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Resumen
El síndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS) es una entidad
muy frecuente en las sociedades desarrolladas, asociado a factores
como obesidad, sexo masculino, edad, alteraciones endocrino-
metabólicas, anormalidades craneofaciales e historia familiar pre-
via. Aunque las consecuencias del SAHS son todavía motivo de con-
troversia, parece asociarse a diversas complicaciones neurocognitivas
y cardiovasculares derivadas de la fragmentación del sueño y de la
hipoxemia e hipercapnia durante los episodios de apnea-hipopnea.
De hecho, son la severidad de los síntomas diurnos y el impacto de la
enfermedad sobre la calidad de vida del paciente, y no la mera con-
sideración de los índices de apnea-hipopnea durante el sueño, los
que deben guiar la atención del paciente con sospecha de apneas del
sueño.
Se revisan las complicaciones clínicas derivadas de las apneas del
sueño.

Palabras clave: Apnea. Síndrome de apneas del sueño. Trastornos
del sueño. Estudio polisomnográfico. cPAP.

Summary
Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome is very prevalent among
developed societies, associated with a series of risk factors like obesity,
male gender, age, endocrine illnesses, cranio-facial abnormalities
and family history. Although there is still controversy about the clinical
consequences of sleep apnea, they appear to be related to several
neurocognitive and cardiovascular disturbances caused by sleep
fragmentation, and hypoxia and hypercapnia during episodes of apnea
- hypopnea. In fact, it is the severity of diurnal symptoms and the
impact on quality of life, and not only the apnea-hypopnea index,
which should guide the approach to patients in whom sleep apnea is
suspected.
This brief article intends to review the clinical consequences of sleep
apneas, without a comprehensive description of the diagnosis and
treatment of this entity.

Key words: Apnea. Sleep Apnea Syndromes. Sleep Disorders.
Polysomnography. Continous Positive Airway
Pressure.

Introducción

Las apneas del sueño se caracterizan por el cese de la
respiración durante el sueño durante un periodo de tiempo ma-
yor de 10 segundos en el adulto, y mayor de 8 segundos en el
niño adolescente. En las hipopneas el cierre de la vía aérea no
es completo, pero también existe disminución de flujo aéreo y
de la saturación de oxígeno medida por pulsioximetría. Ambas
entidades comparten una misma fisiopatogenia, englobándose
dentro del SAHS1 (Tabla 1). Durante las apneas e hipopneas se
produce una inadecuada ventilación alveolar con hipoxemia e
hipercapnia, múltiples despertares nocturnos y alteraciones
neuroendocrinometabólicas que pueden suponer una mayor
morbi-mortalidad por otras patologías asociadas.

Epidemiología

Tanto las apneas como las hipopneas pueden ser de origen
central, obstructivo o mixto. En el primer caso el cese o reduc-

ción del flujo aéreo se da en ausencia de esfuerzo respiratorio,
mientras que en las obstructivas se produce un cierre de la vía
respiratoria superior que no se consigue vencer inicialmente
aún en presencia de esfuerzo respiratorio. Si bien en ambos
casos la fisiopatología posterior y consecuencias son similares,
el problema sanitario del SAHS se refiere sobre todo a las de
origen obstructivo, cuya prevalencia es claramente mayor. De
hecho, se estima en diversos estudios como los de Young et
al.2 y Durán et al.3 que hasta el 9% y 14% de los varones y el
4% y 7% de las mujeres de edad media tienen unos índices de
apnea-hipopnea de 15 o más, aumentando al 24% y 26% en
varones y al 9% y 28% mujeres, respectivamente, si se consi-
dera un índice de apnea-hipopnea de 5 o más. No obstante el
rango de severidad es muy variable, y los índices de apnea-
hipopnea por sí sólos resultan insuficientes para catalogar una
situación determinada como SAHS. Si se aplican como crite-
rios diagnósticos una somnolencia diurna excesiva no explicada
por otras causas y un índice de apnea-hipopnea mayor de 5, se
estima que hasta el 4% de hombres y el 2% de mujeres de
edad media estarían afectados.
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Etiología y enfermedades asociadas

Dentro de la patología asociada al SAHS deben conside-
rarse en primer lugar factores asociados a una mayor frecuen-
cia de apneas, sobre todo obstructivas, del sueño: obesidad,
sexo masculino, edad, aumento de partes blandas a nivel
faríngeo, obstrucción nasal, circunferencia del cuello, anorma-
lidades craneofaciales, hipotiroidismo, acromegalia e historia
familiar de apneas. Se han intentado desarrollar múltiples mo-
delos predictivos para el SAHS, en función de estos indicadores
de riesgo4,5, si bien ninguno de ellos se ha demostrado fiable.
Por otro lado, hay condiciones asociadas al SAHS que son con-
secuencias del mismo, como roncopatía, hipertensión arterial
sistémica y pulmonar, fragmentación del sueño con mal des-
canso nocturno, arritmias cardiacas durante el sueño, angor
nocturno, reflujo gastroesofágico y marcado deterioro de la ca-
lidad de vida1.

Complicaciones del SAHS

Las complicaciones del SAHS se derivan de la fragmenta-
ción del sueño y la hipoxemia durante los episodios de apnea-
hipopnea. La fragmentación del sueño conlleva un descanso noc-
turno deficiente, somnolencia diurna y déficit de atención durante
la vigilia. También puede originar deterioro cognitivo, falta de
concentración, cambios en el carácter y disminución de la líbido
e impotencia. La hipoxemia favorece la aparición de arritmias
durante el sueño, angor nocturno, cefalea matutina, hipertensión
pulmonar, cor pulmonale, policitemia e hipertensión sistémica6-8.

Se ha demostrado que el tratamiento de las apneas del
sueño mejora la calidad de vida en sujetos con importante som-
nolencia diurna, y previene accidentes de tráfico. Sin embargo,
no hay estudios prospectivos ni ensayos aleatorizados que mues-
tren que el tratamiento del SAHS modifique la frecuencia de
eventos cardiovasculares en sujetos previamente sanos.

Complicaciones neurocognitivas

Las complicaciones neurocognitivas se derivan fundamen-
talmente de la fragmentación del sueño y del mal descanso
nocturno secundario. Aunque los estudios se han centrado fun-
damentalmente en las consecuencias derivadas de la somno-
lencia y falta de atención que caracterizan al sujeto con SAHS,
parece evidente también la afectación de otras funciones
cognitivas y afectivas de la persona.

Déficit de atención: accidentes de tráfico y laborales
La fragmentación del sueño, la hipoxemia nocturna y la

falta de sueño en fases III y IV, propios del SAHS, afectan la
habilidad de la persona para permanecer alerta y realizar tareas
complejas. Además, muchos pacientes con apneas presentan
cefalea matutina y cansancio físico por sueño no reparador.

La relación entre accidentes derivados de un déficit de
atención y el SAHS está bien establecida en múltiples estudios,
manteniéndose una asociación significativa después de ajustar
por múltiples factores de confusión como edad, obesidad, ingesta
de alcohol, defectos visuales, medicación, hábitos de sueño,
años de conductor e historia previa de accidentes. El trata-
miento adecuado de las apneas del sueño se ha demostrado
que previene estos eventos secundarios al déficit de atención9,10.

Otros efectos neurocognitivos
Se ha observado una función cognitiva deprimida en pa-

cientes con apneas del sueño, en lo referente tanto a la habili-
dad intelectual general y a la memoria como a la resolución de
problemas complejos y a diversas funciones visuales y psicomotoras.
El rendimiento global en todos los campos mejora con tratamien-
to11,12. También se ha relacionado el SAHS con mayor probabili-
dad de depresión, hipocondriasis e histeria13.

Complicaciones cardiovasculares

Aunque durante cada episodio de apnea hay marcados
cambios hemodinámicos secundarios que pueden explicar una
mayor probabilidad de episodios de arritmia y angor nocturnos
en pacientes con enfermedad previa, todavía no se ha conse-
guido establecer un mayor riesgo de eventos cardiovasculares
durante la vigilia en sujetos sanos. Sí parece clara, no obstante,
la asociación del SAHS con hipertensión arterial sistémica.

Hipertensión arterial sistémica
Aunque desde la definición del SAHS múltiples estudios

han objetivado una mayor prevalencia de hipertensión arterial
en sujetos apneas del sueño, resultaba difícil determinar el efecto
que sobre dicha asociación tenían diversas variables de confu-
sión. No obstante, estudios poblacionales realizados reciente-
mente demuestran esta asociación entre apneas del sueño e
hipertensión arterial, incluso tras ajustar por obesidad, sexo,
edad y otros posibles factores de confusión14,15. Además, la
mejoría tras el tratamiento adecuado de las apneas del sueño
se ha demostrado en la normalización de las cifras y del patrón
circadiano de la presión arterial en sujetos con SAHS16,17.

Los mecanismos fisiopatogénicos de la hipertensión arterial
en pacientes con SAHS, comunes al resto de las complicacio-
nes cardiovasculares de las apneas del sueño, han sido también
motivo de estudio, proponiéndose como posibles causas el au-
mento de la vasoconstricción simpática debido a la activación
de quimiorreceptores por hipoxia e hipercapnia, el aumento de
los niveles de endotelina por hipoxemia, la disfunción endotelial
que se acompaña de la disminución de la síntesis de óxido
nítrico, y la pérdida de la variabilidad fisiológica de distintos
parámetros hemodinámicos en pacientes con apneas6,7.

Tabla 1. Criterios diagnósticos del Síndrome de apneas-hipopneas
del sueño

Síndrome de apneas-hipopneas del sueño
Criterios A ó B + criterio C

A. Somnolencia diurna excesiva no explicada por otras causas

B. 2 ó más de las siguientes, no explicables por otras causas:

- Roncopatía importante, con sofocos o jadeos nocturnos
- Despertares nocturnos recurrentes
- Sueño no reparador
- Cansancio diurno
- Dificultad concentración y atención

C. Monitorización nocturna que muestre 5 ó más eventos obstructivos
(apnea, hipopnea, despertares en relación con esfuerzos respira-
torios) del sueño/hora o un total de 30 ó más durante 6 horas de
sueño
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Hipertensión arterial pulmonar
Las apneas del sueño por sí mismas no explican el desa-

rrollo de una hipertensión arterial pulmonar, siendo necesaria la
asociación adicional de hipoxia diurna18, que podría deberse a
enfermedad pulmonar obstructiva u obesidad severa con
hipoventilación secundaria.

Enfermedad coronaria
Aunque se ha propuesto la asociación del SAHS con enfer-

medad vascular coronaria (angor, infarto agudo de miocardio) e
insuficiencia cardiaca congestiva, ésta no se demuestra en to-
dos los estudios. Se plantea además la posibilidad de que la
asociación sea también inversa, al favorecer la insuficiencia
cardiaca la aparición de apneas del sueño.

Arritmias cardiacas
Se ha propuesto una mayor mortalidad cardiovascular por

muerte súbita en sujetos con SAHS por trastornos del ritmo
como la bradicardia extrema y la asistolia ventricular de más de
10 segundos de duración. Estas arritmias, asociadas a las apneas
del sueño, mejoran significativamente tras tratamiento con CPAP
(Continuous Positive Airway Pressure)19. Se ha demostrado tam-
bién una mayor recurrencia de fibrilación auricular en pacientes
con SAHS no tratado y antecedentes de esta alteración del
ritmo cardiaco20.

Otras complicaciones cardiovasculares
El SAHS se ha puesto en relación con un mayor riesgo de

accidentes cerebrovasculares21, hipercoagulabilidad y trombosis22,
a veces de forma secundaria a hipertensión arterial concomitante.

Calidad de vida

Independientemente de las complicaciones neurocognitivas
y cardiovasculares ya comentadas, el SAHS se asocia con una
pobre calidad de vida en todos los aspectos, desde los que
hacen referencia a la salud física y mental hasta los que deter-
minan un mejor rendimiento social. El tratamiento con CPAP
del SAHS mejora sustancialmente su calidad de vida en todos
los ámbitos descritos23.

No podemos olvidar tampoco las consecuencias que el
SAHS tiene en el compañero de cama o habitación del indivi-
duo que lo sufre. El tratamiento de las apneas del paciente con
SAHS también mejora tanto la calidad de sueño como la cali-
dad de vida de su pareja24,25.

Otras complicaciones

Otras probables complicaciones descritas del SAHS inclu-
yen el retardo en el desarrollo normal del niño adolescente26 e
incluso en recién nacidos de madres con apneas del sueño27, la
aparición de cefalea matutina por hipoxia28, reflujo gastroesofá-
gico y ganancia ponderal29.

Conclusiones

El síndrome de apneas-hipopneas del sueño es una enti-
dad muy frecuente y asociada a diversas complicaciones
neurocognitivas y cardiovasculares. Se trata por todo ello de un
problema sanitario de primera magnitud.

No obstante, en sujetos previamente sanos, sin patología
previa cardiovascular o respiratoria conocida, la principal razón

para diagnosticar y tratar el síndrome de apneas-hipopneas del
sueño es la posibilidad de mejorar la calidad de vida y de evitar
accidentes debidos a un déficit de atención30. No deben tomar-
se decisiones atendiendo únicamente al índice de apnea-hipopnea
ya que éste, por sí sólo, se correlaciona deficientemente tanto
con la calidad de vida como con la severidad de los síntomas, y
no ayuda a determinar el riesgo de accidentes derivados de una
mayor somnolencia y déficit de atención. La atención del pa-
ciente con sospecha de SAHS debe fundamentarse por tanto en
la probabilidad clínica de padecer apneas, en la severidad de
los síntomas diurnos y en el impacto de la enfermedad sobre la
calidad de vida del paciente.
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