
NOTAS CLÍNICAS

Síndrome de apneas obstructivas durante el sueño (SAOS)
secundario a un linfoma faríngeo. Mejoría con tratamiento
con presión continua de la vía aérea superior (CPAP)
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La apnea obstructiva del sueño (SAOS) es un síndrome
caracterizado por la presencia de múltiples episodios de obs-
trucción de las vías aéreas superiores (VAS) durante el sue-
ño. Durante el día, los pacientes aquejan hipersomnia, em-
botamiento y falta de concentración que se acompañan,
característicamente, de ronquidos nocturnos.

Se presenta el caso de un paciente afectado de linfoma de
Hodgkin sin remisión completa y recidiva faríngea que pro-
vocaba un SAOS. Clínicamente, presentaba somnolencia
diurna muy acusada, acompañada de trastornos de conduc-
ta. Entre las exploraciones complementarias destacaban
unas asas de flujo-volumen, indicativas de inestabilidad de
la VAS. Una TAC cervical mostró una masa prevertebral
linfomatosa faríngea, que producía una reducción acusada
del área de la VAS. Esta aumentó considerablemente de ta-
maño tras la aplicación de presión continua positiva (CPAP)
en la VAS, lo que normalizó el sueño y provocó una mejoría
importante de la clínica del paciente. Posteriormente y tras
la quimioterapia, desapareció el SAOS y el paciente pudo
abandonar el tratamiento con CPAP.

Palabras clave: Síndrome de apneas obstructivas del sueño
(SAOS). Linfoma faríngeo. Presión positiva continua de la vía
aérea (CPAP).
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Obstructive sieep apnea syndromes (OSAS)
secondary to pharyngeal lymphoma

Obstructivo sieep apnea syndrome (OSAS) is characteri-
zed by múltiple episodes of upper airway (UA) obstruction
during sieep. Patients experience daytime hypersomnia,
sluggishness and inability to concéntrate; snoring at night is
common.

We report the case of a man with Hodgkin's lymphoma
without full remission and with pharyngeal recidivism lea-
ding to OSAS. He experienced marked diurnal hypersomnia
accompanied by behavior disorders. Examination revealed
flow-volume OSAS, suggesting UA instability. Cervical com-
puted tomography showed a prevertebral lymphomatous
mass in the pharynx causing significant UA compression.
UA size increased considerably after use of continuous posi-
tive airway pressure (CPAP), which normalized sieep and
produced significant relief of symptoms. Later, after che-
motherapy, OSAS resolved and the patient was able to
abandon CPAP treatment.

Key words: Obstructivo sieep apnea syndrome (OSAS). Pharyn-
geal lymphoma. Continuous positive airway pressure (CPAP).

Introducción

El síndrome de apneas obstructivas durante el sueño
(SAOS) se caracteriza por presentar un cuadro de som-
nolencia, trastornos neuropsiquiátricos y cardiorrespira-
torios secundarios a repetidos episodios de obstrucción
de la vía aérea superior durante el sueño. Éstos provo-
can constantes desaturaciones de la oxihemoglobina y
despertares transitorios que dan lugar a un sueño no re-
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parador'. La génesis de las apneas obstructivas hay que
buscarla, en la mayoría de casos, en anomalías físiopa-
tológicas de los mecanismos que regulan la luz de la vía
aérea superior durante el sueño. Concretamente, en
los desequilibrios entre los factores "estabilizadores" y los
"colapsantes" de la vía aérea superior, a favor de estos
últimos2'4. En ocasiones, sin embargo, es posible definir
un factor anatómico, como en el paciente que nos ocu-
pa, que puede desencadenar la oclusión durante el sue-
ño, pero no durante la vigilia5.

Se presenta el caso de un paciente afectado de linfo-
ma faríngeo que provocó un SAOS al reducir el área de
la vía aérea superior y que mejoró clínicamente con
CPAP. Mediante técnicas de imagen se demuestra el au-
mento significativo del área faríngea con aplicación de
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presión continua positiva (CPAP). Se ha realizado una
revisión a través del sistema MEDLINE (1986-noviem-
bre 1995) en el que se refieren diversos casos de SAOS
secundarios a etiología linfomatosa, pero ninguno de
ellos fue tratado con CPAP.

Observación clínica

Paciente de 46 años de edad, con antecedentes patológicos
de linfoma de Hodgkin estadio III diagnosticado en mayo de
1993, a raíz de una biopsia, de una adenopatía supraclavicular
izquierda. Se realizó tratamiento con quimioterapia y radiote-
rapia, con remisión parcial. El paciente reingresó en junio de
1994 por recidiva faríngea. Clínicamente, refería sensación
de boca "pastosa", obstrucción nasal y rinolalia. En la explo-
ración física destacaba la afectación del estado general con fe-
brícula. La exploración del área otorrinolaringológica mostró
en la faringoscopia un paladar discretamente abombado con
laringoscopia indirecta normal. En la rinoscopia posterior se
apreció un abombamiento de la pared lateral derecha y poste-
rior de rinofaringe. En la biopsia se objetivaron hallazgos
compatibles con linfoma de Hodgkin. Una TAC cervical mos-
tró masa linfomatosa prevertebral afectando a riño, oro e hipo-
faringe que reducía significativamente la luz de la vía aérea
(fig. 1). Durante el ingreso se apreció alteración de la conduc-
ta del paciente, con agitación y episodios de desorientación,
todo ello asociado a una marcada hipersomnia diurna. Duran-
te la noche, el enfermo roncaba de manera importante y se
comprobaron numerosas apneas. Ante esta sintomatología y
el contexto clínico se sospechó un SAOS. Para su diagnóstico
se practicó una polisomnografía que puso de manifiesto un ín-
dice apnea/hipopnea hora de 53. Las asas de flujo-volumen
fueron indicativas de inestabilidad de la vía aérea superior
(fig. 2). Una nueva polisomnografía demostró que con 13 cm
de H^O en la CPAP desaparecían todos los fenómenos respi-
ratorios durante el sueño (índice apnea/hipopnea hora de 3).
Además, se practicó una TAC cervical con y sin CPAP, obje-
tivándose una ampliación superior al 50% en el área de la vía
aérea, cuando el paciente era sometido a CPAP (fig. 1). Tras
el uso continuado durante la noche de CPAP la sintomatolo-
gía clínica desapareció. El paciente fue sometido a poliqui-
mioterapia con reducción del tamaño de la infiltración linfo-
matosa, por lo que al cabo de un mes ya no requirió el
tratamiento con CPAP. La nueva polisomnografía tras trata-
miento mostró un índice apnea/hipopnea hora de 9.

Fig. 1. Imágenes de la TAC cervical en las que se aprecian una masa lin-
fomatosa prevertebral reduciendo el área de la VAS (izqda.) y el mismo
corte con presión positiva de 13 cmH,0, demostrando el aumento signifi-
cativo del área (dcha.).

Discusión

El SAOS se produce por anomalías de los mecanis-
mos que regulan la luz de la vía aérea superior durante
el sueño. La presión alveolar negativa inducida por la
contracción de los músculos inspiratorios es la respon-
sable de la entrada de aire ambiente hasta los alvéolos.
Sin embargo, esta misma presión negativa actúa sobre
las paredes flexibles de la faringe induciendo su colap-
so, que no se produce habitualmente gracias a la acción
de los músculos de las vías aéreas superiores (VAS).
Estos muestran contracciones fásicas que preceden a la
contracción de los músculos inspiratorios, lo que permi-
te aumentar la rigidez de las VAS e impedir su colapso.
Durante el sueño, la contracción anticipada de los mús-
culos de las VAS, al mismo tiempo que su tono de base,
disminuyen de intensidad, por lo que su estabilidad es
menor. A partir de esta base fisiopatológica, dos facto-
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Fig. 2. Asas de flujo-volumen en las que se objetiva la morfología en dien-
tes de sierra sugestiva de disfunción de la vía aérea superior.

res desempeñan un papel importante en la génesis del
SAOS. Por un lado, cualquier factor anatómico agrega-
do podrá desencadenar oclusión durante el sueño pero
no durante la vigilia. El tratamiento sería el específico
de cada caso (cirugía en la mayoría de ellos para sol-
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ventar la disminución del área de las VAS). Por otro,
existen en la mayoría de los casos factores funcionales
todavía no bien aclarados (hipotonía muscular asociada
a los diferentes estadios del sueño o alteraciones en el
control del tono muscular) que ocasionan la aparición
durante el sueño de apneas. Son este tipo de enfermos
los que se beneficiarán en mayor medida del uso de la
CPAP.

El tratamiento del SAOS mediante CPAP por vía na-
sal fue descrito por primera vez en 1981 por Sullivan et
aló. En la actualidad, es considerado el tratamiento de
elección para el SAOS. La CPAP elimina las apneas e
hipopneas, mejora las desaturaciones nocturnas, norma-
liza la arquitectura del sueño y todo ello contribuye a
reducir la morbimortalidad en estos enfermos7'8. Esen-
cialmente se trata de administrar por vía nasal un flujo
continuo de aire para provocar una presión positiva con-
tinua en la vía aérea que actúa a nivel faríngeo como
una válvula neumática; esto es, estabilizándola y mante-
niendo sus paredes separadas para evitar su colapso6.

La etiología linfomatosa causante de este cuadro apa-
rece referida en anteriores artículos de la bibliografía9'12.
En uno de ellos, el SAOS es incluso la forma de presen-
tación del linfoma9. En otro es causa de exacerbación de
la clínica en un paciente ya diagnosticado de SAOS10.
Todos tienen en común el ser linfomas no hodgkinia-
nos, en general de bajo grado de malignidad y afectar
estructuras bien diferenciadas del sistema linfático de
esta región anatómica, como las amígdalas palatinas o
bien ganglios linfáticos (cervicales o submandibulares).
La respuesta a la cirugía (amigdalectomía), o bien a la
quimioterapia, supuso la resolución del cuadro y en nin-
guno de ellos aparece referido el uso de CPAP en espera
de tratamiento específico.

Los resultados obtenidos en la TAC con CPAP res-
pecto al estado basal coinciden con los expuestos en
otros trabajos (en los que el SAOS tenía un origen fun-
cional y no anatómico), es decir, aumento del área de la
VAS más importante en el eje lateral que en el antero-
posterior y en dirección craneocaudal'3'15.

En el paciente que presentamos, el SAOS fue produc-
to de la reducción de la VAS secundaria a la recidiva del
linfoma. Debido a la intensidad del cuadro clínico y en
espera de la respuesta al tratamiento, se intentó con éxi-
to el uso de CPAP.

Así pues, en pacientes con clínica manifiesta de
SAOS y un factor anatómico responsable, el tratamiento
con CPAP debe tenerse en cuenta hasta que el trata-
miento específico surta efecto.
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