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Sintomatología del síndrome de apnea del sueño
en la población general
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El objetivo de nuestro estudio es conocer las característi-
cas clínicas de los pacientes con síndrome de apnea del sue-
ño (SAS) en la población general. Para ello, 110 personas,
seleccionadas aleatoriamente, procedentes del censo de la
población, fueron citadas a una consulta hospitalaria, donde
se les realizó historia clínica y exploración física completa,
seguidas de poligrafía respiratoria nocturna. De los 110 su-
jetos estudiados, 22 (20%) presentaron un SAS.

En el grupo SAS, el 59,1 % refería ronquido habitual y el
22,7% hipersomnolencia diurna. Los pacientes con SAS te-
nían una edad media de 59,6 ± 8,8 años, y un 45,4% presen-
taban alteraciones en la exploración de la faringe. No había
diferencias en las variables obtenidas de la espirometría. Al
realizar el análisis multivariado, únicamente la edad y la hi-
persomnolencia diurna predecían la presencia de SAS.

Concluimos que la frecuencia de ronquido, la hipersom-
nolencia diurna, las alteraciones en la exploración de la fa-
ringe y la edad eran superiores en el grupo de pacientes con
SAS. Solamente la edad y la hipersomnolencia diurna predi-
cen la presencia de SAS.

Palabras clave: Síndrome de apnea del sueño. Población gene-
ral. Sintomatología.

(Arch Bronconeumol 1998; 34: 245-249)

Symptoms of sieep apnea syndrome in the general
population

The aim of this study was to determine the clinical featu-
res of patients with sieep apnea syndrome (SAS) in the gene-
ral population. One hundred ten individuáis were selected
randomly from the census and given hospital appointments.
Case histories were taken and complete physical examina-
tions were made. Nighttime respiratory polysomnograms
were performed. Twenty-two (20%) of the 110 subjects pre-
sented SAS.

In the SAS group, 59.1% were habitual snorers and
22.7% reported daytime hypersomnolence. The SAS pa-
tients had a mean age of 59.6 ± 8.8 years and 45.4% showed
alterations of the pharynx. No differences in spirometric va-
riables were observed. Oniy age and daytime hypersomno-
lence predicted SAS in the multivariate analysis.

We conclude that the prevalence of snoring, daytime hy-
persomnolence, pharyngeal alterations are higher in pa-
tients with SAS. The patients are aiso oider. Oniy age and
daytime hypersomnolence predicted of SAS.

Key words: Sieep apnea syndrome. General population. Symp-
toms.

Introducción

El síndrome de apnea del sueño (SAS) se caracteriza
por presentar episodios recurrentes de obstrucción del
flujo aéreo durante el sueño, causados por el colapso de
la vía aérea superior'.

La polisomnografía se considera la prueba funda-
mental para el diagnóstico del SAS; sin embargo, su uti-
lización requiere tiempo y es cara. Por ello, es necesa-
rio desarrollar técnicas de cribado, apoyándonos en la his-
toria clínica y en la exploración física, que aporten datos
acerca de la probabilidad de presentar la enfermedad y
nos permitan priorizar los estudios polisomnográficos2.
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La Sintomatología presente en el SAS está bien defi-
nida, sospechándose ante la presencia de ronquido, hi-
persomnolencia diurna y sueño intranquilo con pausas
respiratorias3. La prevalencia y la utilidad diagnóstica
de estos datos clínicos han sido revisadas en varios es-
tudios4 '2. Sin embargo, existe una variabilidad consi-
derable en los resultados, que puede explicarse por dis-
tintas causas. Entre estas últimas, podemos destacar el
diferente diseño del estudio o muestras de pequeño ta-
maño, pero también se pueden reflejar diferencias en la
prevalencia del SAS entre grupos poblacionales. Ade-
más, en la mayoría de los estudios, los pacientes están
preseleccionados, ya que se basan en la Sintomatología
aportada por enfermos referidos a consultas especiali-
zadas.

El objetivo de nuestro estudio fue conocer las carac-
terísticas clínicas del SAS en la población general.
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Material y métodos

El estudio se realizó en Santiago de Compostela, con una
población de 92.364 residentes. Los sujetos fueron estratifica-
dos en grupos de 10 años entre los 20 y 70 de edad utilizando
el censo. Los datos se obtuvieron en 1993. Las invitaciones
para participar fueron enviadas por correo.

De las 3.000 invitaciones enviadas fueron devueltas, co-
rrectamente cumplimentadas, 1.550 (51,7%). La distribución
de la muestra se describe en la tabla I. No se encontraron dife-
rencias significativas entre respondedores y no respondedores
en cuanto a la edad y el sexo. Asimismo, se acudió al domici-
lio de 100 personas no respondedoras para valorar la ausencia
de respuesta, no encontrando diferencias significativas entre
las principales variables a estudio.

En una segunda etapa, una muestra de 500 respondedores
acudieron, en presencia de su pareja, a una consulta hospitala-
ria donde se les realizó historia médica completa, examen físi-
co general y un cuestionario estructurado de sueño de 112
ítems, administrado por el entrevistador, de los cuales el 82%
eran cerrados y dicotómicos. En esta etapa, se han encontrado
diferencias significativas entre los que acudieron (edad media
± DE = 53,2 ± 13,5; varones = 48%, mujeres = 52%) y no
acudieron (edad media ± DE = 48,6 ± 14,2; varones = 43%,
mujeres = 57%) a la consulta.

Indagamos acerca del consumo de alcohol y tabaco, di-
vidiéndolo en dos categorías (< 60 y > 60 g/día de alcohol
y < 20 y > 20 cigarrillos/día). Asimismo, se interrogó acerca
del ronquido habitual (> 5 noches/semana) y si éste molestaba
a los convivientes o se asociaba con pausas respiratorias. Se
valoró la presencia de pirosis nocturna, nicturia, cefalea matu-
tina o si el paciente refería impotencia sexual.

Tomando como referencia la escala de Epworth13, elabora-
mos una serie de situaciones para valorar la hipersomnolencia
diurna. Se tuvo en cuenta esta última si el sujeto se dormía al
conducir un coche o al estar sentado y tranquilo en la sobre-
mesa hablando con otra persona.

Se interrogó acerca de accidentes de tráfico, laborales o do-
mésticos.

Después de completar el cuestionario, se inició la explora-
ción física, registrando altura, peso, circunferencia del cuello,
tensión arterial y exploración general, incluyendo la faringe.
El índice de masa corporal (1MC) se calculó mediante la fór-
mula peso/altura2. La circunferencia del cuello se midió en la
membrana cricotiroidea, relacionándola con la altura14.

La tensión arterial se cuantificó con un esfingomanómetro
de mercurio marca Empire® (Alemania), tomando dos medi-
das en cada brazo después de al menos 15 min de reposo. Se
tomó una tercera lectura si las dos primeras diferían más de
15 mmHg. La frecuencia de deflación del manguito fue de
3 mmHg por segundo. Las presiones diastólicas se midieron
al cuarto sonido de Korotkoff. La medición final fue la media
de las lecturas.

La faringe se exploró en términos de normal o anormal: se
consideró anormal si la úvula se apoyaba en la base de la len-
gua durante la fonación o si las amígdalas afectaban el orifi-
cio faríngeo2.

El estudio de función pulmonar consistió en la realización
de una curva de flujo-volumen mediante un espirómetro Pul-
monary Testing System de Collins® (EE.UU.).

Tras la exploración física, una muestra de los sujetos que
acudieron a la consulta fueron citados para la realización de
monitorización respiratoria durante el sueño de una noche, en
una cama hospitalaria. Dada una prevalencia de SAS del
4%15, para obtener una precisión de ± 4%, con un intervalo de
confianza al 95% se necesitarían 92 individuos. En una terce-
ra etapa, de forma aleatoria (fracción de muestreo 1:4) se invi-
tó a 125 individuos a realizarse una poligrafía respiratoria.

246

TABLA I
Distribución de la población, de la muestra elegida

y de los respondedores a la encuesta, en relación
con los grupos de edad

Edad (años)

20-29 16.660 749 300(40,1)
30-39 14.529 708 309(43,6)
40-49 12.612 723 310(42,8)
50-59 9.012 739 326(44,1)
60-70 8.122 674 305(45,2)

Población Muestra Respondedores (%)

Aceptaron 115 sujetos, de los cuales cinco fueron excluidos
por: embarazo (2), enfermedad cardiopulmonar inestable (1),
tumor de vía aérea superior (1), antecedente de uvulopalatofa-
ringoplastia (1). El equipo utilizado (Densa®, Ltd.; Flinti;
R.U.), así como la validez de sus lecturas son datos que han
sido publicados recientemente16. Este sistema registra flujo
oronasal, movimientos torácicos y abdominales, relación en-
tre ambos movimientos, posición corporal y pulsioximetría.
Se comenzaba a registrar tras algunos minutos después de
apagar la luz, cuando observábamos que el paciente empeza-
ba a dormir (5-20 min). El estudio terminaba en el momento
que, visualmente, el sujeto estaba despierto.

La mañana después del estudio, un médico entrenado con el
equipo de monitorización revisaba los trazados en pantallas
de 3 min, y contaba el número de apneas e hipoapneas. Los
episodios respiratorios se determinaron sobre la base del flujo
oronasal, el registro de los movimientos toracoabdominales y
la saturación de oxígeno. Se consideró ventilación normal
cuando la saturación de oxígeno y el pulso eran constantes y
el patrón de flujo oronasal y los movimientos de la pared torá-
cica eran estables. Se consideró la presencia de episodios res-
piratorios cuando tanto el flujo oronasal y los movimientos
toracoabdominales se desviaban del patrón normal durante
más de 10 s, asociados a desaturación de oxígeno igual o su-
perior al 4%. Se definió apnea como la ausencia de flujo aé-
reo de 10 s o más, e hipoapnea como la reducción del flujo
aéreo del 50% asociado a desaturación del 4%. Se calculó el
índice de apnea-hipoapnea usando la duración total del regis-
tro como denominador. Se definió la presencia de SAS como
la aparición de más de 10 apneas + hipoapneas por hora de re-
gistro (IAH > 10).

El protocolo fue aprobado por el Comité Etico de Investiga-
ción Clínica del Complejo Hospitalario Universitario de San-
tiago.

Análisis estadístico

Los resultados se expresan en media ± desviación estándar
cuando se trata de variables cuantitativas y en frecuencias y
porcentajes cuando nos referimos a variables cualitativas.

Todos los pacientes del estudio fueron divididos en dos
grupos, de acuerdo con el IAH: SAS (IAH > 10) y no SAS
(IAH < 10).

Para la comparación entre los individuos con SAS y no
SAS se han utilizado las pruebas •/Jt de Pearson y el test exac-
to de Fisher para variables cualitativas y las pruebas t de Stu-
dent y U. de Mann-Whitney para variables cuantitativas en
caso de distribuciones paramétricas o no paramétricas, respec-
tivamente.

Para verificar la existencia de asociación entre variables clí-
nicas y la presencia de SAS, se ha confeccionado un modelo
de regresión logística siguiendo un proceso escalonado. Sólo
las variables significativas (p < 0,05), fueron incluidas en
el modelo. Los riesgos relativos estimados y su intervalo de
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confianza al 95% fueron calculados a partir de los coeficien-
tes. Para este fin se ha utilizado el programa estadístico
BMDPLR'7.

TABLA II. Características clínicas de las variables
relacionadas con las alteraciones del sueño recogidas

en la encuesta

Resultados

Se estudiaron un total de 110 sujetos: 22 personas
(20%) presentaron un (IAH ^ 10), por lo que fueron
asignadas al grupo de SAS, mientras que 88 (80%) no
refirieron este criterio, por lo que se incluyeron en el
grupo sin SAS.

La frecuencia de síntomas diferentes en sujetos con y
sin SAS se refleja en la tabla II.

Un 59,1% (13 casos) refería ronquido habitual. Un
36% (8 casos) molestaba a otras personas, y en 10
(45,4%) se acompañaba de pausas de apnea.

Un 22,7% (5 casos) presentaban hipersomnolencia
diurna y el 18,2% (4 casos) hipersomnolencia diurna y
ronquido habitual. Dos sujetos (13,3%) referían impo-
tencia sexual, hecho no observado en el grupo sin SAS.

No existían diferencias en la frecuencia de otros sín-
tomas como la pirosis nocturna, nicturia, cefalea matuti-
na, hábito tabáquico o ingesta de alcohol. Tampoco
existían diferencias en la frecuencia de accidentes de
tráfico referidos.

Un 68% de los pacientes con SAS eran varones, con
respecto a un 59% en el grupo sin SAS, no siendo las
diferencias significativas.

La eficacia diagnóstica para el SAS del ronquido ha-
bitual, que molesta a los demás o con pausas respirato-
rias, hipersomnolencia diurna y ronquido habitual más
hipersomnolencia diurna, se detalla en la tabla III. La
especificidad del ronquido se incrementa cuando se de-
tallan algunas características del mismo (si molesta a
los acompañantes). La hipersomnolencia diurna tiene
una alta especificidad en el diagnóstico del SAS (95%).
La asociación de ambas variables, ronquido e hipersom-
nolencia diurna, incrementa la especificidad al 99%.

Los datos antropométricos, espirométricos, así como
los valores de la tensión arterial se exponen en la ta-
bla IV. Únicamente la edad evidencia diferencias signi-
ficativas entre los dos grupos, presentando los sujetos
con SAS una edad superior (59,6 ± 8,8 años) a la de los
del grupo sin SAS (52,7 ± 13,5 años).

La exploración de la faringe puso de manifiesto dife-
rencias entre ambos grupos, de tal forma que en 10 su-
jetos con SAS (45,4%) se consideró anormal.

Los valores del estudio de función pulmonar no po-
nen de manifiesto diferencias significativas entre ambos
grupos.

Los resultados del análisis de regresión logística se
detallan en la tabla V. La edad y la hipersomnolencia
diurna son las variables con capacidad para predecir la
presencia de SAS. Estas dos variables juntas tienen una
sensibilidad del 23% y una especificidad del 98%.

Discusión

El ronquido es el síntoma más común referido por los
pacientes con SAS279. Algunos autores proponen des-
cartar el SAS ante todo paciente que consulta por ron-
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Ronquido habitual 13(59,1) 32(36,4) 0,052
Hipersomnolencia diurna 5 (22,7) 4 (4,5) 0,000
Accidentes de tráfico 1(4,5) 6(6,8) NS
Pirosis nocturna 6(27,3) 16(18,2) NS
Impotencia sexual 2(13,3) 0(0,0) 0,034
Nicturia 15(68,2) 48(54.5) NS
Cefalea matutina 5 (22,7) 20 (22.7) NS
Fumador S> 20 cigarrillos/día 5 (22.7) 6 (6,8) NS
Bebedor > 60 g/día 2 (9,1) 6 (6,8) NS
Varones 15(68,2) 65(59,1) NS

SAS
(n = 22)

Sin SAS
(n = 88)

SiniiilK.ic-ión
P

NS: no significativo: SAS: síndrome de apnea del sueño. Los datüs se expresan
en frecuencias (porccnEajes).

TABLA 111. Sensibilidad y especificidad de las variables
ronquido e hipersomnolencia diurna

Ronquido habitual 59 64
Ronquido que molesta a los demás 36 73
Ronquido con pausas respiratorias 45 62
Hipersomnolencia diurna 23 95
Ronquido e hipersomnolencia 18 99

Sensibilidad
( % »

Especificidad
( % )

TABLA IV. Características clínicas de las variables
relacionadas con las alteraciones del sueño recogidas

en la exploración física y en la espirometría

Edad (años)
IMC (kg/nr)
CC (cm)
Cociente CC/tal la(%)
PAS(mmHg) 135,5 ±20,8
PAD (mmHg)
Faringe anormal
FVC(l)
FVC teórico (%) 100,8 ±18,5
FEV, (1/s)
FE V, teórico (%) 101.4 ±23,7
FEV/FVC
FEF 25-75% (1)
FEF 25-75 teórico (%)

SAS
(n = 22)

59.6 ± 8,8
27.3 ± 2,6
40,0 ± 3.2
24,3 ± 1,1

82,0 ± 10,2
10(45.4%)

3.4 ± 0,8

2,6 ± 0.7

79,2 ± 9,0
2.7± 1.1

87.6 ± 36,5

Sin SAS
(n=88)

52.7 ± 13.5
26.2 ± 3.5
38.8 ± 3.6
23.6 ± 2.1

126.7± 19.6
80.3 ± 12.0

20(22.7%)
3,6 ± 1.1

1()0.6± 19.6
3.0 ± 0.9

106.0 ±23.7
85.1 ± 10.3
3.4 ± 1.4

98,9 ± 34.0

Significación
P

0.000
NS
NS
NS
NS
NS

0,030
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS

IMC: índice de masa corporal; CC: circunferencia del cuello; FAS: tensión arte-
rial sistólica; PAD: tensión arterial diastólica: FVC: capacidad vital forzada;
FEV|: volumen espiratorio for/.ado en el primer segundo: FEF 25-75'7c: flujo es-
piratorio forzado entre el 25 y el 75^ de la capacidad vital for/ada: NS: no signi-
ficativo: SAS: síndrome de apnea del sueño.
Las variables cuanti tat ivas se expresan en medias ± desviación estándar.

TABLA V. Variables clínicas que han evidenciado
la capacidad de predecir la presencia de síndrome de apnea

del sueño en el modelo de regresión

Edad

Constante

Coeficiente
b

0,067
2,350

-5,473

Error
estándar

0,027
0,812
1.660

Odas
ratio

1,07
10,5

ICal
95%

1,01-1,13
2,10-52,4

p

0,016
0.005

Prueba de Hosmer Lemeshow: no significativa; 1C al 95% = intervalo de confian-
za al 95%.
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quido importante8; sin embargo, en nuestro estudio, rea-
lizado en la población general, este síntoma tiene una
baja rentabilidad diagnóstica. El ronquido, que molesta
a otras personas, no incrementa la sensibilidad, aunque
sí la especificidad en la detección del SAS. La presen-
cia de pausas respiratorias no mejora la rentabilidad
diagnóstica obtenida por el ronquido, hecho referido
por otros autores12.

La hipersomnolencia diurna es otra de las manifesta-
ciones clínicas cardinales del SAS, relacionada con el
grado de fragmentación del sueño y la hipoxemia noc-
turna l819. En la mayoría de los estudios donde no se es-
pecifica este síntoma en un rango de circunstancias, no
se encuentran diferencias entre los pacientes con y sin
SAS4'10 con la excepción del estudio de Hoffstein7. Este
hecho se explica porque la hipersomnolencia diurna
aportada en los cuestionarios no es una medida objetiva,
y puede infraestimar el dato clínico20. Hemos considera-
do la presencia de hipersomnolencia diurna durante la
conducción de vehículos o en situaciones en las que se
requiere un cierto grado de atención, que algunos auto-
res han asociado al SAS21. Esta definición de hipersom-
nolencia se asemeja a las definiciones de hipersomno-
lencia severa expuestas por Oíson" y Young22. Un
22,7% de los pacientes tenían este síntoma. De ellos,
sólo un caso había tenido un accidente de tráfico mien-
tras conducía (p = NS).

Aunque en los enfermos que acuden a las consultas
especializadas no se ha demostrado por algunos autores
asociación entre SAS e hipersomnolencia diurna4, en
nuestro estudio, la especificidad de la hipersomnolencia
diurna es superior a la del ronquido, constituyendo una
variable predictora de SAS, independientemente de la
edad de los individuos.

La asociación de ronquido habitual e hipersomnolen-
cia diurna tiene una baja sensibilidad para el diagnósti-
co del SAS, aunque su especificidad es del 99%, siendo
poco probable la presencia de SAS en ausencia de esta
sintomatología. Esta elevada especificidad puede deber-
se a la definición que hemos establecido de esta varia-
ble, donde se incluyen aquellos casos de hipersomno-
lencia grave y claramente manifiesta. El modelo de
regresión, constituido por la edad y la hipersomnolencia
diurna, mejora ligeramente la sensibilidad.

Los pacientes con SAS pueden referir pirosis'. Este
síntoma se ha relacionado con los incrementos de pre-
sión esofagogástrica durante los episodios de obstruc-
ción de la vía aérea superior, mejorando con la adminis-
tración de presión positiva continua en la vía aérea23. A
pesar de no obtener diferencias estadísticamente signifi-
cativas, hemos encontrado una mayor frecuencia de pi-
rosis en el grupo con SAS.

Las alteraciones de la función sexual son frecuente-
mente observadas en el SAS. Según algunos estudios,
hasta un 28% presenta impotencia sexual', por lo que es
necesario indagar si existe alteración de la función se-
xual en varones con SAS24. Dos de los pacientes con
SAS, con 61 y 65 años, referían impotencia sexual.
Ninguno de los sujetos sin SAS relataba este síntoma.

El SAS está asociado al sexo masculino22, aunque
tras la menopausia se encuentra una frecuencia similar
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en ambos sexos25. También se ha correlacionado con la
obesidad del tronco superior, medida a través de la cir-
cunferencia del cuello'4-2627, o con la obesidad global12.
En nuestro estudio, basado en la población general, par-
ticiparon 65 varones (59%) y 45 mujeres (41%). Un
68% (15 pacientes) con SAS eran varones. De las 7 mu-
jeres con SAS, cuatro habían pasado la menopausia. No
hemos encontrado diferencias entre ambos grupos en el
IMC ni en la circunferencia del cuello.

Las alteraciones respiratorias durante el sueño se in-
crementan con la edad28. En nuestro estudio, la edad
media del grupo con SAS era superior al grupo sin
SAS, manteniéndose como factor predictor de SAS, in-
dependientemente de otros factores considerados.

Algunos autores han establecido relación entre el ta-
baco y el ronquido29. Por otra parte, el alcohol tiende a
inducir apnea obstructiva en roncadores crónicos30 e in-
crementa la duración y la frecuencia de la obstrucción
en pacientes con SAS, probablemente en relación con
su efecto depresor central3'. Sin embargo, no se ha en-
contrado mayor frecuencia de esta enfermedad entre los
pacientes alcohólicos32, ni un consumo de alcohol supe-
rior entre pacientes con SAS33. En el presente estudio,
no se han hallado diferencias significativas entre ambos
grupos con respecto a estos hábitos.

La elección de la muestra, realizada sobre la pobla-
ción general, comporta una serie de ventajas y limita-
ciones. Una limitación importante de este estudio pro-
viene del hecho de que estamos trabajando con una
población "sana", y a la que solicitamos su colabora-
ción para la realización del mismo. No encontramos di-
ferencias entre las personas elegidas en la muestra alea-
toria y las personas a las que se realizan las distintas
pruebas, con la excepción de la segunda etapa, es decir,
aquellas que acuden a la consulta hospitalaria, en las
que hay una ligera diferencia por presentar mayor edad
y haber una menor proporción de mujeres. Esta ligera
distorsión, que puede acarrear problemas en un estudio
de prevalencia, creemos que en este caso influye en me-
nor medida, ya que además ajustamos por una variable
de suma importancia como es la edad.

A diferencia de este trabajo, la mayoría de los estu-
dios realizados sobre el SAS se llevan a cabo en pacien-
tes que acuden a las consultas presentando otras patolo-
gías. Por tanto, se hace necesaria la realización de
estudios en la población general para conocer el alcance
real de esta enfermedad, así como de otras patologías
asociadas.

Concluimos que la mayoría de los datos aportados
por la historia clínica son de escaso valor para predecir
la presencia de SAS en la población general; sin embar-
go, la edad del sujeto, así como la hipersomnolencia
diurna, pueden aportar información en el diagnóstico de
esta patología.
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