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REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

El sueño es una función cerebral. Durante el sueño, el control de
la respiración pasa de ser un acto semivoluntario a convertirse en
una actividad de autorregulación de máxima prioridad biológica.
La patología del acto de respirar durante el sueño es rica y varia-
da, centrándose en los síndromes de apnea del sueño. Según la
última clasificación internacional de los trastornos del sueño
(ICSD-2) [1], los trastornos respiratorios del sueño se clasifican
en síndromes de apnea central, síndromes de apnea obstructiva
del sueño, síndromes de hipoventilación e hipoxemia del sueño,
hipoventilación e hipoxemia relacionada con enfermedad médi-
ca, y otros trastornos no especificados. De acuerdo con la misma
clasificación, el síndrome de apnea obstructiva del sueño incluye
nombres alternativos como son: apnea del sueño, apnea obstruc-
tiva del sueño, síndrome de apnea del sueño, apnea mixta, sín-
drome de hipopnea obstructiva y síndrome de resistencia de la
vía respiratoria alta. Según la ICDS-2, la patofisiología es simi-
lar en todos estos procesos, lo que justifica encuadrarlos en el
diagnóstico genérico de apnea obstructiva del sueño. En el texto
utilizamos el nombre genérico de apnea del sueño.

La prevalencia de la apnea del sueño (apnea-hipopnea) en la
población general se ha fijado entre el 2% en mujeres y el 4%
en hombres [2]. La apnea del sueño eleva la presión arterial,
aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular y cerebrovas-
cular, causa somnolencia excesiva y disminuye la calidad de
vida de los pacientes que la sufren. Su conocimiento es de rigor
entre los proveedores de servicios médicos y el entendimiento
de sus complicaciones a corto y largo plazo, junto con las medi-
das a tomar, traspone la jurisdicción del especialista en trastor-
nos del sueño.

El concepto de apnea del sueño, como factor de riesgo cere-
brovascular, deriva en parte de la evidencia que implica la apnea

del sueño como factor precipitante o agravante de la hiperten-
sión arterial y de enfermedades cardiovasculares, que a su vez
son causa de enfermedad cerebrovascular [3]. Los cambios cir-
cadianos, que aparecen normalmente en relación con el ciclo
vigilia-sueño, modulan los factores de riesgo de enfermedad
cerebrovascular hasta el punto de crear un riesgo añadido. Algu-
nos mecanismos fisiopatológicos no bien conocidos, que con-
curren en la apnea del sueño, incluyen las variaciones cíclicas
nocturnas del nivel de tensión arterial, la disminución del flujo
sanguíneo cerebral, la autorregulación cerebral vascular altera-
da, la patología del endotelio, el aumento de la aterogénesis, los
cambios en la actividad protrombótica, la actividad proinflama-
toria y el aumento de la agregación plaquetaria [4,5].

APNEA DEL SUEÑO. DEFINICIONES

En 2005, la Academia Americana de Medicina del Sueño (AASM,
American Academy of Sleep Medicine) publicó definiciones de
los trastornos respiratorios del sueño en la guía para utilización
de polisomnografía [6]. En la tabla se especifican las definicio-
nes de los diferentes trastornos respiratorios del sueño.

La apnea obstructiva del sueño se caracteriza por presentar
episodios repetidos de apnea o hipopnea que duran un mínimo
de 10 s (Fig. 1). Las apneas mixtas son episodios que combinan
apnea central seguida de apnea obstructiva. La hipopnea se defi-
ne como una caída del esfuerzo respiratorio de al menos el 30%,
acompañada de una desaturación de oxígeno de 4% o más, con
una duración de 10 s o más. No hay consenso definitivo en la
definición, pues algunos centros requieren la presencia de des-
pertares. La mayoría de las apneas e hipopneas tienen una dura-
ción entre 10 y 30 s, pero hay episodios que persisten hasta un
minuto e incluso más. Con frecuencia, las apneas se acompañan
de desaturación de oxígeno en la sangre arterial, que regresa a
valores normales al terminar la apnea en coincidencia con un
despertar de breve duración. Los episodios no acompañados de
desaturación de oxígeno, en los que se observa caída del flujo
inspiratorio con aumento del esfuerzo respiratorio, finalizados
por un despertar, se han denominado despertares asociados a
esfuerzo respiratorio (RERA, del inglés respiratory effort rela-
ted arousals) y cuentan a partir de esta publicación [6] en la
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tabulación del índice de trastorno respiratorio (ITR). En definiti-
va, el ITR equivale al índice de apnea-hipopnea (IAH) más
RERA. La mayoría de los laboratorios utilizan el índice de cin-
co episodios de apnea-hipopnea para definir el baremo a partir
del cual se empieza a considerar patológico el trastorno.

Las apneas son de mayor duración e impacto durante el sue-
ño REM y tienden a ser menos intensas durante el sueño lento
profundo. El ronquido habitual constituye generalmente un
fenómeno que acompaña las apneas obstructivas del sueño. Los
testigos describen jadeos y ahogos entrecortados y estrepitosos,
que junto con la intranquilidad motora del durmiente, con fre-
cuencia obligan al cónyuge a abandonar el lecho. El paciente se
levanta al día siguiente cansado y somnoliento, sin energía
mental ni física para abordar las labores de la jornada. Algunos
refieren dolores de cabeza matutinos que desaparecen al trans-
currir la mañana [7]. La somnolencia puede ser grave, como lo
evidencian los accidentes de carretera por inatención o sueño,
que son estadísticamente más frecuentes en pacientes con apnea
del sueño [8].

LA RONCOPATÍA COMO FACTOR 
DE RIESGO CEREBROVASCULAR

El ronquido patológico, ese ruido bronco que se hace con el
resuello cuando se duerme, puede constituir un factor de ries-
go de enfermedad cerebrovascular independientemente de su
asociación con la hipertensión, la isquemia cardíaca, la obesi-
dad y la edad [9]. La mayoría de las personas roncan pasada la
mediana edad, pero sólo el ronquido estrepitoso, continuo,
habitual y molesto tiene significado patológico. El acto de ron-
car implica gran esfuerzo respiratorio y se asocia con presio-
nes intratorácicas negativas, que por su intensidad anormal

pueden alterar la hemodinámica
cardíaca. El ronquido estrepitoso
puede ir asociado a despertares y
RERA, que como veremos más ade-
lante, aumentan la presión arterial
sistémica. Además, el ronquido ha-
bitual y estruendoso es un indicador
de apnea del sueño y esta asocia-
ción ratifica el ronquido como fac-
tor de riesgo vascular. 

APNEA DEL SUEÑO E 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL

La apnea del sueño conlleva repercu-
siones serias en los sistemas cardio-
vascular y cerebrovascular. Además
de la evidencia de causa-efecto entre
la apnea del sueño y el ictus, existe
evidencia indirecta de la relación ín-
tima entre ambos procesos. Los da-
tos epidemiológicos, que demuestran
una clara relación entre la apnea del
sueño y la hipertensión arterial, han
aumentado nuestro conocimiento de
su relación con el ictus. 

Al finalizar el episodio de apnea
obstructiva, la presión arterial au-
menta hasta alcanzar cifras de 200/

100 mmHg. La duración es muy breve, sólo unos segundos, y
se atribuye al despertar que termina el episodio de apnea. El
despertar se reconoce por un cambio en la morfología del elec-
troencefalograma, junto con un aumento del tono muscular que
facilita la acción de los músculos dilatadores de la orofaringe,
un fenómeno que desbloquea el paso de aire por la vía alta. Los
despertares se acompañan de descargas simpáticas que elevan
la presión arterial y aumentan la frecuencia del ritmo cardíaco.
Los episodios repetidos de presión arterial elevada, centenares
de veces por noche, noche tras noche, llegan a cronificarse y a
elevar la presión de manera sostenida por medio de mecanis-
mos todavía desconocidos. 

La confirmación de la asociación directa entre la apnea del
sueño y la hipertensión arterial (140/90 mmHg o más) viene da-
da por estudios epidemiológicos. Los resultados del Sleep Heart
Health Study [10] indican que hay una relación causa-efecto,
con respuesta dosificada, entre el índice de apnea del sueño y el
riesgo de adquirir hipertensión arterial. El estudio se hizo en
6.132 sujetos. Los parámetros de sueño, incluyendo IAH, índice
de despertares y porcentaje de tiempo con saturación de oxígeno
inferior al 90%, se recogieron mediante polisomnografía no vi-
gilada a domicilio. El odds ratio (OR) de aparición de hiperten-
sión, comparando el grupo más gravemente afectado (IAH ≥
30/h) con el menos afectado (IAH < 1,5/h), fue de 2,27 (interva-
lo de confianza, IC 95%: 1,76-2,92). Ajustando factores de con-
fusión, como obesidad, perímetro de cuello, índice cintura-cade-
ra, consumo de alcohol y tabaquismo, el OR fue de 1,37 (IC 95%:
1,03-1,83). El OR de hipertensión aumentó linealmente con va-
lores crecientes de IAH. Utilizando los índices de desaturación
de oxígeno por debajo del 90% se obtuvieron resultados simila-
res. El índice de masa corporal disminuyó la fuerza de la asocia-
ción entre apnea del sueño e hipertensión, sugiriendo que la ap-

Figura 1. Apnea del sueño mixta. Pausa inspiratoria asociada a esfuerzo respiratorio (flecha) terminada
por despertar (flecha doble) de corta duración. Se sigue de pausa inspiratoria sin esfuerzo inspiratorio (fle-
cha triple) o apnea central no obstructiva, seguida de apnea obstructiva (apnea mixta). En el despertar se
observa aumento de tono muscular y cambio en la morfología del electroencefalograma, seguido de una
breve recuperación de la saturación de oxígeno. C3-A2, C4-A1, O1-O2: electroencefalograma; REOG,
LEOG: movimientos oculares derecho e izquierdo, respectivamente; EMG submental: electromiograma
submental; EKG: electrocardiograma; Nose: registro de paso de aire por la nariz; Mouth: registro de paso
de aire por la boca; Chest excursions: excursiones torácicas; Ear oximetry: registro de oximetría en el pa-
bellón auricular. (Tomado con permiso de Culebras A. Clinical handbook of sleep disorders. Boston: Butter-
worth-Heinemann; 1996. p. 194.)
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nea del sueño constituye un eslabón en la cadena de riesgos pa-
tológicos, que van de la obesidad al ictus.

La asociación entre la apnea del sueño y la hipertensión fue
confirmada por el Wisconsin Sleep Cohort Study [11]. Los au-
tores analizaron datos recogidos por medio de polisomnografía
convencional en 709 sujetos, haciendo un seguimiento de 4 a 8
años. Tras realizar ajustes de factores de confusión, los resulta-
dos demostraron una relación dosificada entre el índice de ap-
nea del sueño, al comienzo del estudio, y la aparición de hiper-
tensión 4 y 8 años más tarde. El OR de hipertensión a los 4 años
en sujetos con IAH de 5-14,9/h fue de 2,03 (IC 95%: 1,29-3,17),
mientras que en sujetos con IAH de 15/h o más, el OR fue de
2,89 (IC 95%: 1,46-5,64).

En otro estudio con objetivos similares, Lavie et al [12] ob-
servaron 2.677 pacientes con diagnóstico clínico de apnea del
sueño. Los autores demostraron que, por cada episodio adicio-
nal de apnea, el OR de hipertensión aumentaba un 1%, mientras
que por cada descenso de la saturación de oxígeno del 10%, el
OR aumentaba un 13%.

En pacientes obesos, el abdomen marcadamente globular
interfiere con la actividad del diafragma, que es el único múscu-
lo con función respiratoria en el sueño REM. En las apneas del
sueño REM, se observan caídas muy profundas de la saturación
de oxígeno [13] por falta de actividad respiratoria, terminadas
por despertares. La aparición de apneas repetidas, profundas y
prolongadas, junto con despertares en el sueño REM en indi-
viduos con obesidad abdominal, explicaría la asociación entre
obesidad abdominal, hipertensión y riesgo vascular [14]. 

APNEA DEL SUEÑO Y DISFUNCIÓN CARDÍACA

El 20% de los infartos de miocardio y el 15% de las muertes sú-
bitas ocurren entre la medianoche y las seis de la mañana. [15].
La apnea del sueño provoca arritmias cardíacas cuando hay
comorbilidad cardíaca o respiratoria [16]. En pacientes con ap-
nea del sueño grave, las arritmias cardíacas, el bloqueo atrio-
ventricular y la fibrilación auricular pueden aparecer cuando la
saturación de oxígeno en sangre cae por debajo del 65% [17-
19]. La apnea del sueño con hipoxemia aumenta el riesgo de
fibrilación auricular por un factor de 2,8 [20]. Se han observado
asístoles de hasta 9 s de duración en el sueño REM fásico, en
pacientes sin ninguna otra alteración [21]. Los mismos autores
han sugerido que las descargas parasimpáticas durante el sueño
REM reducen la frecuencia cardíaca, provocando asistolia, un
fenómeno que podría explicar la muerte súbita en pacientes sus-
ceptibles. Los episodios de asistolia serían particularmente peli-
grosos en pacientes con apnea del sueño [22].

En un estudio de 78 pacientes con apnea del sueño se investi-
gó con ecografía la prevalencia de foramen oval persistente y los
resultados se compararon con los obtenidos en sujetos normales
[23]. Los autores hallaron que un 27% de pacientes con apnea del
sueño y un 15% de los sujetos control tenían foramen oval per-
sistente. Concluyeron que la incidencia de foramen oval persis-
tente es estadísticamente mayor (p > 0,05) en pacientes con ap-
nea del sueño y sugirieron que el paso de sangre de las cavidades
derechas a las izquierdas por efecto Valsalva aumentaba el riesgo
de embolización cerebral paradójica en pacientes con apnea del
sueño y foramen oval abierto. 

En otro estudio se investigó la incidencia de enfermedad car-
diovascular en pacientes con apnea del sueño en 182 sujetos de
mediana edad que asistían a una clínica del sueño [24]. Los au-

tores encontraron que el riesgo de contraer enfermedad cardio-
vascular estaba aumentado en pacientes con apnea del sueño
(36,7%), independientemente de otros factores de confusión co-
mo edad, índice de masa corporal, presión sanguínea diastólica y
tabaquismo. El análisis estadístico demostró un OR de 4,9 (IC
95%: 1,8-13,6). Los autores también observaron que el trata-
miento eficaz de la apnea del sueño reducía el riesgo cardiovas-
cular (OR: 0,1; IC 95%: 0,0-0,7). En otro trabajo, la apnea del
sueño se trató con aparatos de presión positiva de la vía aérea
(CPAP, del ingles continuous positive airway pressure) en pa-
cientes con insuficiencia cardíaca congestiva [25]. Los autores
hallaron que el tratamiento reducía la presión sistólica y mejora-
ba la función ventricular izquierda, lo que sugería que la apnea
del sueño tenía un efecto adverso en la insuficiencia cardíaca. 

La apnea del sueño central y la respiración de Cheyne-Stokes
son de observación común en pacientes con insuficiencia cardía-
ca congestiva [26]. En un estudio de 258 pacientes con insufi-
ciencia cardíaca [27] se encontró que la administración de CPAP
atenuaba el número de apneas centrales, mejoraba la oxigenación
nocturna, aumentaba el gasto cardíaco, disminuía los niveles de
epinefrina circulantes y aumentaba la distancia caminada en seis
minutos, pero no modificaba la supervivencia. El estudio se ter-
minó prematuramente y no se puede considerar definitivo.

APNEA DEL SUEÑO Y DISFUNCIÓN 
HEMODINÁMICA CEREBRAL

Varios trabajos han señalado que durante los episodios de apnea
hay disminución de la velocidad del flujo sanguíneo cerebral, en

Tabla. Definiciones de los trastornos respiratorios del sueño que apare-
cen en la guía para utilización de polisomnografía [6] publicada por la Aca-
demia Americana de Medicina del Sueño (AASM, American Academy of
Sleep Medicine).

Apnea obstructiva. Definición clínica

Suspensión del flujo de aire durante un tiempo mínimo de 10 s. 
El episodio es obstructivo si durante la apnea persiste el esfuerzo 
respiratorio 

Apnea central. Definición clínica

Suspensión del flujo de aire durante un tiempo mínimo de 10 s. 
El episodio es central si durante la apnea no existe esfuerzo respiratorio

Apnea mixta. Definición clínica

Suspensión del flujo de aire durante un tiempo mínimo de 10 s. 
El episodio es mixto si la apnea comienza como central pero 
aparece esfuerzo respiratorio al final

Hipopnea. Definición clínica

No hay consenso. Una definición ampliamente utilizada es la 
dada por los Centers for Medicare and Medicaid Services de 
Estados Unidos: episodio respiratorio anormal, que muestra 
una reducción de al menos un 30% del movimiento toracoabdominal,
o del flujo de aire, con una duración de 10 s o más y una caída 
de la saturación de oxígeno del 4% o más 

Despertar relacionado con el esfuerzo respiratorio (RERA)

No hay consenso. La definición utilizada en investigación clínica 
se refiere a una secuencia respiratoria con aumento paulatino del 
esfuerzo respiratorio, que aboca en un despertar, según se demuestra
al registrar presiones esofágicas crecientemente negativas, durante 
un mínimo de 10 s previos al despertar que termina la secuencia 
de presiones negativas.
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el territorio de la arteria cerebral media [28]. La disminución se
relaciona con la duración de la apnea y menos con la profundidad
de la caída de la saturación de oxígeno. El fenómeno sugiere que
los cambios hemodinámicos causados por las presiones torácicas
negativas durante las apneas de sueño determinan una disminu-
ción del flujo cerebral. Las repetidas alteraciones hemodinámicas
intracraneales que ocurren noche tras noche, en pacientes con re-
serva circulatoria marginal, podrían contribuir al riesgo de ictus. 

Cuando la circulación cerebral está afectada, los cambios
hemodinámicos actuarían como factores precipitantes de lesio-
nes isquémicas irreversibles, en regiones cerebrales con poca
reserva hemodinámica, en particular regiones fronterizas y te-
rritorios distales de arterias terminales. Estudios preliminares
de potenciales evocados auditivos en pacientes con apnea de
sueño controlada terapéuticamente [29] han demostrado ausen-
cia de mejoría de las latencias anormales de la onda P3, lo que
sugiere un daño estructural fijo en la sustancia blanca de los he-
misferios, a consecuencia de isquemia cerebral.

APNEA DEL SUEÑO Y FACTORES 
CIRCULANTES PROINFLAMATORIOS

En pacientes con apnea del sueño se han detectado varios facto-
res circulantes proinflamatorios, generalmente asociados con
riesgo aumentado de accidente vascular cerebral. El nivel de fi-
brinógeno está aumentado, así como la proteína C-reactiva, la
interleucina-6 y el inhibidor del activador del plasminógeno [30].
También se ha observado disfunción endotelial y activación pla-
quetaria [31]. En algunos trabajos se ha indicado que el trata-
miento prolongado con CPAP tiende a normalizar los valores de
factores de riesgo circulantes [32,33]. La homocisteína en san-
gre no está aumentada [34].

Existen indicios de que la apnea del sueño puede ser un fac-
tor independiente de riesgo del desarrollo de ateroesclerosis. En
un estudio hospitalario de casos-control se estudió la asociación
entre apnea del sueño, enfermedad oclusiva de arterias extracra-
neales y enfermedad vascular periférica, en pacientes que ha-
bían sufrido un ictus [35]. El análisis estadístico de 395 pacien-
tes encontró una asociación entre lesión oclusiva de 50% o más
de arterias extracraneales y presencia de apnea del sueño grave.
Los resultados seguían siendo significativos tras el ajuste de
factores como la edad, sexo, índice Barthel, índice de masa cor-
poral, disartria y disfagia. También se detectó asociación entre
la apnea del sueño y la arteriopatía periférica. Los resultados del
estudio apoyan la noción de que la apnea del sueño se asocia
con ateroesclerosis y sería un factor contribuyente del ictus y de
la arteriopatía periférica. 

APNEA DEL SUEÑO Y ACCIDENTE 
VASCULAR CEREBRAL

Los pacientes con apnea del sueño presentan con frecuencia
otros factores de riesgo de enfermedad cerebrovascular. Como ya
hemos visto, la hipertensión arterial es habitual y los trastornos
cardíacos, también. La respuesta cardíaca a la apnea consiste en
una disminución del gasto cardíaco con reducción de la frecuen-
cia cardíaca [36]. Estos cambios aparecen en conjunción con una
disminución repetida de la saturación de oxígeno e hipercapnia
en apneas graves. En relación con desaturaciones graves, apare-
cen arritmias cardíacas cuando la saturación de oxígeno cae por
debajo del 65%, en especial en pacientes de edad avanzada.

El sueño REM es el período nocturno con mayor riesgo, ya
que normalmente el flujo cerebral aumenta y la variabilidad de
la frecuencia cardíaca es máxima. En pacientes con apnea del
sueño, la atonía de los músculos dilatadores de la orofaringe,
junto con la pérdida del estímulo respiratorio quimiotáctico
central en el sueño REM, dan paso a episodios de apnea prolon-
gados. En consecuencia, la hipoxemia es más profunda y las
alteraciones del ritmo cardíaco más frecuentes, creando un di-
vorcio entre la demanda creciente y la caída del flujo sanguíneo
cerebral. Los individuos con obesidad mórbida y abdomen glo-
bular sufren desventaja anatómica del diafragma, que prolonga
aún más los episodios de apnea [37]. En pacientes con apnea del
sueño avanzada también existe disminución repetida de la ve-
locidad del flujo cerebral durante las apneas, lo cual agrava la
situación. 

En un estudio observacional de 10 años de duración sobre
1.651 hombres con apnea de sueño obstructiva grave (IAH >
30/h) [38], se halló que el riesgo de episodios vasculares mor-
tales (OR: 2,87; IC 95%: 1,17-7,51) y no mortales (OR: 3,17;
IC 95%: 1,12-7,52) aumentaba en comparación con sujetos
sanos. En los episodios vasculares se incluyó infarto de miocar-
dio, insuficiencia coronaria aguda que requería derivación coro-
naria o angioplastia transluminal percutánea, e ictus. El trata-
miento con CPAP no produjo variaciones significativas en los
resultados a largo plazo, si bien el grupo con ictus no se analizó
separadamente.

Existe amplia evidencia circunstancial y de observación que
asocia causalmente la apnea del sueño con el accidente vascular
cerebral. En un trabajo pionero [39], los autores separaron 198
pacientes con apnea obstructiva en dos grupos: el grupo A reci-
bió traqueostomía, y el grupo B, la recomendación de perder
peso. Siete años más tarde, dos pacientes del grupo A habían
padecido un accidente vascular cardíaco o cerebral, mientras
que en el grupo B, 15 pacientes habían sufrido infarto cardíaco
o ictus. 

También hay evidencia de que, en pacientes con apnea de
sueño, existe mayor incidencia de infartos lacunares o de leuco-
araiosis. En pacientes con demencia multiinfarto hay mayor
prevalencia de apnea del sueño que en pacientes con enferme-
dad de Alzheimer o sujetos control de edad similar [40]. Otros
trabajos han notado una asociación entre la apnea del sueño y
los infartos lacunares [41]. El estado de la sustancia blanca se
investigó con tomografía computarizada en un estudio de 78 pa-
cientes que habían sufrido un ictus reciente y presentaban apnea
del sueño [42]. Los resultados indicaron que la gravedad de las
lesiones de la sustancia blanca tenía relación directa con el índi-
ce del trastorno respiratorio. Los autores concluyeron que la
sustancia blanca es más vulnerable a los efectos combinados de
hipoxia y variabilidad de la tensión arterial en pacientes con ap-
nea del sueño, y que las lesiones de la sustancia blanca agravan
la apnea del sueño tras un ictus. 

Estas observaciones apoyan la tesis de que zonas cerebrales
con poca reserva hemodinámica, en situación marginal, son
más vulnerables a la isquemia cuando ocurren episodios repeti-
dos de caída del flujo cerebral, asociados a episodios de desatu-
ración de oxígeno, reducción del gasto cardíaco y arritmias car-
díacas. Las observaciones coinciden con los resultados de po-
tenciales evocados anormales que no responden al tratamiento
con CPAP [28], un fenómeno que sugiere daño estructural fijo y
avalaría la recomendación de iniciar tratamiento precoz en pa-
cientes con apnea del sueño.
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La evidencia especifica del aumento de riesgo de accidente
cerebral vascular y muerte en pacientes con apnea obstructiva
apareció en un estudio de observación de 1.022 pacientes inves-
tigados consecutivamente con polisomnografía en un laborato-
rio de sueño [43]. El 68% de los sujetos estudiados tenía apnea
obstructiva con un IAH de 5/h o más, siendo la media de 35/h.
El grupo control tenía un IAH medio de 2/h. Los resultados in-
dicaron que los pacientes con apnea obstructiva tenían un riesgo
(hazards ratio) de accidente cerebral vascular o muerte de 2,24
(IC 95%: 1,30-3,86). Tras los ajustes correspondientes elimi-
nando factores de confusión (edad, sexo, tabaquismo, consumo
de alcohol, índice de masa corporal, diabetes, hiperlipidemia,
fibrilación auricular e hipertensión), el riesgo se mantenía en un
nivel estadísticamente significativo de 1,97 (IC 95%: 1,12-3,48).
Los autores observaron una tendencia de incremento de riesgo
en paralelo con la gravedad de la apnea obstructiva y concluye-
ron que el síndrome de apnea obstructiva significativamente au-
mentaba el riesgo de accidente cerebral vascular o muerte, sien-
do el riesgo independiente de otros factores de riesgo, incluyen-
do la hipertensión arterial.

APNEA DEL SUEÑO E ICTUS AGUDO

Las apneas de tipo central predominan en los primeros días del
ictus agudo y tienden a decrecer a medida que se recupera el
enfermo, dando paso a apneas de tipo obstructivo. En las prime-
ras 24 horas del ictus agudo, la apnea del sueño es frecuente
[44]. En un estudio polisomnográfico de 50 pacientes con acci-
dente vascular hemisférico agudo, los autores encontraron una
prevalencia de apnea del sueño del 62%. El deterioro neurológi-
co se asoció a la presencia de apnea del sueño. El estudio tam-
bién demostró correlación entre la gravedad de la apnea del sue-
ño y la aparición del ictus durante el sueño.

Turkington et al estudiaron la prevalencia de la apnea del
sueño con parámetros exclusivamente respiratorios en 120 pa-
cientes durante las primeras 24 horas postictus [45]. Los autores
encontraron que el 79, 61 y 45% de los pacientes tenían, respec-
tivamente, un ITR de 5, 10 y 15 episodios por hora. El ITR au-
mentaba considerablemente en posición supina (p < 0,0001).
Concluyeron que la obstrucción de la vía respiratoria alta es fre-
cuente durante el sueño en las primeras 24 horas postictus, en
particular en posición supina, presumiblemente por disminución
del tono de los músculos orofaríngeos y la lengua.

En el estudio prospectivo de Harbison et al [42] de la preva-
lencia y curso de la apnea del sueño postictus, se investigó a 68
pacientes en la segunda semana y a 50 pacientes entre la sexta y
la novena semanas. Los autores encontraron un ITR más alto en
pacientes con infarto lacunar, comparado con infarto cortical
(44 frente a 28; p < 0,05), en pacientes mayores de 65 años (32
frente a 21; p < 0,05) y en aquellos con déficit más grave ante-
rior al ictus (41 frente a 27; p < 0,05). También observaron una
caída del ITR de 31 a 24 (p < 0,01) entre la sexta y la novena
semanas. Los autores concluyeron que la apnea del sueño dis-
minuye a medida que transcurren las semanas postictus, aunque
permanece con prevalencia alta, y también que la apnea del sue-
ño es más frecuente en pacientes mayores, en aquellos con in-
farto lacunar y en quienes sufrían déficit neurológicos anterio-
res al ictus. 

La inversión del ritmo del sueño es un fenómeno frecuente
en los primeros días que siguen al ictus grave, manifestada por
agitación nocturna y letargo diurno, que se puede confundir con

deterioro neurológico. La recuperación temprana de ritmos sue-
ño/vigilia normales y de sueño REM se considera un buen signo
pronóstico [46].

La localización y extensión del ictus determinan el tipo de
trastorno del sueño. La lesión vascular de los centros respirato-
rios en el síndrome bulbar lateral puede provocar apneas. [47].
Otras formas de alteración respiratoria observadas en lesiones
infratentoriales comprenden la apneusis o apnea inspiratoria y
el fallo total de la ventilación automática durante el sueño (mal-
dición de Ondine) [48]. En lesiones hemisféricas bilaterales se
observa a veces respiración de Cheyne-Stokes [48]. 

En un estudio polisomnográfico realizado a los nueve días
postictus [49], los autores hallaron un IAH de 10/h o más en el
62,5% de los pacientes estudiados, comparado con el 12,5% en
sujetos control. Los resultados sugieren que la apnea del sueño
es frecuente tras el ictus, pero no descartan su presencia pre-
mórbida, pues en pacientes con episodios isquémicos transito-
rios se encontraron resultados similares. La aparición de apneas
del sueño, obstructivas o centrales, con desaturación de oxígeno
en la sangre justifican la administración de oxigeno por vía na-
sal o la aplicación de ventilación a presión positiva.

TRATAMIENTO DE LA APNEA DEL SUEÑO 

La obesidad es la causa más frecuente de apnea del sueño. La
pérdida ponderal puede dar paso a una disminución del IAH,
con mejoría en la eficiencia del sueño, disminución de la inten-
sidad y continuidad del ronquido, y corrección de la saturación
de oxígeno en la sangre. Los resultados más teatrales se han
obtenido con la cirugía bariátrica [50], que facilita la pérdida de
peso en un tiempo relativamente breve. 

Los pacientes con apnea postural se benefician de la terapia
conductual, encaminada a modificar la postura en la que duer-
men. Esto se consigue con facilidad haciendo dormir al sujeto
con una camiseta a la cual se ha adosado, en la espalda, un bol-
sillo conteniendo un objeto duro, como puede ser una pelota de
tenis. La incomodidad obliga al individuo a dormir en decúbito
lateral. 

El tratamiento intervencionista ha variado desde las traqueo-
tomías iniciales a la más convencional administración de aire a
presión positiva, con aparatos de ventilación incruenta CPAP y
Bi-PAP ® (Fig. 2) o control automático de presiones con auto-
CPAP. También hay disponibles prótesis orales para tratar el
ronquido o las apneas leves, e intervenciones quirúrgicas para
casos especiales de malformación craneomandibular u obstruc-
ción anatómica. Se estima que el 80% de hombres y el 90% de
mujeres están sin diagnosticar y, por tanto, sin tratar.

El tratamiento eficaz de la apnea del sueño reduce los nive-
les de presión arterial sistémica, especialmente de noche, y en
consecuencia disminuye el riesgo vascular. Varios estudios han
demostrado la eficacia del tratamiento con CPAP. Pepperell et
al [51] compararon los efectos en la presión arterial de una ven-
tilación nasal a presión positiva adecuada con ventilación nasal
subterapéutica. La ventilación nasal CPAP con presiones opti-
mas redujo la presión arterial media ambulatoria en 2,5 mmHg,
tanto en presiones sistólicas como diastólicas. Los pacientes
con apnea del sueño moderada o grave obtuvieron el mayor be-
neficio, con reducciones de la presión media de hasta 3,3 mmHg
varias semanas después de haber comenzado el tratamiento.
Esta caída de presión arterial habría reducido el riesgo de ictus
en un 20% [52]. En otro estudio [53], el tratamiento de pacien-
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tes con apnea del sueño moderada o grave con ventilación nasal
a presión positiva óptima redujo la presión arterial media en
10 mmHg. 

La conclusión general es que el tratamiento de la apnea del
sueño con ventilación nasal a presión positiva reduce modesta-
mente la presión arterial, más de noche que de día, siendo el
efecto más marcado en pacientes con apnea del sueño grave.
Existe cierta evidencia de que el tratamiento con CPAP facilita
el manejo de la presión arterial sistémica en pacientes con
hipertensión rebelde al tratamiento médico [54]. El tratamiento
con CPAP también reduce los niveles de catecolaminas circu-
lantes, tanto de día como de noche [55].

El ronquido y la apnea del sueño leve responden favorable-
mente a la aplicación de prótesis orales que avanzan la mandí-
bula, succionan la lengua hacia fuera o, en general, mejoran el
paso de aire por la vía aérea superior (Fig. 3). El efecto de estos
aparatos en la presión arterial se investigó en un estudio de 61
pacientes con apnea obstructiva [56] diagnosticada con poli-
somnografía (IAH del sueño de 10/h o más). Los pacientes con
prótesis experimentaron una reducción del 50% en el IAH,
comparado con sujetos control, además de una mejoría en la
saturación de oxígeno y en el índice de despertares. Asimismo,
se observó una disminución significativa en la media de 24 h de
la presión arterial diastólica (1,8-0,5 mmHg), pero no en la pre-
sión sistólica media de 24 h. En pacientes tratados, la presión
sistólica durante la vigilia disminuyó en 3,3 mmHg (p = 0,003)
y la diastólica en 3,4 mmHg (p < 0,0001). No hubo diferencias
en las presiones registradas durante el sueño. Los autores con-
cluyeron que las prótesis orales en pacientes con apnea del sue-
ño provocan en cuatro semanas una reducción de la presión ar-
terial semejante a la obtenida con aparatos CPAP. 

La cirugía orofaríngea y mandibular continúa siendo una op-
ción viable en pacientes seleccionados. El principio general

consiste en ensanchar el espacio de la vía respiratoria alta para
el paso de aire o derivar su paso. La traqueostomía fue el primer
procedimiento quirúrgico y, aunque eficaz, se indica escasa-
mente debido a imposiciones sociales y a los inconvenientes
que ocasiona. La uvulopalatofaringoplastia fue la primera in-
tervención encaminada a aumentar el espacio orofaríngeo y
evitar el colapso de la orofaringe durante el sueño. Su eficacia
es limitada [57]. Aparte del trauma quirúrgico y los consiguien-
tes riesgos de la operación, no hay certeza en los resultados a
largo plazo y muchos pacientes terminan usando aparatos
CPAP. Una modificación de esta intervención utiliza CO2 láser
para reducir los tejidos redundantes [58]. Ésta y otras interven-
ciones que utilizan otras formas de energía para reducir los teji-
dos orofaríngeos han demostrado eficacia incierta. La recons-
trucción y el avance mandibular [59] son intervenciones mayo-
res de muy escasa difusión, por la alta especialización que con-
lleva su realización.

REHABILITACIÓN Y APNEA DEL SUEÑO

La prevalencia de la apnea del sueño es alta durante la fase de
rehabilitación del ictus. En un estudio nocturno con oximetría y
polisomnografía [60], se halló que el 19% de los pacientes pre-
sentaban más de 100 desaturaciones de oxihemoglobina arterial
por noche. Los pacientes con 10 desaturaciones o más por hora
de registro tenían un índice Barthel significativamente dismi-
nuido al ser dados de alta, a los 3 meses y a los 12 meses pos-
tictus. El aumento de mortalidad y el incremento en el tiempo
nocturno con saturación inferior al 90%, según los resultados
de oximetría, demostraron una relación directa. El estudio su-
gería que los resultados de oximetría compatibles con un diag-
nóstico de apnea del sueño en pacientes en rehabilitación indi-
caban un pronóstico de recuperación funcional peor, con mayor
mortalidad.

Otros estudios han señalado repetidamente que los pacien-
tes postictus tienen una prevalencia alta de apnea del sueño (71%
[61], 77% [62]) y que la recuperación óptima e incluso la super-
vivencia pueden verse afectadas por su presencia. La apnea del
sueño reduce la motivación y disminuye la capacidad cognitiva,
al tiempo que aumenta el riesgo de ictus secundario y muerte.

Figura 3. Modelo de prótesis oral Herbst ® para mantener la mandíbula
avanzada unos milímetros durante el sueño nocturno. El avance aumenta
el espacio retrolingual y facilita el paso de aire. 

Figura 2. Máscara nasal de aparato de administración de aire de presión
positiva (CPAP). 
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La aplicación de los aparatos de ventilación a presión positiva
ofrece a los pacientes con ictus y apnea del sueño un resquicio
de oportunidad para mejorar el potencial de rehabilitación post-
ictus. Lamentablemente, la tolerancia a los aparatos de presión
positiva es baja en pacientes en rehabilitación postictus. Quedan
por realizarse ensayos clínicos que revaliden el valor del trata-
miento de la apnea del sueño con CPAP o aparatos similares, en
el período de recuperación del ictus. 

CONCLUSIONES

La apnea del sueño, un trastorno muy común, constituye un fac-
tor de riesgo de enfermedad cardiovascular y cerebrovascular.
Tanto el infarto de miocardio como el accidente vascular cere-
bral son más frecuentes durante el sueño nocturno o inmediata-
mente después. La apnea del sueño es un factor contribuyente a
la hipertensión arterial sistémica y, en consecuencia, un factor

de riesgo indirecto del infarto de miocardio y del ictus. Las alte-
raciones hemodinámicas de la función cardíaca y de la circu-
lación cerebral de la apnea del sueño convergen, junto con de-
saturaciones de oxígeno y cambios hemostáticos circadianos,
en aumentar el riesgo de ictus durante el sueño. En hombres con
apnea del sueño obstructiva grave se ha observado un aumento
de episodios vasculares mortales y no mortales, en comparación
con sujetos sanos. La apnea del sueño es también más frecuente
durante los períodos agudos y crónicos del accidente vascular
cerebral, reduciendo el potencial de recuperación neurológica y
funcional, al tiempo que aumenta la mortalidad. La apnea del
sueño responde favorablemente al tratamiento y, en consecuen-
cia, su diagnóstico y tratamiento han de ser seguidos vigorosa-
mente, tanto antes como después del ictus. La evidencia cre-
ciente del desarrollo de lesiones estructurales cerebrales, en pa-
cientes con apnea del sueño avanzada, sugiere que resulta de-
seable una intervención terapéutica precoz.
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SÍNDROME DE APNEA DEL SUEÑO: SOLUCIONES A CORTO
PLAZO Y RIESGO CEREBROVASCULAR A LARGO PLAZO
Resumen. Introducción y desarrollo. Durante el sueño, el control
de la respiración pasa de ser un acto semivoluntario a convertirse
en una actividad de autorregulación de máxima prioridad biológi-
ca. Los trastornos respiratorios del sueño se centran en el síndro-
me de apnea obstructiva generalmente asociado a roncopatía. La
prevalencia de la apnea del sueño (apnea-hipopnea) en la pobla-
ción general se ha fijado entre el 2% en mujeres y el 4% en hom-
bres. La apnea del sueño eleva la presión arterial, aumenta el ries-
go de enfermedad cardiovascular y cerebrovascular, causa somno-
lencia excesiva y disminuye la calidad de vida de los pacientes que
la sufren. Conclusiones. La polisomnografía permite el diagnóstico
de apnea del sueño y da paso al tratamiento con aparatos de pre-
sión positiva de la vía aérea (CPAP), que es el método mas eficaz y
generalizado de tratamiento. Existe evidencia creciente de que el
tratamiento sostenido de la apnea del sueño disminuye el riesgo de
complicaciones vasculares, además de mejorar la calidad de vida y
disminuir la somnolencia diurna. [REV NEUROL 2006; 42: 34-41]
Palabras clave. Apnea del sueño. CPAP. Hipertensión arterial. Ic-
tus. Roncopatía. Somnolencia excesiva.

SÍNDROMA DE APNEIA DO SONO: SOLUÇÕES A CURTO
PRAZO E RISCO CEREBROVASCULAR A LONGO PRAZO
Resumo. Introdução e desenvolvimento. Durante o sono, o contro-
lo da respiração passa de um acto semivoluntário a converter-se
numa actividade de autorregulação de máxima prioridade bioló-
gica. As alterações respiratórios do sono centram-se na síndroma
de apneia obstrutiva, geralmente associado a roncopatia. A preva-
lência da apneia do sono (apneia-hipopneia) na população geral
fixou-se entre 2% nas mulheres e 4% nos homens. A apneia do
sono eleva a pressão arterial, aumenta o risco de doença cardio-
vascular e cerebrovascular, causa sonolência excessiva e diminui
a qualidade de vida dos doentes que a sofrem. Conclusões. A
polissonografia permite o diagnóstico de apneia do sono e abre
caminho ao tratamento com aparelhos de pressão positiva da via
aérea (CPAP), que é o método mais eficaz e generalizado de trata-
mento. Existe evidência crescente de que o tratamento sustentado
da apneia do sono diminui o risco de complicações vasculares,
além de melhorar a qualidade de vida e diminuir a sonolência
diurna. [REV NEUROL 2006; 42: 34-41]
Palavras chave. Apneia do sono. AVC. CPAP. Hipertensão arterial.
Roncopatia. Sonolência excessiva.


