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El síndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS) constituye
en la actualidad un problema de Salud Pública1. Ello es debido
a que se trata de una enfermedad muy prevalente2,3, que se aso-
cia con una importante morbimortalidad4-7 , y para la que se
dispone de un tratamiento eficaz como es la aplicación de pre-
sión positiva en la vía aérea (CPAP). Por todo ello es preciso

identificar y diagnosticar a los pacientes con SAHS subsidiario
de tratamiento.
Es necesario que existan normativas que regularicen la forma
de trabajar de todos los especialistas dedicados al diagnóstico y
tratamiento de los Trastornos respiratorios durante el sueño
(TRS). La Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torá-
cica (SEPAR) había publicado unas recomendaciones para el
diagnóstico y el tratamiento del SAHS, en los años 1995 y
1998 respectivamente8,9. Sin embargo, en los últimos años se
ha avanzado en el conocimiento del SAHS (epidemiología,
diagnóstico, tratamiento y consecuencias cardiovasculares), la
tecnología ha permitido simplificar el diagnóstico y mejorar el
tratamiento, y se ha visto la necesidad de mejorar el conoci-
miento de la enfermedad por parte de los Médicos de Atención
Primaria (MAP), para una mejor derivación de los pacientes a
las Unidades específicas de Sueño y para que dichos MAP pue-
dan realizar también un control a largo plazo de los pacientes
diagnosticados de SAHS. 
Por las razones expuestas, se ha planteado la necesidad de ela-
borar un documento de consenso10, en el que han participado
todas las Sociedades y Asociaciones científicas relacionadas
con el SAHS (constituidas como Grupo Español de Sueño -
GES-), el cual ha sido publicado en el año 2005. En este docu-
mento se han revisado las evidencias científicas existentes
acerca de la enfermedad, con el fin de poder proporcionar res-
puestas que permitan la identificación de los pacientes con sos-
pecha de SAHS por parte de los MAP, facilitar sistemas diag-
nósticos eficaces a los especialistas y promover los mejores
tratamientos.
El documento de consenso sobre el SAHS está formado por
diversos capítulos. En cada capítulo se hace una amplia revi-
sión de cada aspecto tratado, con recomendaciones precisas en
las cuestiones en las que puede haber diversidad de opiniones.
Por tanto sería recomendable su lectura por todos los profesio-
nales que se dedican al manejo de los pacientes con TRS.
Del documento de consenso habría que destacar varios aspec-
tos, bien porque suponen un cambio con respecto a lo referido
en normativas previas, bien porque afianzan cuestiones hasta
ahora controvertidas.
En primer lugar, el documento de consenso realiza una defini-
ción novedosa del SAHS. En ella se combina un criterio diag-
nóstico (índice de alteración respiratoria  -IAR ≥ 5), con la
necesidad de la presencia de síntomas relacionados con la
enfermedad (somnolencia excesiva, trastornos cognitivos-con-
ductuales, respiratorios, cardiacos, metabólicos o inflamato-
rios), secundarios a los episodios repetidos de obstrucción de la
vía aérea superior durante el sueño, y que no pueden ser expli-
cados por otra causa. El IAR se define como el número de
apneas, hipopneas y esfuerzos respiratorios asociados a micro-
despertares, por hora de sueño. El concepto de hipopnea sigue
siendo un tema controvertido, definiéndola el documento de
consenso como una reducción claramente discernible de la
señal respiratoria (> 30% y < 50%), de más de 10 segundos de
duración, y que cursa con una disminución en la saturación de
oxígeno ≥ 3% y/o un microdespertar en el electroencefalo-
grama. Para medir el flujo aéreo se recomienda el uso de
cánula nasal con termistor bucal.
En segundo lugar, y en lo referente al diagnóstico, el docu-
mento de consenso sigue recomendando la realización de poli-
somnografía convencional en los casos de probabilidad inter-
media de presentar un SAHS, considerando la poligrafía
respiratoria como un alternativa válida en pacientes con baja o
alta probabilidad clínica de esta enfermedad.  Una poligrafía
respiratoria negativa en casos con alta sospecha clínica de
SAHS, también sería indicación de la realización de una poli-
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somnografía convencional. La utilización de la poligrafía res-
piratoria en el domicilio del paciente no está en la mayoría de
los casos suficientemente validada, por lo que su empleo debe-
ría ser individualizado en cada Unidad de sueño. Finalmente,
todas las unidades que no dispongan de polisomnografía y que
usan la poligrafía respiratoria para el diagnóstico del SAHS,
deberían tener formación y entrenamiento adecuados en esta
enfermedad y actuar en coordinación con Unidades de sueño
de referencia.
En tercer lugar, una mención especial tiene el papel de la Aten-
ción Primaria en el diagnóstico y tratamiento del SAHS.
Debido a que se trata de una enfermedad que actualmente es
considerada como un problema de Salud Pública, es necesario
un abordaje multidisciplinar de la misma. Dentro de este abor-
daje, la Atención Primaria tiene un papel predominante por
accesibilidad, continuidad de la atención y conocimiento de la
comorbilidad y del entorno familiar, social o laboral de los
pacientes. En lo referente al diagnóstico, el MAP debe sospe-
char un SAHS ante un cuadro caracterizado por los tres sínto-
mas claves (ronquidos, apneas observadas y somnolencia
diurna excesiva), pero también debe realizar una búsqueda
activa de probable SAHS en pacientes con comorbilidad
(hipertensión arterial, índice de masa corporal mayor de 30,
cardiopatía isquémica, enfermedad cerebrovascular o con tras-
tornos de la esfera ORL o maxilofacial). Ante la sospecha de
SAHS se debe remitir al paciente a la Unidad de sueño de refe-
rencia, derivándose en los siguientes casos de forma prefe-
rente: pacientes con somnolencia diurna intensa, hipertensión
arterial de difícil control, cardiopatía isquémica, arritmia car-
diaca, accidente cerebrovascular, insuficiencia respiratoria o
profesión de riesgo. No hay que derivar a los roncadores sim-
ples, o a los obesos o hipertensos sin otros síntoma sugerentes
de SAHS.
Por otro lado, el MAP puede tener un papel importante en el
seguimiento de los pacientes con SAHS, tanto en el control de
las medidas higiénico-dietéticas, como en el seguimiento del
tratamiento con CPAP. En este segundo caso puede dar solu-
ción a los problemas más frecuentes que se derivan del uso de
este tratamiento, adelantando la cita del paciente con la Unidad
del Sueño en los caso de persistencia de sintomatología atri-
buida al SAHS, incumplimiento del tratamiento o presencia de
efectos adversos no tolerables.
En cuarto y último lugar, el documento de consenso dedica una
gran parte del mismo al tratamiento, y concretamente al trata-
miento con CPAP. Un tema controvertido es cuándo hay que
indicar tratamiento con CPAP. Hay unanimidad en que  está
indicado en casos de SAHS severos, con sintomatología florida
y/o comorbilidad asociada; no obstante, hay criterios menos
uniformes en pacientes con SAHS con severidad menor o
ausencia de sintomatología y/o comorbilidad asociada. En las
recomendaciones publicadas por la SEPAR en el año 1998
sobre el tratamiento de los pacientes con SAHS9 se recomen-
daba individualizar la indicación del tratamiento con CPAP en
pacientes con un índice de apnea-hipopnea -IAH- entre 10 y 30
con síntomas claros secundarios y/o enfermedad cardiovascu-
lar, así como en pacientes con un IAH ≥ 30, pero sin síntomas
ni enfermedad cardiovascular asociada. Con posterioridad a
dicha fecha se han realizado diversos estudios, algunos de ellos
de tipo multicéntrico por grupos españoles11,12, que han inten-
tado aportar nuevas evidencias para poder establecer una indi-
cación más precisa del tratamiento con CPAP. En estos estu-
dios se ha visto que en pacientes con SAHS asintomáticos la
CPAP no proporciona claros beneficios, a pesar de presentar un
IAH elevado11, y que en pacientes paucisintomáticos la CPAP
puede producir una ligera mejoría en escalas de síntomas clíni-

cos y en algunos tests cognitivos, a pesar de presentar un IAH
inferior a 3012-14. Sin embargo la tendencia actual para la indi-
cación del tratamiento con CPAP está cambiando debido a la
asociación SAHS-morbimortalidad cardiovascular. Para algu-
nos autores la asociación entre el SAHS no tratado y la hiper-
tensión arterial debería tenerse en cuenta a la hora de tomar la
decisión de iniciar el tratamiento con CPAP. Además, en los
últimos años se empieza a acumular un cuerpo de evidencia
que sugiere que la presencia de un IAH mayor de 15, y espe-
cialmente mayor de 30, es un factor de riesgo cardiovascular,
con independencia de la presencia de síntomas. También
parece que hay un exceso de mortalidad asociada al SAHS no
tratado. Por tanto, considerar la necesidad de tratar a todos los
pacientes con un IAH elevado comienza a ser un planteamiento
con visos de realidad. En este sentido, las Recomendaciones de
la Academia Americana de Medicina del Sueño15 del año 2005
aconsejan iniciar tratamiento con CPAP cuando existe un IAR
≥ 15, independientemente de los síntomas, o cuando existe un
IAR ≥ 5, con somnolencia diurna excesiva. El documento de
consenso10 recomienda considerar el tratamiento con CPAP
siempre que se tenga un IAH / IAR ≥ 30, y en los casos con un
IAH /IAR entre 5 y 30, cuando haya síntomas asociados, con
un valor en la escala de Epworth ≥ 12 y/o comorbilidad aso-
ciada. En los casos de IAH/IAR entre 5 y 30 pero sin síntomas
ni comorbilidad asociada, se recomienda considerar el trata-
miento con dispositivos de avance mandibular o la cirugía
ORL.
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Los estudios epidemiológicos en general, muestran que la sus-
ceptibilidad personal para desarrollar enfermedades alérgicas
depende, por un lado de los factores genéticos predisponentes,
y por otro, de su interacción con los factores ambientales, éstos
en gran medida, ligados al modo de vida del sujeto y a su
entorno1. 
Durante esta última década se han propuesto un buen número
de factores de riesgo así como factores protectores, cuya inte-
racción incrementa o disminuye el riesgo de desarrollar enfer-
medad alérgica2. La exposición precoz a los alergenos condi-
ciona claramente la sensibilización a los mismos pero no es
responsable del desarrollo de asma3. 
1. Factores de riesgo durante la gestación: En un estudio
prospectivo danés4, en recién nacidos, se muestra que los ante-
cedentes maternos de asma, la edad más joven de la madre, el
tabaquismo materno durante los primeros meses de la gesta-
ción, la multiparidad, el peso elevado de la placenta y un índice
ponderal elevado al nacimiento, están asociados con un riesgo
elevado de sibilancias/asma durante los primeros 12 meses de
vida, sobre todo en los varones. En un estudio retrospectivo
americano5, encuentran que el riesgo de asma está aumentado
en los niños con peso al nacimiento elevado para la edad gesta-
cional.
Por otra parte, se ha publicado que ciertas patologías durante la
gestación aumentan el riesgo de asma casi al doble. Calvani et
al6, encuentran que la gripe durante la gestación aumenta el
riesgo relativo 1.91 veces, los episodios febriles 2.16 veces y
los tratamientos progestágenos por amenaza de aborto 1.54
veces. 
2. Lactancia Materna: La mayoría de los estudios recomien-
dan hoy la lactancia materna prolongada, máxime cuando
exista un riesgo elevado de atopia o de asma. Entre los factores
que pueden explicar el efecto protector de la lactancia materna,
están los factores inmunológicos, como la presencia de linfoci-
tos T y linfocitos B en la leche, de anticuerpos sobre todo del
tipo IgA secretora, que pasan al aparato digestivo del lactante e
incluso citoquinas como el Factor Transformador de Creci-
miento beta (TGF-‚), citoquina inmunomoduladora y antiinfla-
matoria. Oddy et al7 han dosificado citoquinas en la leche de
243 mujeres americanas y correlacionado estas tasas con la his-

toria clínica de los niños a la edad de un año. El porcentaje de
niños con presencia de sibilancias estaba inversamente correla-
cionado con la duración de la lactancia materna y con las tasas
de TGF- ‚. 
3. Exposición al humo del tabaco: El humo del tabaco con-
tiene más de 4800 sustancias químicas. La influencia deletérea
del tabaquismo pasivo en el lactante podría variar en función
del fenotipo de los lactantes. En un estudio alemán sobre 3054
escolares8, el riesgo de asma de los niños que habían estado
expuestos al humo del tabaco en los primeros años de la vida,
podría ser de hasta 5,5 veces mayor en caso de déficit de la iso-
forma M1 de la enzima Glutation-S-transferasa (GST), enzima
de detoxificación de metabolitos reactivos del oxígeno y de los
hidrocarburos aromáticos policíclicos. 
En el apartado de contaminantes de interior se amplían datos
referentes al humo de tabaco.
4. Infecciones víricas: Estudios en células mononucleares de
sangre de cordón encuentran que la producción de Interferón
gamma por estas células, después de su activación por mitóge-
nos, está inversamente asociada con el número de infecciones
virales de las vías respiratorias durante los primeros 12 meses
de vida. Esto supone que un déficit relativo de la respuesta Th1
al nacimiento representa un factor de riesgo para infecciones
virales de las vías respiratorias, pero también que las infeccio-
nes tienden a estimular la respuesta de tipo Th1, como meca-
nismo de defensa antiviral9. Este fenómeno podría explicar
cómo la mayoría de las infecciones víricas del lactante se
resuelven con normalidad y no evolucionan hacia asma.
El principal agente vírico de infecciones respiratorias en el lac-
tante es el virus respiratorio sincitial (VRS). Estas infecciones
inducen una respuesta de tipo Th2 predominante, que podría
representar un riesgo de evolución hacia el asma atópico. Esta
idea se refuerza cuando algunos estudios, como el reciente de
Dimova-Yaneva et al10, demuestran tasas elevadas de leuco-
trieno C4 y de proteína catiónica del eosinófilo, en el líquido
del lavado nasal de la mayoría de los lactantes hospitalizados
por bronquiolitis aguda por VRS. El principal factor de riesgo
de aparición de asma a la edad de 3 años es la infección grave
por VRS11. 
5. Hipótesis Higiénica: A la inversa, otras infecciones, víricas
o bacterianas, durante la infancia precoz, estimularían el sis-
tema inmunitario vía Th1 y constituirían un factor protector de
enfermedades alérgicas. Comenzó a plantearse esta hipótesis a
raíz de los resultados de estudios que demuestran que el riesgo
de sensibilización a alergenos y el riesgo de asma atópico son
inversamente proporcionales al número de hermanos y herma-
nas de más edad presentes en la familias estudiadas12. Estos
resultados se interpretan como que estar en una familia nume-
rosa aumenta el riesgo de exposición a infecciones respirato-
rias durante estas edades tempranas, lo que primaría la res-
puesta Th1. Se ha demostrado que los lactantes que acuden a
guardería antes de los 6 meses de edad tienen un riesgo de
asma en la infancia menor que los que no acuden a guardería13. 
Hace ya unos 15 años que Strachan12 propuso lo que conoce-
mos como hipótesis higiénica, donde las infecciones y una
“falta de higiene” protegerían contra el desarrollo de enferme-
dades alérgicas. En la actualidad hay tres aspectos considera-
dos de mayor interés dentro de esta teoría: el significado de la
exposición ambiental a componentes microbianos; el papel de
las infecciones víricas y bacterianas; y el efecto de la combina-
ción de ambos en la respuesta de la inmunidad adaptativa del
huésped. 
Se han invocado efectos protectores del ambiente de granja
como lugar de residencia durante los primeros años de la vida
sobre la aparición de enfermedades alérgicas y asma, que
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