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El objetivo de esta publicación es divulgar el con-
senso alcanzado por un grupo de expertos del Área de
Insuficiencia Respiratoria y Trastornos del Sueño
(IRTS) de la SEPAR sobre el diagnóstico del síndro-
me de apneas obstructivas del sueño (SAOS). Las
recomendaciones expuestas representan la posición de
la Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torá-
cica.

Introducción

El síndrome de apneas obstructivas durante el sue-
ño (SAOS) se caracteriza por un cuadro de somnolen-
cia diurna, trastornos neuropsiquiátricos y cardiorres-
piratorios secundarios a episodios repetidos de obs-
trucción de la vía aérea superior durante el sueño'. El
perfil del paciente afectado corresponde a un varón de
mediana edad, obeso y roncador, con somnolencia
diurna. La obstrucción completa de la vía aérea supe-
rior da lugar a una apnea que se define como el cese
del flujo aéreo en boca y/o nariz durante el sueño de
una duración superior a 10 segundos. Hipopnea es un
episodio de obstrucción parcial de la vía aérea supe-
rior que da lugar a una disminución significativa del
flujo aéreo en boca y/o nariz de una duración superior
a 10 segundos y que va acompañado de un despertar
transitorio no consciente (arousal) y/o desaturación de
la oxihemoglobina2. La presencia de un índice
de apnea/hipopnea (IAH) (número de apneas/hipop-
neas durante el sueño dividido por las horas dormi-
das) superior a 5-10 por hora se considera anormal.

Aspectos fisiopatológicos

Las apneas pueden ser debidas a: morfología anor-
mal de la vía aérea superior (disminución del calibre
de la vía aérea superior, asociada en ocasiones a la
obesidad)3, aumento de la colapsabilidad faríngea4 y/o
desfase temporal en la contracción de los músculos
ventilatorios respecto a los que mantienen abierta la
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vía aérea superior5. Existe en ocasiones una serie
de factores anatómicos (amígdalas gigantes, tumores
faríngeos) totalmente responsables de la obstrucción
de la vía aérea superior durante el sueño6. Sin embar-
go, en la mayoría de los pacientes no suele encontrarse
ninguna alteración anatómica. Sólo a través de un
arousal los músculos de la vía aérea superior se acti-
van, su contracción permite restablecer de nuevo la
luz de la región faríngea con el consiguiente final de
la apnea obstructiva7. El principal estímulo responsa-
ble del arousal es el grado de esfuerzo inspiratorio que
se genera durante las apneas8. El alcohol provoca ede-
ma de la, vía aérea superior, deprime selectivamente la
acción de los músculos de la vía aérea superior y
aumenta el grado de esfuerzo inspiratorio necesario
para que se produzca el arousal, todo ello empeora
considerablemente las características de las apneas9.

Aspectos clínicos

Las manifestaciones clínicas son el reflejo de las
alteraciones físiopatológicas. Pueden dividirse en dos
grandes apartados: manifestaciones neuropsiquiátri-
cas y cardiorrespiratorias10. Los arousals repetidos son
los responsables de la fragmentación del sueño. Dicha
fragmentación da lugar a la mayoría de las manifesta-
ciones neuropsiquiátricas, tales como la somnolencia
diurna y los trastornos de conducta y de la personali-
dad. Las alteraciones repetidas en el intercambio de
gases pueden provocar vasoconstricción arterial pul-
monar y sistémica. Además, como consecuencia de la
obstrucción de la vía aérea superior, se generan pre-
siones pleurales cada vez más negativas cuyo objetivo
es vencer la obstrucción faríngea, lo que provoca alte-
raciones hemodinámicas. Los síntomas más frecuen-
tes de las apneas obstructivas son la somnolencia diur-
na y los ronquidos nocturnos. Habitualmente, en los
casos floridos, se asocian trastornos neuropsiquiátri-
cos, tales como pérdida de memoria, irritabilidad,
incapacidad de concentración y, en general, deterioro
de la capacidad intelectual. No es infrecuente que
estos pacientes hayan sufrido múltiples accidentes de
tráfico, tengan antecedentes de cardiopatía coronaria
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e hipertensión arterial, que aquejen impotencia, des-
pertares con sensación de obstrucción de la vía aérea
superior y que el cónyuge relate con detalle los episo-
dios apneicos durante la noche.

Prevalencia, mortalidad y morbilidad

La prevalencia de la enfermedad es elevada. Un
estudio reciente realizado en Estados Unidos indica
que de la población adulta un 4% de varones y un 2%
de mujeres padecen en un grado clínicamente impor-
tante la enfermedad". En España, los estudios realiza-
dos12'14 cifran la prevalencia en la población adulta
masculina entre el 3 y el 10%. El incremento de la
mortalidad que los pacientes con SAOS padecen res-
pecto a la población general es debido principalmente
a complicaciones cardiovasculares'5 secundarias a: a)
hipertensión arterial pulmonar y sistémica; aproxima-
damente un 20-50% de pacientes afectados de SAOS
presentan hipertensión arterial sistémica; b) aumento
del trabajo cardíaco (aumento de la poscarga de am-
bos ventrículos) como consecuencia de las elevadas
presiones negativas que acontecen durante las apneas,
y c) aumento de la actividad nerviosa simpática que
produce una elevación prolongada de la actividad
adrenérgica con los consiguientes efectos deletéreos.
Un aspecto muy importante lo constituyen los acci-
dentes de tranco que se producen como consecuencia
de la somnolencia. Se estima que los pacientes con
SAOS tienen un riesgo relativo 2,5 veces superior de
sufrir un accidente de tráfico que la población gene-
ral16. Otras series son aún más demostrativas cifrando
en un 33-54% los pacientes con SAOS que han tenido
accidentes de tráfico en los 5 años previos al diagnós-
tico'.

El tratamiento con CPAP es altamente eficaz, supri-
me los trastornos respiratorios durante el sueño en
estos pacientes, normaliza la estructura del sueño y
corrige la morbimortalidad asociada al SAOS15.

Diagnóstico

Las recomendaciones de la SEPAR sobre el diag-
nóstico y tratamiento del SAOS recientemente publi-
cadas constituyen a nivel nacional el marco teórico
más riguroso sobre el tema'7. Al igual que diferentes
sociedades nacionales18, aconsejan que el diagnóstico
de SAOS se realice mediante estudio polisomnográfi-
co que incluye el registro de variables neurofisiológi-
cas y cardiorrespiratorias. Se define como polisomno-
grafía convencional el registro simultáneo de forma
supervisada de: electroencefalograma, electrooculo-
grama, electromiograma submentoniano, flujoaéreo,
esfuerzo respiratorio, saturación de oxígeno y posi-
ción corporal'9. La aparición de técnicas diagnósticas
más simplificadas y el exponencial avance en el cono-
cimiento clinicofisiológico del SAOS obligan a una
revisión periódica de los conceptos y las recomenda-
ciones.

La polisomnografía es una técnica diagnóstica cara
y precisa una importante inversión en infraestructura y

personal. Así mismo, la elevada prevalencia de la
enfermedad provoca que las unidades de sueño se
hallen colapsadas o tengan largas listas de espera. Es
posible que el diagnóstico de SAOS pueda realizarse
de forma fiable, rápida y más barata mediante el
registro de menos variables y sin la necesidad de
supervisión directa y continua.

La situación real en nuestro medio respecto a las
dotaciones en personal e infraestructura dista mucho
de la situación ideal. En un estudio reciente realizado
por el mismo grupo de expertos del Área de Insufi-
ciencia Respiratoria y Trastornos del Sueño de la
SEPAR, se desprende la escasez de medios que se
dispone para el diagnóstico del SAOS20. En todo el
Estado español, sólo 39 centros disponen de la tecno-
logía necesaria para el diagnóstico y tratamiento del
SAOS según las recomendaciones internacionales y de
la SEPAR'7'18. Es responsabilidad directa de las dife-
rentes administraciones sanitarias dotar a los centros
sanitarios de personal e infraestructura necesarios
para llevar a cabo el estudio adecuado de los trastor-
nos respiratorios durante el sueño.

La variabilidad en la presentación clínica del SAOS,
la complejidad en el manejo de estos pacientes, la
descripción de nuevas entidades (como el síndrome de
aumento de resistencia de la vía aérea superior), la
aparición de nuevos equipos de diagnóstico simplifi-
cados, en la mayoría de los casos no validados, y las
implicaciones terapéuticas derivadas del diagnóstico
aconsejan las siguientes recomendaciones:

I. El diagnóstico definitivo de SAOS debe realizar-
se en un centro dotado de personal e infraestructura
con capacidad para realizar estudios polisomnográfi-
cos convencionales y debidamente acreditado por la
SEPAR. Este debe constar de:

a) Personal médico y técnico formado en la lectura
e interpretación de las diferentes técnicas de estudio
de la patología respiratoria durante el sueño.

b) Capacidad de realizar polisomnografía completa,
entendiendo como tal el registro simultáneo y supervi-
sado de variables neurofisiológicas y cardiorrespirato-
rias. En los centros de referencia se podrán establecer
diagnósticos en función de estudios diurnos, polisom-
nografía cardiorrespiratoria, o estudios ambulatorios
según la experiencia del propio equipo y de los estudios
de validación realizados. La polisomnografía cardio-
respiratoria comprende el registro simultáneo de al
menos cuatro variables que incluyan:

1) Flujo aéreo.
2) Esfuerzo/movimientos respiratorios.
3) Saturación transcutánea de la oxihemoglobina.
4) Electrocardiograma.
Es recomendable el registro de la posición corporal.

Su interpretación debe ser siempre manual.

II. En centros que no cumplan los requisitos ante-
riores, puede realizarse el diagnóstico provisional de
SAOS mediante técnicas de diagnóstico más simplifi-
cadas debidamente validadas. Dicho diagnóstico debe
ser entendido como no definitivo y deberá ser refren-
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dado por un centro de referencia. Aquellos centros
deben estar perfectamente coordinados con las unida-
des de referencia e intercambiar información de for-
ma periódica.

III. La oximetría como método de diagnóstico ruti-
nario del SAOS no es recomendable por los siguientes
motivos: 1) un diagnóstico negativo no excluye la
enfermedad; 2) en pacientes con enfermedades respi-
ratorias (EPOC, cifoscolisis), la valoración de las de-
saturaciones nocturnas es un tema difícil, y 3) no es
infrecuente la presencia de apneas centrales o respira-
ción de Cheyne-Stokes en pacientes con cardiopatías
que dan un patrón oximétrico en dientes de sierra
similar al SAOS.

IV. Para valorar la gravedad de un SAOS deben de
tenerse en cuenta los siguientes aspectos: 1) número
de apneas/hipopneas por hora de sueño y grado de
desaturación; 2) sintomatología clínica (de somnolen-
cia en situación activa); 3) presencia de enfermedades
coincidentes: hipertensión arterial sistémica, cardio-
patía coronaria y enfermedad pulmonar obstructiva
crónica, y 4) profesión del paciente.

Tratamiento

El tratamiento de elección es la CPAP. La indica-
ción definitiva de CPAP, así como su nivelación, debe
realizarse en el centro de referencia mediante registro
polisomnográfico convencional que incluye variables
cardiorrespiratorias y neurofisiológicas. Serán trata-
dos de forma activa los pacientes que presenten sinto-
matología diurna y se hayan objetivado trastornos
respiratorios durante el sueño. En los pacientes asin-
tomáticos o paucisintomáticos, el tratamiento será in-
dividualizado.
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