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¿Qué es el SAHS?

• Cuadro de somnolencia excesiva, trastornos cognitivos- 
conductuales, respiratorios, cardíacos, metabólicos o 
inflamatorios secundarios a episodios repetidos de 
obstrucción de la vía aérea durante el sueño.

Documento Nacional de Consenso (2005)



Clasificación

IAH=IAR
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Clasificación gravedad

• IAH 5-14,9/h: Leve


• IAH 15-29,9/h: Moderado


• ≥ 30/h: Grave


• Limitaciones:


• No incluye desaturaciones, arquitectura del 
sueño, arousals, SAHS-REM o SAHS posturas



Epidemiología SAHS



Epidemiología SAHS

IAH≥5 + Epworth >10: 4-6% hombres y 2-4% mujeres 
IAH≥5: 21-84% hombres y 9-61% mujeres 

IAH≥15: 11-50% hombres y 6-23% mujeres 

↑ prevalencia con la edad y la obesidad 
España: 1.200.000-2.150.000 SAHS grave



SAHS➞SALUD PÚBLICA

• Morbilidad y mortalidad 


• Cardiovascular


• Cerebrovascular


• Neurocognitiva


• Cáncer


• Accidentes de tráfico

Consumo de recursos sanitarios

Listas de espera



Fisiopatología

PERMEABILIDAD VÍA AÉREA SUPERIOR



Fisiopatología

Retropalatal 
Multinivel



Fisiopatología



Manifestaciones clínicas SAHS



Síntomas y signos de SAHS



Valoración ESD
Escala de somnolencia Epworth



Excesiva somnolencia diurna

5-9% población general 
20% crónica 

Diagnóstico diferencial



Calidad de vida

Cuestionarios de calidad de vida en SAHS validados en castellano



Exploración física

+
Estado funcional sistema respiratorio, cardiovascular y neurológico



Exploración física

+
Estado funcional sistema respiratorio, cardiovascular y neurológico

Clasificación de Angle

Clasificación de Mallampati



Exploraciones complementarias

• Perfil analítico metabólico  (hemograma, bioquímica básica y 
perfil lipídico)


• Sospecha de enfermedad concomitante (Rx tórax, EKG, 
Hormonas tiroides y PFR)


• Cefalometría (posición del hioides-maxilar inferior)


• TC/RNM


• Fibroendoscopia flexible (exploración de la hipofaringe)


• Somnoscopia (Selección tratamiento quirúrgico/DAM)



Trastornos asociados al SAHS 
Trastornos neurocognitivos

• Demencia (↑1,71x): 2,5-50%


• Microangiopatía cerebral (beta-amiloide), fosforilación proteína tau 
y muerte neuronal


• RNM: Hipoperfusión crónica


• Enfermedad de Alzheimer(33-70%) y Parkinson


• Depresión (↑ 1,5x)


• Relación bidireccional


• Riesgo relacionado con IAH


• Reduce adherencia a CPAP



Trastornos asociados al SAHS 

• Daño cardiovascular: Enf. Coronaria, ICC, ACVA, TEP, arritmias cardíacas


• Activación simpática, disfunción endotelial, hipercoagulabilidad, estrés oxidativo.


• Metabolismo glucosado: Resistencia a la insulina  y HbA1c (IAH)


• ↑ adipoquinas y estrés oxidativo


• Diabetes mellitus tipo II (15-30%)


• Metabolismo lipídico: ↑ LDL-c, colesterol total y triglicéridos


• Disminución aclaramiento lipoproteínas y aumento lipólisis


• Síndrome metabólico: Obesidad + HTA + Dislipemia + Alteración metabolismo glucosado


• Otros: 


• Hiperuricemia


• Esteatosis hepática no alcohólica (síndrome metabólico) y rápida evolución de 
hepatopatías asintomáticas.



Trastornos asociados al SAHS 
Accidentabilidad y coste económico

• Factor de riesgo independiente (laboral, doméstica y 
tráfico)


• ↑ 3-7x riesgo accidente de tráfico (choques frontales)


• Directiva de Unión Europea (2014/8515 UE)


• ↑ 2-3x coste (directo e indirecto) y relación con gravedad


• CPAP coste-efectiva



Consecuencias cardiovasculares 
Hipertensión arterial

SAHS moderado-grave: 50% HTA (↑1,5-3x) 
30% HTA y 70% HTA resistente: SAHS 

Patrón no dipper

Pacientes jóvenes 
SAHS más graves 
SAHS-REM



Consecuencias cardiovasculares 
Ictus

• 50-70% SAHS (↑2-3x.  36% por ↑IAH 10/h )


• Primer episodio (57%) vs recurrente (74%)


• Baja probabilidad clínica pre-test


• Ausencia de relación con tipo y localización (FOP, 
arritmias)



Consecuencias cardiovasculares 
Cardiopatía isquémica

• Arterioesclerosis, hipercoagulabilidad y disfunción 
endotelial→ calcificaciones coronarias


• 30-66% SAHS. 70% ingresos


• EC: resultados discrepantes 


• ↑ riesgo nuevos episodios CI y reestenosis tras 
revascularización. Peor pronóstico.


• Hipótesis del precondicionamiento isquémico



Consecuencias cardiovasculares 
Arritmias

• 50% en SAHS: Bloqueo AV, pausas sinusales y 
extrasístoles auriculares y ventriculares


• Relación con IAH


• FA (20-80%) o taquicardia ventricular: Lesión cardíaca 
estructural. Recurrencia tras cardioversión eléctrica


• Mortalidad nocturna (46% vs 26%)



Consecuencias cardiovasculares 
Insuficiencia cardíaca

• Hipoxia nocturna intermitente


• Alteración relajación ventricular en diástole.


• Contractilidad miocárdica 


• Cambios presión negativa intratorácica


• ↑ poscarga ↓ precarga VI


• 11-50% SAHS (Central)



Consecuencias cardiovasculares

• ETEV:  Relación bidireccional. Hipercoagulabilidad y 
estasis sanguíneo.


• HAP: 20-30% SAHS. Grado leve


• Vasoconstricción pulmonar hipóxica 


• Presiones negativas intratorácicas.


• Recomendación de despistase en guías 
americanas.



Cáncer

↑ velocidad de crecimiento y capacidad metastásica (jóvenes): melanoma 
A ↑ IAH ↑ riesgo de muerte por cáncer y aparición de un nuevo tumor



SAHS y mortalidad

• SAHS grave no tratado: ↑ 1,5-6,2x muerte cardiovascular 
o por otra causa


• SAHS leve-moderado: No evidencia


• Controversia en mujeres y ancianos



Diagnóstico SAHS



Diagnóstico SAHS



Excesiva somnolencia diurna

5-9% población general 
20% crónica 

Diagnóstico diferencial



Cribado SAHS

Alta sensibilidad 
Baja especificidad 



Estudios de sueño

Variables neurofisiológicas: EEG, EMG, EOG

Variables respiratorias: Neumotacógrafo, sensor de presión, 
termístor. Bandas torácicas y abdominales.Ronquido. Posición



Probabilidad pre-test SAHS: ESD + (ronquido, apneas observadas, crisis asfícticas, HTA) 
                      ≥ 2: Alto riesgo



Tratamiento

• Medidas generales


• Tratamiento con presión continua positiva (CPAP)


• Tratamiento con otras modalidades de presión


• Cirugía


• Dispositivos de avance mandibular



Medidas generales



Tratamiento con presión continua positiva (CPAP)



Tratamiento con presión continua positiva (CPAP)

• Corrección de eventos respiratorios, desaturaciones y 
microdespertares.


• Normalización de alteraciones hemodinámicas.


• Mejoría de calidad de vida y fragmentación del sueño.



Tratamiento con presión continua positiva (CPAP)



Tratamiento con presión continua positiva (CPAP)

• HTA


• ↓PAS 2-2,5 mmHg y ↓PAD 1-1,5 mmHg


• ↓PAS 4-5 mmHg y ↓PAD 2-4 mmHg (HTA resistente)


• Recupera patrón dipper


• Adherencia-dependiente.


• Ictus


• Mejoría de prevención primaria y secundaria


• Recuperación más rápida tras ACVA


• Cardiopatía isquémica


• Efecto positivo en prevención secundaria y reducción de revascularización



Tratamiento con presión continua positiva (CPAP)

• Arritmias


• ↓42% recurrencia FA tras cardioversión


• Insuficiencia cardíaca congestiva


• ↑5-10% FEVI


• Diabetes mellitus tipo II


• Resultado controvertidos. Adherencia 
dependiente



Tratamiento con presión continua positiva (CPAP)

• Interfase nasal: elección


• Interfase oronasal: Si fuga por boca excesiva e 
incontrolable


• Olivas nasales: si lesiones por presión de otras interfaces 
o dolor.



Tratamiento con presión continua positiva (CPAP)
Titulación de presión eficaz

Fórmula matemática

               Titulación manual mediante PSG: 
Ajuste de presión durante PSG hasta eliminación de eventos incluyendo fase REM y supino. 

Objetivo: IAH < 5 y SpO2 > 90%

                                    Titulación de noche partida: 
Indicado en casos de SAHS grave

Limitación de escaso tiempo para titulación



Tratamiento con presión continua positiva (CPAP) 
Titulación mediante auto-CPAP

Eficacia equivalente a la titulación con PSG 
Preferibles más de una noche



Tratamiento con presión continua positiva (CPAP)



Tratamiento con otras modalidades de presión

AUTO-CPAP BIPAP



AUTO-CPAP

• Algoritmo con ajuste de presión según limitación de flujo


• No necesaria titulación


• No evidencia de mayor adherencia, beneficio clínico ni 
cardiovascular


• Coste elevado


• Posibles indicaciones: SAHS postural-SAHS REM



BIPAP

• Ausencia de evidencia de mejor tolerancia ni efectividad 
respecto a CPAP


• Aplicación actual


• SAHS-SHO


• SAHS-EPOC


• SAHS con altos requerimientos de presión



Ventilación servo-adaptativa

• Diseñado para el tratamiento de SAHS central asociado a 
ICC


• Aplicación en:


• CompSAS


• SAHS central idiopático



Cirugía



Cirugía
• Cirugía retropalatal


• Uvulopalatofaringoplastia (UPFP)


• Colgajo uvulopalatal


• Faringoplastia


• Implantes en paladar blando


• Espacio hipofaríngeo y base de la lengua


• Osteotomía mandibular con avance geniogloso


• Avance del hioides


• Resección parcial de la base de la lengua


• Cirugía por radiofrecuencia de la base de la lengua


• Macizo facial


• Avance maxilomandibular (AMM)


• Osteogenésis por distracción maxilomandibular


• Cirugía multinivel


• Traqueotomía




Dispositivos de avance mandibular



Dispositivos de avance mandibular

• Mejoran ronquido, estructura sueño, ESD e IAH


• IAH<5: 19-75%


• Menos eficaz que la CPAP


• ↓ 2 mmHg de TA


• Mejor adherencia (50% uso a 4 años)


• Factores predicadores positivos: Elaborados a medida, grado de progresión 
mandíbula, ↓IMC, mujer,SASH postura y leve-moderado.


• Efectos 2os: Alteración articulación temporo-mandibular y cambios en la oclusión.



Otras opciones de tratamiento

Electroestimulación de nervio hipogloso 
Aumentar tono de músculo geniogloso 
↓IAH, mejoría ESD y calidad de vida





Muchas gracias


