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RESUMEN

Siendo el reflujo faringolaríngeo, roncopatía y síndrome de apnea hipopnea obstructiva de sueño
(SHAOS) hoy día patologías frecuentes en la población general y objeto de remisión a la consulta
otorrinolaringológica, ya sea como eventos aislados o bajo estado comórbido, se hace imperioso
conocer su mecanismo de presentación, relación y ruta diagnóstico terapéutica, así pues se realiza
una revisión de la literatura que aunado a la experiencia clínica ofrecen una perspectiva de las
condiciones objeto de análisis bajo presentación concomitante, siendo necesario a futuro efectuar
estudios prospectivos que determinen la eficacia cuantitativa de las medidas sugeridas.

Palabras clave: síndrome de apnea del sueño, reflujo faringolaríngeo, reflujo gastroesofágico,
roncopatía.
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ABSTRACT

As laryngopharyngeal reflux, snoring and obstructive sleep apnea hypopnea (OSAH) are frequent
pathologies that nowadays affect the general population and are object of remission to the
otolaryngology consultation. Either as isolated events or co- morbid conditions, it is imperative to
know its presentation mechanism, relationship and diagnostic- therapeutic course. Therefore, the
existing literature is reviewed and together with the clinical experience, they offer a perspective of the
conditions to be analyzed under a concomitant presentation. It is important to conduct prospective
studies in order to determine the quantitative efficacy of the suggested measurements in the future.

Keys words: sleep apnea syndrome, laryngopharyngeal reflux, gastro esophageal reflux, snoring.

INTRODUCCIÓN

Se considera que hasta un 9% de la población general
puede ser afectada por el Síndrome de Apnea Hipopnea
Obstructiva de Sueño (SHAOS), de éstos hasta un 75% cursa
además con Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico
(ERGE). Hasta un 10% de la consulta otorrinolaringológica
general se realiza por las manifestaciones faringolaríngeas
del reflujo (Reflujo Faringolaríngeo, RFL). El RFL se
presenta hasta en el 35% de los mayores de 40 años y en el
40% de los pacientes con SHAOS, no existiendo cifras
certeras respecto a la presencia concomitante de RFL y
ronquido primario.

Así la casuística señala, o por lo menos sugiere, una
posible relación de asociación o por qué no causalidad entre
el SHAOS/Roncopatía y el RFL, más aún dado que comparten
el prototipo de paciente que se hace susceptible de
presentarlos en forma simultánea, a saber, personas con índice
de masa corporal (IMC) mayor a 35 (8), distribución
centrípeta de la grasa, aumento del perímetro abdominal
(superior a 80 en mujeres y 90 en hombres) y personalidad
tipo A (1).

FISIOPATOLOGÍA DE ESTADOS
COMÓRBIDOS

Se sabe que bajo condiciones normales el organismo
presenta relajaciones transitorias del esfínter esofágico
inferior (EEI), mediadas éstas por la distensión del fundus
gástrico, ya sea este hecho precedido o no por evento
deglutorio. Estos episodios se medían por el nervio vago,
con la consecuente liberación de óxido nítrico y péptido
intestinal vasoactivo, que producen relajación del músculo
liso del EEI. Estos episodios de relajación permiten el paso
del contenido gástrico hacia el esófago, que incluye desde

luego ácido. Este hecho que se presenta en cualquier persona
bajo condiciones normales, se hace más frecuente y con
mayor cuantía de ácido en su contenido en quienes sufren
de ERGRE.

Una vez en contacto con la mucosa esofágica se presentan
también mecanismos fisiológicos encargados de remover el
ácido. Tales mecanismos corresponden al comportamiento
motor, dado por ondas peristálticas. En pacientes con ERGRE
tanto el peristaltismo secundario como el peristaltismo
primario están alterados, esto causa una disminución de su
fuerza y por ende alteración en su transmisión a lo largo del
esófago, que a su vez genera relajación incompleta del EEI,
permitiendo así el paso constante de ácido en sentido
retrógrado. Todo lo anterior en concomitancia con un aumento
del tiempo de aclaramiento (necesario para llevar el esófago a
un pH neutro posterior a evento de reflujo ácido), promueven
la permanencia de la mucosa bajo pH ácido y se aumenta el
tiempo para que el contenido gástrico alcance el esfínter
esofágico superior (EES), este último que ante la distensión
esofágica incrementa la presión, tanto en personas (11) sanas
como en las afectadas por RFL (7, 14, 15, 18). La relajación
prematura y continuada del EES permite el paso ácido
retrógrado a la faringe y de allí a laringe, donde existe un
reflejo de “cierre” que para ser desencadenado en pacientes
con reflujo requiere el doble del volumen habitualmente
necesario.

Tanto en trayecto esofágico como faríngeo un medio
adicional para el control de la acidez a la que se somete el
medio es la deglución y contacto constante con la saliva,
que actúa como “buffer” en un intento por neutralizar el
ácido. No obstante en la mayoría de los casos resulta
insuficiente y el ácido logra ejercer un efecto deletéreo en la
mucosa y músculos faríngeos, no sólo a expensas de
inflamación local (13), sino además con lesión nerviosa en
las aferencias requeridas al momento de la inspiración para
mantener los músculos faríngeos como fuerza dilatadora en
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oposición a la presión negativa dada por el tórax. Así pues
se potencia la posibilidad en los tejidos faríngeos de presentar
obstrucción al paso del aire, característica sine qua non de la
roncopatía y el SHAOS, que como es bien sabido favorece la
presión intratorácica negativa, mecanismo por el que se
promueven los episodios de RGE.

Todo lo mencionado hasta el momento se exacerba
durante el dormir, ya que se promueve la relajación
muscular, particularmente en fase de movimientos oculares
rápidos (MOR), caracterizada por atonía muscular,
incluyendo tanto el EES como el EEI. Además la posición
de decúbito, tanto supino como lateral, incrementan la
presión intraabdominal y por tanto, el gradiente en relación
al tórax, así como la pérdida del efecto gravitatorio que se
opone parcialmente al flujo retrógrado de ácido y el
incremento del tiempo de aclaramiento en un intento por
controlar dicha condición (1, 4). Desde luego también los
eventos respiratorios (apnea, hipopnea, desaturación) son
favorecidos ante la reducción del tomo muscular,
particularmente a nivel faríngeo, que como se mencionó se
opone al paso de aire en su curso hacia el pulmón. Tanto el
evento de RFL como los eventos respiratorios promueven
la aceleración del ritmo electroencefalográfico de fondo
(3), en lo que se denomina alertamiento, y de superar este
los 10 segundos de duración, se producen despertares, que
fragmentan la continuidad del sueño (12), constituyendo
lo que se conoce como un Trastorno de Inicio y continuidad
del sueño, y consecuentemente alterando la calidad del
dormir y de la vigilia.

No es por tanto el que una patología sea la causante de
la otra, es que cada una puede potenciar la presentación y
efectos de su estado comórbido.

ABORDAJE DIAGNÓSTICO
TERAPÉUTICO

Una vez conocidos los probables mecanismos
fisiopatológicos y bajo la presunción clínica de su
diagnóstico, se requiere confirmar con estudios como la
polisomnografía tipo I (ver Figura 1) y para RFL se puede
optar por la prueba de oro, la pHmetría de 24 horas con
doble sensor (4, 5). Sin embargo, dada la baja disponibilidad
de la pHmetría se puede optar por realizar documentación
endoscópica (flexible o rígida), que de acuerdo a múltiples
clasificaciones correlacionen la posibilidad de dicha
patología. De no contar con las opciones mencionadas

(pHmetría, endoscopia) y tener una muy alta sospecha
clínica, se puede ofrecer una prueba terapéutica con
administración de inhibidor de bomba de protones y de
referir mejoría por parte del paciente considerarla como
positiva.

Una vez se cuente con mayor certeza diagnóstica se ha
de suministrar tratamiento (ver Figura 2) para cada una de
las patologías documentadas. El manejo en cualquiera de
los casos inicia con cambios en los hábitos de vida, a saber:
reducción de peso, ejercicio, dieta (que incluye restricción
de cafeína, grasas, condimentos, etc.), elevación de la
cabecera de la cama durante el sueño, entre otras. Respecto
al tratamiento específico, en caso de roncopatía y SHAOS,
de acuerdo a su severidad y etiología puede tomar por
directrices la cirugía, uso de dispositivos de avance
mandibular o lingual, o la adaptación de sistema de presión
aérea positiva. Si se encuentra RFL se requiere la
administración de inhibidor de bomba de protones (5, 6, 9)
+/- procinético (opcional), durante un mínimo de 3 meses.
Durante este tiempo se espera estar usando
concomitantemente el equipo de presión positiva o haber
efectuado procedimiento quirúrgico que garantizará la
ferulización de la vía aérea. Al cabo de este tiempo (3 meses)
de no haber un mínimo de mejoría en los episodios de RFL
se recomienda hacer mandatorio el uso de procinético
concomitante a la ingesta continuada del inhibidor de
bomba de protones, nuevamente en 3 meses reevaluar
evolución, y de no ser ésta satisfactoria, determinar
comorbilidad adicional o complicaciones de las patologías
objeto de estudio. (19,20)

CONCLUSIONES

Tanto el RFL como el SHAOS y roncopatía son patologías
de alta incidencia y prevalencia en la población general que
merecen especial atención en la consulta
otorrinolaringológica. Se sabe que comparten mecanismos
fisiopatológicos que favorecen su presentación en forma
concomitante, y que dado un tratamiento oportuno
igualmente se benefician en forma recíproca de tal, pues el
ferulizar la vía aérea permite reducir los episodios de RFL y
el decremento de estos últimos reduce a su vez la inflamación
y daño sensorial de los tejidos faringolaríngeos, con menor
posibilidad de potenciar tejidos edematosos y susceptibles
de comportarse como obstructivos. Cabe mencionar que el
suministro de tratamiento a cualquiera de los estados
comórbidos no evita el suministro para el otro, se insiste en
el beneficio de la terapia conjunta.
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Figura 1. Reporte polisomnográfico tipoI
(OA) Apnea obstructiva, en C3A2 (A) Alertamiento, en SaO2 (A) Desaturación, en HR (BC) bradicardia

Figura 2. Algoritmo terapéutico
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