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En 1976, Guilleminault et al1 introdujeron por primera vez el tér-

mino “síndrome de apnea obstructiva del sueño”, caracterizado por 

apneas obstructivas y somnolencia diurna. Posteriormente se reco-

nocieron las hipopneas, que semejaban apneas sin cese completo del 

fl ujo respiratorio y con similares consecuencias, por lo que en 1988 

se propuso el término de “síndrome de hipopnea del sueño”2.

Actualmente, nuestro consenso recomienda el uso del concepto 

“síndrome de apnea-hipopnea del sueño” (SAHS), puesto que incluye 

hipopneas no sólo obstructivas.

El diagnóstico de SAHS se basa en una historia clínica compatible 

acompañado de una prueba patológica. A pesar de que en los últimos 

años se han desarrollado métodos diagnósticos simplifi cados, la poli-
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R E S U M E N

El síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) es una entidad con una elevada prevalencia en la pobla-

ción general que, debido a su repercusión sociosanitaria, se ha convertido en un problema de salud pública 

de primera magnitud. La defi nición del síndrome ha ido evolucionando, así como la defi nición de aconteci-

miento respiratorio. El papel de los mecanismos infl amatorios en el desarrollo de enfermedad cardiovascu-

lar se encuentra en plena investigación y es probable que en el futuro haya que añadir marcadores biológi-

cos tanto en la defi nición del síndrome como en la elección del tratamiento. Aunque la técnica de referencia 

en el diagnóstico es la polisomnografía, la poligrafía respiratoria se ha convertido en una alternativa válida 

y complementaria al tratarse de un método simplifi cado, que puede realizarse en el domicilio, para descar-

tar o confi rmar la enfermedad. Sistemas expertos como el monocanal quizá aporten nuevos datos en la 

simplifi cación del diagnóstico. Actualmente el tratamiento con presión positiva continua de la vía aérea 

(CPAP) sigue siendo el método de referencia y su indicación principal en pacientes con SAHS moderado o 

severo en los cuales ha demostrado disminuir la mortalidad.

© 2009 SEPAR. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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A B S T R A C T

Sleep apnea-hypopnea syndrome (SAHS) is a highly prevalent disease in the general population and, due to 

its social and health repercussions, has become a major public health problem. The defi nition of this 

syndrome, as well as that of respiratory event, have been refi ned.

The role of infl ammatory mechanisms in the development of cardiovascular disease is currently under 

investigation and biological markers will probably be added, both in the defi nition of SAHS and in the 

choice of treatment. Although the gold standard in diagnosis is polysomnography, respiratory polygraphy 

has become a valid and complementary alternative, since this technique is a simplifi ed method that can be 

performed in the home to confi rm or exclude this disease. Expert systems such as single-channel devices 

may help to simplify diagnosis. Currently, the mainstay of treatment is still continuous positive airway 

pressure (CPAP); this modality is mainly indicated in patients with moderate or severe SAHS and has been 

shown to reduce mortality in this group.
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somnografía convencional (PSG) es la técnica recomendada ya que nos 

permite discernir los estadios del sueño y proporciona una adecuada 

señal de fl ujo respiratorio para establecer un diagnóstico de certeza.

Durante aproximadamente 60 años, los estadios del sueño se han 

clasifi cado según los descritos por Rechtschaffen y Kales3, a pesar de 

haber sido criticados por su interpretación subjetiva. La American 

Academy of Sleep Medicine (AASM) ha modifi cado recientemente 

esta clasifi cación, introduciendo cambios en la terminología; así, es-

tadio S1-S4 ha cambiado a N1, N2 y N3 (S3 + S4)4. Al simplifi carse la 

nomenclatura, pueden darse distintas interpretaciones de las varia-

bles neurofi siológicas, que han sido evaluadas en un trabajo recien-

te5. Con la nueva estadifi cación apenas varía el tiempo total de sue-

ño, efi ciencia o estadio REM, pero afecta a la distribución del NREM.

De acuerdo con la AASM, el diagnóstico de SAHS se confi rma con 

un índice de alteración respiratoria (IAR) ≥ 15 independientemente 

de los síntomas, o con IAR > 5 con clínica compatible (somnolencia 

diurna, apneas referidas, ronquido, mal descanso nocturno, etc.).

La descripción inicial del síndrome por Guilleminault incluía una 

duración mínima de 10 s por evento para ser registrado, resultando 

patológica la existencia de más de 30 apneas por noche. Se consideró 

un índice de apnea (IA) de 5 como punto de corte para diagnóstico 

de SAHS. Desde entonces, el índice de apnea-hipopnea (IAH) ha sido 

la clave para identifi car casos o clasifi car la gravedad. A pesar de su 

importancia dentro del diagnóstico de SAHS, presenta algunos in-

convenientes, derivados de la gran variabilidad interlaboratorio en la 

defi nición de hipopneas: cuantía en la reducción del fl ujo, desatura-

ción y asociación con arousal.

En este sentido, en 1999 la AASM publicó un documento de con-

senso con dos defi niciones de hipopneas conocidas como “Criterios 

de Chicago”6: > 50% de descenso del fl ujo respiratorio sin asociar de-

saturación o arousal, y aquel descenso menor de fl ujo acompañado 

de desaturación > 3% o arousal. En 2001 se revisó la defi nición de 

hipopnea, la más difundida en la actualidad, defi niéndola como un 

evento respiratorio de más de 10 s con > 30% de reducción en el 

movimiento toracoabdominal o fl ujo respiratorio, y con > 4% de de-

saturación de oxígeno.

Sin embargo, siguió sin existir unanimidad en la interpretación, y 

posteriormente la AASM estableció en 2007 una defi nición de hipop-

nea recomendada y una alternativa, siendo la recomendada igual a la 

descrita en 2001, mientras que la alternativa requiere > 50% de re-

ducción en el fl ujo nasal, asociado a desaturación > 4% o arousal.

Nuestro consenso recomienda como defi nición de hipopnea: re-

ducción del fl ujo > 30% con desaturación ≥ 3% y/o arousal, sin hacer 

mención del modo en que se registra la señal respiratoria.

Como hemos visto, esta diversidad de criterios en el modo de medir 

las hipopneas puede condicionar el resultado de un estudio de sueño y 

el diagnóstico, hecho comprobado en un reciente trabajo. Ruehland et 

al7 evaluaron el impacto de tres defi niciones de hipopnea (Criterios 

Chicago, defi nición recomendada y defi nición alternativa) en el IAH y 

en la prevalencia del SAHS, encontrando diferencias en los valores de 

IAH según la defi nición y, por tanto, en el diagnóstico y la gravedad.

Así pues, establecer la defi nición más aceptable de hipopnea re-

quiere estudios comparativos sobre su asociación con otros factores 

relacionados tales como hipertensión, acontecimientos cardiovascu-

lares, somnolencia y calidad de vida. En este sentido, el Sleep Heart 

Health Study (SHHS)8 proporciona algunas claves para entender el 

concepto de hipopnea y sus implicaciones. Se demostró que hipop-

neas con un 4% de desaturación (no con menos desaturación) se aso-

ciaban a un riesgo de enfermedad cardiovascular, y que hipopneas 

con < 2% de desaturación incrementaban la prevalencia de alteracio-

nes metabólicas, sin existir esta relación al incluir los arousal.

Hacia una nueva perspectiva en la valoración del SAHS

Para el diagnóstico del SAHS, partimos de una sospecha clínica 

mediante una serie de síntomas subjetivos y objetivos, y llegamos a 

una prueba diagnóstica compleja o abreviada que, como hemos vis-

to, presenta gran diversidad de criterios en algunas de las variables 

que nos ayudan en el diagnóstico.

A la vista de estos hallazgos, deberíamos considerar el SAHS como 

algo más que unos síntomas y una prueba positiva, con implicacio-

nes a distintos niveles, como los cardiovasculares, el síndrome meta-

bólico o la resistencia a la insulina.

El reconocimiento de que el SAHS es un factor de riesgo indepen-

diente para acontecimientos cardiovasculares ha promovido la bús-

queda de los mecanismos bioquímicos/moleculares para unir SAHS y 

enfermedades cardiovasculares. Se ha relacionado con la infl ama-

ción y alteraciones metabólicas, y por tanto se trata de algo más que 

un fenómeno a nivel local, pudiendo ser considerado como una en-

fermedad sistémica.

El SAHS se ha asociado a obesidad, que forma parte del síndro-

me metabólico (obesidad, resistencia a la insulina, hipertensión y 

dislipemia). Podríamos considerar que el SAHS representa un nue-

vo factor de riesgo para el desarrollo del síndrome, por lo que de-

bería realizarse una evaluación metabólica de los pacientes diag-

nosticados9.

El mecanismo patogénico que desencadena estas consecuencias 

se relaciona con los episodios repetitivos de obstrucción de la vía 

aérea superior que se producen en el SAHS, que conllevan fragmen-

tación del sueño, hipoxia intermitente y un fenómeno de reoxigena-

ción secundario. Estos acontecimientos causan estrés oxidativo, acti-

vación de la infl amación y alteración endotelial, teniendo como 

resultado aterosclerosis, fenómenos cardiovasculares (hipertensión, 

enfermedad coronaria, ictus, arritmias) y resistencia a la insulina10. 

En la fi gura 1 se expresa de forma esquemática la patogenia de los 

acontecimientos cardiovasculares en relación con el SAHS.

En varios trabajos se ha demostrado que el incremento de marca-

dores infl amatorios (IL-6, PCR, TNF-α, etc.) en el SAHS se corrige tras 

tratamiento con presión positiva continua de la vía aérea (CPAP) o 

úvulo-palato-faringoplastia, por lo que algún factor relacionado con 

el SAHS se asocia a la activación de fenómenos infl amatorios.

Los estudios más recientes han centrado su atención en el papel 

del factor NF-κB11, elemento que induce la transcripción de genes 

implicados en la producción de citocinas e interviene en la infl ama-

ción y producción de marcadores protrombóticos relacionados con 

fenómenos de aterosclerosis, así como en alteraciones metabólicas 

como resistencia a la insulina (fi g. 2).

Su activación ocurre al anularse el inhibidor por diferentes estí-

mulos, virus, bacterias, radicales libres, citocinas, hipoxia intermi-

tente. Una vez activado, promueve la síntesis de elementos de la 

cascada infl amatoria y factores de coagulación contribuyendo a la 

aterosclerosis. El factor NF-κB se encuentra solamente en vasos ate-

roscleróticos, de modo que nos cuestionamos si estos cambios indu-

cidos por dicho factor serían prevenibles o reversibles actuando so-

bre el mismo.

La inhibición de este factor no se ha evaluado del todo en aconte-

cimientos cardiovasculares; algún trabajo sugiere una reducción del 

riesgo de infarto o la magnitud del mismo. Estos hallazgos confi rman 

el papel importante del factor NF-κB como nexo de unión entre el 

SAHS y los acontecimientos cardiovasculares.

A pesar del progreso en el conocimiento fi siopatológico del SAHS, 

apenas conocemos datos sobre las bases genéticas de la enfermedad, 

aunque conocemos la existencia de genes implicados en el desarrollo 

de hipertensión, enfermedades cardiovasculares, resistencia a la in-

sulina y diabetes tipo 2, consecuencias derivadas del SAHS. Ciertos 

pacientes con igual gravedad de SAHS presentan un mayor riesgo de 

desarrollar acontecimientos cardiovasculares, lo cual sugiere la exis-

tencia de cierta predisposición genética10.

Los genes candidatos para el SAHS incluyen fundamentalmente 

genes que participan en la distribución de la grasa corporal, en las 

alteraciones de la vía aérea, en el control ventilatorio y en la concen-

tración de las citocinas plasmáticas.
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La información derivada del conocimiento molecular y genético 

del SAHS será, en el futuro, el eje principal para el diagnóstico, la 

prevención y el tratamiento del síndrome.

Diagnóstico del SAHS: ¿es complejo o sencillo?

Los trastornos respiratorios durante el sueño (TRS) engloban una 

amplia serie de situaciones patológicas, desde la roncopatía crónica 

hasta los casos más graves de SAHS. El SAHS es una entidad con una 

prevalencia elevada: se estima que afecta al 2-4% de la población 

general. Se ha demostrado su relación con una disminución en la 

calidad de vida, con la aparición de complicaciones cardiovasculares, 

como hipertensión arterial, así como con un aumento en la siniestra-

lidad de tráfi co y laboral. La Sociedad Española de Neumología y Ci-

rugía Torácica (SEPAR) defi ne el SAHS como un cuadro caracterizado 

por somnolencia, trastornos neuropsiquiátricos y cardiorrespirato-

rios, secundarios a una alteración anatómico-funcional de la vía aé-

rea superior, que conduce a episodios repetidos de obstrucción de 

ésta durante el sueño, los cuales provocan descensos de la saturación 

de oxígeno y despertares transitorios que dan lugar a un sueño no 

reparador12.

Por lo tanto, y debido a su repercusión sociosanitaria, se conside-

ra que el SAHS es un problema de salud pública de primera magni-

tud, cuya detección debería ser un objetivo prioritario, ya desde el 

ámbito de la atención primaria. La fi abilidad del diagnóstico del 

SAHS, basado exclusivamente en la historia clínica o en modelos pre-

dictivos que emplean una combinación de diferentes variables, fl uc-

túa de manera considerable de unos estudios a otros. Es muy posible 

que en algunos casos pueda servir de ayuda; sin embargo, no es su-

fi ciente para establecer el diagnóstico con certeza.

Se requiere la realización de un estudio de sueño, que puede lle-

varse a cabo con distintas técnicas, clasifi cadas por la American Sleep 

Disorders Association (ASDA) en cuatro niveles según su grado de 

complejidad: nivel I, PSG nocturna estándar con vigilancia directa; 

nivel II, PSG portátil no vigilada; nivel III, registros nocturnos de va-

rios parámetros cardiorrespiratorios (poligrafía respiratoria: PR); 

nivel IV, registro de uno o dos parámetros cardiorrespiratorios (p. ej., 

pulsioximetría)13.

Polisomnografía convencional

La PSG convencional es la prueba más completa y de referencia 

para el estudio del TRS13,14. Consiste en el registro simultáneo de va-

riables neurofi siológicas y respiratorias que nos permiten evaluar la 

cantidad y la calidad del sueño, así como identifi car los diferentes 

acontecimientos respiratorios y su repercusión cardiorrespiratoria y 

neurofi siológica, que se realiza en un laboratorio de sueño, con téc-

nicos cualifi cados.

El registro de la actividad electroencefalográfi ca debe incluir al 

menos dos derivaciones (habitualmente las centrales derecha e iz-

quierda: conocidas como C3 y C4 en el sistema 10-20) y preferible-

mente también de derivaciones occipitales (O1 y O2) que permiten 
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Figura 1. Representación esquemática de la patogenia del SAHS en la aparición de acontecimientos cardiovasculares. Modifi cado de Pack y Gislason10. 
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caracterizar mejor la actividad alfa y la transición de la vigilia al sue-

ño. Además, para reconocer las fases de sueño se necesita registrar 

los movimientos oculares, o electrooculograma (EOG), y el tono 

muscular, o electromiograma (EMG), habitualmente en el mentón. 

Con estos parámetros se identifi can las diferentes fases de sueño en 

períodos de 20 o 30 s (llamados “épocas”) según los criterios inter-

nacionalmente aceptados para la estadifi cación del sueño humano. 

Para el estudio de variables respiratorias y cardíacas, se ponen ban-

das toracoabdominales (para detectar acontecimientos respiratorios 

de origen obstructivo o central) y medidores de fl ujo oronasal, con el 

objetivo de detectar apneas o hipopneas características del SAHS. La 

saturación de oxígeno se mide mediante oximetría percutánea, con 

la cual se registra también el ritmo cardíaco (registro electrocardio-

gráfi co).

En la interpretación de los resultados hay que tener en cuenta 

algunos aspectos, como la poca fi abilidad de la señal cuando la satu-

ración de oxígeno es baja, la frecuencia con la que se producen arte-

factos, etc.

La PSG deberá realizarse en horario nocturno o en el habitual de 

sueño del sujeto, con un registro no inferior a 6,5 h y que incluya por 

lo menos 180 min de sueño.

Poligrafía respiratoria

La PR se ha posicionado como una alternativa y complemento a la 

PSG, avalada por distintas sociedades y normativas, incluidas SEPAR 

y ASDA12,13,15, y actualmente necesaria para estratifi car el diagnóstico, 

dada la actual disponibilidad de recursos para el diagnóstico del 

SAHS en España16. Tanto la que se practica en el hospital como la que 

se realiza en el domicilio del paciente han supuesto un abaratamien-

to de las pruebas, pero sobre todo ha permitido descentralizar el 

diagnóstico de las unidades de referencia, donde se realizan también 

PSG, al disminuir listas de espera y presión asistencial, además de 

facilitar el diagnóstico a otros centros inferiores.

La PR consiste en el análisis de las variables respiratorias y cardía-

cas sin evaluar los parámetros neurofi siológicos.
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Figura 2. Mecanismos infl amatorios implicados en la aparición de aterogénesis y acontecimientos cardiovasculares en el SAHS. Modifi cado de William y Scharf11.
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El número de canales oscila entre cuatro y más de diez (ronquido, 

posición, bandas de esfuerzo toracoabdominales, actimetría, SatO2 y 

frecuencia cardíaca), y su validez diagnóstica no es comparable en 

todos los equipos. Un metaanálisis reciente encargado por la Agencia 

para la Salud Pública y la Investigación de EE.UU. (AHCPR) evidenció 

que las sensibilidades y especifi cidades de los equipos analizados 

son tan variables que no permiten extraer conclusiones globales; es-

tos valores fl uctuaron entre el 30-35% y el 100%. Los autores conclu-

yeron que cada equipo debe ser validado de acuerdo con la tarea 

concreta en que se pretenda utilizar. Por otra parte, la mayoría de las 

validaciones de las PR se han realizado en unidades de sueño y po-

drían no ser extrapolables a la aplicación de estos sistemas en el do-

micilio de los pacientes.

La desventaja más importante de la PR es que no permite valorar 

el sueño, y por lo tanto no se conoce la calidad y la cantidad de sue-

ño, por lo que el número de eventos no puede dividirse por el núme-

ro de horas de sueño real, sino por el tiempo de registro en la cama, 

lo que tiende a infraestimar la gravedad del SAHS. La realización de 

estudios domiciliarios en modo no vigilado supone un incremento 

del número de pruebas perdidas por problemas técnicos u otras ra-

zones. En general, se estima que alrededor de un 11-15% de los estu-

dios realizados en estas condiciones deben repetirse. Asimismo, el 

consumo de material fungible es mayor y el deterioro de los equipos 

empleados en el domicilio es más rápido que su utilización en el 

hospital. Por ello, debe evaluarse con cuidado la relación coste-bene-

fi cio en cada caso. La mayor ventaja de los estudios domiciliarios es 

el ahorro de la cama hospitalaria y el tiempo que el técnico dedica a 

supervisar el estudio.

Algoritmo diagnóstico del SAHS

La PSG se considera la técnica diagnóstica de referencia en el 

abordaje diagnóstico del SAHS. La PR es una alternativa aceptable 

para el diagnóstico del SAHS en pacientes que presentan una baja 

probabilidad clínica (descartar el SAHS) y una alta probabilidad clí-

nica (confi rmar el SAHS). En los pacientes con una probabilidad 

clínica media, sospecha de otros trastornos del sueño, insomnio, 

síndrome de ansiedad-depresión o portadores de comorbilidad va-

riable, se recomienda llevar a cabo la PSG. Una prueba de sueño 

negativa (PR o PSG) en presencia de una clínica altamente sugestiva 

de SAHS es una indicación para llevar a cabo una PSG tan completa 

como sea necesario, incluidas las variables neurofi siológicas, respi-

ratorias y cardíacas necesarias, y la realización, si así se estima 

oportuno, de mediciones objetivas de la somnolencia, como, por 

ejemplo, el tiempo de latencia múltiple de sueño. En la fi gura 3 se 

muestra de forma esquemática dicho algoritmo diagnóstico según 

el Documento de Consenso Nacional sobre el SAHS.

Futuro en el diagnóstico del SAHS

Sistema monocanal

Recientemente se ha introducido en el mercado un sistema de 

estas características que se denomina MicroMESAM (MAP, Mar-

bourg, Alemania). Se trata de una cánula nasal unida a un potente 

transductor de presión que el paciente se acopla en su domicilio. El 

sistema lo activa el propio paciente al irse a dormir y su procesador 

comienza a funcionar. El sistema permite una lectura automática 

emitiendo un informe prerredactado númerico junto con un análisis 

matricial de riesgo de SAHS. Por lo tanto, es un sistema de fácil lec-

tura y análisis rápido, que permite una valoración manual de toda la 

noche en unos 15 min. Se plantearía para identifi car aquellos sujetos 

con SAHS severo (IAH > 30) y, si fuera posible, aquellos otros sin 

SAHS o en grado leve (IAH < 10). En la actualidad está en marcha un 

Proyecto FIS multicéntrico a nivel nacional, en el que se validará y 

comparará el sistema monocanal MicroMESAM en el domicilio y en 

el hospital frente a la PSG.

Sospecha clínica

Probabilidad

Media Algunos

Baja

Roncadores y apneas
observadas
Epworth < 12 y/o IMC < 30
y sin comorbilidad CV

PR

Negativa Positiva

Valoración
terapéutica

Control clínico, higiénico
y dietético

Negativa
Positiva

Negativa Positiva

PR

Roncadores y apneas
observadas y/o
Epworth 12-15
 y/o IMC < 30
sin comorbilidad CV

Síndrome ansioso-depresivo,
insomnio o comorbilidad
severa
Sospecha o concurrencia
de otros trastornos del
sueño

PSG

Valoración
terapéutica

Alta

Roncadores y apneas
observadas, Epworth
> 12 y/o IMC > 30 y/o
con comorbilidad CV

Figura 3. Algoritmo diagnóstico del SAHS según el Documento de Consenso Nacional sobre el SAHS.
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Telesueño

El sistema consiste en un proceso centrado en un dispositivo de 

captación de los resultados respiratorios y su transmisión a las bases 

de datos del hospital usando la tecnología GRPS/UMS. El afectado re-

coge en el hospital ese dispositivo, que cuenta con una serie de señales 

variables que analizan movimientos toracoabdominales (bandas), fl u-

jo de aire, posición del sujeto y saturación de oxígeno percutáneo. Los 

resultados obtenidos se recogen en una tarjeta, que se libera a través 

de una PDA por tecnología GRPS/UMS, y que permite que los datos 

queden recogidos en una página web. De este modo, los profesionales 

sanitarios del hospital pueden acceder a los resultados respiratorios 

para extraer las conclusiones y poder tratar al paciente.

¿A quién tratar y cómo?

Los objetivos del tratamiento del SAHS incluyen eliminar la obs-

trucción respiratoria completa o parcial (apnea o hipopnea) durante el 

sueño y la desaturación de la hemoglobina, así como evitar los micro-

despertares (arousals), lo que se traduce en una mejoría de la calidad 

del sueño y de las complicaciones sistémicas asociadas al SAHS. Las 

distintas opciones terapéuticas, resumidas en la tabla 1, no son en mu-

chos casos excluyentes entre sí, por lo que requieren de un abordaje 

multidisciplinario. En esta sección realizaremos un repaso crítico de las 

distintas medidas, haciendo especial hincapié en la indicación de CPAP, 

que sigue constituyendo el pilar básico del tratamiento del SAHS.

Medidas generales

Las medidas generales buscan reducir los factores de riesgo que fa-

vorecen o empeoran un SAHS. Entre ellas se incluyen las siguientes.

Pérdida de peso

La obesidad, además de ser un factor de riesgo o empeoramiento 

del SAHS, condiciona la aparición de numerosos problemas de salud. 

Por lo tanto, en los pacientes obesos, nuestro deber es insistir en la 

pérdida ponderal realizando una dieta hipocalórica y ejercicio físico 

siempre que sea posible. Se ha comprobado que una reducción del 

peso del 10% predice una reducción del IAH del 26%. La cirugía bariá-

trica en pacientes con obesidad mórbida consigue una reducción de 

peso mayor, y en un metaanálisis de 2004 se comprobó la desapari-

ción a corto plazo del SAHS en un 87% de los pacientes; sin embargo, 

su efi cacia a largo plazo es más cuestionable17.

Evitar la ingesta de sustancias depresoras

Su uso contribuye a la relajación de la musculatura faríngea, lo 

cual favorece el colapso de la vía aérea superior durante el sueño. Se 

considera aconsejable, siempre que sea posible, la supresión de me-

dicamentos depresores del sistema nervioso central (benzodiazepi-

nas, opiáceos y barbitúricos) y la ingesta de alcohol sobre todo en 

horario vespertino.

Medidas posturales

Se defi ne como SAHS postural cuando el IAH en decúbito supino 

es al menos el doble que en decúbito lateral. En estos casos debe 

evitarse la posición en decúbito supino durante el sueño; esto puede 

conseguirse fi jando a una camiseta una o varias pelotas de tenis. En 

algunos estudios se ha comprobado su efi cacia a corto-medio plazo 

en reducir el IAH. Sin embargo, esta efi cacia suele ser subóptima y no 

se ha estudiado su validez a largo plazo.

Miscelánea

Una mala higiene del sueño reduce la respuesta a la hipoxia y a la 

hipercapnia y el tono muscular de la vía aérea superior, exacerbando 

un SAHS preexistente. Además, es la primera causa de excesiva som-

nolencia diurna. Por lo tanto, debemos recomendar siempre unos 

hábitos regulares apropiados de sueño. En el SAHS se han ensayado 

otras medidas como la estimulación eléctrica transcutánea de mús-

culos de la vía aérea superior o el uso de un marcapasos auricular 

cardíaco que no se recomiendan en la actualidad.

Tratamiento farmacológico

Se han realizado numerosos ensayos clínicos con distintos agen-

tes farmacológicos para tratar la apnea del sueño. La mayoría de los 

estudios son pequeños, cuentan con problemas metodológicos, son 

de dudosa efi cacia y no se conocen sus efectos a largo plazo. De ahí 

que en una reciente revisión sistemática18 no se aconseje el uso de 

fármacos para el tratamiento del SAHS. Mención especial merece el 

tratamiento con corticoides tópicos de la obstrucción nasal, que en 

algunos casos reduce el IAH y sobre todo permite una mejor toleran-

cia al tratamiento con CPAP.

Oxigenoterapia

En distintos estudios con pequeño tamaño muestral se ha com-

probado que el oxígeno suplementario permite en pacientes con 

SAHS incrementar la saturación de oxígeno durante el sueño e inclu-

so reducir el IAH, pero también produce un aumento de la duración 

de las apneas. Hoy en día sólo se aconseja su empleo de forma con-

junta con la CPAP en situaciones de insufi ciencia respiratoria que no 

revierte a pesar del uso de presión positiva.

Dispositivos intraorales

Los dispositivos intraorales constituyen una opción válida en ca-

sos seleccionados de SAHS. Los dispositivos de avance mandibular 

(DAM) son los más usados; el uso de otros dispositivos, como los 

retenedores de lengua, son excepcionales por su intolerancia. Su me-

canismo de acción se basa en conseguir un discreto adelantamiento 

mandibular, aumentando el espacio retrofaríngeo y difi cultando el 

colapso de la vía aérea superior. En una revisión de la bibliografía 

realizada por Hoffstein et al19 se halló una tasa de éxito de los dispo-

sitivos intraorales de un 54% (defi nida como una reducción del IAH 

por debajo de 10). Son altamente efi caces para disminuir el ronquido 

y obtienen un cumplimiento del tratamiento del 56-69% a los 30 me-

ses. Parecen ser más efi caces en pacientes jóvenes, con bajo sobrepe-

so e IAH. En los estudios comparativos con CPAP, ésta fue más efi caz 

en reducir el IAH y mantener la saturación de oxígeno, si bien los 

DAM fueron mejor aceptados por los pacientes. Entre sus limitacio-

nes de uso se encuentran la escasez de especialistas en la materia y 

que es un tratamiento no fi nanciado; además, en ocasiones se re-

quieren varias semanas hasta conseguir una prótesis adecuada, y no 

existen estudios a largo plazo sobre sus posibles efectos cardiovascu-

lares. Su principal indicación está establecida como una alternativa a 

la CPAP en pacientes con SAHS leve-moderado y poco sintomáticos.

Tratamientos quirúrgicos

Se han descrito multitud de técnicas quirúrgicas que buscan re-

ducir la obstrucción anatómica en la nariz, la orofaringe e hipofarin-

Medidas generales Dispositivos intraorales

 Perder peso  Retenedores de lengua

 Evitar la ingesta de sustancias depresoras  Dispositivos de avance mandibular

 Dormir en decúbito lateral Tratamiento quirúrgico

 Abandono del tabaco Aplicación de presión positiva

 Tratamiento médico de la obstrucción nasal  en la vía aérea: CPAP/BIPAP

 Mantener una buena higiene del sueño Tratamiento farmacológico

Oxigenoterapia

Tabla 1

Resumen del tratamiento del SAHS
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ge con distinto nivel de agresividad y efi cacia. Dentro de las técnicas 

quirúrgicas empleadas se incluyen la septoplastia, la úvulo-palato-

faringoplastia, la cirugía de la base de la lengua, la cirugía de avance 

mandibular (CAM) y la ablación por radiofrecuencia (RF). Con objeto 

de mejorar la efi cacia, se ha propuesto combinar diferentes tipos de 

cirugía abordando los distintos niveles de obstrucción. La tasa de éxi-

to de la CAM unida a la cirugía previa de la nasofaringe supera el 90% 

en algunas series de casos, si bien se trata de una técnica muy agre-

siva no exenta de complicaciones. En este sentido, goza de especial 

interés en los últimos años la conocida como cirugía multinivel mí-

nimamente invasiva, que combina distintos procedimientos como la 

RF en cornetes, paladar blando y base de la lengua, con los implantes 

en el paladar blando como alternativa a la RF a ese nivel. En un estu-

dio retrospectivo de Friedman et al20, se llevó a cabo esta interven-

ción en pacientes con SAHS leve-moderado, con una tasa de “éxito” 

del 47,5%, defi nido como una reducción del IAH > 50% y con un IAH 

defi nitivo < 20. En defi nitiva, la cirugía puede jugar un papel impor-

tante en pacientes con SAHS que no toleran la CPAP, pero no debe-

mos olvidar que no está exenta de complicaciones y que su efi cacia 

es a menudo impredecible.

Tratamiento con CPAP

La CPAP actúa como un balón neumático impidiendo, durante el 

sueño, el colapso de la vía aérea superior. El empleo de CPAP me-

diante mascarilla nasal, introducido por Sullivan en 1981, sigue 

constituyendo hoy en día el tratamiento de elección en pacientes con 

SAHS. Sin embargo, el conocimiento progresivo de la historia natural 

de la enfermedad y, sobre todo, la asociación con distintas enferme-

dades, favorece el continuo debate sobre sus criterios de prescrip-

ción. En 1998, la SEPAR elaboró una normativa en la que no se reco-

mienda el uso de CPAP en pacientes con SAHS severo (IAH > 30) sin 

síntomas acusados ni patología cardiovascular asociada. Progresiva-

mente se ha constatado que el SAHS actúa por sí mismo como un 

factor de riesgo cardiovascular y que se asocia de forma signifi cativa 

a hipertensión arterial, cardiopatía isquémica y accidentes cerebro-

vasculares. Esto ha favorecido una actitud de tratamiento más “agre-

siva” que se traduce en el Consenso Nacional sobre el SAHS12, donde 

proponen considerar la CPAP en todos los pacientes con IAH > 30 

independientemente de los síntomas y la comorbilidad asociados 

(fi g. 4). Este cambio se ha visto refrendado en distintos estudios don-

de se objetiva que el SAHS moderado-severo se asocia a una mayor 

mortalidad por todas las causas corregido por los distintos factores 

de riesgo21. El uso de CPAP en pacientes con IAH < 30 asintomáticos 

y sin patología cardiovascular es más controvertido. En un estudio de 

Marin et al22, no encontraron un mayor riesgo de acontecimientos 

cardiovasculares en pacientes con SAHS leve-moderado no tratados 

con CPAP que en individuos sanos. En un análisis reciente de la co-

horte de Wisconsin23, observan que los pacientes con SAHS severo no 

tratado triplicaban el riesgo de muerte por todas las causas compa-

rado con personas sin SAHS independientemente de la edad, el sexo, 

el índice de masa corporal y otros posibles factores de confusión; no 

obstante, no observaron diferencias estadísticamente signifi cativas 

en pacientes con SAHS leve-moderado (IAH < 30). Por consiguiente, 

hoy en día no parece indicado generalizar el tratamiento con CPAP 

en estos pacientes.
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