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OBJETIVO: Analizar la prevalencia de trastornos respira-
torios durante el sueño en pacientes con accidente cerebro-
vascular isquémico agudo (ACVI) y la influencia de las ca-
racterísticas y el momento de aparición del ictus.

PACIENTES Y MÉTODOS: Se realizó una poligrafía respiratoria
(Autoset Portable Plus II) en 139 pacientes con ACVI en las
primeras 72 h desde el inicio de los síntomas. Se recogieron 
los datos poligráficos habituales, síntomas y signos relaciona-
dos con el síndrome de apnea-hipopneas del sueño (SAHS)
previos al ACVI, factores de riesgo vascular y características y
momento de aparición (diurno/nocturno) del ACVI. Los resul-
tados poligráficos se compararon con los publicados para indi-
viduos de edad semejante de la población general.

RESULTADOS: La edad media (± desviación estándar) fue de
73,6 ± 11,1 años (el 59% eran varones). Antes del ictus, el
64,7% de los pacientes eran roncadores, el 21,6% presentaba
apneas nocturnas repetidas y el 35,6%, somnolencia diurna. El
índice medio de apneas-hipopneas fue de 29,1 ± 17,9, con un 
índice de apneas obstructivas de 20,1 ± 15,7. Cinco pacientes
presentaron patrón de Cheyne-Stokes. El índice de apneas-hi-
popneas (para todos los puntos de corte estudiados; de 5 a 50),
la roncopatía crónica y la hipersomnia diurna fueron significa-
tivamente mayores que los encontrados en población general.
No hubo diferencias significativas según las características del
ACVI. Los ACVI nocturnos (60,4%) mostraron de forma sig-
nificativa un mayor índice de apneas-hipopneas (33,3 frente a
24,7) a cargo fundamentalmente de las apneas de carácter obs-
tructivo, así como una mayor desaturación nocturna y una ma-
yor probabilidad clínica de presencia de SAHS antes del ictus
(odds ratio de 2,62). No hubo, sin embargo, diferencias con res-
pecto a los factores de riesgo vascular estudiados.

CONCLUSIÓN: En nuestra serie hubo una alta prevalencia de
trastornos respiratorios durante el sueño y de clínica relacionada
con SAHS en pacientes con ACVI agudo. Los ictus nocturnos
presentaron un mayor número de trastornos respiratorios del
sueño de carácter obstructivo y una mayor probabilidad clínica
de SAHS previo. Nuestro estudio apoya la hipótesis de un SAHS
obstructivo previo al ictus que podría funcionar como factor de
riesgo, sobre todo en las formas de aparición nocturna.
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Prevalence of Sleep-Disordered Breathing in
Patients With Acute Ischemic Stroke: Influence of
Onset Time of Stroke

OBJECTIVE: To analyze the prevalence of sleep-disordered
breathing in patients with acute ischemic stroke and the in-
fluence of the characteristics of the stroke and time of onset.

PATIENTS AND METHODS: Polysomnography was performed
with an Autoset Portable Plus II in 139 patients within 72
hours of the onset of symptoms. Standard polysomnographic
data, signs and symptoms related with sleep apnea-hypopnea
syndrome (SAHS) prior to ischemic stroke, vascular risk
factors, and characteristics and onset time (day/night) of 
ischemic stroke were recorded. The polysomnographic data
were compared with results published for subjects of a similar
age in the general population.

RESULTS: The mean age was 73.6 (SD 11.1) years (59% of
the patients were men). Prior to the stroke, 64.7% of the pa-
tients snored, 21.6% presented repetitive sleep apneas, and
35.6% had daytime sleepiness. The mean apnea-hypopnea
index (AHI) was 29.1 (17.9) episodes/hour, the obstructive
component of which was 20.1 (15.7) episodes/hour. Five pa-
tients presented Cheyne-Stokes breathing. The AHI (for all
cut-points from 5 to 50), chronic snoring, and daytime slee-
piness were significantly greater than those published for
the general population. The stroke characteristics showed
no significant differences between daytime and nighttime
onset. Nighttime stroke (60.4%) was associated with a signif-
icantly higher AHI (33.3 compared to 24.7 episodes/ hour)
mainly because of obstructive apneas. Nighttime stroke was
also associated with a greater nighttime desaturation and a
greater probability of SAHS symptoms prior to stroke (odds
ratio, 2.62). In contrast, there were no differences in vascular
risk factors between daytime and nighttime stroke onset.

CONCLUSION: The prevalences of sleep-disordered breath-
ing with clinical signs and symptoms of SAHS were high in
this population of patients with acute ischemic stroke. Pa-
tients with nighttime stroke had more obstructive sleep-di-
sordered breathing and a higher clinical probability of
obstructive SAHS before stroke. These findings support
the hypothesis that obstructive SAHS is a risk factor 
for ischemic stroke, particularly for strokes presenting at
night.

Key words: Prevalence. Sleep apnea-hypopnea syndrome. Night-
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Introducción

Cada vez son mayores las evidencias que establecen
el papel del síndrome de apneas-hipopneas durante el
sueño (SAHS) como factor de riesgo independiente de
hipertensión arterial sistémica (HTA)1,2 y enfermedades
cardiovasculares3,4. Más controversia existe, sin embar-
go, sobre la relación existente con las enfermedades ce-
rebrovasculares5. Desde que en 1985 Partinen y Palo-
maki6 establecieran una posible asociación entre la
roncopatía crónica y el accidente cerebrovascular isqué-
mico agudo (ACVI), varios estudios, habitualmente de
casos y controles, han encontrado una inesperada alta
prevalencia tanto de roncopatía crónica como de SAHS
en estos pacientes7-13. En los últimos años un estudio
transversal en población general realizado en un amplio
número de individuos demostró una relación lineal po-
sitiva entre el número de acontecimientos respiratorios
nocturnos encontrados y la probabilidad de padecer un
ictus isquémico4. Sin embargo, la falta de acuerdo en la
definición de SAHS, la presencia de algunas variables
de confusión como la edad, la presencia de HTA u otros
factores de riesgo comunes a ambas patologías y el mo-
mento de realización del estudio diagnóstico del sueño
con respecto al momento de aparición del episodio ce-
rebrovascular han hecho que los resultados hayan sido
dispares.

Mayores discrepancias existen incluso acerca del pa-
pel del SAHS como factor de riesgo o como consecuen-
cia del ACVI y sobre el valor del tipo de acontecimien-
tos respiratorios encontrados, así como acerca de la
influencia sobre éstos del tipo, la localización, la grave-
dad o el momento de presentación del ACVI. Así, algu-
nos estudios aportan datos que inducen a pensar que el
SAHS es previo al ictus y que podría funcionar como
factor de riesgo; entre estos datos cabe mencionar el
mayor porcentaje de roncadores antes del ACVI entre
estos pacientes7, la falta de influencia de la gravedad y
el tipo del ACVI sobre la frecuencia de los aconteci-
mientos respiratorios nocturnos10,11 y la elevada propor-
ción de episodios obstructivos con pocos acontecimien-
tos de tipo central tanto en la fase aguda como estable
del ictus12. Otros estudios, a pesar de que siguen presen-
tando un predominio de episodios obstructivos, mues-
tran un número elevado de apneas de tipo central y de
pacientes con respiración de Cheyne-Stokes13 que po-
drían ser consecuencia del propio ACVI. La hipótesis
más plausible probablemente sea la basada en la coexis-
tencia de ambos mecanismos (SAHS como factor de
riesgo y como consecuencia del ACVI) con un peso re-
lativo proporcional a la cantidad y tipo de apneas en-
contradas. Por otra parte, es un hecho conocido que la
mitad de los ictus se producen durante la noche y que
en un porcentaje considerable de ellos se desconoce su
etiología y el mecanismo por el que se producen14.

El objetivo del presente estudio es analizar la preva-
lencia de los distintos tipos de alteraciones respiratorias
durante el sueño en la fase aguda de pacientes que han
sufrido un ACVI y la influencia sobre estos aconteci-
mientos respiratorios tanto de las características del
ACVI como del momento de su aparición.

Pacientes y métodos
Se incluyó en el estudio a todos los pacientes ingresados en

nuestro hospital durante el año 2002 por ACVI agudo. Se ex-
cluyó a los pacientes con una disminución importante del ni-
vel de consciencia (Glasgow < 8), en situación de extrema
gravedad, con enfermedades de base terminales o con necesi-
dad de ingreso urgente en la unidad de cuidados intensivos,
pacientes con insuficiencia respiratoria o cardíaca diurna o
que tomaban de forma habitual psicofármacos (fundamental-
mente benzodiacepinas y derivados). También se excluyó a
los pacientes que no dieron su consentimiento informado para
la realización del estudio del sueño necesario, y a los que refi-
rieron el inicio de sus síntomas más de 72 h antes de su llega-
da a nuestro centro. El diagnóstico de ACVI lo estableció un
neurólogo mediante la evaluación del déficit neurológico pre-
sente y la realización de una tomografía computarizada cere-
bral en las primeras horas tras la llegada del paciente a nues-
tro servicio de urgencias y varios días después. De todos los
pacientes se recogieron las variables referentes al tipo de ictus
(accidente isquémico transitorio o accidente cerebrovascular
establecido), extensión (lacunar o no lacunar) y localización
(hemisferio derecho, hemisferio izquierdo, vertebrobasilar o in-
determinado), según clasificaciones comúnmente aceptadas15,
así como la presencia de ACVI previos y la hora de aparición
de los síntomas (se valoró de forma dicotómica del siguiente
modo: si el ACVI apareció durante el sueño o al despertar: 1;
o durante del resto del día: 0). La repercusión clínica y grave-
dad en el momento del ingreso se valoraron siguiendo unas
escalas neurológicas ampliamente validadas: índice de Bart-
hel, que recoge la valoración de 0 a 100 de la actividad diaria
y donde una puntuación de 100 indica la autonomía completa
del paciente; la Escala Canadiense, que cuantifica de 0 a 10
puntos la gravedad de los síntomas relacionados con el ictus
(a mayor puntuación, menor gravedad), y la escala de Glas-
gow, que indica el nivel de conciencia creciente del paciente
de 3 a 15 puntos. Por otra parte, se recogieron datos sobre la
presencia de los siguientes factores de riesgo vascular: hábi-
to tabáquico, HTA (definida según los criterios establecidos
por la Organización Mundial de la Salud16 o por la toma 
actual de fármacos antihipertensivos), hipercolesterolemia 
(> 250 mg/dl), diabetes mellitus, fibrilación auricular, cardio-
patía isquémica y concentración de fibrinógeno (mg/dl) en
sangre periférica. La clínica relacionada con el SAHS previa
al ictus se recogió mediante una escala de síntomas con varias
respuestas elegibles por pregunta, en las que el paciente debía
señalar una de entre las siguientes: roncopatía crónica (todas
las noches, habitualmente/la mayoría de las noches, esporádi-
camente/pocas noches, nunca o no sabe); apneas nocturnas
(frecuencia: todas las noches, la mayoría de las noches, algu-
nas noches, pocas noches, no presenciadas/no sabe; repeti-
ción: muchos episodios en la misma noche, escasos episodios
en la misma noche, no sabe), hipersomnia diurna, valorada
mediante la escala de Epworth en su versión española valida-
da17, y variables antropométricas y generales (edad, sexo, ín-
dice de masa corporal en kg/m2 y perímetro del cuello en cm).
Se consideró que el paciente presentaba una roncopatía signi-
ficativa si aparecía todas o casi todas las noches. Se consideró
asimismo que presentaba apneas presenciadas significativas si
aparecían todas o casi todas las noches o bien de forma repeti-
da en la misma noche. Se consideró que un paciente tenía una
alta probabilidad clínica de padecer un SAHS si presentaba al
menos 2 de los síntomas cardinales del SAHS, es decir: ron-
copatía crónica, apneas presenciadas repetidas e hipersomnia
diurna claramente patológica (puntuación en la escala de Ep-
worth mayor de 12)18.

Se realizó a todos los pacientes finalmente incluidos una
poligrafía respiratoria Autoset Portable Plus II (ResMed, Aus-
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tralia) en las primeras 72 h desde la aparición de los síntomas.
El Autoset es un modelo de automedida de la presión positiva
continua de la vía aérea que permite, mediante su modo diag-
nóstico, el registro de diferentes variables respiratorias y de la
frecuencia cardíaca. La medición del flujo nasal se realizó
mediante cánula nasal con transductor de presión, la satura-
ción de oxígeno mediante un pulsioxímetro digital, la cuanti-
ficación del número de apneas según la posición del paciente
mediante un sensor de posición corporal y los movimientos
toracoabdominales mediante una banda toracoabdominal elás-
tica con sensor piezoeléctrico. El Autoset calcula automática-
mente y de forma independiente el índice de apneas-hipop-
neas (IAH), el índice de apneas y, por sustracción de ambos,
el índice de hipopneas, mediante la utilización de un softwa-
re adecuado (Autoview 98, versión 2.0). Asimismo, el registro
del esfuerzo respiratorio mediante la banda toracoabdominal
permite el cálculo (mediante recuento manual) del tipo de ap-
neas aparecidas (centrales, mixtas u obstructivas), no así del
IAH total, cuyo cálculo es únicamente automático. Se estable-
ció que un episodio respiratorio era una apnea cuando el flujo
nasal se redujo en más de un 75% y una hipopnea si éste se
redujo entre un 50 y un 75%, en ambos casos durante un
tiempo superior a 10 s. Todas las apneas se clasificaron me-
diante análisis manual siguiendo las directrices que se indican
a continuación. Se consideró que una apnea era central cuan-
do no existía movimiento alguno de la banda toracoabdominal
junto a una falta de flujo nasal perceptible. En caso de que
existieran movimientos perceptibles de la banda toracoabdo-
minal se consideró que el episodio respiratorio era obstructi-
vo. Por último, se consideró que una apnea era mixta cuando
comenzaba con características de central pero acababa como
obstructiva. El IAH se definió como el número de aconteci-
mientos respiratorios (apneas o hipopneas) acaecidos por hora
de registro. Se consideró que existía una respiración de Chey-
ne-Stokes cuando aparecía el patrón ventilatorio característi-
co (creciente-decreciente-apnea central), según el consenso
acordado por la Sociedad Española de Neumología y Cirugía
Torácica19, en más de un 10% del registro valorado mediante
el movimiento de la banda toracoabdominal. Se recogieron
también parámetros de desaturación nocturna como el tiempo
nocturno con saturación de oxígeno por debajo del 90%. To-
dos los datos se calcularon en función del tiempo total de 
registro. Todas las pruebas se llevaron a cabo en nuestro hos-
pital, en habitaciones convenientemente acomodadas, que fue-
ron preparadas por personal entrenado. A la mañana siguiente
de la prueba poligráfica, el paciente, con la ayuda de un fami-
liar si era necesario, rellenó un formulario sobre la cantidad
(en horas) y calidad (bien-regular-mal) subjetivas de su sue-
ño. Se consideraron válidas las pruebas en las que el pacien-
te decía haber dormido al menos 3 h con una calidad mínima
de sueño valorada como regular. No se consideraron válidas
aquellas en las que se produjo algún fallo técnico o descone-
xión por parte del paciente si no se grababan al menos 3 h de
registro válido. En ambas circunstancias se procedió a la repe-
tición de la poligrafía. A los pacientes que presentaron un es-
tudio poligráfico negativo pero una alta probabilidad clínica
de SAHS o una hipersomnia diurna patológica se les remitió a
otro centro para la realización de un estudio polisomnográfico
completo. En cualquier caso, se estableció el diagnóstico de
SAHS mediante 2 puntos de corte en el IAH (≥ 10 y ≥ 20)
junto con una hipersomnia diurna patológica (valor en el test
de Epworth mayor de 10 puntos).

Análisis estadístico

Para el estudio estadístico se utilizó el paquete SPSS 9.0
para Windows (SPSS, Chicago, IL, EE.UU.). Las variables
cuantitativas se tabularon como media ± desviación estándar,

y las cualitativas como valor absoluto y porcentaje. Para la
comparación de 2 medias se utilizó la prueba de la t de Student
en caso de variables con distribución normal (normalidad
comprobada mediante la prueba de Kolgomorov-Smirnov) o
la prueba no paramétrica de la U de Mann-Whitney en caso
contrario. Para las variables cualitativas se aplicó la prueba de
la χ2. Los resultados de prevalencia de los trastornos respirato-
rios del sueño y de los síntomas relacionados con el SAHS en
los pacientes con ACVI agudo se compararon con los publica-
dos para la población general ajustando por la edad mediante
la utilización de la prueba z para la comparación de 2 propor-
ciones. Las medidas de riesgo se calcularon utilizando la odds
ratio con el intervalo de confianza del 95%. En cualquier caso
se consideró significativo un valor de p menor de 0,05.

Resultados

De los 164 pacientes que ingresaron durante el año
2002 con el diagnóstico de ACVI agudo se excluyó a 3
con insuficiencia respiratoria o cardíaca diurna, a 2 pa-
cientes por toma crónica de benzodiacepinas, a 6 por
gravedad extrema o enfermedades de base terminales a
corto plazo, a 5 pacientes por ingreso directo en la uni-
dad de cuidados intensivos, a 4 enfermos que fallecie-
ron en las primeras 24 h tras el ingreso, a otros 4 por re-
latar el comienzo de los síntomas más de 72 h antes y a
1 que no dio su consentimiento para la realización de la
poligrafía. Así pues, al final se incluyó en el estudio a
139 pacientes (59% varones), con una edad media de
73,6 ± 11,1 años (rango: 38-87 años). El tiempo trans-
currido desde el inicio de los síntomas hasta la realiza-
ción del estudio del sueño fue de 1,4 ± 0,8 días. Los
factores de riesgo cardiovasculares se distribuyeron de
la siguiente forma: 81 pacientes (58,3%) presentaban
HTA, 27 (19,4%) fibrilación auricular, 43 (31%) diabe-
tes mellitus, 17 (12,2%) cardiopatía isquémica, 29
(21%) hipercolesterolemia, 78 (56,1%) eran fumadores
en activo o ex fumadores y presencia de una concentra-
ción media en sangre periférica de fibrinógeno de 326 ±
91 mg/dl. Treinta y dos pacientes (23%) habían sufrido
al menos un ACVI previo antes del inicio del estudio.
En la tabla I se exponen las características propias de
los ACVI así como su repercusión clínica, mientras que
en la tabla II se presentan la prevalencia de síntomas y
signos relacionados con el SAHS y los resultados de las
variables poligráficas encontradas en estos pacientes.
Ocho pacientes presentaron una alta sospecha clínica de
SAHS con un estudio poligráfico (Autoset) negativo,
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TABLA I
Características y gravedad de los ictus isquémicos agudos

AIT/ACV 32 (23%)/107 (77%)
Ictus lacunar (%) 44 (31,6%)
Localización

Hemisferio izquierdo 49 (35,3%)
Hemisferio derecho 45 (32,4%)
Vertebrobasilar 16 (11,5%)
Indeterminado 29 (20,9%)

Ictus nocturnos 84 (60,4%)
Escala Canadiense (0-10 puntos)* 7,6 ± 2,4
Escala de Glasgow (3-15 puntos)* 14,3 ± 1,7
Índice de Barthel (0-100 puntos)* 69 ± 36

ACV: accidente cerebrovascular establecido; AIT: accidente isquémico transitorio.
*Se indica la media ± desviación estándar.



por lo que se les realizó una polisomnografía completa;
en 3 de ellos ésta fue normal y siguen en estudio de hi-
persomnia, otros 3 presentaron un síndrome de resisten-
cia aumentada de la vía aérea superior, uno presentó un
cuadro compatible con narcolepsia y otro presentó un
SAHS (IAH = 23). Cabe destacar que el 60,4% de los
ictus se produjeron mientras el paciente dormía o en la
primera hora tras despertar.

En la figura 1 se observa la prevalencia de trastornos
respiratorios del sueño valorados mediante el IAH con
puntos de corte entre 5 y 50 episodios/h de registro y
datos clínicos relacionados con el SAHS, en compara-
ción con una serie publicada en población general ajus-
tado para la edad (individuos de entre 71 y 100 años de
edad)20.

No hubo diferencias significativas en cuanto a la clí-
nica indicativa de SAHS previa al ictus ni en las varia-
bles poligráficas con respecto a la localización (p =
0,89) o extensión (p = 0,3) del ACVI, si bien los ictus
establecidos, en contraste con los accidentes isquémicos
transitorios, aparecían con un valor más elevado, en el
límite de la significación estadística, del IAH (31,9 ± 19
frente a 26,3 ± 15,6; p = 0,06) en función tanto del índi-
ce de apneas obstructivas (23,9 ± 16,9 frenta a 16,3 ±
13,5; p = 0,07) como del índice de apneas centrales (2,9
± 2,2 frente a 1,9 ± 2,1; p = 0,09), así como una mayor
desaturación nocturna (porcentaje del tiempo de regis-
tro con saturaciones de hemoglogina por debajo del
90%: 10,4 ± 17 frente a 5,8 ± 18,1; p = 0,1).

Por otra parte, se observó (tabla III) que los pacientes
que presentaron el ictus durante el sueño o en la prime-
ra hora tras despertar tenían un IAH significativamente
superior (33,3 ± 19,4 frente a 24,7 ± 17,9; p = 0,01) de-
bido fundamentalmente de las apneas de carácter obs-
tructivo (índice de apneas obstructivas: 23,3 ± 16,4
frente a 16,9 ± 18,2; p = 0,02) y un mayor tiempo de
desaturación nocturna. Esta diferencia fue especialmen-
te significativa en el subgrupo de pacientes con un IAH
mayor de 30 (n = 68; IAH: 47,3 ± 9,9 frente a 34,1 ±
12,2; p = 0,007) con índice de apneas obstructivas de
38,1 ± 11,7 frente a 25,5 ± 13,9 (p = 0,009). Además,
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TABLA II
Resultados poligráficos y síntomas y signos previos al ictus

relacionados con el síndrome de apneas-hipopneas durante el
sueño en los pacientes con ictus isquémico

Roncopatía crónica 90 (64,7%)
Apneas presenciadas 30 (21,6%)
Perímetro del cuello (cm)* 40,4 ± 6,1
IMC (kg/m2)* 28,6 ± 4,4
Test de Epworth > 10 49 (35,6%)
IAH total* 29,1 ± 17,9
IA obstructivas* 20,1 ± 15,7
IA centrales* 2,4 ± 2,3
IH* 5,25 ± 7,2
Respiración de Cheyne-Stokes 5 (3,6%)
CT90* 8,1 ± 17,9

CT90: porcentaje del tiempo de registro con saturaciones de hemoglobina por de-
bajo del 90%; IA: índice de apneas; IAH: índice de apneas-hipopneas; IH: índice
de hipopneas; IMC: índice de masa corporal. 
*Se indica la media ± desviación estándar.
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p < 0,05 para todo par de
proporciones

Ictus agudo
(73,6 ± 11,1 años)
(n = 139)

Población general
(77,3 ± 5,8 años)
(n = 435)

APC-SAHS: criterios de alta probabilidad clínica para padecer un síndrome de
apneas-hipopneas durante el sueño previo al ictus; APR: apneas presenciadas y
repetidas; CT90: porcentaje del tiempo de registro con saturación de hemoglobi-
na por debajo del 90; IA: índice de apneas; IAH: índice de apneas-hipopneas; IH:
índice de hipopneas; IMC: índice de masa corporal; NS: no significativo.
*Se indica la media ± desviación estándar.

TABLA III
Comparación entre los parámetros clínicos de síndrome

de apneas-hipopneas durante el sueño y las variables
poligráficas entre los pacientes que presentaron el accidente

isquémico durante las horas de sueño y los que lo
presentaron durante el día

Ictus nocturno Ictus diurnoVariables (n = 82) (n = 57) p

Edad (años)* 73,1 ± 9,9 74,1 ± 10,7 NS
IMC (kg/m2)* 29,6 ± 4,9 27,6 ± 4,3 NS
Perímetro del cuello (cm)* 41,1 ± 7,4 39,6 ± 6,2 NS
Test de Epworth > 10 30 (36,6%) 19 (33,4%) NS
Roncopatía crónica 55 (67,1%) 35 (61,4%) NS
APR 20 (24,4%) 10 (17,5%) NS
IAH total* 33,3 ± 19,4 24,7 ± 17,9 0,01
IA obstructivas* 23,3 ± 16,4 16,9 ± 18,2 0,02
IA centrales* 3,2 ± 1,8 1,7 ± 1,5 NS
IH* 6,9 ± 7,8 3,6 ± 6,4 NS
CT90* 11,1 ± 22,1 5,2 ± 15,3 0,01
APC-SAHS 42 (51,2%) 13 (22,8%) 0,004

Fig. 1. Prevalencia de episodios respira-
torios nocturnos y clínica relacionada
con el síndrome de apneas-hipopneas
durante el sueño en pacientes que han
presentado un accidente cerebrovascular
isquémico agudo. Comparación con po-
blación general de edad avanzada.
HS: hipersomnia diurna (test de Epworth
> 10 puntos); IAH: índice de apneas-hipo-
pneas; RC: roncopatía crónica; SAHS-10:
síndrome de apneas-hipopneas durante el
sueño definido como un IAH > 10 y un va-
lor en el test de Epworth > 10; SAHS-20:
síndrome de apneas-hipopneas durante
el sueño definido como un IAH > 20 y un
valor en el test de Epworth > 10.



los pacientes que sufrieron el ictus durante la noche
presentaron, previa al episodio neurológico, una mayor
tendencia a ser roncadores, tener más hipersomnia diur-
na, tener mayor índice de masa corporal y el cuello más
ancho. Ello hizo que estos pacientes presentaran de for-
ma significativa una mayor probabilidad clínica de pa-
decer SAHS antes del episodio neurológico (odds ratio:
2,62; intervalo de confianza del 95%, 1,23-5,58; p =
0,01) según la definición establecida en el presente es-
tudio de “alta sospecha clínica de SAHS”. No hubo, sin
embargo, diferencias respecto al resto de los factores de
riesgo vascular estudiados, incluidos HTA, presencia 
de ACVI previos al episodio actual, gravedad o repercu-
sión clínica del ACVI. 

Discusión

En nuestra serie se observa un incremento de la pre-
valencia de los diversos trastornos respiratorios del sue-
ño y de SAHS en pacientes con ACVI agudo con res-
pecto a la población general de edad semejante. Por otra
parte, los pacientes que sufrieron el episodio cerebro-
vascular durante el sueño o en la primera hora tras des-
pertar presentaron una mayor frecuencia de aconteci-
mientos respiratorios de tipo obstructivo y un mayor
porcentaje de clínica altamente indicativa de SAHS, lo
cual apoya la hipótesis de la presencia de un SAHS obs-
tructivo previo a la aparición del ictus. 

Varios estudios de casos y controles han evaluado la
relación entre roncopatía crónica e ictus isquémico, con
resultados dispares8-13. Esta relación, si se tenían en cuen-
ta las posibles variables de confusión como la edad, la
presencia de HTA o el índice de masa corporal, dismi-
nuía aunque generalmente mantenía la significación
(odds ratio entre 1 y 2). Cuando a la roncopatía crónica
se añadía la presencia de otros síntomas cardinales de
SAHS, como las apneas presenciadas o la hipersomnia
diurna patológica, se apreciaba un aumento ligero de
esta asociación21. Parece, sin embargo, que existe un
acuerdo más unánime sobre la presencia de un incre-
mento de episodios respiratorios patológicos durante el
sueño (valorados habitualmente mediante el IAH y me-
didas de desaturación nocturnas) en la fase aguda del
ACVI con respecto a individuos de la misma edad22.
Los resultados de nuestro estudio apuntan en este senti-
do, más aún cuando la edad media de nuestros pacientes
es incluso algo inferior a la del grupo de población ge-
neral con la que se compararon. La frecuencia de estos
acontecimientos, sin embargo, varía ampliamente en
función de las características del estudio, el dispositivo
diagnóstico utilizado, el tiempo transcurrido entre la
aparición del ACVI y la realización del estudio diagnós-
tico del sueño y la heterogeneidad de los pacientes estu-
diados. Mayor es la controversia acerca del significado
del tipo de eventos respiratorios presentes (obstructivos
o centrales). Parece lógico pensar que la aparición de
apneas de tipo central o la presencia de una respiración
de Cheyne-Stokes podrían ser consecuencia de las alte-
raciones hemodinámicas producidas por el propio ACVI
agudo en pacientes sin alteraciones cardíacas de interés,
y que la presencia de un incremento de las apneas obs-

tructivas podría deberse a la presencia previa de un
SAHS. Sin embargo, algunos autores19 explican un au-
mento de apneas obstructivas por la pérdida de tono de
la musculatura faríngea en pacientes con ACVI, lo que
nos viene a indicar que también el ACVI podría ser ge-
nerador de este tipo de episodios respiratorios. En cual-
quier caso, la presencia de una alta probabilidad clínica
de SAHS previa al ACVI o la mayor frecuencia en estos
pacientes de ACVI durante la noche (momento en el
que las alteraciones gasométricas y hemodinámicas ce-
rebrales son más pronunciadas) apoyarían la hipótesis
del SAHS obstructivo previo. Hui et al12 observan que
el 49 y el 31% de los pacientes con ACVI presentan un
IAH mayor de 20 y de 30, respectivamente, en las pri-
meras 24 h tras el episodio isquémico, con un predomi-
nio claro de apneas obstructivas (tan sólo un índice de
apneas centrales de 5 ± 7,6 de un IAH total de 32,3 ±
17,6). Por otra parte, Parra et al13, en un estudio sobre
161 pacientes con ACVI, observan un 28% con un IAH
superior a 30, con predominio asimismo de episodios
obstructivos pero con un índice de apneas centrales su-
perior al índice de apneas obstructivas (5,6 ± 10,1 frente
a 4,5 ± 8,4) y un porcentaje elevado de pacientes con
respiración de Cheyne-Stokes (26,1%). Los resultados
del presente estudio se asemejan más a los obtenidos
por Hui et al12, con una escasa cantidad de aconteci-
mientos de tipo central y escasos pacientes con patrón
respiratorio de Cheyne-Stokes, aunque con una preva-
lencia para diferentes puntos de corte en el IAH mayor.
Esto puede deberse a la dificultad para diferenciar las
apneas centrales y la respiración de Cheyne-Stokes y a
los diferentes dispositivos diagnósticos utilizados para
identificarlas.

Varios estudios parecen demostrar que tanto el IAH
como las medidas de desaturación nocturna no guardan
relación con el tipo, la extensión, gravedad o localización
del ACVI10,11,13. Hay que tener en cuenta, sin embargo,
que esta falta de relación podría interpretarse errónea-
mente al no incluir en el estudio las formas más graves
de ACVI y sí las menos graves (habitualmente accidentes
isquémicos transitorios). En nuestro estudio, a pesar de
que adolece en parte de estas mismas inevitables limita-
ciones, observamos una tendencia no significativa a que
las formas más graves de ACVI (ictus establecidos con
peores índices neurológicos) presentaran un IAH supe-
rior en función tanto del número de episodios obstructi-
vos como centrales y una mayor desaturación nocturna.
Estas diferencias no se encontraron, sin embargo, en rela-
ción con la extensión o localización del ictus.

Un análisis más detallado permite observar la presen-
cia en nuestro estudio de una prevalencia y gravedad
significativamente mayores de episodios respiratorios
nocturnos en los pacientes que padecieron el ACVI du-
rante el sueño o al despertar, independientemente del
tipo, la gravedad y localización del ictus. Son contradic-
torios los resultados publicados sobre la influencia que
el momento de día en el que se produce el ACVI tiene
en la frecuencia y gravedad del trastorno respiratorio
del sueño14,22. Es conocida la mayor prevalencia de
ACVI durante el sueño y a primera hora de la mañana,
sin que de momento se haya encontrado una explica-

MARTÍNEZ GARCÍA MA, ET AL. PREVALENCIA DE TRASTORNOS RESPIRATORIOS DURANTE EL SUEÑO EN PACIENTES
CON ICTUS ISQUÉMICO AGUDO. INFLUENCIA DEL MOMENTO DE APARICIÓN DEL ICTUS

200 Arch Bronconeumol 2004;40(5):196-202 20



ción satisfactoria14,23. Un amplio porcentaje de estos pa-
cientes presentaba una clínica altamente indicativa de
SAHS previo de carácter obstructivo. Si bien el análisis
por separado de cada uno de los síntomas relacionados
con el SAHS no fue estadísticamente diferente entre
ambos grupos, todos estos síntomas aparecían con ma-
yor frecuencia en los pacientes con ACVI nocturno. Sin
embargo, no existía ninguna diferencia reseñable res-
pecto a los factores de riesgo cardiovascular, la grave-
dad o repercusión del ACVI ni la presencia de ictus
previos. Estas diferencias fueron especialmente impor-
tantes en el subgrupo de pacientes con un IAH superior
a 30. Este hecho apoyaría la hipótesis de que los pacien-
tes que presentan un ACVI nocturno tienen mayor pro-
babilidad de padecer, previo al acontecimiento cerebro-
vascular, un SAHS de tipo obstructivo no diagnosticado
que podría funcionar como factor de riesgo o desenca-
denante. Así, Netzer et al24 demuestran importantes alte-
raciones hemodinámicas en la arteria cerebral media
durante los episodios apneicos o hipopneicos de carác-
ter obstructivo y las desaturaciones de oxígeno por ellos
producidas, pero menos frecuentemente durante las ap-
neas de tipo central. Este fenómeno podría ayudar a ex-
plicar el incremento de prevalencia de ACVI nocturnos
en pacientes con un IAH elevado.

Nuestro estudio se realizó con un polígrafo respirato-
rio Autoset Portable Plus II (ResMed, Australia), am-
pliamente validado en la bibliografía para distintos pun-
tos de corte en el IAH y con excelentes resultados sobre
todo para poblaciones con alta prevalencia “pretest” de
SAHS25-30, como ocurre en nuestra población de pacien-
tes con ictus isquémicos. Sin embargo, se sabe que la
polisomnografía sigue siendo la prueba de referencia
para el estudio del SAHS. Es posible que ello suponga
una limitación a la hora de interpretar los resultados del
presente estudio, sobre todo en lo que se refiere a la
identificación de las apneas de tipo central, ya que este
dispositivo dispone tan sólo de una banda toracoabdo-
minal. En cualquier caso, se tuvo especial cuidado en la
repetición de las pruebas en las que el paciente decía
haber dormido menos de 3 h en un intento por dismi-
nuir al máximo el error introducido por la falta de medi-
ción objetiva de sueño. Por otra parte, a los pacientes
que presentaron una poligrafía negativa pero una clínica
altamente indicativa de SAHS se les remitió a otro cen-
tro para la realización de una polisomnografía comple-
ta. También es necesario reconocer la falta en el presen-
te estudio de un grupo control de nuestra propia
población que permita establecer medidas de riesgo. En
lugar de ello utilizamos para establecer comparaciones
entre prevalencias la calculada para eventos respirato-
rios (medidos mediante el IAH) en población general de
edad avanzada (71-100 años) en nuestro propio país por
Durán et al20 para corregir en lo posible el conocido
efecto del incremento de trastornos respiratorios del
sueño con la edad. Concluimos que existe una elevada
prevalencia de trastornos respiratorios del sueño de pre-
dominio obstructivo y de clínica relacionada con el
SAHS en nuestros pacientes con ACVI, fundamental-
mente en aquellos que padecen el ictus mientras duer-
men. Este grupo de pacientes muestra una clínica más

indicativa de SAHS previa, pero no una mayor preva-
lencia de otros factores de riesgo cardiovascular, por lo
que pensamos que nuestros resultados apoyan la hipóte-
sis de la presencia, antes de la aparición del ACVI, de
un SAHS de predominio obstructivo que podría funcio-
nar como factor de riesgo. Creemos que es necesaria la
búsqueda activa de una clínica indicativa de SAHS me-
diante una anamnesis dirigida y detallada en los pacien-
tes que han experimentado un ACVI. 
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