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MICROGNATIA ADQUIRIDA ASOCIADA CON
SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO
RESUMEN

Se presenta un caso de la asociación infrecuente de

micrognatia secundaria a artritis reumatoidea del adul-

to y síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAO).

Destacamos la relación causal de este síndrome con

otras entidades potencialmente letales como anitmias

y accidente cerebrovascular isquémico. La polisomno-

grafía (PSG) mostró una baja eficiencia del sueño con

múltiples apneas y despertares que mejoraron después

del tratamiento con presión positiva continua de la via

aérea (CPAP), nasal.

Concluimos, que los pacientes con artritis reumatoidea

(AR) y micrognatia tienen un riesgo incrementado en

desanollar SAO y sus complicaciones,

SUMMARY:

We report a case of the uncommon associa-

tion of micrognathia secundary to adult-onset rheuma-

toid arthritis and obstructive sleep apnea syndrome

(OSA). We emphasize the causal-relationship of the

syndrome with others potencially lethal conditions as

arhytmias and isquemic cerebrovascular accidents.

Polisonography (PSG) showed a low sleep efficiency

with multiples apneas and arousals that dissapeared af-

ter nasal possitive airways continuos pressure (CPAP)

treatement.

We conclude that patients with rheurnatoid arthritis

and micrognathia have en increased risk of developing

OSA syndrome and its complications,
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INTRODUCCION
El síndrome de apnea obstructiva del sueño

(SAO) se caracferiza por episodios repetidos de apnea

que frecuentemente se acompañan de desaturación ar-

terial de oxígeno. Numerosos estudios relacionan di-

cho desorden con anitmias cardíacas, accidentes cere-

brovasculares (l), hipertensién arterial sistémica y

pulmonar (2), insuficiencia cardíaca derecha e izquier-

da, infarto agudo de miocardio (3), convulsiones noc-

turnas y excesiva somnolencia diuma debido a los nu-

merosos despertares espontáneos y microdespertares

secundarios a la apnea, los que suelen incrementar el

riesgo de accidentes automovilísticos y laborales (4).

En general este desorden ocuffe debido a

anormalidades funcionales de la vía aérea superior, de-

tectándose aisladamente defectos anatómicos tales co-

mo macroglosia, hipertrofia amigdalina y engrosa-

miento del tejido faríngeo (5)

La micrognatia es una anomalía anatómica

que puede ser congénita o adquirida y ha sido descrip-

ta en asociación a SAO (6). Los pacientes con AR ju-

venil pueden presentar micrognatia debido a la des-

trucción de la articulación temporomandibular (7).

Nosotros presentamos una paciente con mi-
crognatia secundaria a AR del adulto que desanolló

severo SAO y presentó algunas complicaciones que

han sido descriptas como asociadas a este síndrome.

Reporte del caso:

Mujer de 69 años de edad con historia de ar-

tritis reumatoidea severa y deformante de 15 años de

evolución, con reemplazo bilateral de caderas, medi-

cada con anti-inflamatorios no esteroides y ciclofosfa-

mida. Tenía antecedentes de anitmia cardíaca, tratada

con amiodarona.

Ingresa a nuestro hospital con diagnóstico

presuntivo de accidente cerebro vascular isquémico

presentando una hemiparesia faciobraquiocrural iz-
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quiorda y disartria de comienzo nocturno. Una tomo-

grafía axial computada de cerebro mostró múltiples

imágenes lacunares, y un eco doppler de vasos del

cuello fue normal.

En el intenogatorio se ponen de manifresto

trastornos del sueño presentes desde 8 años antes con-

sistentes en: ronquidos intensos en cualqurer posición.

con pausas respiratorias durante el sueño. despertares

nocturnos frecuentes acompañados de sensación de

ahogo y palpitaciones en ocasiones inegulares, cefalea

matutina y excesiva somnolencia diurna. Al examen

se constata artritis deformante de manos, pies y rodi-
llas, micrognatía, cuello corto y grueso con mala de-

glución. Se realizó una radiografía lateral de cara para

cefalometría que mostró destrucción de la articulación

temporomandibular con una distancia entre el plano

mandibular-hioides de 38 mm (VN hasta 20 mm).

La PSG reveló una baja eficiencia del sueño

(68,9 Vo), un índice de perturbación respiratorio muy

elevado 83,13 eventos hora (VN < 5 ev/hr) con caídas

significativas de la saturación de la hemoglobina y al-

teraciones en el ritmo cardíaco luego de los episodios

de apnea, Posteriormente se realizó una nueva PSG

con CPAP nasal, bajando notablemente el índice de

perturbación respiratoria (4.5 ev/hr) y mejorando la
eficiencia del sueño a92,5 Vo. Es dada de alta hospita-

laria con CPAP nasal domiciliario.

DISCUSION

La micrognatia adquirida ocune frecuente-

mente en las primeras etapas de la vida y es debido a

un traumatismo, infección o a la destrucción de la
ATM por la AR juvenil (7).

La AR afecta a IaATM en forma variable. En

grandes series de pacientes, tn 55 Vo reportó dolor en

la ATM, 63 7o tenía crujidos en la articulación a la as-

cultación y el 80 Vo presentaba cambios radiológicos

(8). La principal consecuencia de esta particular afec-

tación es la disfunción de la arliculación, evidenciada

por el mal alineamiento de la mordida, disminución de

la apertura bucal y el retroceso de la mandibula.

Coccagna y col. describieron la asociación de

micrognatia con hipersomnia y apneas periódicas (9).

No obstante, el único reporte relacionando microgna-

tia adquirida y SAO data de 1983 (7).

Nosotros presentamos otro caso de AR con

afectación de la ATM y micrognatia asociado a SAO

severo. Destacamos la relación temporal entre el co-

mienzo de los síntomas y los cambios anatómicos de

la mandíbula evidentes en las fotografías de la pacien-

te.

Figura 1:

A - FotografÍa a los 50 años de edad.

B - Fotografía 15 años después que muestra
los cambios mandibulares.

Se han descripto varios tipos de aritmia aso-

ciadas a SAO, tales como bradicardia sinusal, extrasís-

toles supraventriculares, taquicardia ventricular, blo-
queo auriculoventricular (10). Muchas de estas anit-
mias mejoran con el tratamiento del SAO. Este caso
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tenía un antecedente de anitmia, que no pudo ser do-

cumentado durante la internación, sin embargo, la pa-

ciente relató que los episodios de palpitaciones se pre-

sentaban principalmente a la noche siguiendo a los

desperlares súbitos y frecuentes, lo que sugiere cieÍa
relación causal con las apneas.

Esta paciente desanolló un ACV isquémico

de presentación nocturna con secuelas importantes pa-

ra su calidad de vida. Si bien, no se puede descartar

que este proceso sea cardioembólico. debemos recor-

dar que el ACV isquémico es una complicación reco-

nocida y potencialmente letal del SAO (1).

Figura 2:

Registro polisomnográfico de apnea obstructiva durante el sue-
ñ0. en el 9o canal se obserbva interrupción completa del flujo
aéreo durante 45 segundos acompañada de movimientos respi-
ratorios diafragmáticos (registrados en el 10o canal) y de reduc-
ción en la saturación de oxígeno de la hemoglobina (canal 11).

Las discrepancia entre la oferta y la demanda de per-

fusión cerebral durante el sueno REM sería el princi-
pal mecanismo patogénico del ACV izquémico. Du-
rante la apnea, el incremento de la presión intracraneal
y la hipotensión arterial producen disminución de la
perfusión cerebral, por otra parte durante la fase REM
se produce un incremento de la demanda sanguínea

cerebral en todas las áreas.

El tratamiento con CPAP nasal controla las

manifestaciones del SAO en un 93 a 98 Vo de los ca-

sos, con un nivel de aceptación entre el 65 y el70 To

(11). El CPAP mantiene la permeabilidad de lavía aé-

rea superior durante el sueño, con niveles variables de

presión para cada paciente, haciendo disminuir el nú-

mero de apneas e hipopneas obstructivas.

Es importante considerar el diagnóstico de

SAO en los pacientes con AR y micrognatia por afec-

tación de la ATM cuando se presenten con síntomas

compatibles o sus complicaciones y especialmente

cuando no pueden ser explicadas por otras causas,
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