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El síndrome de apnea obstructiva durante el sueño
(SAOS) presenta una alta prevalencia. Entre sus síntomas es
frecuente la hipersomnolencia diurna (HSD). No obstante,
este síntoma se puede dar en otras enfermedades como la
narcolepsia.

Presentamos a 3 pacientes varones diagnosticados de SAOS
en los que, tras iniciar tratamiento de forma correcta con
presión positiva continua en la vía aérea a través de la nariz
(CPAP), desaparecieron los ronquidos y las apneas observa-
das, persistiendo la HSD. Esto nos hizo sospechar una nar-
colepsia asociada, que se confirmó con la realización de un
test de latencias múltiples del sueño (MSLT).

Por tanto, la narcolepsia es una enfermedad a tener en
cuenta ante la persistencia de HSD en un paciente con
SAOS correctamente tratado.

Palabras clave: Síndrome de apnea obstructiva durante el sue-
ño. Narcolepsia. Hipersomnolencia diurna.
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Sieep apnea syndrome and narcolepsy

Obstructivo sieep apnea syndrome (OSAS) is highiy pre-
valent. Daytime hypersomnolence (DHS) is among its symp-
toms, although other diseases, such as narcolepsy, can aiso
give rise to DHS.

We describe three men diagnosed of OSAS whose DHS
persisted even after snoring disappeared following treat-
ment with continuous positive airway pressure. We suspec-
ted associated narcolepsy, which was confirmed by múltiple
sieep latency testing.

Narcolepsy, therefore, shouid be considered when DHS
persists even after appropriate treatment of OSAS.

Key words: Obstructivo sieep apnea syndrome. Narcolepsy.
Daytime sieepiness.

Introducción

El síndrome de apnea obstructiva durante el sueño
(SAOS) es una enfermedad clínica caracterizada por el
cese repetido del flujo aéreo oronasal (secundario al co-
lapso de la vía aérea superior), que puede acompañarse
de una disminución en la saturación de oxígeno, y que
suele terminar con un arousal o despertar electroencefa-
lográfico'. Esto da lugar a la fragmentación del sueño,
que es una de las causas de la hipersomnolencia diurna
(HSD) que, junto con los ronquidos y las apneas obser-
vadas, constituyen la tríada característica del SAOS.

La prevalencia del SAOS es alta. Un estudio epide-
miológico amplio, realizado recientemente en EE.UU.,
estima que un 2% de las mujeres y un 4% de los varo-
nes de 30-60 años padecerían un SAOS2. En España,
distintos estudios revelan una prevalencia del 3-10% de
la población general3. Estos datos, junto con el poten-
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cial de morbilidad cardiovascular y el riesgo de acci-
dentes de tráfico debidos a la HSD, convierten al SAOS
en un problema de salud pública de primer orden.

Menos frecuente es la narcolepsia, una enfermedad
con tendencia heredofamiliar y una prevalencia del
0,03-0,16%4. Se caracteriza por su clásica tetrada sinto-
mática de somnolencia diurna, cataplejía, alucinaciones
hipnagógicas y parálisis del sueño5. Estos síntomas van
apareciendo de modo progresivo a lo largo del tiempo,
siendo la HSD el primero que suele manifestarse.

Es por tanto la hipersomnolencia un síntoma común
a estas dos enfermedades y, en ocasiones, puede plan-
tear problemas de diagnóstico diferencial entre ambas.

Casos clínicos

Presentarnos a 3 pacientes remitidos a las consultas de neu-
mología de nuestro hospital por sospecha clínica de SAOS.
Los tres eran varones, con 45, 51 y 59 años, y con un índice
de masa corporal de 33,6, 29,3 y 31,5 kg/m2, respectivamente.
En la primera valoración en la consulta todos refirieron, ade-
más de los ronquidos y de las apneas durante el sueño objeti-
vadas por otra persona, HSD. Ésta fue grave en un caso y mo-
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derada en los otros dos. Otros síntomas referidos fueron nictu-
ria (2 casos), irritabilidad (uno), cefalea (uno), disminución de
la memoria (uno) y sueño intranquilo (dos). Entre las enfer-
medades asociadas, un paciente estaba diagnosticado de neu-
rosis depresiva y otro de epilepsia desde la infancia.

A todos se les realizó un estudio del sueño supervisado
(EPLSG), con un polisomnógrafo SIeepLab (Jaeger)6, con la
monitorización de los siguientes parámetros: electroencefalo-
grama, electrooculograma, electromiograma submentoniano,
electrocardiograma, movimientos respiratorios, flujo aéreo
oronasal con termistor y oximetría con pulsioxímetro. Se con-
sideró una apnea como la ausencia de flujo oronasal durante
al menos 10 s y una hipoapnea como un descenso del flujo
aéreo por debajo del 50%, acompañado de una desaturación
(caída en la saturación de oxígeno de al menos un 4% respec-
to a la basal). Para establecer el diagnóstico de SAOS fue pre-
ciso un índice de apnea-hipoapnea (IAH) mayor o igual a 10.
Con estos criterios, los 3 casos presentaron un estudio diag-
nóstico de SAOS, con valores de IAH de 21,6, 17 y 46,6.

Tras establecer el diagnóstico de SAOS, se inició trata-
miento con presión positiva continua en la vía aérea por vía
nasal (CPAP). En los 3 casos fue necesaria una presión de 10
cmH^O, tras la titulación realizada en el EPLSG terapéutico.

Los pacientes fueron revaluados clínicamente tras haber
iniciado el tratamiento con CPAP de forma correcta. Referían
haber mejorado de los síntomas relacionados con el SAOS
(ronquidos, apneas, cefaleas matutinas, nicturia, etc.), con
persistencia de la HSD, que era similar a la demostrada antes
de iniciar el tratamiento. Interrogando a los pacientes por sín-
tomas propios de la narcolepsia, dos de ellos habían presenta-
do episodios de cataplejía, dos, parálisis del sueño, y tan sólo
uno refería alucinaciones hipnagógicas.

Con la sospecha de narcolepsia, se realizó a todos los pa-
cientes un test de latencias múltiples del sueño (MSLT) con
electroencefalógrafo de 21 canales Medelec 1A98, con el re-
gistro de 5 períodos de sueño de 20 min de duración cada
uno, separados por intervalos de 2 h, sin permitir al paciente
dormir entre siesta y siesta. Presentaron una latencia media de
sueño de 1 min y 2 s, 2 min y 5 s y 2 min y 2 s y en todos
ellos se objetivaron 2 o más siestas con fase REM de inicio
temprano. Con estos resultados se confirmó la persistencia de
la HSD, así como la existencia de una narcolepsia como en-
fermedad asociada al SAOS.

Discusión

El síndrome de apnea obstructiva durante el sueño
(SAOS) es una entidad clínica frecuente, con un aparen-
te potencial de morbimortalidad y con un tratamiento
que suele ser eficaz en un gran porcentaje de los casos.
En la mayoría de los centros se acepta la CPAP como
tratamiento de elección, que suprime los trastornos res-
piratorios, normaliza la estructura del sueño y, según al-
gunos estudios, disminuye la morbimortalidad asociada
al SAOS7'8. Es por ello que, ante la persistencia de HSD
en un paciente diagnosticado de SAOS que ha cumplido
un período terapéutico adecuado con CPAP, es necesa-
rio descartar otras posibilidades diagnósticas; todo ello
tras confirmar que existe un cumplimiento adecuado del
tratamiento y que no se ha indicado una presión subóp-
tima.

Entre las enfermedades clínicas que pueden producir
hipersomnolencia diurna, y que por tanto hay que tener
en cuenta a la hora de realizar la historia clínica a un

paciente con sospecha de enfermedad respiratoria du-
rante el sueño, se encuentran los movimientos periódi-
cos de las piernas durante el sueño (que se pueden des-
cartar mediante electromiografía tibial), la hipersomnia
idiopática (diagnóstico al que se llega por exclusión de
otras enfermedades con hipersomnolencia) o la narco-
lepsia9. Esta última, aunque presenta una prevalencia
baja, cursa de modo casi invariable con HSD constante
y difícilmente tratable. No obstante, el grado de somno-
lencia asociado a la narcolepsia generalmente se man-
tiene estable después de los primeros meses, por lo que
su intensificación a lo largo de varios años indica la pre-
sencia de otras enfermedades asociadas, como un
SAOS. Otros síntomas típicos de la narcolepsia (cata-
plejía, parálisis del sueño y alucinaciones hipnagógicas)
son inconstantes. La narcolepsia tiene igual incidencia
en varones que en mujeres y su aparición parece máxi-
ma a los 14 años, aunque hay casos descritos de apari-
ción después de los 50 años. Para establecer el diagnós-
tico, es necesaria la realización de un test de latencias
múltiples del sueño, que por un lado puede establecer la
existencia de HSD de un modo objetivo (cuando la la-
tencia media del sueño es menor o igual a 10 min) y,
por otra parte, permite realizar el diagnóstico de narco-
lepsia cuando se presentan 2 o más fases REM con la-
tencias inferiores a 15 min tras el comienzo del sueño10.

Además de constituir un proceso a tener en cuenta en
el diagnóstico diferencial del SAOS", en nuestra expe-
riencia la narcolepsia es un proceso a considerar ante la
persistencia de HSD en los pacientes con SAOS correc-
tamente tratados.
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