russell S. Fisher, jefe de investigacién clinica de Maryland, ob-
servan que el 60 % de las victimas de muerte subita infantil,
muestran una hiperplasia muscular en las paredes de las pe-
quefas arterias pulmonares, que consideran se debia a una
hipoventilacién crénica.

La hipoventilacion disminuye el nivel de oxigeno en el espacio
aéreo de los pulmones, provocando una constriccién de las ar-
terias. Cuando esta se hace crdnica, aumenta el nimero de cé-
lulas musculares en las paredes de las arterias. Esta hiperplasia
muscular aumenta la resistencia vascular al paso de la sangre a
nivel pulmonar, lo que obliga a elevar la presion en el ventriculo
derecho del corazén, el que responde también con una hiper-
plasia de la pared del mismo ventriculo.

La hipoventilacién provoca también disminucién del nivel de
oxigeno en la sangre arterial, que circula por el resto del orga-
nismo (hipoxemia).

La primera consecuencia de hipoxemia que se observa en ni-
fios, victima de muerte subita, fue la persistencia anormal de
grasa parda. La grasa parda rodea a algunos érganos vitales al
nacimiento, y esta especialmente adaptada para la produccién
de calor. La misma se caracteriza por presentar gran nimero
de mitocondrias al ser observada microscépicamente, las cua-
les suelen desaparecer en el primer afio de vida, perdiendo
de esta forma las células su color pardo. En nifios hipoxémicos
crénicos, las células grasas conservan, desde el nacimiento sus

mitocondrias y por ende su color pardo.

Los autores arriba nombrados, afirman que la grasa parda per-
siste en la mitad de las victimas del sindrome de la muerte su-
bita infantil.

También observaron un aumento de la liberacion de epinefri-
na, que podria ser la causa de la persistencia de la grasa parda.

Se pudo detectar ademas, un aumento en la produccién de eri-
trocitos por el higado y por la médula ésea; esto se deberia a
la liberacién de la hormona eritropoyetina por parte del rifidn,
provocada por la hipoxemia. Normalmente el higado no pro-
duce eritrocitos después de la primera semana de vida.

Daniel C. Shannon y Dorothy H. Kelly del Hospital Pediatrico de
Boston a su vez observaron, que otros signos orientadores de
la hipoventilacién, son el resultado de anomalias en los meca-
nismos que controlan la respiracion.

Se observé que los nifios sufren anomalias en los centros del
tallo cerebral, en respuesta al aumento de didxido de carbono,
incrementando la frecuencia y profundidad de la respiracion.
En los nifios de uno a seis meses, los pulmones se colapsan
parcialmente en la fase de movimientos oculares répidos del
suefio (REM), debido a que, en dicha fase, los musculos inter-
costales que desplazan la caja toracica, dejan de funcionar. Si
el diafragma suspende también su movimiento, la respiracién
queda interrumpida durante la fase de movimientos oculares
rapidos del suefio; una pequefia cantidad de aire residual per-
manece en los pulmones para continuar el intercambio normal
de oxigeno y anhidrido carbdnico. La consecuencia es la apa-
ricion de hipoxemia al cabo de pocos segundos. Un adulto sin
embargo puede dejar de respirar durante 30 a 40 segundos,
sin que se desarrolle una hipoxemia severa.

La sociedad Americana del Térax y la Academia Americana de
Pediatria define el SAHS ( sindrome de apneas-hipoapneas del
suefio ) en niflos, como un trastorno respiratorio durante el sue-
flo, caracterizado por obstrucciones totales y/o parciales inter-
mitentes de la via aérea alta, que perturban la ventilacion y los
patrones normales del dormir.

Apnea

La apnea obstructiva del suefio es la interrupcién parcial o total
del flujo aéreo, producida durante el suefio, ocasionando dis-
minucién de la saturacién de oxigeno.

Las apneas del suefio se pueden clasificar en:

1- Centrales o Neurdgenas, en que el cese de la actividad res-
piratoria se debe a que el centro respiratorio (en el SNC) no
estimula la actividad de los musculos respiratorios (diafragma,
intercostales, etc.);

2- Apneas obstructivas, en las que el cese del flujo aéreo se
debe a una obstruccién de las vias aéreas superiores, persis-
tiendo la actividad de los musculos respiratorios durante el epi-
sodio de apnea;

3- Apneas Mixtas, una combinacién de ambas.

Sueno

Es un estado funcional que ocupa aproximadamente la tercera
parte de nuestras vidas, manifestdndose por una pérdida o re-
duccion reversible de la conciencia.

Proceso activo, que al igual del estado de vigilia, esta regido
por mecanismos neurofisioldgicos, neuroendécrinos e inmu-




noldgicos, que dan lugar a importantes actividades metabdli-
cas de las células de nuestro organismo.

Todo este proceso tiene un efecto muy favorable sobre las fun-
ciones fisicas y psiquicas del cuerpo, a lo largo de la vida. En
particular en la nifiez y en la adolescencia, participa en el creci-
miento y desarrollo fisico y mental, favorece el estado de alerta,
la memoria y el comportamiento.

La respiracion

Es la funcion vital que asegura al organismo el aporte de oxi-
geno necesario para la combustion celular, y la liberacion de
didxido de carbono, residuo de esa misma combustidn celular.

Es esencialmente una funcién nutricia, ya que la combustion
celular conduce a la liberacidn de energia necesaria para la ac-
tividad vital.

Es un mecanismo complejo en el que ademas del aparato res-
piratorio, intervienen el SNC, CAV y Sistema hematopoyético,
teniendo en cuenta las fases de la respiracion.

Estas son a saber:

1- Ventilacién (intercambio de aire entre atmdsfera y pulmaon);
2- Intercambio gaseoso (intercambio de oxigeno y didxido de
carbono en la superficie del alveolo pulmonar);

3- Transporte del oxigeno (desde el alvéolo a la célula a través
de los eritrocitos);

4- El intercambio gaseoso a nivel de la membrana celular.

La embriologia

En razén de que ciertos 6rganos deben funcionar adecuada-
mente al nacimiento, su desarrollo comienza precozmente.

La boca participa de esa precocidad, y ya entre los 21 y 28 dias
de vida I.U,, se advierten en el primer arco branquial, las promi-
nencias maxilares superiores e inferiores.
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El ectodermo y el endodermo forman adosados, la llamada
membrana faringea o bucofaringea. A la cuarta semana se ha-
cen visibles los rudimentos de la lengua y a la sexta semana,
éstos comienzan a fusionarse.

Lo mismo sucede con los procesos maxilares inferiores, en
cambio los superiores contintian todavia separados.

Los elementos que forman la cavidad bucal, comienzan a pre-
sentar diferenciacién visible a partir de los 45 dias de vida I.U.:
el surco labial y el listén dentario. El primero dara origen al sur-
co vestibular y los labios, y el segundo a la serie completa de
la dentadura.

La lengua al fin de la 8va. Semana se presenta con un desa-
rrollo completo, ocupando aun la cavidad comdn buco-nasal,
interponiéndose entre las prolongaciones palatinas, todavia sin
unirse entre si.

En estos dos meses, el embridn ha duplicado su peso, y su
maximo desarrollo corresponde a la parte cefélica, que llega
en largo, a la mitad del total del cuerpo, que ya ha alcanzado
los 23 mm.

En los 7 meses que restan para su nacimiento, los érganos ya
formados se perfeccionan y diferencian cada vez més, tanto en
sentido morfolégico como funcionalmente.

En este tercer periodo V.I., comienzan a funcionar reflejos preci-
sos. Las células nerviosas establecen tempranamente vinculos
funcionales con las células musculares, que al mismo tiempo
se van organizando, como sistemas de reaccion o patrones de
respuesta.

En toda esta estructuracion nerviosa, el acto funcional més sim-
ple, es el arco reflejo, por el establecimiento de redes neurales.
Ello involucra neuronas de distinto sentido funcional, que se
distinguen como receptoras y efectoras.

Conviene destacar que es precisamente la zona oro-nasal, don-
de comienza a manifestarse la sensibilidad refleja; ésta zona
debe, al momento de nacer, estar en condiciones de funciona-
lidad, que haga posible la vida del nuevo ser.

Entre la 9na. y la 14% semana aparece el reflejo pre-respiratorio
de Ahlfeld, precursor de la vital funcién respiratoria; en el futu-
ro ésta quedara indisolublemente ligada a las funciones de la
boca.

Dos funciones vitales, la respiratoria y la alimentaria, se hacen
presentes desde el nacimiento. Es entre la 12 y la 24 semana,
que se inicia el movimiento lingual y el reflejo de la deglucién.
Entre las 32 y 36 semana, la cabeza del feto es capaz de buscar
posiciones de comodidad, sobre todo en relacién con la respi-
racion; al tener mayor actividad muscular, incluso es capaz de
dirigir el dedo pulgar a la boca, adiestrandose para alimentarse
espontaneamente al nacer.

El acto del amamantamiento
en la prevenciéon del SAHOS

Como ya se dijo anteriormente, dos funciones vitales se hacen
presentes desde el nacimiento, la respiratoria y la alimentaria.
Ya al final de la vida I.U. el feto es capaz de dirigir el dedo pulgar
a la boca, adiestrandose para alimentarse espontaneamente al
nacer.

Las encias y los labios estdn preparados para la funcién del
amamantamiento; las formaciones eréctiles de la mucosa es-
tdn destinadas a adaptarse al pezén, manteniendo el cierre
boca-pezdn, las que desapareceran en los primeros meses de
vida, asi como la relacién distal de la mandibula, que se hace
menos marcada en poco tiempo.



Segun Raymond el recién nacido, después de haber recono-
cido el pezén materno por el olor de las células sebaceas de
Montgomery, lo atrapa. Para ello propulsa la dupla lengua-man-
dibula hacia adelante, mientras sella el pezén con los labios. Asi
inicia la succién estirando el seno materno, y creando el vacio
necesario para mantener el pezén en boca, acciéon que obliga
al lactante a respirar por la nariz. De ello se puede deducir que
la lactancia a pecho contribuye al aprendizaje de la ventilacién
nasal.

La parte anterior de la lengua comprime el pezén contra el
paladar del nifio, y comienza un movimiento de vaivén pdste-
ro-anterior, sincronizado con una propulsién interactiva de la
mandibula.

Este movimiento complejo pone en juego los musculos lingua-
les, los propulsores mandibulares, (muy especialmente el pte-
rigoideo lateral), los maseteros, los orbiculares de los labios y
los buccinadores.

En sinergia con el movimiento péstero-anterior mandibular, las
mejillas efectiian un movimiento transversal de vaivén.

De esto se deduce que la correccion de la retroposicion mandi-
bular del recién nacido, depende de una alimentacién a pecho
eficaz, que activa los pterigoideos laterales que actuarian como
mediadores del crecimiento del cartilago secundario del cén-
dilo (Couly citado por Raymond).

En el curso de los movimientos pdstero-anteriores y ascensio-
nales mandibulares, la puesta en tensién de los ligamentos es-
feno-mandibulares, acarrea también el crecimiento de la parte
posterior de la rama horizontal (Delaire).

Por otra parte la mamada pone en juego un gran nimero de
musculos, que por intermedio de sus inserciones peridsticas,
activan el crecimiento de los huesos en que ellos se insertan.
Este enérgico trabajo muscular, necesario para el vaciamiento
del seno materno, va a modelar los huesos faciales.

En consecuencia el amamantamiento es una funcién muy im-
portante en la posicion mandibular, y ésta, en la optimizacion
de la luz orofaringea.

Anatomia de la via aérea superior(vas)
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La via aérea superior (VAS), consiste en una estructura formada
por la nariz, faringe y laringe, siendo las dos Ultimas de especial
interés desde el punto de vista de la patogénesis del SAHS.

Esta pequefia estructura cumple tres funciones:
Deglucién, la fonacién y la respiracion.

La coordinacién e interdependencia entre los diferentes seg-
mentos, son fundamentales para un adecuado funcionamiento.
Aproximadamente 30 pares de musculos, participan en el com-
plicado comportamiento de la VAS. y estd anatémicamente
limitada por cuatro elementos éseos: la mandibula, el macizo
facial superior, el craneo y la columna vertebral cervical.

Este complejo craneo-vertebro-facio-mandibular, se caracteriza
porque dos de sus elementos, la columna vertebral y la mandi-
bula, poseen relativa movilidad.

El confluente vital se extiende, desde el techo de la nasofarin-
ge, hasta la entrada del eséfago y la glotis.

En esta region quedan incluidos los siguientes érganos:

-Las fosas nasales;

-El alto faringeo o nasofaringe;

-El medio faringeo o bucofaringeo, con su regiénamigdalina, la
bocay la lengua;

-El bajo faringeo o laringofaringeo, que corresponde al umbral
de la encrucijada aerodigestiva, o sea laparte superior de la la-
ringe y del eséfago.

La nasofaringe es la parte superior de la faringe cuyo techo
esta dado por la base del craneo. En ella aparecen dos orificios
donde desembocan las dos tubas auditivas externas (trompas
de Eustaquio), que comunican la oido medio con la nasofarin-
ge, cuya finalidad es igualar las presiones atmosféricas entre
la oreja media y la oreja externa. En su techo encontramos las
amigdalas faringeas, (érganos linfoides que producen linfoci-
tos contribuyendo al sistema de defensa), que cuando se hi-
pertrofian dan lugar a las llamadas cominmente, vegetaciones.

La bucofaringe queda por detras de la boca y se extiende hasta
el hueso hioides, en ellas se encuentran las amigdalas palatinas.

La laringofaringe es la parte més caudal de la faringe, cuya pa-
red anterior se relaciona con la laringe y su pared posterior lo
hace con el eséfago. Es el lugar de paso,comun al aparato res-
piratorio y digestivo.

El confluente vital puede cambiar de formay de capacidad, por
la movilidad de la columna cervical y de la mandibula.

La mandibula es quizé la que mayor influencia tiene en dichos
cambios, pues su movimiento en sentido sagital, libera o com-
prime respectivamente al citado confluente.

NASOFARINGE
BUCOFARINGE

LARINGOFARINGE




La funcion fonatoria requiere la dindmica y la integridad del
complejo anatémico formado por la laringe, la faringe y el apa-
rato hioideo.

La sucesién de los tres pisos faringeos favorece la articulacion
de los fonemas.

El desarrollo de la funcién fonatoria, segin muchos autores,
estaria en relacion a la adaptacién en su longitud, que sufre la
faringe durante el crecimiento y desarrollo del individuo.
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La laringe es un tubo formado por varios cartilagos unidos en-
tre ellos por musculos y membranas.

Los mas importantes son la epiglotis, el tiroides y el cricoides.
La epiglotis es un cartilago grande que tiene forma de raqueta,
cuyo vértice esta en la parte inferior y se une a la parte posterior
del cartilago tiroides en su linea media. Su funcién consiste en
subir o bajar, para impedir el paso de los alimentos a la faringe,
cerrandose cuando se traga.

El tiroides también es un cartilago grande situado debajo de la
epiglotis, que tiene forma de libro abierto mirando hacia atras.
(Nuez de Adan).

El cricoides se encuentra por debajo del tiroides y tiene forma
de anillo, se continua hacia abajo con la trdquea.

El interior de la laringe esta tapizado por mucosa en la que se
forman unos pliegues en sentido antero-posterior, las cuerdas
vocales, agrupadas en dos pares; las falsas o superiores cuyo
papel es meramente protector, y las verdaderas o inferiores,
cuya vibracién al pasaje del aire, produce los sonidos de la voz.

El espacio que queda entre las cuerdas vocales se conoce
como glotis, un edema en la mucosa impediria el paso del aire.
(Edema de glotis).

El hueso hioides, aunque no forma parte de la cavidad oral,
estd en estrecha relacidn con la misma, a través de la accién
muscular del milohioideo, digéstrico, geniohioideo, musculos
todos que se insertan en la mandibula.

El hueso hioides no se articula con ningtn otro hueso. Su posi-
cién es mantenida, por un lado por traccién posterior del liga-
mento estilo-hioideo, y del vientre posterior del musculo digés-
trico, y por otro lado, por la traccién anterior del geniohioideo,
vientre anterior del digéstrico, milohioideo, y lateralmente por
los musculos estilofaringeos.

La funcion de estos diferentes elementos, en la posicion del
hueso hioides en relacién a la columna cervical, podria explicar
las variaciones de su referencia, no solo entre individuos de la
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misma edad y sexo, sino también en el curso del desarrolloy
crecimiento.

Investigaciones de Ellia, Sonan y Caix, realizadas en Francia en-
tre los afios 1997 - 1999, han puesto en evidencia que:

En los embriones el hueso hioides se encuentra a la misma al-
tura que la boca primitiva.

En el feto, la relacién entre el esbozo del hueso hioides, la man-
dibula, la base de crédneo y la columna cervical, varia en curso
del desarrollo y crecimiento intrauterino.

- Ala 7°. Semana de VI el esbozo del
cartilago hioides, es yuxta-lingual y se
encuentra a la misma altura de la boca
primitiva.
Custd _ Entre la 10° y 167 semanas el cartilago
se aleja de la mandibula y de la zona
basilar, encontrdndose a nivel del ba-
si-occipital.

i i

- Entre las 20 y las 34 semanas el cuerpo
del hioides se proyecta entre occipital y
atlas.

- Hacia la 36 semana las referencias del
futuro hueso hioides, evocan una migra-
cién caudal.

- En el lactante de 2 a 8 meses después del nacimiento, el car-
tilago hioides estéa referido entre la 1% y 2° vértebras cervicales.

- Hacia los 16 y 17 meses, la migracién caudal del hioides pro-
sigue. A nivel cervical se ubica entre la 2% y 3° vértebra cervical.

A esta altura la faringe diferencia la presencia de 3 pisos: piso
nasal, piso oral y piso faringeo.

- Entre los 3 y 4 afos el hioides se ubica a nivel de la tercera
vértebra cervical, la flexién de base de craneo se pronuncia.

- Alos 6 afos el hioides se encuentra a nivel de la 4* vértebra
cervical. La laringe se sitda en la parte media del cuello.

-Entre los 6 y los 14 afios, la posicion del hueso hioides no varia
mas de modo considerable. El esta casi siempre a nivel de la 4°.
vértebra cervical.

La situacién axial del hueso hioides en relacién al craneo o a
la béveda palatina, es un elemento importante de diagnéstico
de las alteraciones morfolégicas.
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Clasicamente se atribuye la variabilidad de su posicién axial en
nifios de la misma edad, a su adaptacion postural cérvico-cefa-
lica, 0 a un trastorno de deglucion.

Es posible entonces que estos trastornos, se transformen en el
lecho de las apneas obstructivas del sueiio.

Fisiopatologia de la via aérea superior

Robin cree que la etiologia de la obstruccién alta, estd intima-
mente ligada a la obstruccién baja. La falta del pasaje del aire
por la nariz, va generando alteraciones en la mucosa nasal, y las
hipertrofias adenoideas, son casi siempre las consecuencias.

Cuando se establece ésta Ultima, el nifio hace una hiper-exten-
sidon craneo-cervical, liberando de esa manera el confluente vi-
tal. Cuando se produce la hipertrofia de las amigdalas palatinas,
el niflo puede adelantar la mandibula con la misma finalidad.

Segun Jacques Talmant y Jéel Deniaud, el pasaje de aire a tra-
vés de las fosas nasales, es el estimulo especifico de la fisiologia
nasal.

El rol especifico de las fosas nasales y senos paranasales en el
acondicionamiento del aire, es su recalentamiento, y humede-
cimiento, a la vez que la mucosa de estos se seca y enfria, en-
friamiento que es trasmitido via sanguinea, al seno cavernoso.

Fisicamente, el seno cavernoso humano tiene la estructura de
un intercambiador a contra-corriente; la circulacion arterial y
venosa se hace en sentido opuesto. El rol de intercambiador
térmico de los senos cavernosos ha sido descubierto, ponien-
do en evidencia el Enfriamiento Cerebral Selectivo (RCS).

El RCS es doblemente ventajoso durante la hipertermia, para
los musculos, porque favorece la eficacia del trabajo muscular,
y para el cerebro, porque enfria esta viscera tan vulnerable a la
hipertermia.

La termorregulacién cerebral es una necesidad fisioldgica, al
ser el metabolismocerebral mas exotérmico que el de otros te-
jidos.

Numerosos trastornos del suefio y del comportamiento diurno
del nifio y del adolescente, encuentran su origen en un defec-
tuoso RCS.

La identificacion, y el seguimiento de los trastornos del suefio,
ayudan entonces al despistaje de la disfuncién nasal. Clinica-
mente, se expresa muy similar a lo que se observa durante las
apneas obstructivas.

Trastornos del suefio: (retardo al dormirse; perturbaciones del
desarrollo del suefio con ronquidos, ventilacion oral, hiper ex-
tensién craneo-cervical, agitacion, sonambulismo, enuresis, in-
terrupciones frecuentes del suefio, sudores, angustias noctur-
nas, pesadillas; despertar precoz, lento y dificil con impresion
de suefo ineficaz).

Trastornos asociados del comportamiento diurno: (episodios
de somnolencia, deterioro de la capacidad de memorizacion,
dificultad para fijar la atencién, retardo escolar, cefaleas al des-
pertar, trastornos del caracter pudiendo llegar hasta la neuro-
sis).

Un tratamiento eficaz de la disfuncién nasal, permite enmen-
dar estos sintomas, cuando la patologia de la mucosa es atin
reversible.

Por ejemplo el RCS de origen cuténeo: clinicamente el hecho
de que un paciente moje su almohada durmiendo por sudora-
cidn, traduce una reaccidn sudoral secundaria a la falla de su
RCS de origen nasal, a fin de acrecentar la evaporacion a la al-
tura de su cuero cabelludo, para enfriar su cerebro, invirtiendo
la corriente en sus venas emisarias.

La ventilacién nasal de reposo éptimo, (VNO) saca un maximo
partido de las transferencias térmicas que ella realiza.

El caracter 6ptimo de la ventilacién nasal de reposo depende
aun de la:

- morfologia de las vias narinarias y nasales;

- reactividad del revestimiento cutdneo o mucoso, labio-nari-
nario y nasal;

- motricidad de los musculos cutdneos labio-narinarios;

- secrecion mucosa y los cambios térmicos entre el aire inhala-
doy la sangre turbinal.

Generalmente, la interrupcién de la respiracion se produce de-
bido a un bloqueo (obstruccién) en las vias respiratorias.

Las amigdalas y las adenoides aumentan de tamafo en rela-
cién con el tamafio de las vias respiratorias de un nifio.

Cuando el nifio es respirador bucal a causa de una obstruccién
nasal, pierde la propiocepcién del contacto bilabial, y el estimu-
lo funcional al crecimiento de la premaxila que el cierre labial
proporciona; su masticacion es deficiente, por la necesidad de
liberar rapidamente la cavidad bucal, para permitir el pasaje de
aire. En consecuencia la informacién oclusal recibida por los
propioceptores periodontales, disminuye. La deglucion tam-
bién es disfuncional por la misma necesidad, estando alterada
y disminuida la informacién lingual tanto en degluciéon como
en reposo.

Dado la forma de la articulacién temporo-mandibular, para
abrir la boca al pasaje de aire, la mandibula a la vez debe re-
truirse, y esta retrusion se lleva a cabo por la accion del masculo
digéstrico y haz posterior del temporal, provocando un enlen-
tecimiento en el crecimiento mandibular a nivel del cartilago
condileo.

Esto da como consecuencia ademas de una mandibula retrui-
da, una mandibula corta. La lengua insertada en esa
mandibula corta y retruida de un nifo respirador bucal, per-
manecera baja y retruida. Si este nifio respirador bucal ademas
presenta hipertrofia adenoidea, se encuentra dentro del grupo
de riesgo a padecer el SHAS.

Por otra parte la lengua, en su posicidn baja, coadyuva a gene-
rar una hipoplasia delmaxilar superior sagital y transversalmen-
te, lo que aumenta la disto-relacién entre ambos maxilares.
Rosenthal describié la obstruccién baja de las vias aéreas que
se produceprecisamente a la altura del confluente vital.




Por el contrario se conoce la obstruccién alta que se produce
en las fosas nasales o en el alto faringeo.

Una terapéutica eficaz debe ser dirigida tanto a la patologia de
la mucosa nasal como a las dismorfosis esqueléticas, corrigien-
do el déficit transversal y en profundidad, en asociacion con el
tratamiento médico y/o quirdrgico de la patologia de la muco-
sa y de las dismorfias, septales y/o turbinales, dejando de lado
la indicacion de ablacion de las hipertrofias adeno-amigdalinas
por parte del ORL. Todo esto culminando con la reeducacion
de la ventilacién nasal.

La acciéon de los musculos inspiratorios, crea una presién nega-
tiva que introduce el aire en los pulmones. Esta presién negati-
va se extiende desde el centro de los pulmones hacia la via res-
piratoria superior, quedando sometida a una presién negativa
durante la inspiracién.

Cuéndo no hay ningtin impedimento, el aire pasa con una liber-
tad razonable a través de la via aérea superior, aunque exista
cierta resistencia leve al flujo aéreo, por la friccion que produce
éste, contra las paredes a lo largo de la via. El flujo aéreo y la
presidn negativa, influyen en mdltiples estructuras anatémicas,
incluidas la superficie dorsal y la base de la lengua, la Gvula,
las estructuras nasales, las paredes laterales y posteriores de
la faringe, las vegetaciones y las amigdalas. La via respirato-
ria superior es basicamente un tubo de tejidos blandos, cuya
permeabilidad estd mantenida en parte, por la actividad de los
grupos musculares regidos por el SNC, y tiene una influencia
importante en la fisiologia de los trastornos del suefio.

La capacidad de los estilofaringeos para llevar hacia fuera las
paredes laterales de la faringe, varia en razén inversa de la al-
tura de la orofaringe. Ella se encuentra reducida en los pacien-
tes que presentan apneas obstructivas del suefio: su punto en
comun es tener un hueso hioides situado bajo, y por lo tanto
una faringe larga, inestable, dificil de controlar en el curso de
la funcion.

La situacién baja de un hueso hioides, conduce a pensar, que
no se trate de una manifestacién consecutiva a trastornos de
la permeabilidad nasal, y a la adaptacion postural destinada a
sobrellevarlos.

“El funcionamiento normal de la oro-faringe supone la exis-
tencia de una regulacién homeostética de su luz. Se presenta
alterado en el caso de las apneas obstructivas del suefio. Esta
patologia concierne entonces al ortopedista maxilo-facial, en
la medida en que una expansidén maxilar adaptativa, permite
optimizar la ventilacién nasal, y en consecuencia, la fisiologia
del velo y de la faringe. (Talmant, Renaudin, Renaud)"”.

La ontogénesis post-natal de la orofaringe humana, esta en di-
recta relacién con el crecimiento axial de las vértebras cervica-
les. Ella es parte integrante de los procesos que caracterizan la
hominizacién de la extremidad cefélica, y cuyos mecanismos
ponen en marcha los de la postura craneo-cervical.

Juzgar el caracter 6ptimo del crecimiento raquideo cervical, o
la situacion axial del hueso hioides, en un paciente dado, es su-
mamente delicado. Un examen telerradiogréfico comparativo
de estos pardmetros revela importantes variaciones anatémi-
cas entre nifios de su misma edad.

Por otra parte, si el crecimiento raquideo ejerce una influencia
decisiva, sobre la migracién del hueso hioides, reciprocamente,
porqué negar la posibilidad de una influencia de los trastornos
de la fisiologia faringea y nasal, sobre el mismo. Finalmente, la
faringe humana no se resume al simple crecimiento de las vias
aero-digestivas, y al emplazamiento del anillo de Waldeyer.

Respiracion - sueno

Durante el suefio normal, la respiracion suele ser méas pausada
que durante la vigilia, y se pueden producir, por unos segun-
dos, detenciones y/o reducciones de la amplitud de los mo-
vimientos respiratorios, (apneas e hipoapneas) que no tienen
significado patoldgico.

Sin embargo, en algunas personas estas apneas pueden al-
canzar 10 o mas segundos y repetirse muchas veces durante
la noche.

De lo anterior se desprende que si se producen estas altera-
ciones de la respiracion durante el suefio, se afectara severa-
mente el ciclo suefio-vigilia, y numerosas funciones en nuestro
organismo.

Por ende, este trastorno debe ser considerado seriamente en
la patologia del suefio y en la clinica del adulto, el adolescente
y el nifo. Sobre todo en estos ultimos, ya que es un indicador
de riesgo en las afecciones neuroldgicas, y psiquiétricas de la
infancia.

Por lo que su estudio, diagndstico y tratamiento tiene gran im-
portancia.

Fisiopatologia de la respiracién

En la respiracién el intercambio gaseoso, se realiza en los pul-
mones, sélo por intermedio del tejido epitelial muy rico en fi-
bras elasticas, que forma gran cantidad de estructuras micros-
copicas denominadas alvéolos.

Desde el punto de vista mecénico funcional se distingue en el
movimiento respiratorio, la fase de inspiracién y la de espira-
cién, y deben ser realizadas en forma ritmica, regular, suave y
completa.

El hombre realiza generalmente de 14 a 18 movimientos respi-
ratorios por minuto.

Sin embargo la misma ventilacién, puede realizarse con distinta
frecuencia y profundidad.

La diferencia de presion, entre el exterior y el espacio interno,
es un factor importante para la respiracion.

Pero por no poseer el tejido pulmonar, una musculatura capaz
de modificar su volumen, debe seguir pasivamente las modifi-
caciones en la forma, y capacidad de la caja toracica.

Los movimientos de la caja toracica estdn dados por la muscu-
latura esquelética situada en sus paredes.




vias
NASALES

PULMON /
DERECHO

El diafragma, pared inferior de la caja toracica, es el principal
musculo inspiratorio. Dada su amplitud de superficie, un des-
censo de 2 cms aumenta la capacidad de la caja toracica en un
60 aun75%.

Los musculos intercostales externos e internos, son los encarga-
dos de los movimientos transversales de la caja toracica, y son
responsables solo del 25 al 40% del aire en cada inspiracién.
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Cuando falta el reflejo diafragmatico, el paciente recurre a los
musculos inspiratorios secundarios (respiracion forzada), esca-
leno, el esterno-cleido-occipito-mastoideo y casi todos los del
torso, adquiriendo una postura que facilita la accién de estos
musculos.

Intervienen ademas los musculos de la pared abdominal, que
al comprimir o no a los érganos de la regién, contribuyen a ele-
var o bajar el diafragma.

Debido a la articulacion de las costillas con las vértebras y el es-
terndn, éstas pueden realizar diversos movimientos. Se elevan
llevando el esterndn hacia delante, aumentando en esa forma
el didmetro antero posterior del térax.

El ensanchamiento de la caja toracica hacia los costados, se
lleva a cabo por un movimiento de rotacién hacia afuera, de
los bordes inferiores de las costillas. Como ya se dijo la funcién
principal de la respiracidon es permitir el ingreso de oxigeno
desde el aire atmosférico hasta los vasos sanguineos y remover

el didxido de carbono en sentido inverso. La tarea de regular el
intercambio gaseoso, y los niveles de gases en sangre estan a
cargo del SNC.

La informacién ingresa a través de los quimiorreceptores, que
recogen datos de la quimica sanguinea, y mecanoreceptores
ubicados en la pared toracica y en los pulmones; estos datos se
procesan y pasan a los efectores: musculos respiratorios.
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Actualmente se sabe que los centros respiratorios, son zonas
indefinidas de neuronas. En el bulbo raquideo, en la formacién
reticular a la altura del piso del 4to. ventriculo, las neuronas del
grupo dorsal, estarian relacionadas con la inspiracién, en tanto
que las del grupo ventral estarian relacionadas con la espiracion.
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Mas alla del papel del tronco cerebral sobre la regulacion del
movimiento ventilatorio, la corteza cerebral es capaz de contro-
lar la respiracion.

La coordinacién de la actividad de los musculos como el dia-
fragma, los intercostales, abdominales y musculos secundarios,
es resultado final de la accién del SNC sobre el aparato respi-
ratorio.

Fisiologia del suefio
(segun Aguirre - Navarrete)

Etapas del ciclo suefio-vigilia
Las diferentes etapas del suefio y la vigilia estan reguladas por
los siguientes nucleos cerebrales.

Estos nucleos son estimulados o inhibidos para que surja el
suefio y la vigilia con sus caracteristicas ciclicas diarias.

El neonato duerme aproximadamente 16 horas y presenta sue-
fio NREM y REM;

-
Nicleos Funcién
Hipatalimics postariar [NHP) Viggilia
Vantralsteral predptice (VLPO) Suafio NREM
Raticular pontia oralis leteral [MRPOY) Cuefo REM

Supraquisamitico (NS0 Ragulacidn (ralof) del ciclo suafio-vigilin

Durante los primeros diez afios de vida, el porcentaje de suefio
REM cae, y el tiempo de inicio del primer REM (latencia REM)
aumenta.

Sistema del Despertar o Estado de Vigilia: Segin Bremer, Mo-
rruzi y Magoun posteriormente, citados por Aguirre-Navarrete,
son las estructuras anatémicas que nos mantiene despiertos.
Estos descubrieron laimportancia del tallo cerebral y el sistema
activador reticular ascendente (SARA), en la estimulacién de la
corteza cerebral.

Von Economo y Nauta estudiando los efectos de ciertas ence-
falitis epidémicas, descubrieron que la regién mas importante
del hipotdlamo en el mantenimiento de la vigilia, es |la posterior.

A partir del afio 1960 se documentan otras estructuras, implica-
das directamente en el sistema del despertar, que mantienen el
estado de vigilia, como el nicleo del rafe (NR) en el mesencéfa-
lo, y el locus ceruleus (LC); le sigue el nicleo basal de Meynert
(NB), la amigdala, el ntcleo supraquiasmatico (NSQ) marcapa-
so regulador del ciclo suefio-vigilia.

Todos estos nucleos con sus excitadores, se proyectan al mis-
mo tiempo y en forma difusa, hacia la corteza cerebral, son es-
timulados por la sustancia reticular, que en su momento recibe
los impulsos sensoriales del medio externo. La formacion reti-
cular, o sea el SARA, activa la corteza cerebral por dos vias: la
via dorsal, a través de los nucleos intralaminares del tdlamo, y
la via ventral, que se proyectan al hipotalamo lateral y nucleos
basales, cuyas conexiones terminan en la corteza cerebral e hi-
pocampo.

En 1998 es cuando se descubre la sustancia involucrada en la
accion del hipotalamo lateral, responsable del espertary la vigi-
lia, cuando se identificé un componente que se sintetiza en un
pequefio grupo de neuronas polimorfas, que se encontraban
especificamente en la regién posterior y lateral del hipotalamo.

Un grupo de investigadores las llamo hipocretinas, se las di-
vidié en hipocretinas 1y 2. Otro grupo las llamo orexinas del
griego “orexis”, que significa: apetito; por el control de esta
zona con el apetito (efecto estimulante). Ambos grupos son
péptidos excitarios que tienen sus receptores, con diferentes
funciones y distribucién en el SNC, especialmente en los sitios
relacionados con el despertar.

También se ha demostrado que una subpoblacion de neuronas
de hipocretinas, diferente a las que producen el despertar, se
activarian durante el suefio REM.

Resumiendo, las hipocretinas estan involucradas en la facilita-
cién de la actividad motora, tono muscular, el despertar, suefio
REM, ciclo suefio-vigilia, y participarian también en funciones
metabdlicas (regulacion del apetito), neuroendocrinas y vege-
tativas.

Todas las estructuras anatémicas con sus respectivos neuro-
transmisores del despertar, que entran en accién ante los esti-
mulos externos e internos que estimulan el SARA, las hipocreti-
nas y todos los otros componentes que hemos revisado, y que
se activan al mismo tiempo en forma difusa, se muestran en la
siguiente figura:
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Suefio - Sistema de ondas lentas NO REM (NREM):

ocurre cuando las neuronas de hipocretinas, son inhibidas por
las descargas de ciertas sustancias, que se originan en el drea
predptica y basal anterior, especificamente el nicleo ventrola-
teral predptico (VLPO) -interruptor para el inicio del suefio. La
lesién del hipotdlamo anterior y drea predptica, provoca en pa-
cientes un severo insomnio.

La accién de las hipocretinas es muy importante, ya sea en
la activacion de la vigilia y desactivacion en el suefio; pero
ademas realiza la modulacion de dicha accién, de tal mane-
ra que los ciclos suefo-vigilia ocurrirdn en forma progresiva,
evitando una transicién brusca o inadecuada entre estos dos
sistemas.

Suefio - con movimientos oculares rapidos (MOR) o REM:

Se caracteriza por la particularidad de presentar la persona
dormida, episodios de movimientos oculares rapidos, atonia
muscular, ademas de una actividad cortical de “despertar”, si-
milar a la actividad que se registra en el EEG de rutina, al hacer
abrir los parpados.

El sitio donde se genera el suefio REM, esta localizado a nivel
del puente o protuberancia. La porcién dorsal del puente con-
tiene un grupo de células y fibras ascendentes, conocidas por
sistema activador reticular ascendente (SARA), en el que se dis-
tingue el nucleo reticular pontis oralis, (NRPO) que originaria la
descarga en el suefio REM.




El siguiente cuadro representa la activacidn y desactivacion de
los diferentes componentes del suefio y la vigilia.

Ciclo Circadiano: Es un patrén de conducta habitual, es mante-
nerse despierto aproximadamente 16 horas del dia, y dormir 8
horas, todos los dias , en forma ciclica.
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Se inicia en la mafana con la luz solar, la misma que estimula
la retina y por intermedio del haz retino-hipotalamico, activa
el nicleo supraquiasmaético, que se proyecta hacia arriba, a la
zona predptica relacionada con la temperatura corporal, dor-
salmente, hacia el nicleo paraventricular del hipotélamo, (PVH)
que controla el ritmo circadiano y la glandula pineal para la pro-
duccién de melatonina (MLT).

Las proyecciones posteriores del NSQ, se dirigen hacia el area
de las hipocretinas que inician la estimulacién de todos los nd-
cleos del despertar, con la inactivacion de los nucleos del sue-
fio NREM y REM; posteriormente al atardecer disminuye dicha
estimulacion, y comienza el proceso de activacidn progresiva
de las estructuras involucradas en los dos tipos de suefio.

“Este proceso se conoce como ritmo circadiano del ciclo vigi-
lia-suefio, y depende del NSQ que posee un mecanismo intrin-
seco de tiempo, que actia como un reloj o marcapaso Unico,
genéticamente determinado que se regula con el ciclo luzoscu-
ridad, y que actuaria como un proceso denominado circadiano
del despertar, porque tiende a mantener a la persona despier-
ta”. Aguirre-Navarrette.

El siguiente esquema representa el ritmo circadiano vigilia-sue-
fio con sus dos procesos y la accién de la melatonina.
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Definiciones y caracteristicas del tras-
torno del sueno SAHOS

La apnea es la detencién del flujo del aire (respiracion) que
dura al menos 10 segundos.

La hipoapnea es una reduccién del flujo aéreo de un 50% du-
rante 10 segundos o mas, y suele asociarse con una reduccién
de la saturacién de oxigeno (SaO2).

El nimero total de episodios de apnea e hipoapnea por hora
de suefio se denomina indice de apnea-hipoapnea (IAH) o in-
dice de trastorno respiratorio (ITR)2.

La apnea obstructiva del suefio se produce cuando un nifio
deja de respirar durante periodos del suefio.

Se dice que los pacientes sufren despertares, cuando cambian
de una fase del suefio mas profunda a otra mas ligera, o tienen
un despertar real.

La arquitectura del suefio de un lactante es muy diferente a la
de un adulto.

El patrén de suefio definitivo se desarrolla durante los primeros
afos de vida, de forma paralela al desarrollo de funciones neu-
roldgicas y respiratorias.

Los lactantes presentan dos etapas caracteristicas, el suefio
“quieto” y el suefio “activo”. Estas etapas pueden ser recono-
cidas clinicamente, sin necesidad de estudios polisomnogréfi-
cos.

Edad Eapas del suefio Comentaros Tiempo ol horas
En forma practica, este proceso puede ser visto  |Premasiras Saefio quisky scnvo Predominia saeha activn 7.5% 161
como una propensién a dormir que se va acu- o = ;
L . , Recidn paendo teevrons)  Suedo quostnd setvo 5098 cpmetne S0 yeto 15
mulando durante la vigilia; funcionaria como un 1 1
mecanismo, en parte al menos, de restableci- |14 meses Disemieniye mress sefve 14
miento del suefio. AUIBICILD WCHR Uity
. i 6 meses Fredonmmo susiio quem 7(% el eonpo wal 114
Cuando estamos despiertos durante el dia, ex-
perimentamos a través del mismo en forma pro- |} REM-NO REM Predosin NO REM 12

gresiva una tendencia a dormir, ésta se debe a
la homeostasis del suefio que si no fuera contra-
rrestada por el impulso del marcapaso circadiano (NSQ), que
nos mantiene despiertos, se producirian brotes de suefio fre-
cuentes durante el dia.

Existen entonces dos procesos claramente determinados, uno
que favorece el suefio, que es el denominado homeostasis del
suefio, y el otro que se contrapone y favorece el estado de vigi-
lia, que se ha denominado el proceso circadiano del despertar.




Desarrollo del sueno en lactantes

El siguiente esquema representa las caracteristicas del suefio
durante el desarrollo del lactante.

Al final del primer afo de vida, el suefio quieto y activo ya se
ha establecido como “suefio NO-REM" y “suefio REM” respec-
tivamente.

Existen tres patrones de movimiento respiratorios de los lactan-
tes: coordinado, paradojal y periddico.

El coordinado se diferencia del paradojal, en que el primero
presenta una sincronia de los movimientos respiratorios toraci-
cos y abdominales, y el

segundo no.

La respiracién periddica, se caracteriza por grupos de pausas
respiratorias, alternadas por respiracién normal.

Este suceso se ha asociado muchas veces a un mayor riesgo
de muerte subita; sin embargo es frecuente, llegando hasta el
20% del tiempo total del suefio, en recién nacidos sanos. La
frecuencia disminuye répidamente con la edad, llegando a des-
aparecer posteriormente a los primeros 6 meses de vida. Este
hecho debera ser evaluado en el contexto de cada paciente en
particular, tomando en cuenta los factores de riesgo, ambienta-
les (tabaquismo, diferencias raciales), familiares y del nifio pro-
piamente dicho.

Dentro de los factores de riesgo asociados al SAOS, se podrian
enumerar:

-el asma;

-infecciones ORL: Otitis recidivantes, rinitis, sinusitis;
-obesidad;

-drepanocitosis;

-ciertos trastornos congénitos- trisomia del 21;

-trastornos neuromusculares;

-malformaciones maxilofaciales- anomalias crdneo-faciales,
sindrémicas y no sindrémicas.

Un lactante que ronca, no necesariamente estd sano. El ron-
quido es potencialmente dafino, y debe ser pesquisado. En
condiciones patoldgicas, los fendmenos acusticos producidos
por la vibracién inspiratoria del velo, los ronquidos, instalaran
el problema del envejecimiento parietal de la faringe en forma
prematura o no.

Si bien no es cierto que eventuales lesiones parietales, secun-
darias a los ronquidos, desaparecen totalmente: la duracion, la
intensidad del mecanismo que deteriora la pared faringea, la
etiologia de la afeccidn nasal, son factores importantes en la
irreversibilidad de las lesiones. La disfuncién nasal contribuye
fuertemente.

El sintoma maés frecuentemente encontrado en el respirador
bucal, los ronquidos invitan a profundizar el contexto clinico en
el cual se los encuentra.

Este seria el concepto con que convendria abordar el examen
del nifo, cuya ventilacién de reposo no es éptima.

Numerosos clinicos afirman que el ronquido no es en absoluto
benigno.

La intensidad sonora de los mismos provoca tensiones en los
tejidos blandos de la pared faringea, engendrando lesiones
traumaticas en ellas, que contribuyen a la colapsabilidad de
este segmento de las vias aéreas.

El ronquido, en el nifio, sintoma de la resistencia aumentada de
las VAS durante el suefio, es muy frecuente, tanto en el lactante

como en el nifo de mas edad.

Dentro de los factores que predisponen la presencia del ron-
quido podremos enumerar:

-Hipertrofia adeno-amigdalina.

-Obesidad.

-Genética craneo-facial.

-Mecanismo del control neurolégico de la permeabilidad de
las VAS, que contribuyen a los trastornos de ventilacién supe-
rior (TVS).

El colapso de las vias respiratorias esta ligado por una parte
a obstaculos anatémicos, pero por otra parte a una alteracion
de los factores neuromusculares, que tienden a evitar el colap-
so de las vias respiratorias manteniéndolas abiertas: musculos
dilatadores de la faringe, fundamentalmente el geniogloso, el
hipogloso y el estilogloso, que regulan el caudal de aire.

La colapsabilidad aumentada, y el estrechamiento, asientan so-
bre todo a nivel de las vegetaciones adenoideas, del velo del
paladar, y del espacio faringeo o hipofaringeo.

Las anomalias del control neuromuscular local, con disminu-
cién del tono de los musculos dilatadores de la faringe, pueden
estar en el origen del SAOS o sobreagregarse a las anomalias
morfolégicas, como en ciertos sindromes.

Estos factores afectan también a los sistemas cardiovascular y
neurosicoldgico, presentdandose como hipertension pulmonar,
arterial, enuresis nocturna, repercusién sobre el crecimiento
somatico, déficits de aprendizaje y cognitivos, problemas com-
portamentales del tipo trastorno deficitario de atencidn asocia-
do a la hiperactividad.

Diagndstico de la apnea obstructiva
pediatrica

La fisiopatologia del SAOS pediétrico es diferente a la del adul-
to, y resulta dificil de despistar. Los sintomas del SAOS pediétri-
co son variados y dependientes de fenémenos de crecimiento
y maduracién.

Al comienzo el SAOS es sugerido por los sintomas clinicos, la
historia clinica, el examen morfoldgico y funcional de las vias
aéreas superiores; luego se orienta hacia el indispensable exa-
men polisomnogréfico, que solo finalmente podrd aportar la
confirmacién objetiva e indiscutible del diagndstico.

Los medios de deteccion son cada vez mas sensibles. Numero-
sos casos de “sindrome de aumento de las resistencias de las
vias aéreas” que eran desapercibidos, actualmente son diag-
nosticados gracias a la polisomnografia.

La estrechez de las vias aéreas ha sido tangible por espirome-
tria, cefalometria, rinomanometria acustica, endoscopia, e ima-
gineria por resonancia magnética.

La historia clinica comienza con un interrogatorio a los padres.
Existen muchas encuestas, para guiar de alguna forma a los pa-
dres de nifos con estos signos y sintomas. Ciertos cuestiona-
rios como el de Broullette (pardmetros ventilatorios); Epwortes
modificado (somnolencia diurna); PSQ (cuestionario pediatrico
del suefio).

Ellos representan una ayuda en la evaluacién del SAOS, pero
no permiten afirmar o eliminar un SAOS.

El siguiente, es un prototipo de encuesta citado por los Drs.
Eseverri, Noya, Mac Leans, Cipriani y Remedi.




Opciones

Masculino Femenino

Frecuencia del ronquido Permanentemente | Frecuentemente Raramente
> de una noche < de una noche Nunca
por semana por semanana

¢Hace pausas durante Si No

la respiracién?

¢ Tiene suefio agitado? Si No

¢ Se observan signos de lucha?

¢ Tiene sudoracion profusa en Si No

todo el cuerpo al despertar?

¢ Babea la almohada? Si No

¢ Presenta enuresis? Si No

(en mayores de 6 anos)

PRIGHER (L RN ET (=T 5L Hiperextencion de | Posicion No

para dormir? la cabeza semisentada

iAlguna vez sacudié a su hijo ] No

para hacerlo respirar?

¢ Se queda usted toda o Si No

parte de la noche despierto

para dormir?

¢ Respira durante el dia Si No

por la boca?

. Tiene cefalea matutina? Si No

. Es hiperactivo? Si No

(Frecuencia de catarro en vias e« R < de una Nunca

aéreas superiores? (CVAS) vez al mes vez al mes

¢ Consulté alguna vez al médico ] No

por este problema?

LAlguna vez el médico le Si No

pregunté por este problema?

En el examen clinico general se tomara la medida de latallay el
peso y su correspondiente IMC.

En el examen local se explorara:
Rostro:

Examen nasal, el cual puede ser efectuado por inspeccion di-
recta con la ayuda de una luz intensa.

Finalizando con el examen funcional (espirometria, cefalome-
tria, rinomanometria acustica, endoscopia, e imagineria por re-
sonancia magnética).

El diagndstico definitivo de los trastornos de respiracion duran-

te el suefo, se confirma mediante una PSG (polisomnografia),
considerada el estandar de oro.

La polisomnografia consiste en un estudio multicanal, que per-
mite estudiar el sindrome de apnea obstructiva del suefio y
otras causas de interrupcién del suefio, como los movimientos
periédicos de extremidades.

La recoleccion de la informacién es a través de canales de elec-
troencefalografia, electrodos de registros de movimientos ocu-
lares, termistor de medicién de flujo nasobucal, y/o transductor
de flujo nasobucal, electrodo de electromiografia ubmentonia-
no, electrodos de impedanciometria toracica y abdominal, de-



tector de movimiento de extremidades, sensor de saturometria
de oxigeno, y sensor de nivel de luz. Los sensores anteriores
son los usualmente utilizados, pudiendo adicionarse medicién
de pH, a través de sondas de pHmetria, sensor CO2 exhaladoy
presidn intraesofagica.

El mismo se realiza en forma rutinaria por lo menos 8 horas e
idealmente de noche.

Tratamientos médicos de apneas
del suefio en nifos

Flujograma de estudio y tratamiento de la apnea obstructiva
La ASO, moderada a grave, se asocia con una mayor morbili-
dad y mortalidad, pero se desconocen las consecuencias a lar-
go plazo de la ASO leve o moderada.

Muchos autores coinciden en que la decisién de tratar un nifio
con apnea obstructiva del suefio, dependeré de: la duracion,
severidad de los sintomas, complicaciones derivadas de la en-
fermedad y resultados de la polisomnografia.

Sespecha apnea obstructiva.
Ronquido habitual, apneas visibles, respirador bucal,
dificultad respiratoria en el suefio, etc.

|
Adenoamigdalectomia

Nifio Comorbilidades
Normal Sd. Down, Espina bifida, previa, coagulopatia,
‘ enf. neuromusculares, etc,
~ Considerar
Adencamigdalectomia
sin amigdalas y adeniodes
Rﬁasulumn—‘ l Sl'ntms
sintomas persisten PRIy e
[isomnograma
P;}vﬂuaciﬁar?par
especialista

Las medidas generales incluyen controlar el peso y evitar el
uso de medicamentos sedantes, tranquilizantes o hipnaticos,
ya que estos factores agravan el sindrome de apnea; por otra
parte, deberéd impedirse la exposicién al tabaquismo pasivo. El
empleo de medicacidn tdpica nasal a base de esteroides esta
indicado en nifios que tienen congestién nasal como factor
contribuyente de la enfermedad. Un tratamiento eficaz de la
disfuncién nasal, permite enmendar los sintomas, cuando la
patologia de la mucosa es aun reversible.

La adenoidectomia, inclusive en presencia de obesidad como
riesgo adicional, en ausencia de malformaciones craneofacia-
les o enfermedades neuromusculares, puede tener como resul-
tado la resolucion completa de los sintomas en el 70% a 90%
de los enfermos; la recomendacion es el retiro no solo de las
adenoides sino también de las amigdalas hipertréficas, con la
finalidad de evitar las recidivas.

Otras cirugias se emplean en adultos como la septoplastia na-
sal, uvulo-palatofaringoplastia o cirugia maxilo facial, se indican
en casos muy seleccionados.

La presién positiva en la via aérea en modo CPAP es indicada
en caso de los nifios, solo si hubiese fracasado la adenoidecto-
mia o si esta estuviese contraindicada, en caso de Sindrome de
Down, obesidad y/o malformaciones craneofaciales.

Los pacientes con una RAS (respiracion alterada por el suefio),
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suelen tratarse con métodos conductuales incluido la pérdida
de peso, el tratamiento postural y la exposicién al humo de ta-
baco, pero habitualmente es necesario un tratamiento adicio-
nal en los pacientes mas sintomaticos.

La frecuencia de éxitos de los procedimientos quirdrgicos es
variable. Debido a los beneficios de los dispositivos orales en
los pacientes con una ASO, la AASM (American Academy of
Sleep Medicine) recomendé utilizar los dispositivos orales en
pacientes con una ASO leve o con ronquido primario, que no
responden o que no son candidatos adecuados para los trata-
mientos conductuales.

También recomendd los dispositivos orales en pacientes con
una ASO moderada a grave, que fallan o rechazan la CPAP, o
los tratamientos quirdrgicos.

Se recomendé determinar la gravedad de la apnea del suefio
en el laboratorio sélo por la frecuencia de episodios respirato-
rios obstructivos. La ASO leve incluye registros de 5-15 episo-
dios por hora, la ASO moderada de 15 a 30 y la ASO grave de
mas de 30.

La medicina alternativa aporta resultados beneficiosos clini-
camente comprobados, actuando a nivel de las mucosas del
tracto respiratorio.

Trastornos

complicaciones asocia-
das al SAHOS

Ciertos autores han descrito un fenotipo predisponente al ries-
go de trastornos obstructivos del suefio, que son evidenciables
en el 34% de los nifios apneicos:

- Retroposicion mandibular.

-Hiperdivergencia mandibular con aumento de el angulo cra-
neomandibulares, intermaxilar y angulo goniaco.

- Rostro alargado.

- Paladar éseo profundo.

- Velo del paladar largo.

- Retraso de crecimiento estaturo-postural- debido a la frag-
mentacion del suefio lento profundo, que favorece normal-
mente la liberacién de la hormona del crecimiento.

- Trastorno del comportamiento diurno;

- Dificultad de concentracién y de aprendizaje;

- Repercusién cardiaca precoz- con notable hipertensién arte-
rial, y modificaciones de las cavidades cardiacas.

- Trastornos del crecimiento del macizo facial;

- Sobrecosto médico-asistencial;

- Perturbacién de la calidad de vida.

Funcién del ortopedista en el diagnos-
tico precoz de la'apnea del suefio

En el recién nacido y en el lactante, la lengua ocupa toda la
capacidad de la boca.

Es frecuente advertir que mantiene los labios separados y ob-
servamos que presenta la lengua interpuesta; esto no quiere
decir que estemos frente a un bebe respirador bucal. Por el
contrario esa es la situacién normal en el lactante.

Dado que su cavidad bucal estd ocupada completamente por
la lengua, la respiracion debe hacerse por la nariz, a pesar de
mantener su boca abierta. El cierre bucal comienza su madu-
racion con la aparicién de los dientes y recién se concretara al



finalizar la erupcién de la arcada temporaria, a los 24 meses de
vida.

En razdn de lo antes dicho, en el bebé, es el relato de la madre
lo que nos guiaré a una presuncién de una apnea obstructiva,
en la elaboracién de la Historia Clinica.

La encuesta mostrada anteriormente podria ser anexada por
el especialista, odontélogo ortopedista-ortodoncista maxilo-fa-
cial en el interrogatorio de la historia clinica del paciente ron-
cador.

La literatura describe los sintomas
diferencidndolos en:

1- Sintomas nocturnos:

-Ronquido, primer signo de atencién, muy frecuente en el curso del
SAQS pero no siempre asociado sistematicamente a un SAOS;
-Pausas respiratorias- frecuentes al final de la noche durante las
fases del suefio paradojal;

-Sudores nocturnos- por aumento del anhidrido carbdnico en
sangre, testimoniando la hipoventilacién que acompana las ap-
neas;

-Ventilacién bucal nocturna- y muchas veces diurna que va a
constituir una respiracién de socorro, que corto-circuita el obs-
taculo nasal;

-Posicion andmala en el suefio- posicién de cabeza en hiperex-
tensién, permite mejorar el pasaje del aire, limitando la caida
de la base lingual.

Puede llegar a convertirse en una anomalia estatural crénica al
ser adoptada durante la siesta, en automovil, o durante el des-
pertar.

Las parasémnias en el nifio apneico se presentan en forma de:

Suefio agitado con cambio de posicién.
Sacudidas miembros inferiores.
Sudores nocturnos.

Pesadillas frecuentes.

Despertares confusos.

Bruxismo.

Sonambulismo.

Despertares nocturnos frecuentes.
Micciones nocturnas o enuresis.

Llantos nocturnos en lactantes.

2- Sintomas diurnos

- Persistencia o reparacion de las siestas.

- Adormecimientos involuntarios.

- Suefio nocturno-paradojalmente retardado por miedo a revi-
vir pesadillas frecuentes o mala calidad de suefio.

- Cefaleas matinales.

- Despertar seudo-hiperactivo, agresividad.

- Dificultad de aprendizaje.

- A menudo episodios de pasividad, un nifio introvertido o de-
presivo.

En el examen clinico general observamos:

- El desarrollo de su postura en los més pequefios y la actitud
postural en los mas grandecitos.

- Hiper-extensién cervical.

- Escépulas aladas.

- Flexién de los miembros inferiores.

- Curvas raquideas aumentadas.

En el examen local se explorara:

Rostro:

- Armonia de tercios faciales.

- Presencia de ojeras.

- Cierre labial.

Aspecto de la nariz.

Asimetria de la talla de las narinas.

Colapso narinario inspiratorio parcial o total.

Examen nasal, el cual puede ser efectuado por inspeccién di-
recta con la ayuda de una luz intensa, se observan:

- Aspecto de la nariz.

- Didmetro de la narinas.

- Desviacion del tabique.

- Hipertrofia de cornetes.

- Afeccién inflamatoria o infecciosa de mucosa.

Examen oral:

- Alteracién de las relaciones intermaxilares.
En el plano sagital: mesio y disto relacién mandibular.
En el plano frontal: latero-desviaciones mandibulares.
- Didmetro transversal del maxilar superior y arcadas dentarias.
- Mucosa palatina.
- Amigdalas faringeas.

Examenes paraclinicos:

Telerradiografia de perfil:

- Cornetes nasales.

- Cavum faringeo y magnitud de la amigdala faringea.
- Posicion lingual.

- Posicién sagital y desarrollo longitudinal del maxilar.
- Posicion sagital de la mandibula.

- Posicion del hueso hioides.

OPT:

- Tabique nasal.
- Cornetes nasales.
- Anatomia de los procesos alveolares.

Por otra parte el especialista ortopedista tiene la oportuni-
dad, en pacientes mayores de 24 meses de vida, desde el
ingreso a la consulta, observar en el nifio ciertos signos cli-
nicos, como:

Labios hipotdnicos y resecos, tercio medio facial disminuido en
alturay profundidad, ojeras, narinas hipoténicas e hipodesarro-
lladas o edematizadas (“nariz de toronja”), rinitis alérgicas tem-
porarias o reversibles, alteracion de la actitud postural corporal,
mandibula retruida, arcada superior estrecha.

Aqui no deberiamos dejar de lado, las relaciones entre las di-
ferentes disfunciones; deberan ser consideradas, en el sentido
de que el efecto de un factor depende del efecto del otro.

En la actualidad se da gran relevancia a la asociaciéon de las al-
teraciones respiratorias, y las malformaciones buco-dento-es-
quelétales.

Es asi que una disfuncién respiratoria acarrea una disfuncién
masticatoria y deglutoria, y éstas conjuntamente, una malfor-
macién de maxilares y arcadas dentarias.

Las maloclusiones mas frecuentes descritas en el SAOS son:

Mordidas cruzadas uni o bilaterales.
infraoclusiones asociadas a una posicién baja de lenguay a una
rotacion posterior de la mandibula.




Disto-relacién mandibular.

Las imagenes radiogréficas utilizadas habitualmente para el
diagndéstico de las disgnacia, como la tele radiografia de perfil
pueden revelar: obstruccién nasal por hipertrofias de la muco-
sa de cornetes; hipertrofia amigdalina que a nivel de la amig-
dala faringea, ocupa mas del 50% de luz faringea, mandibula
retruida, lengua baja.

Estos signos sumados a los datos aportados en el interrogato-
rio realizado a la madre, pueden indicar la derivacién al ORL, o
directamente al especialista en trastornos del suefio.
Consideramos que es nuestra obligacién como miembros inte-
grantes de grupos interdisciplinarios de salud, el tratar de iden-
tificar a estos pacientes para poder tratarles conjuntamente con
el ORLy el especialista en trastornos del suefio, y ofrecerles una
mejor calidad de vida a ellos y a su familia, previniendo ya des-
de la infancia, la aparicién de enfermedades cardiovasculares
del adulto.

Funcién del ortopedista en el tratamien-
to y prevencién de este sindrome

“Esta patologia concierne entonces al ortopedista maxilo-fa-
cial, en la medida en que una expansién maxilar adaptativa,
junto a un reposicionamiento mandibular, permite optimizar la
ventilacién nasal, la luz faringea, y en consecuencia, la fisiolo-
gia del velo y de la faringe.” Talmant

El ortopedista por su visién morfo funcional y la fineza de su
examen funcional, puede sospechar un trastorno ventilatorio
en los pacientes, y dirigirlos a un estudio ORL y a una explora-
cién del suefio.

Todo nifio afectado de respiracién bucal, debida a una obstruc-
cién o disminucion del volumen del pasaje aéreo, presenta un
paladar estrecho a consecuencia de:

Falta de estimulo lingual a nivel de la sutura media palatina (en
reposo y en deglucién).

Falta de empuje transversal de la lengua sobre las arcadas den-
tarias (la lengua debe estar baja para permitir el pasaje de aire),
hipotonia labial y ausencia de cierre oral (con la consecuente
alteracién de la deglucién).

Hipercompresién yugal (por hiperfuncién de los buccinadores
durante la deglucién disfuncional).

Ausencia del estimulo de la circulacién del aire a nivel nasal y
de los senos maxilares (con la consecuente disminucién del
crecimiento del tercio medio de cara).

Deficiente estimulo masticatorio al crecimiento maxilar (el res-
pirador bucal estd imposibilitado de realizar una masticacion
eficiente).

El tratamiento ortopédico maxilar precoz, en edades de creci-
miento, libera el crecimiento transversal y sagital de los maxila-
res y reposiciona la mandibula, contribuyendo a la prevencién
y el tratamiento del SAOS.

La expansién maxilar adaptativa y la disyuncién palatina trans-
versa, tratamientos de eficacia clinica probada, corrige el déficit
transversal de las fosas nasales y el de las vélvulas narinarias. Si
estos tratamientos son seguidos inmediatamente de un trata-
miento de reeducacién respiratoria, daran resultados inmedia-
tos, inclusive ante la presencia de una rinitis alérgica, que pue-
de remitir espontdneamente en muchos casos, al restablecerse
la respiracién nasal.
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El respirador bucal también presenta su mandibula en posicion
distal.

El reposicionamiento de la mandibula por medios ortopédicos
en nifios en crecimiento, estimula el crecimiento del cartila-
go condileo y en consecuencia el crecimiento tridimensional
mandibular, alejando la apéfisis geni de la pared posterior de
la faringe, y arrastrando consigo al hueso hioides, unido a la
mandibula por los musculos geniohioideo, milohioideo y vien-
tre anterior del digastrico, optimizando de esta forma la luz fa-
ringea. Al optimizar la luz faringea se previene la posibilidad
de apneas.

Ambos tratamientos en casos de niflos diagnosticados apnéi-
cos, deben realizarse en estrecha relacién con el otorrinolarin-
gdlogo, el que debera tratar la patologia nasal y faringea.

La ortopedia dentofacial contribuye a la optimizacién del desa-
rrollo de la cara de sus pacientes, y es optimizando directamen-
te el desarrollo de las capacidades ventilatorias que sus trata-
mientos, contribuirdn a optimizar indirectamente sus funciones
cardiovasculares y neuropsicoldgicos.

Ciertos aparatos de Ortopedia funcional, como el Regulador
Funcional de Frénkel, proporcionan al ortopedista una herra-
mienta importante, no sélo en la correccién de la disgnacia
favoreciendo la reeducacion del cierre bucal y de la matriz fun-
cional orofacial, contribuyendo eficazmente a la reeducacién
respiratoria.

Conclusiones:

Anteriormente afirmamos que el suefio se manifiesta
como una pérdida o reduccidn reversible de la concien-
cia; que es un proceso activo regido por mecanismos
neurofisiolégicos, neuroenddcrinos e inmunoldgicos;
que tienen un efecto muy favorable en el crecimiento y
desarrollo fisico y mental del nifio, favoreciendo el esta-
do de alerta, la memoria y el comportamiento.

Asi mismo se dijo que la apnea obstructiva del suefio, es
la interrupcién parcial o total del flujo aéreo, producida
durante el suefio, que tiene como consecuencia una hi-
poxemia.

En consecuencia, si se producen estas alteraciones de
la respiracién durante el suefio, se afectardn numerosas
funciones en el organismo.

Por lo mismo este trastorno debe ser tenido en conside-
racién en los pacientes de cualquier edad, pero sobre
todo en los nifios, ya que puede estar en el origen de
afecciones neuroldgicas y psiquidtricas, pudiendo con-
ducir a accidentes cardiorespiratorios durante el suefio,
poniendo en juego el prondstico vital.

Su estudio, diagnéstico y tratamiento es de gran impor-
tancia.

Todo odontélogo como profesional integrado en el
campo de salud deberia ser capaz de ayudar al paciente
identificado con un posible trastorno del suefio hacien-
do recomendaciones, remisiones a otros especialistas
y/o participando en su tratamiento global.
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