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Introduccion

El sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio
(SAHS) se caracteriza por la aparicién episodios de in-
terrupcion parcial o completa del flujo de aire a través
de las vias aéreas durante el suefio. Entre otras conse-
cuencias produce desaturaciones ciclicas de la oxihe-
moglobina, arousals y somnolencia diurna. EI SAHS
constituye un problema sanitario de primera magnitud’,
por sus elevadas prevalencia’ y morbimortalidad®; los
accidentes laborales y/o de trafico y las complicaciones
cardiovasculares son las principales causas de falleci-
miento o incapacidad de estos enfermos.

Durante las apneas obstructivas, los musculos respi-
ratorios (MR) realizan esfuerzos inspiratorios repetidos
y progresivos hasta que se restaura la permeabilidad de
la via aérea superior. En esta situacion, los MR estdn so-
metidos a cargas potencialmente agotadoras como sugie-
re el elevado indice tension-tiempo del diafragma (TTdi)
que se alcanza antes de finalizar la apnea*’. Esta situa-
cién puede agravarse por el hecho de que los MR reali-
zan su funcién durante las apneas en condiciones de hi-
poxemia, hipercapnia y disminucién del gasto cardiaco®
y a lo largo de todo el periodo nocturno. Ademads, otros
factores asociados con el SAHS (p. ej., la interrupcién
del suefio) puede contribuir a empeorar la funcién de los
MR. En este sentido, Chen y Tang® comprobaron que la
privacién de suefio menoscaba la resistencia de los mus-
culos inspiratorios en sujetos sanos. Todos estos factores
pueden, individual o conjuntamente, deteriorar la fun-
cién de los MR en pacientes con SAHS.

Sin embargo, también se puede suponer que el SAHS
tenga un “efecto entrenamiento” sobre los MR. El mo-
delo de inspiraciones repetidas contra una resistencia
que ocurre en el SAHS es similar al empleado en los
programas de entrenamiento de los MR en pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).
Estos programas han mostrado ser efectivos en incre-
mentar la fuerza y la resistencia de los MR!%!1,

En esta revision intentaremos analizar cémo todos
estos factores afectan a la funcidn, tanto diurna como
nocturna, de la musculatura respiratoria.
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Los miusculos respiratorios durante la noche

Con el inicio del suefio se produce un descenso del
tono muscular esquelético que se ha observado en dife-
rentes especies, incluidos los humanos. El descenso del
tono muscular no afecta de igual modo a los musculos
que participan en la funcién ventilatoria. Por ejemplo, la
actividad de los musculos intercostales es causa del 60%
del volumen corriente en las fases no REM del suefio; en
cambio, en la fase REM el principal misculo responsa-
ble de mantener el volumen corriente es el diafragma.
Chase y Morales'” revisaron el control de las motoneu-
ronas durante la noche. Estos autores analizaron los dos
posibles mecanismos de la supresién del tono muscular:
la inhibicién postsindptica o la reduccion en la descarga
ténica de la neuronas excitadoras presindpticas. Com-
probaron que es una combinacién de ambos mecanismos
lo que justifica la atonia muscular en las fases no REM
del suefio. Sin embargo, cuando el suefio entra en fase
REM el principal mecanismo es la inhibicién postsindp-
tica. En esta fase el principal responsable de la ventila-
cién es el diafragma al tener un menor grado de atonia
muscular que los otros musculos respiratorios.

La atonfa muscular durante el suefio también afecta a
la funcién de los misculos dilatadores de la faringe. El
geniogloso es el principal de estos muisculos y también
sufre un descenso del tono muscular, con lo que tiende
a disminuir la luz de la faringe y a incrementar la resis-
tencia en la via aérea.

En resumen, durante el suefio se produce una atonia
muscular tanto de los musculos ventilatorios como de
los dilatadores de la faringe. Estos dos hechos, en buena
parte, son la causa de las alteraciones que sufre el pa-
trén ventilatorio durante la noche.

Funcion muscular respiratoria del paciente
con SAHS durante la noche

Las repetidas obstrucciones de la via aérea superior
que acontecen durante las apneas generan esfuerzos ins-
piratorios repetidos hasta que se restablece la permeabili-
dad de la via aérea. En los tltimos afios se han adquirido
numerosos datos sobre la funcién de los musculos inspi-
ratorios y espiratorios durante las apneas obstructivas. En
condiciones normales unos pocos centimetros de presion
esofdgica negativa son suficientes para generar un ade-
cuado volumen corriente. Sin embargo, durante las apneas
obstructivas la presion negativa generada en el térax al-
canza presiones de hasta —70 o —80 cmH,O antes de de-
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saparecer total o parcialmente la obstruccién de la via aé-
rea'®. Este intenso trabajo puede incluso alcanzar el um-
bral de fatiga, como lo demuestra el elevado TTdi obser-
vado justo antes de finalizar la apnea’. Ademds, antes de
alcanzar esta elevada presion negativa con la que finaliza
la apnea, los musculos inspiratorios deben generar es-
fuerzos progresivamente crecientes durante toda su dura-
cion. El esfuerzo inspiratorio durante las apneas no es
igual en todos los pacientes. Existe una elevada variabili-
dad interindividual para la presion maxima con la que fi-
naliza la apnea®, que se puede explicar parcialmente por
la edad. En un estudio con 116 pacientes que tenian mas
de 20 apneas por hora de suefio, Krieger et al'* observa-
ron que el esfuerzo inspiratorio en respuesta a las apneas
obstructivas desciende con la edad. También existen va-
riaciones intraindividuales; asi, el esfuerzo inspiratorio es
menor en fase REM que en la no REM'" y tiende a incre-
mentarse con el transcurso de la noche, mientras la pre-
sion transdiafragmatica (Pdi) es un 19% superior al final
que al comienzo de la noche'. Con el transcurso de la
noche no sélo se incrementa el esfuerzo inspiratorio, sino
que también se incrementa la duracién de la apnea's, y
esto parece deberse a un progresivo declinar del umbral
de respuesta (arousal) al estimulo nervioso generado por
los esfuerzos inspiratorios durante la noche’. En este sen-
tido tienen un importante papel los receptores sensitivos
localizados en la via aérea superior cuya desensibiliza-
cién con anestesia local hace que las apneas del inicio de
la noche sean similares a las del final en cuanto a la dura-
cién y al esfuerzo inspiratorio realizado'’.

No deja de ser sorprendente que los musculos respira-
torios sean capaces de mantener o incluso incrementar su
funcién durante la noche a pesar de que realizan un inten-
so trabajo nocturno en condiciones de hipoxemia, hiper-
capnia y descenso del gasto cardiaco'®. El trabajo realizado
por Hogan' ayuda a conocer un poco més el comporta-
miento muscular en condiciones de privacion de O, y
puede servir para entender mejor el comportamiento de
los musculos respiratorios durante las apneas. Este grupo
analizé la contractilidad muscular esquelética disminu-
yendo el aporte de oxigeno en condiciones de hipoxemia
(disminucién de la PaO,) y de isquemia (disminucién del
flujo sanguineo). De las dos formas observaron que la
concentracion intracelular de adenosin trifosfato (ATP) se
mantuvo estable durante el experimento, lo que indica
que el descenso en la generacion de fuerza (menos consu-
mo de ATP) es necesario para alcanzar un nuevo equili-
brio con el descenso en la produccién de ATP que genera
la disminucién en el aporte de O,, evitando de este modo
la extincién de éste. De esta manera se preserva una cierta
cantidad de ATP intracelular capaz de asegurar un deter-
minado grado de generacién de fuerza. Esto ocurre siem-
pre que la privacién de oxigeno no sea absoluta.

El otro hallazgo importante de este trabajo fue que,
aunque la capacidad del musculo para generar fuerza
descendia, este descenso no fue significativo hasta
transcurridos 15 min. Este periodo es mucho mas largo
que la duracién de cualquier apnea en el SAHS. Es ms,
si aplicamos los resultados del estudio de Hogan et al
en el SAHS, podemos especular que tras la finalizacién
de la apnea se recupera la PaO,, el aporte de oxigeno al
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misculo, la produccién de ATP y, por tanto, la capaci-
dad de generar fuerza en la nueva apnea.

En resumen, los musculos respiratorios realizan un in-
tenso trabajo durante la noche en sujetos con SAHS sin
dar sintomas de fatiga. Este trabajo suele ser mds intenso
en los mas jovenes, al final de la noche y en fases no
REM del suefio. La escasa duracion de las apneas y el he-
cho de que entre apnea y apnea se recupere la PaO,, y por
tanto la capacidad muscular de generar ATP explicarian el
mantenimiento de su funcién a lo largo de la noche.

Funcién muscular respiratoria del paciente
con SAHS durante el dia

(Qué efecto tiene sobre la funcién muscular diurna el
intenso trabajo que los musculos respiratorios realizan
durante la noche? Al menos, y desde un punto de vista
tedrico, cabe especular con dos posibilidades: la prime-
ra es que tenga un efecto de entrenamiento similar, por
ejemplo, a los programas de rehabilitacion respiratoria
que han demostrado ser eficaces en mejorar la funcién
muscular respiratoria en pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva crénica (EPOC)!", entre otras; la se-
gunda es que esta intensa actividad nocturna tenga un
efecto deletéreo sobre la funcién muscular diurna.

La similitud del SAHS con los programas de rehabili-
tacion de la EPOC se basa en que en ambos los MR rea-
lizan esfuerzos inspiratorios contra una resistencia. Estos
ejercicios han mostrado su eficacia en incrementar tanto
la fuerza como la resistencia de los MR!". En cambio,
también existen diferencias notables, como que se reali-
zan durante el dia y tienen una duracién claramente infe-
rior. Otra diferencia notable es que habitualmente la re-
habilitacién se realiza sin insuficiencia respiratoria (o
corregida) y, en cambio, las apneas tienen lugar en con-
diciones de baja disponibilidad de oxigeno (hipoxemia y
descenso del gasto cardiaco). Sin embargo, esta diferen-
cia aun deberia hacer mas eficaz el posible efecto “entre-
namiento” que representan las apneas. De hecho el ejer-
cicio en condiciones de hipoxemia induce en el muisculo
esquelético adaptacion de las proteinas contractiles e in-
cremento en la densidad capilar y mitocondrial®.

Con el objetivo de conocer mejor la funcién diurna de
los MR en el SAHS, nuestro grupo estudié a 12 pacientes
con SAHS (indice de apnea-hipopnea [IAH] 41 + 19) an-
tes de iniciar tratamiento con presidén positiva continua
de la via aérea (CPAP) y lo comparamos con un grupo de
10 sujetos sanos®!. La hipétesis del trabajo se basaba en
que si es cierto que el SAHS tiene un efecto entrena-
miento es posible que incrementara tanto la fuerza como
la resistencia de los MR durante el dia. Si, por el contra-
rio, tiene un efecto deletéreo cabria esperar lo contrario.
Pues bien, el resultado fue que los pacientes con SAHS
tienen notablemente disminuida la resistencia a la fatiga
de sus MR en comparacién con sujetos sanos. En cam-
bio, aunque discretamente disminuida, la fuerza se man-
tiene. Posteriormente, volvimos a estudiar al grupo de 12
pacientes con SAHS tras 2 meses de realizar tratamiento
con CPAP nocturna. El resultado de este segundo estudio
fue que se normalizé la funcién diurna de los MR, tanto
la fuerza como, sobre todo, la resistencia. Otro dato inte-
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resante de este estudio fue que los pacientes que mas me-
joraron con la aplicacién de CPAP fueron aquellos cuyos
MR tenfan una actividad nocturna mas intensa.

Otros autores coinciden con estos resultados al haber
comprobado distintos grados de deterioro de la funcién
diurna de los MR en pacientes con SAHS. Este es el
caso de Griggs, que ya en 1989 comprobd alteraciones
en la capacidad de relajacion diurna de los MR en estos
pacientes®?.

El hecho de que la aplicacién de CPAP nocturna fue
capaz de retornar la funcién normal a los MR y que los
pacientes que mds mejoraron fueron aquellos cuyos MR
realizaban un trabajo mds intenso durante la noche su-
giere que es la intensa actividad nocturna de los MR la
causa de su propio deterioro. Por otra parte, este intenso
trabajo nocturno se realiza en un periodo en el que, de
forma fisioldgica, deberia acontecer un descenso del
tono y reposo muscular con el objetivo de recuperar
energia. Tanto es asi que ha podido comprobarse que la
privacion de suefio disminuye la actividad de varias en-
zimas involucradas en el metabolismo anaerdbico® y es
capaz de deteriorar la funcién muscular diurna®?, la
funcién respiratoria de sujetos sanos?® y de pacientes
con EPOC?. Mds especificamente, Chen y Tang® com-
probaron que la disminucién de horas de suefo deterio-
ra la resistencia de la musculatura inspiratoria en volun-
tarios sanos, mientras que Phillips et al?’’ demostraron
que la fuerza de los MR en pacientes con EPOC dismi-
nuye un 6% después de una noche sin dormir. La priva-
cion de suefio tiene también efectos adversos sobre la
actividad de musculos de la via aérea superior como el
geniogloso® y es ademds capaz de reducir la respuesta
ventilatoria a diversos estimulos quimicos®.

Posiblemente la accién beneficiosa de la CPAP se deba
a una combinacion de dos factores. Por una parte, al supri-
mir las apneas disminuye hasta casi la normalidad el traba-
jo nocturno de los MR. Por otra consigue un suefio repara-
dor con abundancia de fases de suefio profundo y REM
donde el grado de atonia y descanso muscular es mayor.

El deterioro de la funcién de la musculatura respirato-
ria durante el dia en los pacientes con SAHS puede tener
implicaciones en las situaciones que requieran un incre-
mento de su actividad, como puede ser el ejercicio, o en
la tolerancia a las descompensaciones respiratorias en pa-
cientes en los que el SAHS se asocia a otra patologia res-
piratoria, como pasa en el sindrome de overlap (SAHS y
EPOC). Aunque sélo es una especulacion y no existe de-
masiada bibliografia al respecto parece probable que, du-
rante una descompensacion, los pacientes con sindrome
de overlap puedan entrar mds rdpidamente en hipercap-
nia y acidosis respiratoria que aquellos con EPOC e igual
grado de obstruccién bronquial, pero sin SAHS.
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