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Resumen

La apnea obstructiva del suefio (AOS) es un
trastorno respiratorio frecuente
caracterizado por episodios repetidos de
colapso de la via aérea superior durante el
suefo. A la par de la pandemia metabdlica'y
la obesidad, la prevalencia de AOS ha
aumentado gradualmente en las ultimas
décadas. La AOS es compleja y en ella
interactian  factores  anatémicos y
funcionales que condicionan la estabilidad
de la via aérea. Entre ellos, la obesidad
incrementa la colapsabilidad faringea
mediante el depdsito de tejido adiposo
perifaringeo, la reducciéon del volumen
pulmonar y las alteraciones del control
ventilatorio. Por otro lado, la obstruccion
nasal modifica la dinamica del flujo aéreo,
aumenta la resistencia inspiratoria y
favorece la respiracion oral, lo que
contribuye a la inestabilidad de los
segmentos mas distales de la via aérea.
Aunque el indice de apnea-hipopnea
continda siendo el principal parametro
diagndstico de la AOS, otros parametros,
como la carga hipoxica y la duracién de los
eventos, han mostrado una mejor
correlacion con desenlaces clinicos. La
evaluacion de la obstruccion nasal requiere
un enfoque integral que combine hallazgos
anatomicos, métodos objetivos y escalas
subjetivas, como la NOSE, que permite
cuantificar la severidad de los sintomasy la
respuesta al tratamiento. La interaccion
entre la obesidad y la obstruccion nasal
modula la magnitud de la AOS. Su abordaje
clinico debe considerar ambos
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componentes para una mejor
caracterizacion de la enfermedad y el
desarrollo de estrategias terapéuticas mas
integrales.

Palabras clave: Apnea obstructiva del
suefo, obesidad, obstruccién nasal,
polisomnografia
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Abstract

Obstructive sleep apnea (0OSA) is a common
respiratory  disorder characterized by
recurrent episodes of upper airway collapse
during sleep. Alongside the growing obesity
epidemic and the increasing prevalence of
metabolic disorders, the prevalence of OSA
has risen steadily over recent decades. OSA
is a complex condition involving the
interaction of anatomical and functional
factors that determine upper airway
stability. Among these, obesity increases
pharyngeal collapsibility through
peripharyngeal fat deposition, reduced lung
volumes, and alterations in ventilatory
control. In addition, nasal obstruction
modifies airflow dynamics, increases
inspiratory resistance, and promotes oral
breathing, thereby contributing to instability
of the more distal segments of the upper
airway. Although the apnea-hypopnea index
remains the primary diagnostic parameter
for OSA, other metrics, such as hypoxic
burden and event duration, have shown
stronger correlations with clinically relevant
outcomes. Assessment of nasal
obstruction requires a comprehensive
approach that integrates anatomical
findings, objective measurements, and
subjective instruments, such as the Nasal
Obstruction Symptom Evaluation (NOSE)
scale, which allows quantification of
symptom severity and treatment response.
The interaction between obesity and nasal
obstruction modulates the severity of OSA.
Clinical management should therefore
consider both components to achieve a
more comprehensive characterization of the
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disease and to support the development of
more integrated therapeutic strategies.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea,

Obesity, Nasal Obstruction,
Polysomnography.
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Introduccion

La apnea obstructiva del suefio (AOS) es un
trastorno respiratorio caracterizado por
episodios repetidos de colapso parcial o
completo de la via aérea superior durante el
suefo, lo que provoca interrupciones del
fluo aéreo pese a la persistencia del
esfuerzo respiratorio. Estos eventos suelen
asociarse con desaturacion de oxigeno y
fragmentacion del suefio [1-3]. La apnea se
define como la reduccion =90% del flujo
aéreo durante al menos 10 segundos,
mientras que la hipopnea corresponde a
una reduccion parcial del flujo aéreo
asociada con desaturacion de oxigeno o un
despertar. El indice de apnea-hipopnea
(IAH) expresa el nimero promedio de estos
eventos por hora de suefio y permite
clasificar la AOS en leve (5-14.9
eventos/hora), moderada (15-29.9
eventos/hora) y grave (=30 eventos/hora)
[2].

La AOS constituye un importante problema
de salud publica debido a su elevada
prevalencia y frecuente subdiagnostico.
Aunque su frecuencia varia segun la
poblacion estudiada y los criterios
diagndsticos utilizados, se ha sugerido que
la carga global de la enfermedad ha
aumentado paralelamente al incremento de
la obesidad y otros trastornos metabdlicos
[4,5].

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la
AOS resulta de la interaccién entre multiples
factores anatémicos y funcionales que
condicionan la estabilidad de la via aérea
superior. Durante el suefio disminuye la
actividad de los musculos dilatadores
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faringeos, favoreciendo el colapso de una
via aérea anatdmicamente susceptible
[5-8]. En este contexto, la obesidad
desempefia un papel central al promover el
depdsito de tejido adiposo perifaringeo y
aumentar la colapsabilidad de la via aérea
[91.

Por otra parte, la obstruccion nasal,
entendida como la dificultad para el paso
del aire a través de las fosas nasales, puede
originarse por alteraciones anatomicas,
como la desviacion del tabique nasal, la
hipertrofia de los cornetes, deformidades de
la valvula nasal o la presencia de pélipos
nasales. Esta obstrucciéon puede modificar
la dinamica del flujo respiratorio al
aumentar la resistencia inspiratoria y
favorecer la respiracion oral. Estos cambios
alteran la posiciéon de estructuras como la
lengua y la mandibula, lo que contribuye a la
inestabilidad de los segmentos mas
distales de la via aérea [10-13]. En este
contexto, el modelo de obstruccion
multinivel reconoce que el compromiso de
la via aérea superior puede ocurrir
simultdneamente en diferentes sitios
anatomicos, como la cavidad nasal y las
regiones retropalatal y retroglosa, cuyas
interacciones pueden favorecer o agravar
los eventos obstructivos durante el suefio.
Por lo tanto, la obesidad y la obstruccién
nasal deben entenderse como factores
interrelacionados que pueden influir
simultdneamente sobre la estabilidad de la
via aérea superior. La presente revision
analiza su interaccién fisiopatoldgica y su
relevancia en el abordaje clinico de la AOS.
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Epidemiologia y relevancia
clinica

La prevalencia de la AOS ha aumentado
progresivamente en las ultimas décadas,
convirtiéndose en un problema creciente
de salud publica. Su frecuencia varia
segun las caracteristicas de la poblacién
estudiada y los criterios diagndsticos
empleados, particularmente el punto de
corte utilizado para el indice de
apnea-hipopnea (IAH). En términos
generales, la AOS definida por un IAH =5
eventos/hora afecta entre el 9% y el 38%
de la poblacion adulta [4,14-16].

La prevalencia aumenta con la edad y es
mayor en hombres que en mujeres,
aunque esta diferencia tiende a reducirse
después de la menopausia [4,15-17]. En
algunos grupos de edad avanzada se han
reportado prevalencias superiores al 80%,

lo que refleja la importancia del
envejecimiento como factor de riesgo
[4,16].

La obesidad representa uno de los
determinantes mas relevantes de la
enfermedad. Diversos estudios han

demostrado una relacion dosis-respuesta

Fisiopatologia de la apnea

obstructiva del sueno

La apnea obstructiva del suefio (AOS)
resulta de la interaccion entre factores
anatomicos y funcionales que condicionan
una via aérea superior inestable durante el
suefio [1,3,25]. Durante la vigilia, los
musculos dilatadores faringeos mantienen
la permeabilidad de la via aérea; sin
embargo, durante el suefio disminuye su
actividad neuromuscular, favoreciendo el
colapso en individuos susceptibles [6,7,26].
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entre el incremento del indice de masa
corporal y la severidad de la AOS. Se ha
estimado que una ganancia ponderal del
10% puede incrementar
aproximadamente 32% el IAH vy
multiplicar hasta seis veces el riesgo de
desarrollar enfermedad moderada o
grave [18-20]. Asimismo, el aumento
global de la prevalencia de obesidad ha
contribuido de manera importante al
incremento observado en la frecuencia
de AOS [18,21].

La estimacién epidemiolégica de la AOS
también se ve influida por las diferencias
en los métodos diagnodsticos utilizados.
Aunque el 1AH continda siendo la métrica
mas empleada, su valor depende tanto
del tipo de estudio realizado como de los
criterios utilizados para definir los
eventos respiratorios [22,23]. Como
consecuencia, la proporcion de pacientes
diagnosticados puede variar
considerablemente entre estudios, lo que
dificulta la comparacion directa de los
resultados epidemioldgicos [23,24].

La aparicion de eventos obstructivos
depende del equilibrio entre la presion
negativa inspiratoria, la anatomia de la via
aérea y la capacidad de respuesta de los
mecanismos neuromusculares encargados
de estabilizarla [22,27].

Las regiones retropalatal y retroglosa
constituyen los principales sitios de
obstruccion. Durante la inspiracion, la

presién negativa intraluminal favorece el

estrechamiento  faringeo, efecto que
normalmente es compensado por la
activacion de  musculos  dilatadores,

especialmente el geniogloso. En pacientes
con AOS esta respuesta resulta insuficiente
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o tardia, facilitando episodios repetidos de
obstruccion parcial o completa de la via
aérea [13,28-31].

La susceptibilidad al colapso depende no
solo del calibre de la via aérea, sino también
de sus caracteristicas anatémicas. En la
revision sistematica y metaanalisis de
Hartfield et al. [33], variables como la
posicion del hioides, el volumen lingual, la
longitud faringea y el grosor de las paredes
laterales se correlacionaron con la
colapsabilidad de la via aérea superior y con
la severidad de la enfermedad. Asimismo,
alteraciones craneofaciales como
retrognatia o micrognatia pueden contribuir
al estrechamiento anatémico observado en
estos pacientes [13,27,33].

La obesidad desempefia un papel
particularmente importante al favorecer el
depdsito de tejido adiposo perifaringeo y
modificar las propiedades biomecanicas de
la via aérea. Ademas, la reduccion del
volumen pulmonar funcional y la alteracion
de la respuesta neuromuscular incrementan
aun mas la tendencia al colapso durante el
suefio [5,18,27].

En conjunto, estos hallazgos respaldan que
la AOS debe entenderse como un trastorno
multifactorial en el que la interaccién entre
factores  anatomicos y funcionales
determina la aparicion y gravedad de la
enfermedad.

Obesidad vy via aérea
superior
En la creciente pandemia metabdlica, la

obesidad se ha convertido en uno de los
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principales determinantes de la
fisiopatologia de la AOS, no solo por su alta
frecuencia en estos pacientes, sino también
por su impacto directo en la anatomia y el
comportamiento funcional de la via aérea
superior [9,12,34]. El exceso de adiposidad,
en particular cuando predomina en el tejido
adiposo central, incrementa el riesgo de
desarrollar AQOS, favoreciendo cambios
estructurales y funcionales que condicionan
el colapso de la via aérea durante el suefio
[9,18].

Desde el punto de vista anatdémico, el
depdsito de tejido adiposo en regiones
como el cuello, la base de la lengua y las
paredes laterales de la faringe reduce el
calibre de la via aérea y aumenta su
colapsabilidad [35-37]. Estudios de imagen
han mostrado que el aumento del volumen
del tejido blando de la via aérea superior se
asoci6 con un mayor riesgo de AOS,
particularmente con el volumen total de
tejido blando (OR 6.95; 1C95% 3.08-19.11),
las paredes faringeas laterales (OR 6.07;
IC95% 2.62-17.14) y la lengua (OR 4.66;
IC95% 2.31-10.95) [35].

Mas alla de los cambios estructurales, la

obesidad también participa mediante
mecanismos fisiopatoldgicos complejos
[18]. EI exceso de tejido adiposo,

especialmente el visceral, genera un estado
inflamatorio crénico que se acompana de
liberacion de citocinas, estrés oxidativo y
alteraciones en el control ventilatorio [38]. A
esto se suma la reduccién del volumen
pulmonar funcional secundaria a la
acumulacién de grasa toracoabdominal, lo
que disminuye la traccion caudal sobre la
via aérea superior y favorece su colapso

Vol. 20 Nam. 1 (2026)
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[18,27]. De forma paralela, se ha descrito
una alteracion en la funcién de los
musculos faringeos dilatadores, lo que
limita la capacidad de mantener Ia
permeabilidad de la via aérea durante el
suefio [27].

En términos clinicos, esta interaccion se
traduce en una relaciéon directa entre la
obesidad y la gravedad del AOS (Figura 1).
Diversos estudios han demostrado que a
mayor grado de adiposidad, mayor
frecuencia de eventos respiratorios durante
el suefio [9,22].Por ejemplo, Deng et al.
reportaron que los indicadores de
adiposidad se asociaron de manera
independiente con el riesgo de AOS, donde
los individuos en el cuartii mas alto
presentaron una mayor probabilidad en

comparacion con el mas bajo,
particularmente para el indice de
adiposidad visceral (OR 4.58; IC95%

3.49-6.02), el porcentaje de grasa corporal
(OR 2.65; 1C95% 2.01-3.48) y |la
circunferencia de cuello (OR 2.29; 1C95%
1.78-2.97) [9]. Dicho esto, se ha sugerido
que los pacientes con mayor acumulacion
de grasa visceral presentan no solo un
mayor riesgo de desarrollar AQS, sino
también formas mas severas de la
enfermedad, lo que refuerza la idea de que
la obesidad no solo participa en su
aparicion, sino también en su progresion
[18,22].

Diagnostico de la apnea
obstructiva del suerio
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El abordaje diagndstico de la apnea
obstructiva del suefio (AOS) suele iniciar
con herramientas clinicas destinadas a
identificar pacientes con alta probabilidad
de enfermedad. Entre las mas utilizadas se
encuentran los cuestionarios Berlin, STOP.
STOP-Bang y la escala de somnolencia de
Epworth, que permiten estratificar el riesgo
en distintos contextos clinicos [42—-44]. En
particular, STOP-Bang ha demostrado una
elevada sensibilidad para la detecciéon de
AOS, mientras que la escala de Epworth
aporta informacion complementaria sobre
la somnolencia diurna [42].

No obstante, estas herramientas no
permiten  establecer el diagndstico
definitivo. La polisomnografia nocturna
continda siendo el estandar de referencia,
ya que permite registrar simultaneamente
variables neurofisiolégicas y respiratorias,
identificar eventos obstructivos y evaluar la
arquitectura y fragmentacion del suefio
[2,3,41].

El indice de apnea-hipopnea (IAH) ha sido
tradicionalmente el principal parametro para
diagnosticar y clasificar la gravedad de la
enfermedad. Sin embargo, en los ultimos
afnos se ha reconocido que esta métrica no
refleja completamente la carga
fisiopatoldgica de la AOS. En consecuencia,
se han incorporado otros parametros
derivados de la polisomnografia, como la
carga hipodxica, la duracién de los eventos
respiratorios, el indice de despertares y el
tiempo acumulado con saturacion de
oxigeno menor al 90%, los cuales muestran
una mejor correlacién con desenlaces
clinicos relevantes [22,39-41].

Vol. 20 Nam. 1 (2026)
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Debido a las limitaciones de acceso y
disponibilidad de la polisomnografia
convencional, los estudios domiciliarios y
los monitores portatiles han adquirido un
papel cada vez mas importante. Aunque su
precisiéon depende del dispositivo utilizado y
de la poblacion evaluada, han demostrado
un rendimiento diagndstico adecuado en
pacientes con alta probabilidad clinica de
AOS, constituyendo una alternativa valida
en contextos seleccionados [41,45,46].
Como herramienta complementaria, la
endoscopia del suefio inducida por
farmacos (Drug-Induced Sleep Endoscopy,
DISE) permite evaluar de forma dindmica la
via aérea superior durante un suefio
inducido farmacolégicamente. En pacientes
con AOS, permite identificar el sitio o los
sitios de obstruccion, el patron de colapso
(anteroposterior, lateral o concéntrico) y su
grado de severidad. Estos hallazgos pueden
orientar la seleccion del tratamiento,
particularmente en pacientes candidatos a
cirugia u otras intervenciones dirigidas
sobre la via aérea.

Obstruccion nasal y via aérea

superior

La cavidad nasal es el primer segmento de
la via aérea superior y participa de manera
importante en la regulacién del flujo
respiratorio durante el suefio [47,48].
Aunque el colapso caracteristico del AOS
ocurre principalmente a nivel faringeo, la
resistencia nasal puede modificar la presion
y el patron de flujo que llegan a los
segmentos mas distales. Se han sugerido
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cuatro mecanismos principales por los
cuales la obstruccién nasal puede contribuir
a los trastornos respiratorios del suefio.
Estos mecanismos son el modelo de
resistor de Starling, el cambio hacia una
respiracion oral menos estable, la
disminucion del reflejo ventilatorio nasal y la
reduccion del éxido nitrico nasal [48].

La respiracidn nasal parece tener una
ventaja mecanica durante el suefio.
Fitzpatrick y colaboradores reportaron que,
en sujetos sanos, la resistencia de la via
aérea superior durante el suefio fue mayor
con respiraciéon oral que con respiraciéon
nasal (12.4 vs. 5.2 cmH,0/L/s), y que el IAH
fue marcadamente mas alto con respiracion
oral que con respiraciéon nasal (43 + 6 vs.
1.5 + 0.5 eventos/hora) [47]. Su estudio
clasico de fisiologia del suefio apoya la
hipétesis de que la obstruccion nasal puede
favorecer eventos obstructivos no solo por
el aumento de resistencia, sino también por
inducir la respiracion oral y modificar la
posicion mandibular y lingual [47,48].

La relacién entre la obstruccion nasal y el
AOS, sin embargo, no debe interpretarse
como una asociacion lineal. La nariz
contribuye al fendmeno obstructivo, pero
rara vez explica por si sola la enfermedad,
sobre todo en casos de moderados a
severos [48]. Esto coincide con la evidencia
endoscépica de Ravesloot y de Vries,
quienes observaron que el 76% de los
pacientes evaluados mediante endoscopia
del suefio inducida por farmacos (DISE)
presentaban obstruccion multinivel, y que el
colapso multinivel se asociaba con una
mayor |IAH en comparacion con el colapso
de un solo nivel (24 vs. 12.6 eventos/hora,
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p=0.007) [49]. Mas aun, otros estudios han
respaldado la idea de que la obstruccién
nasal podria provocar eventos respiratorios
durante el suefio [10,50,51]. Por ejemplo, en
un estudio experimental en sujetos
aparentemente sanos Pittaway et al.
observaron que el bloqueo nasal elevo el
IAH en mujeres jovenes de 2.0+ 2.6 a33.1
36.7 eventos/hora (p=0.02), ademas de
incrementar el indice de despertares
respiratorios y empeorar la calidad subjetiva
del suefio [10,51]. Aunque este modelo no

reproduce  completamente el  AOS
espontaneo, estos resultados podrian
demostrar que la obstruccién nasal

parcialmente actuaria como un disparador
funcional en sujetos susceptibles.

La importancia clinica de la nariz también
se ha evaluado mediante estudios de
tratamiento. Li et al., en un metaanalisis de
cirugia nasal en pacientes con AOQOS,
reportaron que el IAH practicamente no
cambié tras la intervencion (de 35.2 + 22.6
a 33.5 + 23.8 eventos/hora, p = 0.69), con
una tasa global de éxito del 16.7%. En
cambio, la somnolencia medida por
Epworth mejor6 de 10.6 + 3.9 a 7.1 £ 3.7
puntos (p<0.001), lo que sugiere que
mejorar la permeabilidad nasal puede aliviar
los sintomas, pero no suele corregir por si
sola la carga obstructiva medida por IAH
[50]. Asi, la obstrucciéon nasal debe
entenderse como un factor modulador del
AOS. Su efecto puede ser relevante cuando
aumenta la resistencia al flujo, favorece la
respiracion oral o se suma a una via aérea
faringea anatémicamente vulnerable. Aun
asi, la evidencia disponible indica que su
papel principal es agravar la inestabilidad
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de la via aérea superior y contribuir a los
sintomas, mas que explicar de manera
aislada la severidad total del trastorno.

Evaluacion de la obstruccion

nasal

La evaluacion de la obstruccién nasal
representa un reto clinico particular, ya que
se trata de un sintoma eminentemente
subjetivo, influido no solo por factores
anatomicos, como la desviacion septal, la
hipertrofia de los cornetes inferiores, las
alteraciones de la valvula nasal o la
presencia de polipos nasales, sino también
por componentes funcionales y sensoriales
de la via aérea superior [10,51-53]. A
diferencia de otras condiciones, no existe
un estandar de referencia objetivo unico
que permita cuantificar de forma
reproducible la permeabilidad nasal, lo que
ha llevado a integrar tanto herramientas
subjetivas como métodos instrumentales
en su valoracion [52,54].

En la practica clinica, la valoracion inicial se
basa en la historia clinica dirigida y en la
exploracion fisica, que incluye rinoscopia
anterior y, cuando es necesario, endoscopia

nasal [5556]. No obstante, estas
herramientas no siempre reflejan la
percepcion real del paciente, que,

finalmente, es el principal determinante del
impacto clinico y de la indicacién
terapéutica. Por esta razon, en los ultimos
afnos se ha otorgado mayor relevancia a los
instrumentos de medicion reportados por el
paciente, disefiados para cuantificar la
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severidad de los sintomas y su repercusion
en la calidad de vida [54].

Entre los métodos objetivos, la
rinomanometria y la rinometria acustica se
han utilizado ampliamente para estimar la
resistencia al flujo aéreo y las dimensiones
de la cavidad nasal [56,57]. No obstante, la
correlacion entre estos parametros y la
sensacion subjetiva de obstruccion es
inconsistente. Incluso, se ha observado que
la percepcion del flujo nasal puede
modificarse sin cambios medibles en la
resistencia, lo que sugiere un papel
importante de los receptores sensoriales
nasales en esta experiencia [55].

Ante estas limitaciones, la evaluacion de la
obstruccion nasal integra  hallazgos
anatémicos, estudios objetivos y la
percepcion del paciente, en la que las
escalas subjetivas son fundamentales [54].
La escala Nasal Obstruction Symptom
Evaluation (NOSE) es wuno de los
instrumentos mas utilizados para este fin,

La AOS se debe a la interacciéon de
multiples  factores que afectan Ia
estabilidad de la via aérea superior [18]. La
obesidad y la obstruccion nasal no actuan
de manera independiente, sino que
convergen mediante mecanismos que
favorecen el colapso faringeo durante el
suefio [47,48]. Mientras que la obesidad
modifica la anatomia y la colapsabilidad de
la via aérea mediante el depdsito de tejido
adiposo y cambios en la mecanica
respiratoria, la obstruccion nasal altera el
flujo aéreo y favorece condiciones que
incrementan la inestabilidad respiratoria
[18,48].

Desde un modelo multifactorial, la via aérea
superior es un sistema dindamico en el que
pequefios cambios en distintos niveles
pueden aumentar el riesgo de obstruccion
[58]. Por ejemplo, un paciente con aumento
de tejido perifaringeo por obesidad puede
ser mas susceptible al colapso, agravado
por obstruccién nasal que aumenta la

ya que permite cuantificar de forma presion negativa inspiratoria o induce
estandarizada la severidad de la respiracion oral [58,59]. En este sentido, la
obstruccion nasal a partir de cinco combinacion de ambos factores puede

dominios clinicos, con un puntaje de 0 a
100 [52]. Su utilidad radica en su buena
reproducibilidad y sensibilidad al cambio, lo
que la hace particularmente util para
evaluar la respuesta al tratamiento,
especialmente en el contexto de
intervenciones quirurgicas [53,54].

Interaccion entre obesidad,
obstruccion nasal y apnea
obstructiva del suefio
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tener un efecto aditivo o incluso sinérgico
sobre la severidad del AOS, mas alla del
impacto individual de cada factor [9,18,47].
La evidencia disponible respalda esta
interaccion. Estudios poblacionales han
demostrado que la adiposidad central se
asocia de manera independiente con el
riesgo de AOS [9], mientras que modelos
experimentales han evidenciado que la
obstruccion nasal puede inducir eventos
respiratorios en sujetos previamente sanos
[10]. De forma complementaria, estudios
endoscoépicos han documentado que la
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mayoria de los pacientes presentan
obstruccion multinivel, definida como la
presencia simultanea de obstruccién en dos
0 mas segmentos de la via aérea superior,
que pueden incluir el nivel nasal,
retropalatal, la base de la lengua y la
hipofaringe [49]. Esto sugiere que la
expresion clinica de la AOS depende de la
interaccion de alteraciones presentes en
distintos niveles de la via aérea superior.
Clinicamente, esta interaccion entre los
distintos niveles de la via aérea superior
tiene implicaciones importantes para la
evaluacioén y el tratamiento [2]. La obesidad
puede condicionar una mayor severidad de
la AOS vy limitar la respuesta a
intervenciones aisladas, mientras que la
obstruccion nasal puede influir en la
percepcion de los sintomas, la calidad del
sueno y la adherencia a terapias como la
presion positiva continua en la via aérea. En
este contexto, el abordaje de estos
pacientes debe ser integral, considerando
los factores metabdlicos, estructurales y
funcionales que contribuyen a la
enfermedad [60].

Limitaciones del

conocimiento actual

A pesar de los avances en la comprension
de la AQOS, persisten diversas limitaciones
en la evidencia disponible. En primer lugar,
gran parte de los estudios presenta
heterogeneidad en los métodos
diagndsticos, particularmente en la
definicién de eventos respiratorios y en el
uso de diferentes métricas mas alla del IAH,
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lo que dificulta la comparacién entre
estudios y la estandarizacion de los
resultados [22,23].

Asimismo, la relaciéon entre la obstruccién
nasal y la AOS no esta completamente
definida, ya que muchos estudios son
observacionales o presentan tamafos de
muestra limitados. La evidencia sugiere una
asociacion, pero no permite establecer con
claridad un vinculo causal directo en todos
los casos. De manera similar, la correlacion
entre las medidas objetivas de la via aérea
nasal y la percepcion subjetiva de
obstruccion sigue siendo inconsistente, lo
que limita la interpretacion clinica de estas
herramientas [55]. Otra limitacion
importante es la dificultad para integrar en
un mismo modelo todos los factores
implicados en la fisiopatologia del AOS.
Aunque se han propuesto enfoques
fenotipicos y modelos multifactoriales, aun
no existe una forma estandarizada de
aplicarlos en la practica clinica. Ademas, la
mayoria de los estudios evalian los
factores de manera aislada, lo que puede
subestimar la complejidad de su interaccion
en escenarios reales [25].

Conclusiones

La AOS es una enfermedad compleja
influenciada por factores anatomicos y
funcionales que afectan la estabilidad de la
via aérea superior. La obesidad y la
obstruccibn nasal son componentes
relevantes, con mecanismos distintos pero
interrelacionados, que contribuyen a su
desarrollo y progresién. La obesidad
aumenta la colapsabilidad de la via aérea,
mientras que la obstruccién nasal puede

Vol. 20 Nam. 1 (2026)




»  https://doi.org/10.70536/RevANACEM/V20N1-2026154
Articulo de Revision | Review Article

Volumen 20 Numero 1

agravar la inestabilidad respiratoria. Su
interaccion destaca la necesidad de
entender la AOS como un trastorno
multifactorial y multinivel, en el que la
obstruccién puede involucrar
simultdneamente distintos segmentos de la
via aérea superior, mas que depender de
un unico sitio anatémico. Clinicamente, esto
apoya un enfoque integral en la evaluacion
y manejo, considerando factores
estructurales y funcionales, y favorece
terapias mas personalizadas.
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Figura 1. Interaccion entre obesidad, obstruccion nasal y apnea obstructiva del suefio

Interaccion entre obstrucciéon nasal, obesidad y apnea obstructiva del suefio (AOS)
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La figura ilustra los mecanismos mediante los cuales la obesidad y la obstruccién nasal
contribuyen a la inestabilidad de la via aérea superior. La obesidad incrementa la colapsabilidad
faringea a través del depdsito de tejido adiposo y alteraciones en la mecanica respiratoria,
mientras que la obstruccién nasal aumenta la resistencia al flujo aéreo y favorece la respiracion
oral. La interaccién entre ambos factores puede agravar la severidad de la apnea obstructiva

del suefio.
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