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1.- INTRODUCCIÓN 

       

1.1 Definición del síndrome de apneas- hipopneas del sueño (SAHS). 

  

El SAHS en una enfermedad caracterizada por el colapso repetitivo completo 

(apnea) o incompleto (hipopnea) de la vía aérea superior (VAS) mientras el paciente 

está durmiendo.  El cierre de la VAS determina un incremento del esfuerzo respiratorio 

y de la presión intratorácica, que termina por inducir un microdespertar (arousal) que 

facilita un incremento del tono de los músculos dilatadores de la VAS, reabriéndose 

ésta. El carácter repetitivo de este proceso condiciona muchos de los síntomas que 

suelen estar presentes en la historia clínica de los pacientes, así como las consecuencias 

cardiovasculares y metabólicas del síndrome.  El Documento Nacional de Consenso 

sobre el SAHS, lo define como un cuadro de somnolencia excesiva, trastornos 

cognitivo-conductuales, respiratorios, cardiacos, metabólicos o inflamatorios 

secundarios a episodios repetidos de obstrucción de la vía aérea superior (VAS) durante 

el sueño. Estos episodios se miden con el índice de apneas-hipopneas (IAH). Un IAH > 

5 asociado a síntomas relacionados con la enfermedad y no explicados por otras causas, 

confirma el diagnóstico. Los puntos de corte para definir SAHS como leve, moderado o 

grave son 5, 15 y 30 eventos/hora respectivamente1,2. 

 

La apnea se define como el cese de la señal respiratoria de más del 90 % durante 

el sueño de al menos 10 segundos de duración. Se define la hipopnea como la reducción 

de la señal respiratoria mayor del 30% y menor del 90% acompañado de disminución de 

la saturación de oxihemoglobina mayor o igual a 3% y/o un microdespertar          

electro – encefalográfico. Tanto las apneas como las  hipopneas se producen como 

consecuencia de la obstrucción mecánica de la vía aérea superior por colapso 

inspiratorio facilitado por la pérdida del tono muscular durante el sueño, que lleva a 

descenso de la saturación de oxihemoglobina, microdespertares electro-

encefalográficos, extenuantes esfuerzos respiratorios que al ser realizados sobre la vía 

aérea ocluida producen presiones negativas intratorácicas exageradas, activación 

simpática, depresión parasimpática y disminución en las horas de sueño1,3. 
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1.2 Definiciones de los principales eventos respiratorios. 
 
Apnea obstructiva: Ausencia o reducción >90% de la señal respiratoria 

(termistores, cánula nasal o neumotacógrafo) de >10 segundos de duración en presencia 

de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas toracoabdominales. 

 

Apnea central: Ausencia o reducción >90% de la señal respiratoria (termistores, 

cánula nasal o neumotacógrafo) de >10 segundos de duración en ausencia de esfuerzo 

respiratorio detectado por las bandas toracoabdominales. 

 

Apnea mixta: Es un evento respiratorio que, habitualmente, comienza con un 

componente central y termina en un componente obstructivo.  

 

Hipopnea: Reducción discernible (>30% y <90%) de la amplitud de la señal 

respiratoria de >10 segundos de duración o una disminución notoria del sumatorio 

toracoabdominal que se acompaña de unas desaturación  (≥3%) y/o un microdespertar 

en el EEG. 

 

Esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares (ERAM):  Período >10 

segundos de incremento progresivo del esfuerzo respiratorio (idealmente detectado por 

un incremento progresivo de la presión esofágica que acaba, con un microdespertar (no 

hay una reducción evidente de la amplitud del flujo –criterio de hipopneas-). También 

puede detectarse por periodos cortos de limitación del flujo –aplanamiento-de la señal 

de la sonda nasal o reducciones del sumatorio toracoabdominal acompañados de un 

microdespertar).  

 

Índice de apneas hipopneas (IAH): Suma del número de apneas e hipopneas;  

es el parámetro más frecuentemente utilizado para valorar la gravedad de los trastornos 

respiratorios durante el sueño.   

 

Índice de alteración respiratoria (IAR): Consiste en la suma del número de 

apneas + hipopneas + ERAM por hora de sueño (o por hora de registro si se usa una 

poligrafía respiratoria)2,4,5. 
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1.3. Fisiopatología del SAHS. 

 

Los mecanismos patogénicos y fisiopatológicos que intervienen en el SAHS no 

son bien conocidos. En realidad, es más que probable que tengan una estructura 

multifactorial, en la que interaccionan factores anatómicos y funcionales. El cierre de la 

vía aérea superior se produciría como consecuencia de un desequilibrio entre las fuerzas 

que tienden a colapsar la vía aérea en el área faríngea y las que tienden a mantenerla 

abierta durante el sueño. En general debe asumirse que existen factores que tienden a 

cerrar la luz de la vía aérea, cierre que, al producirse, activa inmediatamente unos 

reflejos que estimulan la musculatura que trata de mantenerla abierta. Sin embargo, si 

por una causa u otra el reflejo que activa la función muscular no es adecuado, por una 

deficiencia en los centros respiratorios o en la propia musculatura de la vía aérea, el área 

faríngea se mantiene cerrada6. Otros factores anatómicos, mandíbulas pequeñas, el 

aumento de la longitud de la VAS,  grosor de sus paredes, volumen de la lengua o de la 

estructura ósea, pueden facilitar la obstrucción. 

 

Otro factor implicado es la existencia de volúmenes pulmonares espiratorios 

bajos, que se han relacionado con un incremento de la colapsabilidad de la VAS, 

probablemente por una disminución del tirón de la tráquea, que al adaptar su actividad 

al volumen de aire espirado, reduce su acción endurecedora y dilatadora de la VAS7. 

 

El individuo entraría así en un ciclo continuo de trastornos fisiopatológicos, que 

provocarían los síntomas, los signos y las consecuencias clínicas del SAHS. Las apneas, 

las hipopneas y los ERAM, así como los cambios bruscos en la presión intratorácica, 

condicionan la aparición de ciclos repetidos de hipoxemia, reoxigenación, hipercapnia, 

microdespertares y fragmentación del sueño; con modificaciones agudas de la presión 

arterial y de la frecuencia cardiaca, y el desencadenamiento de una amplia respuesta 

inflamatoria. Como consecuencia se produce una activación simpática, un aumento de 

las catecolaminas plasmáticas y urinarias y una alteración en los mecanismos que 

regulan el sistema renina-angiotensina-aldosterona8,9. 

 

Todos estos fenómenos activan  mecanismos intermedios, que intervienen en el 

daño vascular y que alteran la función endotelial. A partir de esta cadena de fenómenos, 

en algunos pacientes se favorece,  bien porque existiera una susceptibilidad individual o 
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bien por un defecto en los mecanismos de adaptación, la aparición de enfermedades 

diversas, como la hipertensión arterial, la cardiopatía isquémica y el ictus 

cerebrovascular10. 

 

Una hipótesis formulada recientemente propone que el desplazamiento de 

fluidos hacia la parte superior del cuerpo, producida al acostarse en posición horizontal, 

predispone a la obstrucción faríngea durante el sueño, especialmente en situaciones de 

sobrecarga de fluidos, como la insuficiencia cardíaca o renal. De hecho, se ha observado 

en sujetos sanos despiertos que el desplazamiento de líquidos desde las piernas 

mediante sistemas de presión positiva reduce el tamaño de la VAS y aumenta su 

colapsabilidad; asimismo, en sujetos con SAHS, el desplazamiento de líquidos por la 

noche desde las piernas hacia la parte superior del cuerpo tiene una relación 

significativa con el índice de apnea/hipopnea por hora de sueño (IAH) y el incremento 

de la circunferencia del cuello. Esta hipótesis sugiere el efecto beneficioso de los 

hábitos de vida no sedentarios, al evitar la acumulación edematosa de líquidos en los 

miembros inferiores por la falta de ejercicio físico11,12. 

 

Por último, debe considerarse la influencia de factores genéticos en aspectos 

como la actividad muscular de la VAS, estructura del macizo craneofacial, obesidad, 

distribución de la grasa y control respiratorio, que son relevantes en el SAHS. Acorde 

con la literatura revisada, no hay información en relación con genes específicos 

relacionados directamente con el SAHS9,11. 

 

1.4 Epidemiologia del SAHS. 

 

El SAHS es una enfermedad muy prevalente en la población general que puede 

causar deterioro de la calidad de vida, hipertensión arterial, enfermedades 

cardiovasculares, cerebrovasculares, accidentes de tráfico y se relaciona con un exceso 

de mortalidad. Además, se ha demostrado que los pacientes no diagnosticados duplican 

el consumo de recursos sanitarios con respecto a los diagnosticados y tratados.  Por todo 

ello, se considera el SAHS como un problema de salud pública de primera magnitud13.  

 

En España existen, según recientes estudios, entre 1.200.000 y 2.150.000 

individuos afectados de un SAHS relevante y que deben ser tratados. Sin embargo, en el 
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momento actual, se estima que solo un 10% de la población está diagnosticada y 

tratada, a pesar de que la prevalencia del SAHS es equivalente a la del asma o la 

diabetes en países industrializados.  Se estima que entre el 3 y el 6% de la población 

padece un SAHS sintomático y entre el 24 y el 26% un IAH > 543,4.  

En cuanto a los factores de riesgo son la edad, el sexo masculino y el índice de 

masa corporal los más importantes La prevalencia del SAHS se incrementa con la edad 

llegando a triplicarse en los ancianos comparados con las edades medias. Asimismo, la 

relación hombre/mujer es en las edades medias de 2-3/1, tendiendo a igualarse a partir 

de la menopausia12,14,15. 

 

 
1.5 Manifestaciones clínicas del SAHS. 
 
 

La clínica relacionada con el SAHS aparece como consecuencia de dos hechos 

fisiopatológicos fundamentales: por una parte, las apneas, hipopneas e hipoxia 

intermitentes y por otra, la desestructuración del sueño. En general, se trata de pacientes 

obesos, aunque la enfermedad no sólo se observa en las personas con sobrepeso, 

roncadores y con una excesiva somnolencia diurna (ESD). Ningún parámetro clínico 

aislado o en combinación con otros  ha demostrado suficiente valor en el diagnóstico 

del SAHS, dado que también pueden aparecer en individuos sanos con una elevada 

frecuencia o estar ausentes en pacientes con SAHS; si bien la valoración clínica y 

exploración física exhaustivas son necesarias ya que nos permiten clasificar a los 

pacientes en alta, media o baja probabilidad clínica «pretest», lo cual es imprescindible 

para valorar posteriormente el método diagnóstico a utilizar1,4. 

Durante el sueño, tal y como se ha mencionado, se repite constantemente el ciclo 

de sueño, apnea, cambios gasométricos, despertar transitorio y fin de la apnea o de la 

hipopnea. Los despertares transitorios repetidos son los responsables de la 

fragmentación del sueño, que suele condicionar alteraciones neuropsiquiatrías como la 

ESD y los trastornos de la conducta, la memoria y la personalidad16. 

La clínica cardinal del SAHS incluye la somnolencia diurna excesiva, los 

ronquidos y las apneas repetidas durante el sueño, que suele observar y referir la pareja 

del enfermo. En los casos más graves puede aparecer lentitud intelectual, dificultad para 

concentrarse, cansancio matutino, cefalea al despertar y nicturia. También es frecuente 

que estos pacientes hayan sufrido accidentes de tráfico, tengan antecedentes de 
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cardiopatía isquémica o hipertensión arterial sistémica; otra sintomatología asociada es 

la disminución de la libido y los despertares con sensación asfíctica17. 

 

Síntomas nocturnos Síntomas diurnos 

Ronquidos Excesiva somnolencia diurna 

Apneas presenciadas Sensación de sueño no 
reparador  

Episodios asfícticos Cansancio crónico 

Movimientos musculares 
anormales 

Cefalea matutina 

Diaforesis Irritabilidad 

Despertares frecuentes Apatía 

Nicturia (adultos) y enuresis 
(niños) 

Depresión 

Pesadillas Dificultades de concentración 

Sueño agitado Pérdida de memoria 

Insomnio Disminución de la libido 

Reflujo gastroesofágico  

       Tabla 1. Principales síntomas relacionados con el SAHS. 
 

 

El ronquido es uno de los síntomas que más presentan los pacientes con SAHS, 

y está provocado por la vibración de los tejidos blandos de la orofaringe. La intensidad 

del ronquido aumenta tras una pausa de apnea. Suele aumentar en decúbito supino. La 

ausencia de ronquido no descarta la existencia de un SAHS, ni su presencia aislada 

implica un diagnóstico del síndrome. 

 

 Las pausas de apnea presenciadas por el acompañante tienen quizá un mayor 

valor predictivo positivo. Suelen finalizar con un ruido tipo estertor o ronquido, y la 

hiperventilación posterior que provocan puede dar lugar a movimientos corporales y 

sensación de sueño intranquilo. A veces, las apneas de larga duración pueden provocar 

los denominados despertares asfícticos, en los que el paciente se despierta de forma 

brusca con sensación de ahogo e incluso de muerte18.  
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Los esfuerzos inspiratorios que siguen a las pausas de apnea generan además un 

aumento de presión pleural negativa, que puede producir una disfunción del esfínter 

esofágico y empeorar el reflujo gastroesofágico2. 

 
 
1.5.2 Somnolencia diurna excesiva. 

 

La somnolencia, hipersomnia diurna o tendencia a dormirse involuntariamente 

ante situaciones inapropiadas es considerado un síntoma poco específico y sensible pero 

el de mayor importancia ya que suele marcar la intensidad clínica del SAHS. La 

somnolencia excesiva da lugar a pérdida de horas de trabajo, disminución del 

rendimiento intelectual e incremento del riesgo de accidentes de tráfico y de origen 

ocupacional. Su presencia no explicada por circunstancias evidentes es suficiente aun en 

ausencia de otros síntomas o signos para la realización de un estudio de sueño con 

carácter diagnóstico. Es importante descartar otras causas de hipersomnia19. La 

medición de la hipersomnia puede realizarse mediante métodos subjetivos u objetivos. 

Entre los métodos subjetivos, el más utilizado es el cuestionario de Epworth, aunque 

existen otras escalas validadas como el índice de calidad del sueño de Pittsburgh y la 

escala de Standford20. 
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Escala de sueño de Epworth. 

PREGUNTA ¿Con qué frecuencia se queda usted dormido en las siguientes situaciones? 

Incluso si no ha realizado recientemente alguna de las actividades mencionadas a continuación, 

trate de imaginar en qué medida le afectarían. 

Utilice la siguiente escala y y elija la cifra adecuada para cada situación. 

• 0= nunca se ha dormido 

• 1= escasa posibilidad de dormirse 

• 2= moderada posibilidad de dormirse 

• 3= elevada posibilidad de dormirse 

 

Situación Puntuación 

• Sentado y leyendo  

• Viendo la televisión  

• Sentado, inactivo en un espectáculo (teatro…)  

• En coche, como copiloto de un viaje de una hora  

• Recostado a media tarde  

• Sentado y conversando con alguien  

• Sentado después de la comida (sin tomar alcohol)  

• En su coche, cuando se para durante algunos minutos debido 

al tráfico 

 

                                           Puntuación total (máximo 24)  

  
 Tabla 2. Escala de somnolencia de Epworth19.  
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico de la excesiva somnolencia diurna21. 

 

 

1.6 Consecuencias y complicaciones del SAHS. 

  

Los pacientes que padecen de SAHS presentan múltiples alteraciones de su 

fisiología, afectando casi todos los sistemas corporales y que inexorablemente actúan en 

deterioro del paciente, generalmente con manifestaciones clínicamente evidentes, sin 

duda agravando el estado de salud de base del individuo, sus comorbilidades y 

promoviendo la aparición de nuevas enfermedades en el mismo, muchas veces con 

desenlaces fatales. Se ha descrito su alta prevalencia en muchas de las enfermedades 

crónicas más comunes, 50 % en Hipertensión arterial, 50 – 60 % en infarto de 

miocardio, 50 % en accidente cerebro vascular, 33% en enfermedad coronaria arterial22.  

 

1.6.1  Accidentes de tráfico. 
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El SAHS ha sido asociado con aumento del riesgo para sufrir accidentes de 

tráfico, algunos sostienen que posiblemente el más alto atribuible a condiciones 

médicas23,24. 

 

 Se han realizado estudios mediante la utilización de simuladores de conducción, 

demostrando que estos pacientes cometían más errores en el seguimiento de trayectorias 

y en el control de velocidad, con tiempos de reacción retardados y dificultad para 

mantener la capacidad de concentración. Varios estudios mencionan un aumento de 6.3 

veces al riesgo de sufrir un accidente de tráfico en los pacientes con SAHS25,26. 

  

Aparte de la somnolencia, probablemente los accidentes vienen determinados 

por un grado de desconcentración de la cual el paciente no es consciente24. Además, 

existen estudios que ponen de manifiesto la reducción de los accidentes de tráfico con el 

tratamiento adecuado mediante CPAP en pacientes con SAHS27.  Los accidentes en 

estos pacientes suelen ser más graves puesto que generalmente suceden a más 

velocidad, y con mayor proporción de choques frontales. Se producen principalmente en 

la madrugada y en las primeras horas de la tarde, lo que se explica por el ritmo 

circadiano del sueño28,29. Así el tratamiento con CPAP es considerado coste efectivo, 

con una estimación de ahorro sobre 800.000 colisiones por apnea de sueño, de 

aproximadamente 11 billones de dólares y 980 vidas anuales en Estados Unidos30,31. 

 

1.6.2  Alteraciones en la fisiología cardiovascular. 

 

 El SAHS influye de forma significativa en la fisiología cardiovascular, siendo de 

carácter multifactorial e incluyendo mecanismos como alteración mecánica de las 

paredes cardiacas y grandes vasos, liberación de sustancias vaso activas etc. Algunas de 

estas alteraciones se mantienen incluso durante las horas de vigilia y parecen 

relacionarse con la disminución de la saturación de oxihemoglobina, hipercapnia, 

fluctuaciones de la presión intratorácica, re oxigenación y microdespertares 

(ERAM)3,11,32. 

 

La obstrucción de la vía aérea superior en el SAHS obliga al paciente a realizar 

esfuerzos respiratorios tratando de vencer la resistencia de la vía aérea, lo que produce 

altas presiones negativas intratorácicas repetitivas que se trasmiten al musculo cardiaco 
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y a los grandes vasos alterando la dinámica cardiovascular. Se produce un incremento 

tanto de la precarga como de la postcarga así como del estrés miocárdico mecánico y 

eléctrico. 

 

 Se ha postulado que las alteraciones mecánicas de la pared cardiaca en el SAHS 

pueden explicar la aparición de arritmias durante las horas de sueño.  Las alteraciones 

en el tono autonómico cardiaco, reflejadas en la variabilidad, predisponen a los 

pacientes con enfermedad coronaria a taquicardia ventricular, fibrilación ventricular y 

muerte súbita de origen cardiaco. La baja variabilidad cardiaca refleja inadecuado tono 

parasimpático o excesivo tono simpático y es factor predictor independiente de 

mortalidad luego de infarto agudo de miocardio32-34. 

 

 Por otra parte, se ha comprobado que los pacientes que han sufrido un accidente 

cerebrovascular (ACV) tienen una prevalencia elevada de SAHS que podría incluso 

influir en el pronóstico de estos paciente. Son múltiples los trabajos que han encontrado 

un aumento de la probabilidad de padecer un ACV en pacientes con un diagnóstico de 

SAHS, siendo este incremento independiente de otros factores de confusión, incluida la 

hipertensión arterial (HTA)35-37.  

 

1.6.3  Alteraciones metabólicas. 

  

Existen datos que asocian el SAHS y la hipoxemia que conlleva a una resistencia 

a la insulina, a la leptina y ganancia ponderal, así como a una alteración de la tolerancia 

a carbohidratos  y una correlación entre el peor control del SAHS y el riesgo de 

desarrollar una diabetes como factor independiente38. 

 

1.6.4  Inflamación sistémica. 

   

La hipoxia intermitente seguida de re-oxigenación, juega un papel de gran 

importancia en la inflamación sistémica, la cual contribuye a la aparición de 

ateroesclerosis y daño endotelial. No está aún clara la patogénesis de este mismo 

proceso pero en el SAHS se ha objetivado una elevación de ciertos marcadores 

inflamatorios y hormonas implicados en el daño endotelial39. 

 



 
13 

1.6.5  Actividad simpática. 

  

En la fase no REM (NREM), que ocupa la mayor parte del sueño, 

aproximadamente el 80% de la noche, se encuentra aumentada la actividad 

parasimpática, que disminuye la tensión arterial y el gasto cardíaco40. En la fase REM 

ocurre lo contrario, aumenta el tono simpático, la tensión arterial y el gasto. En el 

SAHS, disminuyen las fases de tono parasimpático, lo que condiciona un aumento en la 

tensión arterial secundario a la presencia de niveles elevados de catecolaminas y 

justifica la alteración de la regulación cardiaca y vascular41. 

  

Se ha observado que estos cambios revierten con el tratamiento adecuado con 

CPAP. La activación de los quimiorreceptores en el SAHS produce también estimulo 

simpático en la musculatura vascular periférica, ocasionando vasoconstricción que 

justifica la asociación entre el SAHS y la hipertensión arterial (HTA) y entre el SAHS y 

la hipertensión de difícil control farmacológico32,42,43. 

 

1.13     Diagnóstico del SAHS. 

 

 El diagnóstico definitivo del SAHS ha de realizarse siempre mediante 

polisomnografía, poligrafía o métodos que objetivan la presencia en número 

significativo de episodios de apnea, hipopnea, desaturaciones, fragmentación del sueño, 

etc.  

 

1.13.1  Polisomnografía (PSG).    

 

 La polisomnografía es la prueba ´´gold standard´´ para el diagnóstico de SAHS, 

y consiste en el registro de variables respiratorias y neurofisiológicas. En ocasiones, la 

prueba puede aportar también una grabación en vídeo del sueño del paciente2-44. Otras 

veces puede incluirse trazado electro cardiográfico durante el sueño, pulso, posición y 

PH esofágico. Es considerado un estudio costoso, requiere atención permanente, y su 

interpretación puede ser difícil y requiere tiempo considerable del personal médico45,46. 
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 Figura 2.  Ejemplo de un registro PSG. 

 

1.7.2  Poligrafía cardiorrespiratoria (PCR). 

 

Consiste en el análisis de las variables respiratorias y cardiacas sin evaluar los 

parámetros neurofisiológicos del sueño47. Aunque el método Gold estándar es la 

polisomnografía, la poligrafía se ha consolidado en el diagnóstico del SAHS por ser un 

método más accesible, de menor complejidad, más fácil análisis e interpretación48. 

Además, sus resultados, en el seno de una adecuada valoración clínica, resultan muy 

fiables, lo que le hace altamente eficiente49-51.  

 

 
Figura 3. Ejemplo de un registro de una PCR.  
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1.7.3   Otras exploraciones complementarias. 

 

 El análisis de laboratorio para detectar hipotiroidismo, acromegalia u otras 

enfermedades, está indicado solo si hay signos clínicos que sugieran la presencia de 

estas alteraciones. La decisión debe ser basada en las posibles consecuencias médicas en 

el paciente y factores que puedan influir en un tratamiento adecuado.  

 

 Las técnicas de imagen, fundamentalmente tomografía computarizada o 

resonancia magnética nuclear, pueden proporcionar información detallada del volumen 

y área de la vía aérea superior, aunque no se realizan de rutina ni siquiera de cara al 

tratamiento quirúrgico50-52.  

 

 
Figura 4. Algoritmo de actuación ante la sospecha SAHS1. PR: poligrafía respiratoria. PSG: 

polisomnografía. 
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1.8 Tratamiento del SAHS. 

 

 Una vez el paciente ha sido diagnosticado de SAHS, es primordial conocer e 

intentar controlar los factores relacionados con la patogenia o empeoramiento del 

mismo. La enfermedad debe tener un abordaje terapéutico multidisciplinario, por lo que 

a menudo requiere la intervención de diferentes especialistas en algún momento de su 

evolución natural49. 

 

 El primer paso en el tratamiento de SAHS son las medidas generales 

higiénico‐dietéticas, que han de recomendarse a todos los pacientes. Sin embargo, el 

pilar terapéutico fundamental es la presión positiva continua de la vía aérea (CPAP), 

que es el tratamiento de elección en la mayoría de los casos21,50. 

 

1.8.1   Medidas generales higiénico‐dietéticas. 

 

Higiene del sueño: Es fundamental, por lo que también lo son unos buenos 

hábitos del sueño y la normalización del horario de reposo nocturno.  La privación del 

sueño –principal causa de la somnolencia diurna- reduce el tono muscular de la vía 

aérea superior y aumenta la colapsabilidad faríngea, estableciéndose así un círculo 

vicioso51,53. 

 

Dieta: La  obesidad es el factor de riesgo que con más frecuencia se asocia al 

SAHS.  La pérdida de peso disminuye la grasa existente en el cuello, con lo que 

aumenta el calibre de la vía aérea superior, con un menor colapso de  la luz faríngea. La 

reducción de solo un 5 a 10% en el peso disminuye el IAH y alivia los síntomas. En 

pacientes con obesidad mórbida debe hacerse un seguimiento multidisciplinar y 

contemplar la posibilidad de la cirugía bariátrica2,5,54. 

 

 Hábitos tóxicos:  

• Alcohol: debe eliminarse en todos los pacientes ya que aumenta el riesgo de 

accidentes, altera la función de la  musculatura faríngea y deprime la respuesta 

ventilatoria del sistema nervioso central a estímulos como la hipoxemia o la 

hipercapnia.  
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• Tabaco: la inflamación ocasionada por el humo del tabaco en la vía aérea 

superior hace que aumente el riesgo de tener una roncopatía y SAHS.                                                                                                                                            

• Fármacos: La benzodiacepinas, los bloqueantes β- adrenérgicos, los 

barbitúricos y cualquier otro fármaco con efectos sobre el sistema nervioso 

central pueden agravar el SAHS. Si fuera imprescindible recetar hipnóticos 

serian no benzodiacepínicos5,55. 

 

1.8.2  Terapia posicional. 

 

El SAHS se define como posicional cuando el valor del IAH es el doble en 

supino que en posición lateral. Esta predominancia posicional se diagnostica fácilmente 

mediante polisomnografía o poligrafía, ya que aparece un IAH elevado en decúbito 

supino pero no en decúbito lateral, de esta forma, estos pacientes con apneas del sueño 

posicionales pueden ver aliviados sus síntomas durmiendo en decúbito lateral56.  

 

La terapia posicional puede ser realizada cosiendo bolsillos para una o dos 

pelotas de tenis en la parte posterior de la camisa de pijama del paciente para intentar 

evitar que adopte el decúbito supino. También se han utilizado técnicas de 

entrenamiento para hacer que estos pacientes duerman en decúbito lateral57. 

 

El cumplimiento no suele ser muy alto al cabo de 6-12 meses, y la respuesta 

suele ser parcial.  La normativa de la AASM  la recomiendan sólo en casos 

seleccionados, teniendo en consideración que, si existe indicación clara de CPAP, es el 

tratamiento de elección58. 

 

Actualmente dentro del Grupo Español de Sueño (GES) se está procediendo a 

evaluar dispositivos posturales vibrátiles, con estudios piloto favorables, y que pueden 

ser una alternativa para aquellos pacientes que no toleran la CPAP59. 

 

1.8.3  Tratamiento de alteraciones nasales. 

 

La obstrucción nasal está presente hasta en un 60% de los pacientes que padecen 

un SAHS. Esta obstrucción se asocia con una peor calidad de sueño y con una mala 

adherencia al uso de la CPAP, por lo que en estos casos debe valorarse la utilidad de los 
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antihistamínicos y de los corticoides tópicos, así como de la intervención quirúrgica 

cuando esté indicada. Es recomendable incorporar la cabecera de la cama unos 30 

grados o dormir en decúbito lateral60. 

 

1.8.4  Presión positiva continua en la vía aérea (CPAP). 

  

La CPAP (“Continuous positive airway pressure” o Presión aérea positiva 

continua) se fundamenta, como el propio acrónimo indica, en el suministro de un flujo 

de aire que genera una presión que llega, a través de una serie de dispositivos, hasta la 

vía aérea superior evitando el colapso parcial o total de la misma. Un mecanismo muy 

sencillo que aporta un gran beneficio54.  

 

Desde un punto de vista fisiopatológico la CPAP evita las apneas, las hipopneas, 

los RERA, los ronquidos y las desaturaciones de oxígeno, restableciendo la ventilación 

y la oxigenación nocturnas del enfermo61,62. El tratamiento con CPAP precisa de tres 

elementos básicos y varios opcionales. Los elementos básicos son la CPAP, un tubo 

corrugado o tubuladura y una interfaz o mascarilla. 

  

Introducida por Sullivan en 1981, sigue siendo hoy en día el tratamiento de 

elección del SAHS. Su eficacia y efectividad supera a las de cualquier otro tratamiento. 

Sólo si falla o no se tolera debe optarse por otras medidas terapéuticas, ya de segunda 

línea, como son los dispositivos de avance mandibular o las intervenciones quirúrgicas, 

siempre junto con las medidas generales higiénico‐dietéticas63,64. 

  

La CPAP consta de una turbina que genera un chorro de aire a presión (presión  

positiva), que se transmite al tracto respiratorio mediante una mascarilla nasal fijada a la 

cara con unos arneses. De esta forma la CPAP crea una cuña neumática, aumenta el 

diámetro frontal (de izquierda a derecha) de la vía aérea superior e impide el colapso de 

la faringe durante el sueño. El sistema tiene una válvula espiratoria que evita la 

reinhalación del anhídrido carbónico65.  

 

 Las tasas de adherencia a la CPAP  oscilan entre el 50 y el 80%, siendo similares 

a las de otros tratamientos de uso crónico como broncodilatadores, antihipertensivos u 

oxigenoterapia. Diversos estudios realizados hasta la fecha  considerar adherencia al 
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tratamiento con CPAP como el uso de por lo menos 4 horas durante el sueño y mínimo 

5 días a la semana. Así mismo, el  consenso nacional sobre SAHS recomienda que 

“todo paciente con CPAP sea visitado dentro del primer mes, se continúen las 

revisiones cada 3 meses durante el primer año, y a continuación con una periodicidad 

cada 6 meses durante el segundo año’’. A partir de que se complete el segundo año, las 

revisiones se harán cada 2 o 3 años para asegurar la continuidad del tratamiento64,66. 

                     
Figura 5. Dispositivo CPAP. 

 

1.8.4.1  Indicaciones de la CPAP. 

 

 Los pacientes con IAH ≥ 5 y síntomas (somnolencia excesiva) son susceptibles 

de tratamiento con CPAP nasal. Si no tienen síntomas, con o sin trastorno 

cardiovascular, se debe considerar el tratamiento si el IAH ≥ 30, especialmente en 

pacientes con edad inferior a 70 años67. 
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*Se desaconseja el empleo de DAM sin una evaluación y control por un dentista y/o maxilofacial. 
**En los pacientes que no toleren o rechacen CPAP considerar otras opciones como las DAM y la cirugía 
ORL y/o maxilofacial. DAM: Dispositivo de avance mandibular; IAH: Índice de apneas-hipopneas; IAR: 
Índice de alteración respiratoria; ORL: otorrinolaringología. 
Figura 6. Algoritmo de manejo del SAHS59.  
 

 

1.8.4.5  Titulación de la presión óptima de la CPAP. 

 Dadas las diferencias en la estructura corporal y en la respuesta a la CPAP, la 

presión óptima debe individualizarse. Existen diferentes métodos: cálculo empírico 

mediante estimación matemática o utilización de auto-PAP,  pero el método de 

referencia es la titulación de CPAP bajo control polisomnográfico. Este se considera el 

“Gold standard”, ya que nos permite evaluar y corregir los eventos respiratorios 

(apneas, hipopneas, ronquido, arousals y desaturaciones) y evaluar la respuesta de la 

estructura del sueño. El inconveniente es el coste económico y las listas de espera para 

hacer estos estudios59,68. 
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 Otra alternativa puede ser la realización de un estudio split o partido. Esta 

opción es más económica, pero debe efectuarse por técnicos experimentados, que 

aseguren un tiempo suficiente para un adecuado ajuste de la CPAP. Se recomienda solo 

en casos de SAHS grave. 

Existen diferentes publicaciones que documentan la posibilidad de realizar la 

titulación con equipos de auto-CPAP tanto en el laboratorio como en el domicilio del 

paciente. Un aspecto importante es que no todas las auto-CPAP funcionan del mismo 

modo ni obtienen los mismos resultados, y ni siquiera sabemos los algoritmos que 

utilizan; por este motivo los equipos deben ser validados, si es posible, en las mismas 

unidades69,70. 

 La titulación con auto-PAP debe evitarse en pacientes complejos. Un reciente 

estudio comparativo entre el algoritmo empleado para estimar los eventos por auto-PAP 

frente a PSG mostró importantes divergencias, fundamentalmente respecto a las 

hipopneas, lo cual puede determinar diferencias en el número de eventos residuales a 

considerar cuando se emplee una auto-CPAP5,71. 

1.8.5  Indicaciones de la BIPAP en el SAHS. 

 

La presión positiva continua en la vía aérea a dos niveles de presión (BIPAP) es 

a veces una posibilidad de tratamiento en los enfermos en los que existe, además de un 

SAHS, una enfermedad respiratoria hipercápnica y también en los que precisan una 

presión muy elevada en la CPAP para que el tratamiento sea efectivo. En este último 

caso la BIPAP se tolera a veces bastante mejor que la CPAP. En los pacientes que 

padecen una insuficiencia respiratoria, la CPAP y la BIPAP deben suplementarse con 

oxígeno durante toda la noche. Estos dispositivos se caracterizan por generar dos 

niveles de presión, uno durante la inspiración (IPAP) y otro a la espiración (EPAP o 

PEEP), siendo esta diferencia de presión lo que va a generar el soporte de presión (PS) 

suministrado a los esfuerzos respiratorios del paciente73. 

 

1.8.6  Servoventilación adaptativa (SVA). 

  

La fisiopatología de las apneas centrales durante el sueño se considera asociada 

a dos mecanismos fundamentales: la hiperventilación o la hipoventilación. La 
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hipocapnia post‐hiperventilación es el mecanismo fisiopatológico implicado en las 

apneas centrales asociadas a la ICC, a la enfermedad por altura y a las apneas centrales 

del sueño primarias. Estos pacientes presentan una hiperventilación crónica con 

hipocapnia durante la vigilia y el sueño, demostrándose la existencia de un aumento de 

la respuesta de sus quimiorreceptores así como una inestabilidad del sueño. La SVA, a 

diferencia de la ventilación no invasiva, es una forma de ventilación mecánica de 

“closed‐loop”, con una presión programada y ciclada por flujo o volumen. Se puede 

realizar mediante los ajustes del dispositivo por defecto o bien ajustando una presión 

inspiratoria y espiratoria74. 

 El tratamiento con SVA está indicado en pacientes con inestabilidad en el 

control ventilatorio, como los que presentan apneas centrales, síndrome de Cheyne-

Stokes o síndrome de apneas complejas, en pacientes con apneas centrales asociadas a 

la toma de narcóticos o en pacientes con apneas centrales por etiología desconocida, y 

que no mejoran con CPAP59,75.  

 Los pacientes con insuficiencia cardiaca pueden presentar SAHS de tipo 

obstructivo o de tipo central (síndrome de apnea central), este último asociado o no a la 

respiración de Cheyne-Stokes, pudiendo coexistir ambos tipos en el mismo paciente. La 

presencia de estos trastornos de sueño se ha asociado a un aumento de los eventos 

cardiovasculares fatales y de la mortalidad por insuficiencia cardiaca76. 

 Aunque la CPAP es efectiva para el tratamiento de los eventos de predominio 

obstructivo en pacientes con insuficiencia cardiaca, en los pacientes con síndrome de 

apnea central o respiración de Cheyne-Stokes el objetivo del tratamiento es obtener un 

IAH residual inferior a 15 (preferiblemente inferior a 10), ya que tiene valor pronóstico 

en la disminución de eventos cardiovasculares fatales77. 

 Los resultados provisionales del estudio SERVE-HF, para investigar el efecto de 

la terapia con SVA en la tasa de hospitalización y mortalidad en pacientes con fallo 

cardíaco crónico sintomático (NYHA 2-4), con fracción de eyección ventricular 

izquierda reducida (LVEF ≤ 45 %) y apnea del sueño central predominante de grave a 

moderada (AHI >15/h, CAHI/AHI > 50% y CAI > 10/h), mostraron un aumento 

significativo absoluto anual de la mortalidad cardiovascular para los pacientes 
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randomizados respecto al grupo control, por lo que en este momento se considera que 

estos pacientes deben ser excluidos de la indicación con SVA69,73. 

1.8.7  Tratamiento con auto-CPAP. 

 Los dispositivos de auto-CPAP están dotados de un sensor de flujo y un 

microprocesador capaz de analizar los eventos respiratorios (incluyendo limitación de 

flujo y ronquido), y responden con un incremento o descenso de la presión transmitida 

al paciente a lo largo de todo el periodo de sueño, por lo que también se les conoce 

como CPAP inteligentes3,5,59. Estas modificaciones en la presión se graban en una 

tarjeta de memoria que, tras su volcado, puede analizarse en un programa informático. 

El análisis de la gráfica permite obtener distintos niveles de presión, como la presión 

media a lo largo de la noche, el percentil de presión al 90%, el número y tipo de eventos 

residuales y el porcentaje de fugas78. 

El análisis manual permite escoger la presión adecuada para cada paciente, en el 

caso de emplearla como sistema de titulación, o emplearla como tratamiento a largo 

plazo en el domicilio en modo auto-PAP. En la actualidad es muy poco utilizada con 

finalidad terapéutica por su elevado coste, dado que respecto a la CPAP convencional 

no aporta mejoras significativas71,79. 

 La American Academy of Sleep Medicine (AASM) no recomienda emplear 

auto-CPAP en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva, enfermedad pulmonar 

crónica, enfermedades que cursen con hipoxemia diurna e insuficiencia respiratoria de 

cualquier etiología o desaturación nocturna importante distinta de SAHS (p. ej. 

síndrome de hipoventilación-obesidad). Tampoco debería emplearse en pacientes no 

roncadores o con cirugía previa del paladar80,81.  

1.8.8  Dispositivos intraorales. 

  

Los dispositivos intraorales (DO) constituyen la principal alternativa a la CPAP, 

aunque están infrautilizados en la actualidad. Los dispositivos de avance mandibular 

(DAM), que actúan desplazando la mandíbula y la lengua hacia delante, son el tipo de 

DO de uso más frecuente en el tratamiento del SAHS82. 
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 Otro tipo de DO, los dispositivos retenedores de la lengua, mantienen la lengua 

en una posición adelantada por un mecanismo de succión, sin producir avance de la 

mandíbula. Se utilizan muy poco, principalmente en casos en los que los DAM están 

contraindicados. Los DAM, actúan desplazando la mandíbula hacia delante. El 

dispositivo se fija en ambas arcadas dentarias y permite un avance progresivo de la 

mandíbula. Su efecto directo consiste en incrementar el calibre de la faringe, sobre todo 

en su dimensión lateral, aunque también determinan una disminución en la 

colapsabilidad de la vía aérea superior5,83,84. 

 

 
Figura 7. Dispositivo de avance mandibular. 

 

1.8.8.1  Indicaciones del DAM.  

 

 Los DAM están indicados en los pacientes con SAHS leve‐moderado como 

alternativa a la CPAP. A los pacientes con SAHS severo se les debe indicar inicialmente 

tratamiento con CPAP. La reciente normativa europea también recomienda el 

tratamiento con DAM en los pacientes con SAHS leve o moderado y en aquellos que no 

toleran la CPAP59. 

 

1.8.8.2  Efectos secundarios y contraindicaciones del DAM. 

 

 Los DAM pueden producir diversos efectos secundarios que suelen ser ligeros y 

transitorios, pero que a veces son más intensos y duraderos. Los efectos secundarios 

leves se producen en algo más de la mitad de los casos y habitualmente se resuelven 

espontáneamente al cabo de días o semanas de uso regular. El uso a largo plazo de los 
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DAM puede producir alteraciones dentales permanentes, disfunción en la articulación 

temporomaxilar y cambios en la oclusión85. Estas alteraciones no son frecuentes, pero 

pueden provocar, en algunos casos, la discontinuación del tratamiento con DAM, 

aunque el principal motivo de abandono es la ineficacia. Las contraindicaciones al 

tratamiento con DAM incluyen alteraciones importantes de la articulación 

temporomandibular, una capacidad protrusiva inadecuada, bruxismo significativo y 

ausencia de un número adecuado de dientes sanos86,87. 

 

1.8.9  Tratamiento farmacológico del SAHS. 

 

 El tratamiento farmacológico del SAHS es poco útil en general. En realidad, 

hasta la fecha ningún fármaco se ha mostrado tan eficaz como la CPAP. Las sustancias 

más utilizadas son la medroxiprogesterona, que se emplea en el síndrome de obesidad e 

hipoventilación, la acetazolamida, que se usa en el síndrome de apneas centrales, los 

antidepresivos tricíclicos, como la protriptilina, que disminuye la fase REM del sueño y 

activa la musculatura faríngea, la melatonina y los inhibidores selectivos de la 

recaptación de la serotonina, aún en fase de investigación88. En algunos estudios se han 

obtenido reducciones significativas del IAH con el tratamiento médico antirreflujo. En 

otros, sin embargo, se considera que el tratamiento del RGE no parece reducir la 

gravedad del SAHS y sí, en cambio, mejora la de los microdespertares89.  

 

1.8.10  Tratamiento quirúrgico del SAHS. 

 

 En la actualidad se dispone de una amplia variedad de técnicas quirúrgicas que 

se utilizan en el tratamiento del SAHS como alternativa a la CPAP y a los DAM, con el 

objetivo de reducir o eliminar la obstrucción anatómica a nivel de la nariz, de la 

orofaringe y/o de la hipofaringe o bien, en el caso de la traqueotomía, de evitar la 

porción faríngea de la vía aérea superior. Aunque la cirugía del SAHS está muy 

extendida, con frecuencia sus resultados son impredecibles y dependen de diversas 

circunstancias, particularmente de los criterios utilizados para la selección de los 

pacientes, del tipo de técnica a utilizar y de la experiencia del cirujano. Los principales 

factores relacionados con el paciente que influyen en el éxito de la intervención son la 

edad, el IMC, la localización de la obstrucción y la severidad del SAHS90. 
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 Cirugía nasal: Los procedimientos que suelen utilizarse para tratar la 

obstrucción nasal son la septoplastia y la ablación de cornetes, que puede llevarse a 

cabo mediante turbinoplastia por radiofrecuencia (RF), con anestesia local y de forma 

ambulatoria. La cirugía nasal aislada casi nunca produce una mejoría significativa del 

SAHS, sin embargo, suele mejorar la respiración nasal y puede facilitar la adaptación a 

la CPAP. 

 

 Amigdalectomía: Aunque en los niños la hipertrofia adenoamigdalar es la causa 

más frecuente de SAHS y la adenoamigdalectomía es curativa en muchos casos, en 

adultos la hipertrofia amigdalar importante es rara. Sin embargo, cuando existe, la 

amigdalectomía suele dar lugar a mejoría significativa del SAHS, aunque en muchos 

casos sigue habiendo enfermedad residual. La reducción amigdalar por RF es un 

procedimiento mínimamente invasivo que ha sido muy poco estudiado hasta la fecha en 

el SAHS del adulto. 

 

 Uvulopalatofaringoplastia (UPPP): La UPPP es la intervención quirúrgica que 

se utiliza con más frecuencia en el tratamiento del SAHS y consiste en la resección de la 

úvula y del paladar blando (y de las amígdalas cuando existen), con la finalidad de 

aumentar el área de la vía aérea retropalatal. El éxito de la UPPP en el tratamiento del 

SAHS se consigue en alrededor del 40‐50% de los casos pero la eficacia quirúrgica 

puede disminuir a largo plazo. Los resultados positivos de la intervención son más 

frecuentes en el SAHS leve‐moderado, en pacientes no obesos y en los casos en que la 

obstrucción está aparentemente localizada en el área retropalatal91.  

 

 Uvulopalatoplastia asistida por láser (UPAL): La UPAL es una modificación 

de la UPPP (que se realiza habitualmente de forma ambulatoria en varias sesiones), en 

la que se elimina un volumen menor del paladar blando que con la UPPP convencional. 

En los pacientes con SAHS, esta intervención no consigue mejoría significativa del IAH 

ni de los síntomas. 

 

 Colgajo uvulopalatal: Se trata de una modificación de la UPPP que suele 

obtener unos resultados funcionales similares, pero que es potencialmente reversible y 

reduce el riesgo de incompetencia velofaríngea. 
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 Electroestimulación de nervio hipogloso: La estimulación del nervio 

hipogloso a través de un dispositivo neuroestimulador implantable es un método 

relativamente novedoso que puede ser útil en un grupo seleccionado de pacientes que 

tengan SAHS moderado o grave, aunque todavía está pendiente de ser validado. Este 

sistema se basa en el supuesto de que una menor actividad de los músculos dilatadores 

de la faringe, y entre ellos el principal implicado el geniogloso, contribuye al colapso de 

la faringe en los pacientes con SAHS. Por tanto, la estimulación del músculo geniogloso 

o del nervio hipogloso que lo inerva permitirá mantener permeable la vía aérea durante 

el sueño.  

 Para ello se coloca un dispositivo implantable subcutáneo generalmente en la 

región del musculo pectoral con un electrodo estimulador conectado al nervio 

hipogloso. El dispositivo tiene un generador de pulso que permite detectar la presión 

intratorácica y sincronizar la estimulación funcional con el patrón respiratorio del 

paciente92. Los estudios realizados en los últimos años evidencian resultados 

prometedores en la reducción el índice de apnea-hipopnea, mejoría de la oxigenación y 

mayor tolerancia con mínimos efectos adversos93,94. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://es.pneumowiki.org/mediawiki/index.php?title=Nervio_hipogloso&action=edit&redlink=1
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1.9  La obesidad. Definición. 

 

La obesidad es una enfermedad metabólica crónica y de origen multifactorial 

que conlleva a una afectación física y psíquica de la persona, que se asocia a patologías 

que limitan la esperanza de vida de quien la padece y deterioran la calidad de la misma 
96. 

 

La característica primordial que define a la obesidad es el exceso de grasa 

corporal, lo cual supone sobrepasar el rango de normalidad que se sitúa entre el 12-20% 

del peso corporal en hombres y el 20-30% en mujeres. La obesidad se asocia a un 

exceso de peso en relación con la estatura si bien el peso no es el factor definitorio de la 

obesidad. Existe consenso a nivel internacional para considerar a una persona adulta 

como obesa si su índice de masa corporal (IMC) es igual o superior a 30kg/m2  97. 

 

1.10 Clasificación de la obesidad. 

 

El IMC es la herramienta más utilizada para el diagnóstico de la obesidad y para 

la realización de estudios epidemiológicos. Se calcula dividiendo el peso en kilogramos 

por la talla en metros al cuadrado. Sin embargo, en la actualidad su empleo está en 

entredicho, pues aunque presenta una buena relación con el riesgo cardiovascular, no es 

capaz de detectar a todos los individuos con un exceso de grasa corporal, especialmente 

en personas musculadas y ancianos. 

 

 Otro parámetro que puede utilizarse para la definición y clasificación de la 

obesidad es el porcentaje de masa grasa (%MG), siendo los valores normales en varones 

del 12% al 20% y en mujeres del 20% al 30%. Se consideran valores correspondientes a 

sobrepeso los que se encuentran entre el 20,1% y el 24,9% en varones y entre el 30,1% 

y 34,9% en mujeres, y valores correspondientes a obesidad los 25% en varones y 35% 

en mujeres97,98. 

 

 

 

 

 



 
29 

 

Categoría Valor del IMC (kg/m²) 

Bajo peso >18,5 

Normopeso 18,5 – 24,9 

Sobrepeso Sobrepeso grado I 25 - 26,9 

Sobrepeso grado II  
(pre obesidad)  
 

27 – 29,9 
 

Obesidad Obesidad grado I 30 – 34,9 
 

Obesidad grado II 35 – 39,9 
 

Obesidad grado III 
(mórbida) 
 

40 – 49,9 

Obesidad grado IV 
(extrema) 
 

 
≥ 50 

 
Tabla 3. Clasificación de la obesidad según el valor del IMC. 

 

 

1.11 Epidemiologia de la obesidad. 

 

Según datos de la OMS, la prevalencia de obesidad en todo el mundo ha 

aumentado a más del doble desde 1980 hasta la actualidad. En el año 2014 más de 1900 

millones de adultos presentaban sobrepeso, y de ellos, más de 600 millones eran obesos. 

Existe una alta heterogeneidad en la distribución de la obesidad a nivel mundial. Los 

países con las tasas más altas, superiores al 30% son los Estado Unidos de América, 

México y Arabia Saudí.  

 

En el  2014, el 39% de los adultos (38% de varones y 40 % de mujeres) 

presentaban sobrepeso, y el 13% (11% de varones y 15% de mujeres) eran obesos. La 

obesidad también afecta a la población infantil y así, en el año 2013, 42 millones de 

niños menores de 5 años presentaban sobrepeso u obesidad. Aunque clásicamente se 

había considerado que la obesidad era un problema únicamente de los países con altos 

ingresos, el sobrepeso y la obesidad están incrementando de forma significativa en 
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países con ingresos bajos y medios, especialmente en los entornos urbanos. De hecho, el 

ritmo de aumento del sobrepeso y obesidad infantil en países en desarrollo ha sido más 

de un 30 % superior al de los países desarrollados96,99. 

 

En España, datos del estudio DORICA obtenidos de mediciones de peso y talla 

en una población representativa de la población española entre 25 y 60 años tomadas en 

los años 1999 y 2000, establecían una prevalencia de sobrepeso (IMC 25–29,9 kg/m2) 

del 39,2% (46,4% en hombres y 32,9% en mujeres), y de obesidad (≥30 kg/m2) del 

15,5% (13,2% en hombres y 17,5% en mujeres) en este grupo de edad100. 

 

El estudio ENRICA es un estudio transversal realizado entre 2008 y 2010 por el 

Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública de la Facultad de Medicina de la 

Universidad Autónoma de Madrid, informa sobre la frecuencia y distribución de los 

principales componentes de la historia natural de la enfermedad cardiovascular, siendo 

uno de esos factores el exceso de peso. Según este estudio, el 39,4% de la población 

adulta española padece sobrepeso y un 22,9% obesidad. Las frecuencias tanto de la 

obesidad como de la obesidad abdominal fueron disminuyendo al ir aumentando el 

nivel educacional. En el estudio también se observaron diferencias en los niveles de 

prevalencia de la obesidad y de la obesidad abdominal según las distintas regiones 

geográficas del país, estableciéndose un gradiente norte-sur, con prevalencias máximas 

en Las Islas Canarias y en el sur de España. La región de Murcia en concreto es una de 

las comunidades con más prevalencia de obesidad abdominal según los datos de este 

estudio101.   

 

1.12 Consecuencias de la obesidad. 

 

La obesidad aumenta drásticamente el riesgo de desarrollar un elevado número 

de patologías, como la enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 

hipertensión arterial sistémica (HTA), dislipemia, SAHS, esteatohepatitis no alcohólica 

y ciertos tipos de cáncer entre otras. Se estima que en la mayoría de los países europeos, 

el exceso de peso es responsable del 80% de los casos de DM2, el 35% de la 

enfermedad isquémica cardiaca y del 55% de la enfermedad hipertensiva entre los 

adultos. Además, el riesgo de desarrollo combinado de más de una de estas 

comorbilidades también aumenta cuando el peso es elevado.  
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 Por otra parte, el exceso de peso también conlleva un aumento del riesgo de 

desarrollo de una variedad de alteraciones incapacitantes (como la artrosis, insuficiencia 

respiratoria crónica y problemas psicosociales) que conducen a una disminución de la 

esperanza y calidad de vida así como a minusvalía resultando  extremadamente costosas 

tanto en términos de ausencia del trabajo como en el uso de recursos sanitarios. 

La principal consecuencia de la obesidad es la muerte prematura, con un 

incremento lineal de la mortalidad global conforme aumenta el IMC a partir de 

25kg/m2. En España se producen aproximadamente 28.000 muertes al año por 

sobrepeso y obesidad, lo que representa el 8,5% de todas las muertes (1 de cada 12). De 

esta cifra, unas 18.000 muertes se deben a enfermedad cardiovascular100,102. 

     

Respecto a la Unión Europea, donde el exceso de peso afecta a un 50% de la 

población, la obesidad también aparece como una de las primeras causas de mortalidad. 

Se producen más muertes entre pacientes obesos que en aquellos con sobrepeso. 

Alrededor del 70% la causa es cardiovascular en un 20% neoplasias malignas (en los  

hombres predominan el carcinoma colorrectal y el de próstata mientras que en las 

mujeres son el cáncer de mama y de vías biliares los más frecuentes)96. 

 

 

1.12.1   Obesidad y SAHS.  

 

La obesidad constituye el mayor factor de riesgo independiente para padecer un 

SAHS en pacientes de mediana edad y entre el 50- 60% de los pacientes con SAHS son 

obesos103.  La prevalencia del síndrome también se incrementa de acuerdo con el mayor 

gravedad de obesidad, alcanzando cifras del 70% en obesos mórbidos. Varios trabajos 

realizados hasta la fecha han demostrado que el índice de masa corporal (IMC) podría 

triplicar el riesgo de SAHS104,105.  

 

La distribución de la grasa también tiene influencia sobre la función pulmonar. 

Así, una distribución androide central, con predominio en el tronco superior, tiene un 

efecto mayor sobre la función pulmonar que la distribución ginecoide, de predominio 

inferior. Los pacientes con obesidad central tienen mayor acumulo de grasa en lengua, 

faringe y paladar blando, lo que predispone al colapso de la vía aérea.  Una 
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circunferencia del cuello mayor de 43cm en hombres y de 40cm en mujeres implica un 

mayor riesgo de SAHS103. 

 

1.14 Tratamiento de la obesidad. 

 

El objetivo fundamental del tratamiento de la obesidad es mejorar  los factores 

de riesgo asociados. La pérdida de peso, incluso moderada, ha demostrado mejorar los 

niveles de glucemia en pacientes con y sin DM, descenso de la presión arterial y mejoría 

del perfil lipídico, con una reducción global del riesgo cardiovascular y la mortalidad.  

  

 Las estrategias terapéuticas en la obesidad implican los siguientes objetivos: 

tratar la causa, promover la pérdida de peso evitando su recuperación, tratar las 

complicaciones, mejorar las comorbilidades y estimular el bienestar psicológico. 

También se deben tener en cuenta otros factores que dificultan el tratamiento de la 

obesidad, como el alarmismo social, la presión mediática y las falsas esperanzas de 

curación generadas por determinados especialistas que hallan un gran eco en los medios 

de difusión. 

 

 El tratamiento de la obesidad debe ser multidiciplinar ya que es complejo y 

difícil y su abordaje implica múltiples variables. Tradicionalmente incluye 

modificaciones dietéticas, terapia conductual, ejercicio y ciertos fármacos120. Hoy en día 

se ha abandonado el concepto de “peso ideal” y se plantean objetivos más realistas que 

permitan mejorar la sintomatología y comorbilidad de los pacientes.   La OMS propone 

una pérdida del 5-10% del peso previo para la obesidad, aumentando esta pérdida al 20-

30% en los casos graves95.  

 

1.13.1  Criterios de intervención médica y farmacológica. 

 

En los sujetos con un IMC entre 18,5 y 24,9 kg/m2, es decir, sujetos con un peso 

normal, en principio no hay una indicación clara de intervención. A todos ellos se les 

debe recomendar el mantenimiento de hábitos saludables, tanto de alimentación como 

de ejercicio físico. En este grupo es muy importante identificar aquellos sujetos con 

mayor riesgo de desarrollar obesidad, e insistir en ellos en las medidas de prevención. 

Se debe mantener una vigilancia especial cuando haya antecedentes familiares de 
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obesidad, ante  un incremento de peso elevado en el último año (más de 5 kg), cuando 

se evidencie un excesivo desarrollo del componente adiposo abdominal, en sujetos con 

una vida sedentaria, y en aquellos con alteraciones del metabolismo hidrocarbonado, 

lipídico o de la presión arterial. 

 

En los sujetos con un IMC entre 25 y 26,9 kg/m2 (sobrepeso grado I) se debe 

intervenir si el peso no es estable, si la distribución topográfica de la grasa no es 

femoroglútea, y si hay otros factores de riesgo asociados. Se debe recomendar la 

realización de ejercicio físico, controles clínicos periódicos y modificaciones en la 

alimentación. Puede ser apropiado indicar unos consejos alimentarios ligeramente 

hipocalóricos, con un contenido en grasa más reducido, e incrementar paulatinamente la 

actividad física106. 

 

 En los sujetos con un IMC entre 27 y 29,9 kg/m2 (sobrepeso grado II o Pre-

obesidad) se observa un leve aumento de la comorbilidad y mortalidad debido a la 

acumulación adiposa, sobre todo si es de tipo central.  En esta franja de IMC está 

incluida aproximadamente el 20% de la población española107. 

 

 La intervención médica y farmacológica es opcional si el peso es estable, si la 

distribución de la grasa es femoroglútea, y si no hay factores de riesgo asociados, 

aunque se deben dar consejos acerca de la alimentación y actividad física, además de 

realizar controles periódicos. Si alguna de las condiciones previas no se cumple, 

debemos intervenir con el objetivo de que el sujeto pierda un 5-10% de su peso 

corporal, y que lo mantenga estable en un futuro. Para ello se debe recomendar dieta e 

incremento de la actividad física. Está justificado el uso del tratamiento farmacológico 

si en seis meses no se han alcanzado los objetivos100. 

 

 Los sujetos con un IMC entre 30 y 34,9 kg/m2 (obesidad grado I) tienen un 

elevado riesgo de presentar comorbilidades. En este grupo, el tratamiento es obligatorio. 

Se debe realizar además dieta hipocalórica personalizada, incrementar la actividad física 

y tratar las comorbilidades. Puede ser beneficioso el uso de fármacos anti obesidad, 

aunque están contraindicados o deben utilizarse con precaución, en mujeres gestantes o 

lactantes, o en pacientes con enfermedad cardiaca inestable o HTA de difícil control. El 

objetivo es reducir el peso un 10%, para que así además disminuya el riesgo 
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cardiovascular, y mantenerlo en el futuro. Para conseguir estos objetivos, está 

justificado y con frecuencia es necesario utilizar conjuntamente los distintos medios 

disponibles (dieta, actividad física, soporte psicológico con modificación conductual y 

fármacos)107. 

 

En los sujetos con un IMC entre 35 y 39,9 kg/m2 (obesidad grado II), el riesgo 

para la salud y comorbilidad asociada pueden ser importantes, y también puede serlo la 

disminución de la calidad de vida. En esta situación clínica, la estrategia terapéutica 

debe ser parecida a la del apartado anterior (obesidad grado I), pero los objetivos 

propuestos deben intentar superar la pérdida del 10% del peso corporal, aunque 

normalmente con la citada disminución de peso se obtienen mejoras apreciables. Si los 

citados objetivos no se cumplen en un periodo de tiempo razonable (seis meses) y el 

paciente padece comorbilidad importante, debe ser remitido a una unidad hospitalaria 

multidisciplinar especializada, con el objetivo de estudiar la posibilidad y conveniencia 

de otras medidas terapéuticas (dietas de muy bajo contenido calórico o cirugía 

bariátrica108. 

 

 Los sujetos con un IMC superior a 40 kg/m2 (obesidad mórbida) deben ser 

remitidos a una unidad de obesidad especializada, ya que la cirugía bariátrica y otras 

técnicas quirúrgicas de reciente introducción, son con frecuencia el tratamiento de 

elección106,109. 

 

1.13.2  Tratamiento dietético. 

 

 El plan de alimentación es, junto con la actividad física y la modificación de la 

conducta, uno de los pilares fundamentales para conseguir el balance energético 

negativo que favorezca la pérdida de masa grasa y peso corporal. Dado que el objetivo 

es mantener la reducción ponderal al largo plazo, el tratamiento dietético deberá 

mantenerse de por vida. 

 

 Hoy día, la mayor parte de los especialistas están de acuerdo en recomendar 

dietas no muy estrictas. La restricción energética de 500 a 1000 Kcal/día respecto a la 

dieta habitual se traduce en una pérdida ponderal de 0,5- 1 kg/semana (8-10% del peso 

corporal inicial a lo largo de seis meses). Esta restricción no debería conllevar un aporte 
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calórico inferior a 1000-1200 Kcal/día en mujeres y a 1200-1600 Kcal/día en varones. 

El tratamiento dietético debe seguirse de por vida para intentar mantener el peso a largo 

plazo. Aunque se disminuya la energía de la dieta, es conveniente mantener su 

equilibrio en la proporción de los nutrientes que la componen. Así, el 55% de la energía 

la deben aportar los glúcidos, en su mayoría complejos; en tanto que las proteínas, 

deben aportar aproximadamente un 15% del total de la energía. El 30% restante lo 

deben aportar los lípidos, siguiendo una proporción en la que menos del 10% sean 

saturados, más del 10% mono insaturados y el resto poliinsaturados110. 

 

1.13.2.1 Condiciones que debería cumplir el tratamiento dietético de la 

obesidad:  

 

 Tiene que disminuir la grasa corporal preservando al máximo la masa magra. 

 Ha de ser realizable por un espacio de tiempo prolongado. 

 Debe ser eficaz a largo plazo, esto es, ha de mantener el peso perdido. 

 Ha de prevenir futuras ganancias de peso. 

 Tiene que conllevar una función de educación alimentaria que destierre errores y 

hábitos de alimentación inadecuados. 

 Debe disminuir los factores de riesgo cardiovascular asociados a la obesidad 

(hipertensión arterial, dislipemia, prediabetes o diabetes mellitus). 

 Ha de mejorar otras comorbilidades vinculadas al exceso de peso (apnea del 

sueño, artrosis, riesgo neoplásico, etc.). 

 Ha de inducir una mejora psicosomática, con recuperación de la autoestima. 

 Tiene que aumentar la capacidad funcional y la calidad de vida97,111. 

 

1.13.2  Actividad física. 

 

 El ejercicio siempre debería ir acompañado de una mejora de los hábitos 

alimentarios, y la intensidad del ejercicio debe adaptarse a la edad y a la forma física del 

individuo. En ningún caso la frecuencia cardíaca máxima alcanzada debe sobrepasar el 

valor de 220 latidos/minuto, al que se le resta el valor de la edad en años. 

 

 La realización de ejercicio es fundamental para perder peso, pero debe siempre 

acompañarse de una alimentación adecuada, ya que el ejercicio físico de forma aislada 
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para el tratamiento de la obesidad, no tiene un papel destacado, a pesar de sus efectos 

beneficiosos sobre el riesgo cardiovascular y la salud111. 

 

 Hay dos tipos de actividad física: la cotidiana y el ejercicio físico programado.  

 

 La actividad cotidiana: es la que podemos realizar como elemento normal de 

nuestra vida: subir algún tramo de escaleras, andar, recorrer un trayecto al bajar una 

parada antes de la habitual del medio de transporte, no utilizar el coche para recorrer 

distancias cortas, etc. Son más fáciles de realizar que la programada y muchos estudios 

las recomiendan frente a actividades programadas pero aisladas.  

 

 La actividad programada: es aquella en que se dedica un tiempo determinado 

para la práctica de algún deporte (por ejemplo, tenis, natación, fútbol). Lo ideal sería 

combinar ambas actividades. 

 

 Diversas sociedades científicas recomiendan la realización de al menos 30 

minutos diarios de actividad física de intensidad moderada, a ser posible todos los días 

de la semana. Sólo los ejercicios de actividad moderada o  intensa, como caminatas a 

paso rápido, natación, bicicleta, gimnasia aeróbica y otros deportes, permiten alcanzar 

los objetivos. La Asociación Internacional para el Estudio de la Obesidad recomienda 

realizar 45-60 minutos diarios de actividad física como prevención de la obesidad en 

personas con sobrepeso. Además, propone realizar 60-90 minutos diarios de actividad 

física de intensidad moderada para evitar recuperar el peso perdido97. 

 

1.13.3  Tratamiento farmacológico. 

 

El tratamiento farmacológico de la obesidad es de elección como coadyuvante 

del tratamiento dietético y la actividad física, con el objetivo de incrementar la pérdida 

de peso en el paciente con obesidad mórbida. Está indicado cuando el objetivo marcado 

no se pueda alcanzar únicamente con estos cambios en el estilo de vida y siempre que 

los pacientes no presenten ninguna contraindicación para su administración96. 

 

 Las características de una medicación ideal para el tratamiento de la obesidad 

son: 
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 Disminución del peso (eficacia a corto plazo). 

 Mantenimiento del peso perdido (eficacia a largo plazo). 

 Buena tolerancia. 

 Ausencia de efecto rebote. 

 Disminución en la morbilidad asociada. 

 Disminución de la mortalidad. 

 

 En la actualidad, los tratamientos disponibles, incluidos los farmacológicos, son 

paliativos y su efectividad se prolonga únicamente durante su uso, de manera que 

cuando el fármaco u otro tratamiento se suspenden, la recuperación de peso habitual.  

 

 Existen cinco estrategias por las que un fármaco puede producir pérdida de peso: 

 

1) Reducción de la ingesta. 

2) Bloqueo de la absorción de nutrientes, especialmente grasas. 

3) Incremento de la termogénesis. 

4) Modulación del metabolismo y depósito de grasas y proteínas. 

5) Modulación de la regulación central del peso corporal. 

 

 En definitiva, para que un fármaco tenga impacto sobre el peso corporal debe 

alterar la ingesta energética, el gasto energético o ambos. Además, hay que tener en 

cuenta que fármacos que actúen de manera aislada sobre uno de los factores del balance 

energético pueden también fallar a largo plazo debido a la compensación 

homeostática96,110. 

 

 Hasta hace poco existían tres fármacos cuyo uso estaba aprobado para el 

tratamiento de la obesidad: Orlistat, Sibutramina y Rimonabant. Con mecanismos de 

acción muy distintos, han mostrado una eficacia similar en obesidades con o sin 

comorbilidades. 

 

 Sibutramina y Rimonabant han sido dados de baja por la Agencia Española de 

Medicamentos y Productos Sanitarios en febrero de 2010 y febrero de 2009 

respectivamente, debido a sus efectos secundarios. En los dos últimos años se han 
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aprobado varios fármacos para el tratamiento de la obesidad en Estados Unidos. En el 

año 2012 se aprobaron la lorcaserina (Belviq®) y la combinación de 

fentermina/topiramato (Qsymia®), y en el 2014 la combinación de 

naltrexona/bupropion (Contrave®) y la liraglutida (Saxenda®).  

 

 En la actualidad el Orlistat (Xenical®) ha quedado como única alternativa 

terapéutica en España. Se encuentra en dos presentaciones, una de prescripción médica 

de 120 mg y otra de venta libre de 80mg. Es un fármaco de acción periférica que actúa 

localmente a nivel del intestino delgado reduciendo la absorción de la grasa alimentaria 
96. 

 

1.13.4  Tratamiento quirúrgico de la obesidad. Cirugía bariátrica. 

 

 La cirugía bariátrica ha demostrado ser el modo de tratamiento de la obesidad 

mórbida más efectivo y duradero. De hecho, varios estudios han proporcionado 

evidencia de una reducción sustancial en la mortalidad de los pacientes sometidos a 

cirugía bariátrica, unido al descenso del riesgo de desarrollo de nuevas comorbilidades y 

a la disminución de la utilización de la asistencia sanitaria, con la consiguiente 

reducción de los gastos sanitarios109,112,113. 

 

 Esta alternativa terapéutica de la obesidad surge en los años 50 como un 

tratamiento prometedor en aquellos casos en que el abordaje clásico no es efectivo y 

permite, mediante la reducción de la ingesta asociada o no a malabsorción, conseguir un 

balance energético negativo que facilite la pérdida de peso y su mantenimiento a largo 

plazo108. 

 

1.13.4.1  Indicaciones de la cirugía bariátrica. 

 

 La cirugía bariátrica está indicada en pacientes con edad  comprendida entre 18 

y 60 años con obesidad mórbida  (IMC ≥40 kg/m2) o bien con un IMC > 35 kg/m2 que 

tengan comorbilidades que se espera que mejoren con la pérdida de peso inducida por la 

cirugía. Entre estas morbilidades se encuentran: DM2, HTA, dislipemia, SAHS, 

síndrome de hipoventilacion-obesidad, asma, esteatohepatitis no alcohólica, enfermedad 

articular severa, entre otras.  
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Teniendo en cuenta que la cirugía bariátrica es una cirugía agresiva, que los 

enfermos en los que se realiza presentan, en la mayoría de los casos, numerosas 

comorbilidades asociadas y un elevado riesgo anestésico y, según las técnicas, la 

posibilidad de déficits nutricionales permanentes, la valoración de los candidatos debe 

ser realizada por un equipo multidisciplinar.  La selección de los pacientes es importante 

ya que la cirugía no está exenta de riesgos y complicaciones97,109,112. 

 

 Criterios de selección de pacientes candidatos a cirugía bariátrica: 

 

o Edad comprendida entre 18-55 años, salvo excepciones y a criterio de los 

especialistas (equipo multidisciplinar). 

o IMC ≥ 40 o IMC ≥ 35 asociado a comorbilidades mayores asociadas, 

susceptibles de mejorar tras la pérdida ponderal. 

o Que la obesidad mórbida este establecida al menos  5 años. 

o Fracasos continuados a tratamientos convencionales debidamente supervisados. 

o Ausencia de trastornos endocrinos que sean la causa de la obesidad mórbida.  

o Estabilidad psicológica: 

• Ausencia de abuso de alcohol o drogas. 

 Ausencia de alteraciones psiquiátricas mayores (esquizofrenia, 

psicosis), retraso mental, trastornos del comportamiento 

alimentario (bulimia nerviosa). 

o Capacidad para comprender los mecanismos por los que se pierde peso con la 

cirugía y entender que no siempre se alcanzan buenos resultados. 

o Comprender que el objetivo de la cirugía no es alcanzar el peso ideal 

o Compromiso de adhesión a las normas de seguimiento tras la cirugía. 

o Consentimiento informado después de haber recibido toda la información 

necesaria (oral y escrita) 

o Las mujeres en edad fértil deberían evitar la gestación al menos durante el 

primer año postcirugía109,114. 

 

1.13.4.2  Estudio preoperatorio.  

 

 Como hemos hemos mencionado anteriormente, los pacientes obesos presentan 
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numerosas comorbilidades que deben ser valoradas antes de la intervención. Para ello el 

paciente debe ser cuidadosamente evaluado desde una vertiente multidisciplinar: 

evaluación médica, nutricional, psicológica y quirúrgico-anestésica.  

 

1. Evaluación médica. 

 

- Historia clínica: en la que consten las comorbilidades asociadas (diabetes, 

hipertensión arterial, SAHS, dislipemias, cardiopatía isquémica, etc.) y la 

historia de su obesidad (edad de comienzo, respuesta a tratamientos previos, 

variaciones en el peso, etc.). También debe quedar reflejadas la medicación 

habitual, alergias y antecedentes quirúrgicos y anestésicos.  

 

- Exploración física: que incluya los datos antropométricos (peso, talla, IMC, 

perímetro de cintura, masa grasa) y la valoración de los problemas frente a la 

posible dificultad en el manejo físico del paciente (accesos venosos, 

dificultades en la intubación, dentadura, movilización del cuello, etc.) . 

 

- Perfil analítico: hemograma, bioquímica básica, estudio de coagulación, 

folato, cobalamina, minerales, perfil tiroideo, paratohormona y análisis de 

orina. En aquellos que se vaya a realizar una técnica malabsortiva es 

importante determinar además las vitaminas liposolubles para una correcta 

reposición previa a la cirugía en caso de déficit. En aquellos pacientes que 

presenten aumento de los valores de transaminasas se añadirá serología de 

hepatitis B y C.  

 

- Pruebas radiológicas: radiografía de tórax, transito gastrointestinal para 

descartar la existencia de una hernia de hiato o ulcus gastroduodenal, 

ecografía abdominal para descartar esteatohepatitis o litiasis biliar. 

 

- Pruebas cardiológicas: electrocardiograma, ecocardiograma si hay sospecha 

de hipertensión pulmonar. 

 

- Pruebas de función respiratoria: con medida de los volúmenes pulmonares 

y una oximetría arterial y añadir estudio de sueño para descartar SAHS. En 
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caso de confirmarlo, se iniciará el tratamiento con CPAP nocturna para llegar 

en las mejores condiciones a la cirugía.  

 

- Cese del consumo de tabaco al menos 8 semanas antes de la intervención. 

 

- Las mujeres con tratamiento hormonal anticonceptivo deben suspenderlo un 

ciclo antes de la intervención y 3 semanas en caso de terapia hormonal 

sustitutica, para disminuir el riesgo de enfermedad tromboembólica. 

 

2. Evaluación nutricional. 

 

Es fundamental evaluar los hábitos alimentarios del paciente antes de la 

intervención, intentando la adhesión a un plan dietético equilibrado. Se deben 

descartar trastornos de la conducta alimentaria así como posibles déficits 

relativamente frecuentes (hierro, cobalamina, vitamina D) que se corregirán antes de 

la cirugía. Uno de los objetivos fundamentales que se deben perseguir es el de 

conseguir una pérdida de peso lo más importante posible.  

 

3. Evaluación psicológica. 

 

Deberá ser realizada por un especialista, para descartar la existencia de 

psicopatología grave que pueda contraindicar la intervención. Asimismo se pueden 

detectar patrones de alimentación que permitan indicar un tipo de intervención u 

otra. Deben explorarse también las motivaciones del paciente para enfrentarse a la 

cirugía y sus expectativas futuras, pues estas pueden influir en la capacidad del 

paciente para adherirse a los cambios propuestos tras la intervención y en los 

resultados a largo plazo.  

 

4. Evaluación quirúrgico-anestésica. 

 

Los objetivos son minimizar el riesgo de complicaciones e indicar la actitud 

quirúrgica más adecuada para el paciente. Se debe prestar especial atención a la vía 

aérea y el sistema cardiocirculatorio, evaluando la hipertensión sistémica y 

pulmonar, signos y síntomas de fallo ventricular izquierdo, descartar enfermedad 
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cardiaca isquémica además de problemas respiratorios como la hipoxemia o el 

SAHS. La presencia de hipertensión pulmonar arterial grave obliga a realizar una 

cateterización arterial pulmonar y una monitorización de ésta. En pacientes con 

síntomas de enfermedad isquémica cardíaca se realizará una ecocardiografía y/o 

ergometría que indique el grado de isquemia, si es que existe, y a funcionalidad 

cardíaca. Se deberán evaluar los accesos venosos y arteriales periféricos y se debe 

considerar colocación profiláctica de un filtro en la vena cava en aquellos pacientes 

con antecedentes de embolia pulmonar, trombosis ileofemoral y  estados de 

hipercoagulabilidad.  

 

 

1.13.4.3  Técnicas de cirugía bariátrica. 

 

Existen varias técnicas quirúrgicas para la obesidad, sin que exista una 

intervención ideal, sino que suele elegirse la más apropiada para cada paciente en cada 

caso, según sus necesidades y características115,116. 

 

 La técnica ideal se debe caracterizar por ser: 

 

 Segura, con una morbilidad menor del 10% y una mortalidad menor del 1%. 

 Útil para, al menos el 75% de los pacientes. 

 Exigente con los criterios de éxito: mantener una pérdida del sobrepeso superior 

al 50%. 

 Duradera, de modo que el beneficio obtenido persista al menos 5 años. 

 Reproducible por la mayoría de los cirujanos. 

 Con escasas consecuencias secundarias que limiten la calidad de vida. 

 Con pocos efectos secundarios y escasas complicaciones a largo plazo, con un 

índice de re intervenciones al año inferior al 2% 

 Reversible, al menos funcionalmente.  

 

 Características de las técnicas quirúrgicas. 

 

Técnicas restrictivas. Tienen como objetivo limitar la ingesta de alimentos 

mediante la reducción de la cavidad gástrica. Es importante que el paciente entienda las 
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modificaciones alimentarias que debe seguir después de la cirugía, así como aceptar la 

posibilidad de conversión a otra técnica más compleja en función de los resultados.  

Este tipo de técnicas está indicada principalmente en pacientes menores de 40 años, con 

escasa morbilidad asociada, IMC menor de 45kg/m2 y patrones de obesidad ginecoide 
117. 

 

Las contraindicaciones relativas para este tipo de técnicas son: pacientes 

superobesos con IMC superior a 50kg/m2, habito alimenticio con ingesta frecuente de 

dulces, trastorno por atracones, pacientes con reflujo gastroesofágico sintomático, 

esofagitis o hernia hiatal de gran tamaño. En este grupo se encuentran las gastroplastias, 

la banda gástrica ajustable y la gastrectomía tubular, manga gástrica o sleeve gástrico 

cuyas características principales detallaremos a continuación.  

 

a) Gastroplastias: El objetivo es lograr una sensación de plenitud y saciedad con 

ingestas pequeñas, con lo que se disminuye el aporte calórico. Se reduce el 

tamaño del estómago mediante la formación de un pequeño reservorio adyacente 

al cardias, comunicado por un pequeño orificio que permite un lento vaciado. 

No interfieren con la absorción intestinal118. La ingesta de alimentos de poco 

volumen pero con elevado contenido calórico es la causa principal de la 

recuperación del peso en los pacientes intervenidos mediante esta técnica. Entre 

las principales complicaciones están la fistulas de reservorio gastro-gástricas, 

estenosis banda/anillo y la inclusión de banda. Este tipo de tipo de cirugía está 

prácticamente abandonada en la actualidad, a favor de técnicas más eficaces y 

seguras a largo plazo119. 

 

b) Banda gástrica ajustable: es una técnica restrictiva horizontal que consiste en 

la colocación de una banda de silicona que provoca un estrechamiento gástrico 

creando una pequeña bolsa y u pequeño orificio de salida, añadida a una porción 

ajustable. Esta porción permite regular el tamaño del orificio desde un reservorio 

colocado a nivel subcutáneo, así se crea un pequeño reservorio gástrico y un 

estoma calibrado en un solo paso, evitando la partición o división gástrica y sus 

posibles complicaciones. El procedimiento es rápido, eficaz y seguro. Los 

inconvenientes son similares a la gastroplastia vertical anillada, pero además se 

debe incluir la posibilidad por parte del paciente de manipular el reservorio para 
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modificar la salida del estoma a su voluntad.  Las complicaciones principales 

que se suelen presentar con esta técnica son la dilatación o herniación gástrica a 

través del estoma, la erosión o inclusión intragástrica de la banda, los problemas 

del reservorio subcutáneo y sus conexiones, y los trastornos motores esofágicos 
111,115. 

 

c) Gastrectomía tubular, manga gástrica o sleeve gástrico: Consiste en extirpar 

en forma vertical la porción izquierda del estómago y especialmente el fundus 

gástrico. En estos pacientes queda, por tanto, un estomago más pequeño, pero 

además se reduce el apetito al disminuir la concentración de ghrelina. Es una 

cirugía de poco riesgo y mantiene la continuidad del estómago con el resto del 

intestino, a diferencia de la derivación gástrica. En algunos casos se baja el peso 

suficiente con la pura resección y con un control adecuado, se logra mantener el 

peso. De ahí que este procedimiento se venga usando como una técnica 

restrictiva y, si no da todo el resultado esperado, se complementa con la 

derivación gástrica110,116. 

 
 Técnicas malabsortivas. El objetivo es limitar la absorción de los alimentos 

ingeridos, con lo que disminuye la cantidad de nutrientes que pasan a la circulación 

portal y se produce la eliminación fecal del resto. Esto se consigue mediante distintos 

circuitos o derivaciones en el tubo digestivo. La derivación yeyunoileal fue la primera 

que se realizó, y aunque la eficacia era buena, los efectos secundarios a largo plazo eran 

numerosos y trascendentes. Las complicaciones más graves asociadas a este tipo de 

cirugías son las lesiones hepáticas, insuficiencia renal, trastornos electrolíticos y déficit 

de micronutrientes. Actualmente técnicas que impliquen malabsorción de alto grado no 

deben realizarse debido a los graves efectos secundarios asociados. 

 

 Técnicas mixtas. Este tipo de técnicas combinan la reducción gástrica con algún 

tipo de derivación intestinal. De esta manera se busca minimizar las complicaciones 

asociadas o los fracasos de cada una de las técnicas anteriormente expuestas y obtener 

mejores resultados. Son las más utilizadas en la actualidad.  

 

a) Bypass gástrico gástrico en Y de Roux (BPG): Asocia un mecanismo 

restrictivo a un cierto grado de malabsorción Consiste en crear una pequeña 
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cámara gástrica (15-30 cm3 de capacidad), separada del resto del estómago, a la 

que se conecta la parte distal del yeyuno, y una yeyuno-yeyunostomia a 50-150 

cm de la unión gastroyeyunal (derivación larga). La parte proximal a la división 

(parte del estómago, duodeno y una parte de yeyuno) constituyen el asa 

bilio‐pancreática, donde se vierten las secreciones biliares y pancreáticas 

necesarias para la absorción de los nutrientes, que se anastomosa de manera 

latero-terminal al asa alimentaria, a una distancia de entre 75 y 200 cm. Esta 

distancia (longitud del asa alimentaria) determina el grado de malabsorción, de 

manera que en individuos más obesos puede realizarse el llamado BPG distal, en 

el que la anastomosis se realiza a unos 250 cm, para buscar un mayor 

componente malabsortivo. Por sus resultados en eficacia y seguridad el BPG se 

considera la técnica de referencia en cirugía bariátrica, y supone el 46,6% de las 

CB realizadas a nivel mundial120,121. 

 

Una variante del bypass gástrico es la técnica de Torres y Oca, en la que 

se elabora un reservorio gástrico de 50 cc mediante doble grapado en la 

curvatura menor gástrica. La longitud de las asas, desde el ángulo de Treitz, es 

de 80 cm el asa biliopancréatica y 120 cm de asa alimentaria. Se realiza una 

anastomosis yeyunoyeyunal (pie de asa) laterolateral manual y posteriormente 

ascenso del asa alimentaria retrocólico-antegástrico y anastomosis gastroyeyunal 

con grapadora circular97. 

 

b) Derivación bilio-pancreática: Se realiza una gastrectomía parcial distal, 

dejando un remanente gástrico de capacidad variable (200-500 ml, 

frecuentemente de unos 300 ml). Se mide el intestino delgado desde el ciego, y 

se realiza una sección del íleon a 250 cm de la válvula íleo-cecal. Con el 

extremo distal se realiza una anastomosis gastrointestinal, conformando el canal 

alimentario, que sueletener una longitud de entre 200 y 300 cm. El extremo 

proximal (que conforma el canal biliopancreático, transportando la bilis y el 

jugo pancreático) se anastomosa al íleon terminal a una distancia de 50 cm de la 

válvula íleo-cecal, formando el canal común, donde se produce la absorción de 

nutrientes.  Es preciso mantener una vigilancia estrecha y de por vida de las 

posibles complicaciones nutricionales derivadas de la mal digestión y la 

malabsorción de los alimentos. Entre las complicaciones específicas de esta 
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técnica destacan la anemia, la ulcera de la boa anastomótica, la 

desmineralización ósea, las complicaciones neurológicas y la malnutrición 

proteica.  

 

c) Cruce duodenal: En el cruce duodenal se realiza una gastrectomía longitudinal 

con la curvatura gástrica menor tutorizado con una sonda de 48-60 Fr y una 

sección del duodeno a unos 4-5 cm del píloro. Tras medir la longitud total del 

intestino delgado, se secciona a unos 250 cm de la válvula íleo-cecal (40% de la 

longitud total de intestino delgado) y el extremo distal del íleon se asciende para 

anastomosarse con el extremo proximal del duodeno. El extremo proximal del 

íleon (final del asa biliopancreática) se une al asa alimentaria con una 

anastomosis término-lateral a unos 50-100 cm de la válvula íleo-cecal, 

constituyendo el canal común. 

 

 

1.13.4  Seguimiento clínico tras la cirugía bariátrica.  

 

El seguimiento clínico tras la cirugía bariátrica es obligatorio en todos los casos 

y permite optimizar los resultados del tratamiento, prevenir las complicaciones o bien 

diagnosticarlas y tratarlas de manera precoz. Es necesario que se establezca un 

compromiso concreto entre el equipo terapéutico y el propio paciente96. 

 

 Los objetivos del seguimiento tras la cirugía son: 

 

• Evaluar la evolución de la pérdida de peso y los cambios en la  composición 

corporal.  

• Incidir sobre los cambios en la conducta alimentaria y la actividad física a largo 

plazo. 

• Prevenir y diagnosticar de  forma precoz posibles complicaciones médicas y 

quirúrgicas, incluyendo las deficiencias nutricionales. 

• Realizar las indicaciones sobre la dieta en el postoperatorio, según el tipo de 

cirugía y la evolución del paciente. 
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• Evaluar la evolución de las patologías asociadas, modificando el tratamiento si 

es necesario.  

 

1.13.5  SAHS y cirugía bariátrica. 

 

 Los cambios de peso se han asociado con la progresión o remisión del SAHS y 

de hecho una de las medidas generales más estudiadas hasta la fecha para el tratamiento 

del SAHS es el control de la obesidad. La cirugía bariátrica consigue una pérdida de 

peso más mantenida en el tiempo con unos resultados eficaces a largo plazo en el 

tratamiento del SAHS.  

 

 En una revisión sistemática acerca de la evolución del SAHS tras la cirugía 

bariátrica, en la que fueron incluidos un total de 69 estudios y 13,900 pacientes, los 

autores concluyeron que aproximadamente el 80% de los sujetos con SAHS sometidos a 

una CB presentan resolución completa de la enfermedad a los 10 años de seguimiento 

sin guardar relación con los procedimientos quirúrgicos incluidos en el estudio103.  

 

Grenburg et al llevaron a cabo un metanálisis de 12 estudios con un total de 342 

pacientes en los que se realizaba polisomnografia previo a la pérdida de peso máxima. 

Encontraron que la cirugía bariátrica conseguía una pérdida de peso significativa con 

una reducción media del IMC de 55 a 38 kg/m². Esta pérdida de peso fue acompañada 

de una reducción del 71% en el IAH de los valores basales y de 55 a 16 eventos por 

hora. Sólo el 38% logró la curación del SAHS y el 62% de los pacientes tenían 

enfermedad residual, con un IAH medio residual de 16 eventos por hora. En sus 

conclusiones, los autores señalan que el SAHS residual debe centrarse especialmente en 

pacientes con otros factores de riesgo independientes de la obesidad: sexo masculino, 

edad avanzada, SAHS severo al inicio del estudio y obesidad residual122. 

 

Por otra parte, varios estudios han demostrado que los pacientes con SAHS 

intervenido de cirugía bariátrica van abandonando el tratamiento con CPAP conforme 

van adelgazando y presentando mejoría clínica123-125. Es habitual que los pacientes 

precisen ajustes de la presión de la CPAP por lo que es fundamental un adecuado 

seguimiento por parte del especialista.  
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2.-  HIPÓTESIS. 

 

o La cirugía bariátrica tendrá un impacto positivo en la disminución del IAH a 

través de la reducción del IMC y se podrá predecir mediante la generación de 

una fórmula matemática. 

 

o La disminución del IAH estará influenciada por variables clínicas, 

antropométricas y funcionales respiratorias. 

 

o La cirugía bariátrica conseguiría una mejoría de las comorbilidades asociadas a 

los pacientes con obesidad mórbida. 
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3.- OBJETIVOS. 

 

Principal: Evaluar el impacto de la cirugía bariátrica sobre el índice de apneas 

hipopneas del sueño (IAH). 

 

 Secundarios:  

- Determinar factores predictores de cambio del IAH.  

 

- Analizar la evolución de las comorbilidades asociadas a la obesidad  tras la 

cirugía bariátrica.  

 

- Determinar una fórmula que permita predecir la reducción del IAH después 

de la cirugía bariátrica 
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4.- MATERIAL Y MÉTODOS 

 

4.1  Diseño del estudio.  

 

Se trata de un estudio descriptivo con componentes analíticos, observacional, 

con seguimiento y retrospectivo llevado a cabo en el Hospital Universitario Reina Sofía 

(Murcia).  

 

4.2  Población y muestra 

 

Un total de 101 pacientes con diagnóstico de SAHS y antecedente de cirugía 

bariátrica fueron incluidos en el estudio.   

 

4.3  Criterios de inclusión 

 

- Diagnóstico de SAHS mediante estudio poligráfico y/ó polisomnográfico con un 

índice apnea-hipopnea (IAH) igual o mayor de 5 previo a la intervención de una 

cirugía bariátrica.  

 

4.4  Criterios de exclusión 

 

- Sujeto en el que se excluya la existencia de de SAHS mediante estudio 

poligráfico y/ó polisomnográfico en el cual el índice apnea-hipopnea (IAH) sea 

inferior a 5. 

- Pacientes sin estudio poligráfico y/ó polisomnográfico de control tras la cirugía 

bariátrica.  

 

4.5  Método de recogida de datos 

 

El estudio fue llevado a cabo en la consulta de Neumología del Hospital Reina Sofía de 

Murcia, entre agosto de 2016 y febrero de 2018. La recogida de la información se 

realizó revisando las historias clínicas de los pacientes seleccionados mediante el 

sistema informático Selene. También se recurrió a la información contenida en el 
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entorno documental, donde se almacenan las historias clínicas antiguas de los pacientes, 

para completar información sobre las distintas variables detalladas a continuación:    

  

 4.6  Variables. 

 

- Variables demográficas: edad y género. 

 

- Variables antropométricas: Peso (Kg) y IMC (kg/m²) 

 

- Antecedentes personales: Presencia o ausencia de Hipertensión Arterial 

(HTA), Diabetes Mellitus (DM),  Dislipemia (DLP) o tabaquismo. 

También recogimos la presencia de otras enfermedades como: 

hipotiroidismo, cáncer, EPOC, asma, enfermedad cardio vascular y 

cerebro vascular. Analizamos la evolución de las comorbilidades tras la 

cirugía bariátrica, como diabetes mellitus, dislipemia, tabaquismo y la 

hipertensión arterial.  

 

- Índice de comorbilidad de Charlson. Consiste en un sistema de 

evaluación de la esperanza de vida a los diez años, en dependencia de la 

edad en que se evalúa, y de las comorbilidades del sujeto. Además de la 

edad, consta de 19 items, que si están presentes, se ha comprobado que 

influyen de una forma concreta en la esperanza de vida del sujeto. 

Inicialmente adaptado para evaluar la supervivencia al año, se adaptó 

finalmente en su forma definitiva para supervivencia a los 10 años. A 

cada condición se le asigna una puntuación de 1, 2, 3 o 6, según el riesgo 

de muerte asociado a cada una. Las puntuaciones se suman para 

proporcionar una puntuación total y así predecir la mortalidad. El cálculo 

se realizó mediante una calculadora online diseñada para este fin 

(disponible en https://samiuc.es/index.php/calculadores-

medicos/calculadores-de-evaluadores-pronosticos/indice-de-

comorbilidad-de-charlson-cci.html).  

 
- Escala de Framingham. Se trata de un algoritmo utilizado para estimar 

el riesgo cardiovascular de un individuo a 10 años. La escala valora 

https://samiuc.es/index.php/calculadores-medicos/calculadores-de-evaluadores-pronosticos/indice-de-comorbilidad-de-charlson-cci.html)
https://samiuc.es/index.php/calculadores-medicos/calculadores-de-evaluadores-pronosticos/indice-de-comorbilidad-de-charlson-cci.html)
https://samiuc.es/index.php/calculadores-medicos/calculadores-de-evaluadores-pronosticos/indice-de-comorbilidad-de-charlson-cci.html)


 
55 

comorbilidades como la diabetes mellitus, dislipemia, hipetension 

arterial, tabaquismo, entre otras. La puntuación obtenida ofrece 

orientación sobre los probables beneficios de la prevención de riesgo 

cardiovascular. El cálculo se realizó mediante una calculadora online 

diseñada para este fin (disponible en 

https://www.mdcalc.com/framingham-coronary-heart-disease-risk-score.  

 

- Parámetros analíticos: Se recogieron los valores sanguíneos de 

colinesterasa, HbA1c, hematocrito y hemoglobina.  

 

- Datos espirométricos: Todos los pacientes tenían una espirometría basal 

previo la CB. Los datos analizados fueron la capacidad vital forzada 

(FVC), el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1) y  el 

índice FEV1/FVC.  

 

- Consumo de fármacos: Los fármacos que se tuvieron en cuenta fueron 

los broncodilatadores, hipnótico y antidepresivos. 

 

- Pruebas de imagen: radiografía de tórax y ecocardiografía. 

 

- Valoración del riesgo operatorio mediante el sistema de clasificación 

ASA y la  escala de Mallampati. El sistema ASA se basa en 

condiciones comórbidas que son una amenaza para la vida o que limitan 

la actividad y por lo tanto ayuda a predecir los riesgos preoperatorios con 

estratificación de la gravedad de la enfermedad en seis categorías. 

 La escala de Mallampati se utiliza para evaluar la dificultad que puede   

 haber a la hora de intubar a un paciente. Esta escala se determina 

 observando la cavidad bucal. Si se puede ver la campanilla y las 

 amígdalas la escala de Mallampati es de 1. Es de 2 si sólo se puede ver la 

 campanilla, de 3 si sólo podemos ver el paladar membranoso  y de 4 si 

 sólo podemos ver el paladar óseo.  

 

- Técnica quirúrgica. En esta variable incluimos las técnicas más 

utilizadas en la muestra:  bypass gástrico videolaparoscopico (BPVL), la 

https://www.mdcalc.com/framingham-coronary-heart-disease-risk-score
https://salud.ccm.net/faq/21141-cavidad-bucal-definicion
https://salud.ccm.net/faq/8553-amigdalas-definicion
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gastrectomía vertical laparoscópica y, por último, agrupamos como 

´´otras técnicas´´ aquellas menos utilizadas como son la gastrectomía 

tubular, la banda gástrica  o la derivación bilio-pancreática. 

 

- Datos de poligrafía cardiorrespiratoria. Los datos recogidos tanto en 

la primera como en la segunda poligrafía fueron: el índice apnea 

hipopnea (IAH), la saturación media de oxígeno y el tiempo de 

saturación inferior a 90% (CT90%). El IAH se define como la suma de 

apneas e hipopneas por hora de sueño y se utiliza para clasificar la 

gravedad del SAHS en grado leve si el valor es de 5-15, moderado 15-30 

o grado severo si el resultado es mayor a 30 eventos por hora.  

 

 

4.7  Análisis estadístico.  

 

 El tamaño muestral se ha calculado en base al objetivo principal del estudio, es 

decir, determinar el impacto de la cirugía bariátrica en la reducción del índice de 

hipoapneas-apneas durante el sueño.  Teniendo en cuenta que por estudios previos se 

espera que entre el 85-90% mejore al menos un grado y un 10% mejore 3 grados, para 

un nivel de confianza del 95%, una precisión del 5% y una población total de 350 

sujetos, se estiman analizar 99 pacientes. Dado que se trata de un estudio retrospectivo, 

no se espera que haya pérdidas. 

 

Se diseñó una base de datos para la recogida de las diferentes variables que 

posteriormente fueron analizadas mediante el uso del programa estadístico IBM SPSS 

Statistics® versión 22.0 para Windows® 

 

Para analizar la relación entre variables categóricas se ha utilizado la prueba de 

Chi-cuadrado o bien el test de Fisher según procediera. Utilizamos la T de Student si las 

variables son cuantitativas con una distribución normal, o la prueba de la U de Mann 

Whitney, si la distribución no es normal. Como test de normalidad se ha empleado la 

prueba de Kolmogorov-Sminrnov.  

 

Para analizar la relación entre variables cuantitativas se empleó el coeficiente de 
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correlación de Pearson o la Rho de Spearman, según procediera, dependiendo de la 

normalidad en la distribución de la muestra. 

 

Para la comparación de las variables relacionadas se ha utilizado la prueba de 

McNemar si estas eran categóricas y la prueba de Wilconxon si eran cuantiativas.  

Para la comparación de las edades medianas distribuidas por los grados de mejoría del 

IAH se utilizó la prueba de Kruskal Wallis para datos independientes y las 

comparaciones por pares se realizaron ajustadas por la prueba de Bonferroni. 

 

Para comprobar que variables se asociaron de forma independiente con la 

mejoría del IAH se realizó un análisis de regresión múltiple lineal. Las asunciones de 

linealidad, independencia de los errores, homocedasticidad y normalidad de los residuos 

fueron comprobados. En el modelo se incluyeron el sexo, edad, cambio del IMC, 

comorbilidad, Framingham y FEV1/FVC. 

 

Se consideró como resultado estadísticamente significativo si la p era inferior a 

0,05. 
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5.-  RESULTADOS 
 
 
5.1  Descripción de la muestra.  
 

 Un total de 101 pacientes fueron incluidos en el estudio. Para la muestra global 

se realizó un estudio descriptivo en el que las variables cuantitativas se expresaron 

mediante la media, desviación típica y rango y las variables cualitativas como 

frecuencias y porcentajes. 

 
Tabla 4. Características basales de los pacientes.  
 
Variable 
 

Grupos Valor 

Sexo       
 

Mujeres 
 
Hombres 

 49 ( 48,5)  
     
51 (51,5) 
 

Edad en años   45,38 (8,40) 
 

Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). 
 
Tabla 5. Características clínicas de los pacientes. 
 
Variable Valor  

Hipertensión arterial 
 

61 ( 60,4) 

Dislipemia 
 

51 ( 50,5) 

Cáncer 
 

1 (  1,0) 

Tabaquismo 
 

34 ( 33,7) 

EPOC 
 

3 (  3,0) 

Asma 
 

16 ( 15,8) 

Colelitiasis 
 

13 ( 12,9) 

Hipotiroidismo 
 

15 ( 14,9) 

Enfermedad cardiovascular 
 

6 (  5,9) 

Enfermedad cerebrovascular 
 

1 (  1,0) 

Diabetes Mellitus 
 

42 ( 41,6) 

Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). EPOC: Enfermedad Pulmonar 

Obstructiva Crónica. 
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Tabla 5. Características analíticas de los pacientes. 

 
Parámetros analíticos 
 

Valores 

Colinesterasa (U/L) 
 

8249,50 (2182,55) 

HbA1c (%) 
 

   4,73 (1,36) 

Hcto  (%) 
 

  40,56 (4,29) 

Hb (g/DL) 
 

  13,33 (1,40) 

Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). Hba1c: Hemoglobina 

glicosilada, Htco: Hematocrito, Hb: Hemoglobina.  

 
 
 
Tabla 6. Características ecocardiográficas,  radiográficas y de funcionalismo 
pulmonar. 
 
Variable 
 

Valor  

FEV1_FVC (%) 
 

  80,71 (6,02) 

FEV1 (%) 
 

  82,15 (10,01) 

FVC (%)   81,63 (11,27) 
 

Ecocardiografía     Normal 
 
                              Hipertrofia ventrículo 
izquierdo 
 
                              Disfunción diastólica 
 
                              Cardiopatía hipertensiva 
 
                              Otras 
 

65 ( 64,4) 
 

18 ( 17,8) 
 

12 ( 11,9) 
 

5 (  5,0) 
 

1 (  1,0) 

Radiografía de tórax 
 

    101 (100,0)  

Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). FEV1: Volumen Espiratorio 

Forzado en el primer segundo, FVC: Capacidad Vital Forzada. 
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Tabla 7. Determinación de índices de comorbilidad y riesgo cardiovascular. 
 
Variable 
 

Valor  

Framingham (puntos)    7,77 (5,13) 
 

Charlson (puntos)      
 

0      57 ( 56,4)  
 

1      23 ( 22,8)  
 

2       9 (  8,9)  
 

3       5 (  5,0)  
 

4       1 (  1,0)  
 

6       2 (  2,0)  
 

7       3 (  3,0)  
 

8       1 (  1,0)  
 

Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). 
 
 
 
 
Tabla 8. Descripción de fármacos utilizados por los pacientes. 
 
Variable 
 

Valor total  

Broncodilatadores  
 

11 ( 10,9) 

Hipnóticos  
 

9 (  8,9) 

Antidepresivos  
 

26 ( 25,7) 

Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). 
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Tabla 9. Características de la evaluación pre anestésica de los pacientes.  
 
 
Variable 
 

Valor total  

ASA (grado)      
1       7 (  6,9)  

 
2      44 ( 43,6)  

 
3      44 ( 43,6)  

 
4       6 ( 5,9)  

 
Mallampati (grado) 
 

     

1      18 ( 17,8)  
 

2      49 ( 48,5)  
 

3      20 ( 19,8)  
 

4      14 ( 13,9)  
 

Micrognatia  
 

      3 (  3,0)  

Dismorfia septal  
 

      7 (  6,9)  

Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). ASA: Sociedad Americana de 

Anestesiología.  
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Tabla 10. Descripción de técnica quirúrgica y evolución de comorbilidades tras la 
intervención. 
 
 
Variable 
 

Valor   Significación 

Técnica quirúrgica  
 

BPVL 
 

GVL 
 

Otras 

 
 

60 ( 59,4)        
 

  38 ( 37,6)     
   

 3 (  3,0) 
 

 

Peso 1 (kg) 
 
Peso 2 (kg) 
 

 128.74 (19,79) 
 

81.25 (14,48) 

 
 

<0,001 

IMC 1 (kg/m²) 
 
IMC 2 (kg/m²) 
 

46.52 (6,74) 
 

29.02 (4,73) 

 
 

<0,001 

HTA 1 
 
HTA 2 

61 ( 60,4) 
 

19 ( 18,8) 
 

 
0,003 

DLP 1 
 
DLP 2 

51 ( 50,5) 
 

10 (  9,9) 
 

 
0,000 

DM 1 
 
DM 2 

42 ( 41,6) 
 

9 (  8,9) 

 
0,000 

 
Tabaquismo 1 
 
Tabaquismo 2 

 
34 ( 33,7) 

 
15 ( 14,9) 

 
 

0,000 

Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). BPVL: bypass gástrico 

videolaparoscópico, GVL: gastrectomía vertical laparoscópica, IMC: índice de masa corporal, HTA: 

hipertensión arterial, DLP: dislipemia, DM: diabetes mellitus. 
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Tabla 11. Evolución de los parámetros de la poligrafía cardiorrespiratoria. 
 
 
Variable 
 

Valor   Significación 

IAH 1 (grados) 
 

                              Leve 
 
                              Moderado 
 
                              Severo 
 
IAH 2 (grados) 
 
 
                              Normal 
                              
                               Leve 
 
                              Moderado 
 
                              Severo 
 
 

 
 

18 ( 17,8) 
 

20 ( 19,8) 
 

63 ( 62,4) 
 
 
 
 

41 ( 40,6) 
 

36 ( 35,6) 
 

15 ( 14,9) 
 

9 (  8,9) 

<0,001 
 
 
 
 
 
 
 

<0,001 

IAH 1 (eventos/hora) 
 
IAH 2 (eventos/hora) 
 

  39,85 (24,55) 
 

  10,88 (12,17) 
 

 
<0,001 

CT90 1 (%) 
 
CT90 2 (%) 
 

  10,22 (13,25)    
 

1,89 (4,07) 

 
<0,001 

Saturación media 1 (%) 
 
Saturación media 2 (%) 

92,93 (2,32) 
 

95,27 (1,60) 

 
0,000 

Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). IAH: Índice de apneas-

hipopneas, CT90%: Porcentaje del tiempo de registro con una SaO2 < 90%. 
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Género y edad. 
 
 Se incluyeron un total de 101 pacientes, de los cuales 49 eran mujeres (48,5%) y 

51 (51,5%) eran  hombres, con una  edad media de  45,38 ± 8,40 años.  

 

Índice de masa corporal (IMC). 

 

 El valor del  IMC en los pacientes previo a la cirugía bariátrica fue de 46,52 ± 

6,74 kg/m² y de 29,02 ± 4,73 kg/m² tras la intervención.  

 

 Los valores medios del IMC en mujeres antes y después de la intervención 

fueron de 47kg/m² y 29,29 kg/m² respectivamente. En los hombres, el valor del IMC 

previo fue de 45 kg/m² disminuyendo a 28,77 kg/m² posteriormente. No se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre la reducción del IMC y la técnica 

quirúrgica utilizada. 

 

Comorbilidades. 

 

 Con respecto a las comorbilidades, las más frecuentes fueron la HTA (60,4%), 

seguida por dislipemia (50,5%) y la DM (41,6%).  En la figura 10 se detallan la 

frecuencia de todas las comorbilidades. 

 

Índice de comorbilidad de Charlson. 

 

 El valor medio del índice de comorbilidad de Charlson fue de 1,00 (DS 22,8). 

No se encontró significación estadística al correlacionar dicho resultado con la gravedad 

del SAHS.  

 

Escala de Framingham. 

 

 La determinación media del riesgo cardiovascular calculado mediante la escala 

de Framingham fue de 7,77 puntos (DS 5,13), no encontrando significación estadística 

al correlacionar dicho resultado con la gravedad del SAHS.  
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Parámetros analíticos. 

 

 El valor medio de la colinesterasa fue de 8249,50U/L (DS 2182,55U/L). La 

media de la HbA1c fue de 4,73% (DS 1,36%), el del hematocrito 40,56% (DS 4,29%) y, 

por último, la media de la hemoglobina fue de 13,33g/dL (DS 1,40g/dL). 

 

Datos espirométricos. 

 

 El valor medio FEV1/FVC en valores porcentuales fue de 80,71% (DS 6,02%), 

el FEV1 medio 82,15% (DS 10,01%) y el FVC de 81,63% (DS 11,27%).  No 

encontramos diferencia significativas al correlacionar dichas variables con el IAH ni 

con el IMC previos a la cirugía bariátrica.  

 

Consumo de fármacos.  

 

Un total de 11 pacientes (10,9%) estaba en tratamiento con broncodilatadores 

previo a la cirugía bariátrica, 9 pacientes (8,9%) tomaban algún tipo de fármaco 

hipnótico y 26 (25,7%) estaba en tratamiento con antidepresivos.  

 

Pruebas de imagen. Ecocardiografía y Radiografía de tórax. 

 

 A todos los pacientes del estudio se les realizó una ecocardiografía y radiografía 

de tórax previo a la intervención. Las alteraciones ecocardiográficas que predominaron 

fueron: 

- Hipertrofia ventricular izquierda (17,8%), de los cuales tenían un IAH medio de 

27,51/H.  

- Disfunción diastólica del ventrículo izquierdo, objetivada en 12 pacientes 

(11,9%), cuyo valor medio del IAH fue de 51,90/H. 

- Cardiopatía hipertensiva (5%), con IAH medio de 22,74/h. 

 

No encontramos diferencias significativas entre la gravedad del IAH y las 

alteraciones ecocardiografías descritas. 
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En cuanto a la valoración de la radiografía de tórax, no se describieron 

alteraciones en ninguno de los pacientes.  

 

 

Escala de Mallampati. 

 

 Estos datos fueron obtenidos a través de la evaluación pre anestésica de los 

pacientes y los resultados fueron los siguientes: 18 pacientes (17,8%) tenían un grado I, 

49 (48,5%) grado II, 20 (19,8%) un grado III y 14 pacientes (13,9%) tenían un grado 

IV.  

 

  

Valoración del riesgo operatorio mediante el sistema de clasificación ASA.  

 

 La distribución de los pacientes según la clasificación de riesgo  operatorio 

calculado mediante el sistema ASA fue la siguiente: 7 pacientes (6,9%) ASA I, 44 

pacientes (43,6%) ASA II, 44 pacientes (43,6%) ASA III y 6 (5,9%) ASA IV. 

 

Evolución de comorbilidades.  

 

 Como ha  sido mencionado anteriormente, del total de pacientes, el 60,40% 

padecían HTA antes de la cirugía bariátrica, permaneciendo hipertensos un 18,81% tras 

la intervención y objetivando una diferencia estadísticamente significativa mediante la 

prueba de McNemar para datos relacionados (χ2 = 36,54; p<0,001). En relación a la 

diabetes mellitus (DM), el 41,6% la presentaban antes de la CB, disminuyendo esta 

cifra a 8,9% tras la misma (χ2 = 26,25; p<0,001). Prácticamente la mitad de los 

pacientes estaban diagnosticados de DLP (50,50%), permaneciendo tan solo el 9,90% 

con dicha enfermedad tras la CB (χ2 = 35,55; p<0,001). Sobre el tabaquismo, el total 

inicial de fumadores fue de 33,86%, disminuyendo al 14,85% tras la CB  (p< 0,001).  
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Figura 8. Distribución de las comorbilidades en los pacientes evaluados antes de la cirugía bariátrica. 
 

Evolución de la gravedad del SAHS. 

 

 La media del tiempo transcurrido desde la realización de la cirugía bariátrica 

hasta la repetición de la poligrafía de control fue de 2,37 ± 1,90 años. 

Del total de los pacientes, 18 (17,8%) tenían un SAHS en grado leve, 20 (19,8%) 

un grado moderado y 63 (62,4%) grado severo. Objetivamos cambios relevantes en 

cuanto a la gravedad del IAH tras la cirugía bariátrica, ya que 41 de los pacientes 

(40,6%) presentaron remisión de la enfermedad, 9 pacientes (8,9%) permanecieron con 

SAHS severo, 15 (14,9%) grado moderado, duplicándose los de la categoría de grado 

leve con un 35,6%. Se encontraron diferencias significativas (p= <0,001) en el resultado 

final de la comparación de IAH1/IAH2, siendo los valores medios de 39,85 (DS 24,55) 

y 10.88 (DS 12,17) respectivamente.  
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Figura 9. Representación gráfica de la severidad del SAHS previo a la CB. 
 
 
 
 
 

 
Figura 10. Representación gráfica de la severidad del SAHS tras la CB. 
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En cuanto los valores del CT90%, el valor medio inicial fue de 10,22% (DS 

13,28), mientras que el valor medio tras la intervención disminuyó a 1,889% (DS 4,07), 

existiendo una diferencia estadísticamente significativa entre ambas variables 

(p=0,000). 

 
Figura 11. Diagrama de cajas de los valores del CT90% previo a la CB distribuidos entre el total de 
pacientes. 
 

 
Figura 12. Diagrama de cajas de los valores del CT90% tras a la CB distribuidos entre el total de 
pacientes. 
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La saturación media antes de la CB era de 92,93% (DS 2,32) y de 95,27% tras la 

intervención (DS 1,59), siendo estos resultados estadísticamente significativos                

(p <0,001). 

 

 

Mejoría del IAH en la muestra total. 

 

 El valor medio del IAH previo a la CB fue de 39,85/h (DS 24,55), mientras que 

el valor del IAH tras la CB era de 10,87/h (DS 12,57), siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa (p <0,001). 

 

 

 
Figura 13. Distribución de las cifras del IAH previo a la CB. 
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Figura 14. Distribución de las cifras del IAH tras la CB. 

 
 

 También fueron analizados los porcentajes de mejoría del IAH tras la cirugía 

bariátrica, teniendo en cuenta como mejoría el descenso de uno o más grados en la 

clasificación de gravedad de la enfermedad.  Del total de pacientes, 39 (38,6%) 

mejoraron un grado, 35 (34,7%) dos grados y 15 (14,9%) tuvieron una mejoría de tres 

grados, lo que se interpretaría como la remisión de la enfermedad. En 12 pacientes 

(11,9%), no se objetivó mejoría en el grado de severidad de la enfermedad a pesar de 

haber presentado una disminución del IAH total. 
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Figura 15. Clasificación de pacientes en función del grado de mejoría del IAH en la muestra total.  
 
 
 
Mejoría del IAH en función del tipo de cirugía. 
  

Clasificamos en tres grupos los tipos de cirugía bariátrica en función de su 

frecuencia en nuestra muestra. El bypass gástrico videolaparoscópico (BPVL) fue la 

técnica elegida en 60 de los pacientes (59,4%), la gastrectomía vertical (GVL) en 38 

pacientes (37,6%) y, por último, en 3 pacientes se utilizaron otras técnicas quirúrgicas 

(4%). No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre la técnica 

quirúrgica y el grado de mejoría del IAH. 

 

Mejoría del IAH en función del género.  

  

En las mujeres se objetivó una mejoría del IAH en 47 pacientes (DS 52,8), 

objetivando una diferencia estadísticamente significativa al comparar dichos resultados 

con los de los hombres (p= 0,041).  
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Mejoría del IAH en función de la edad. 

 

 Como mencionamos anteriormente, la edad media de la muestra fue de  45,38 ± 

8,40 años. Para determinar si existía correlación entre la edad y la mejoría del IAH 

utilizamos la prueba Rho de Spearman, arrojando una correlación negativa débil (-

0,276; p=0,005)). Posteriormente, aplicamos el test de Kruskal Wallis  para evaluar si 

había diferencias en las edades medianas en función del número de grados de mejoría 

obteniendo una significación estadística (p=0,002). 

 

 Cuando se realizaron las comparaciones por parejas se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en las edades medianas entre la mejoría de 3 grados (40 

años [RIC 35-45]) vs mejoría de 1 grado (47 años [39-51] (p=0,001), mejoría de 1 

grado vs no mejoría (53,5 años [RIC 48,2-57]) (p=0,024) y mejoría de 2 grados (45 

años [RIC 41-50]) vs no mejoría (p=0,043). El resto de comparaciones no fueron 

significativas. En la figura 16 se representa la distribución de las edades de los pacientes 

en función de los grados de mejoría del IAH.  
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Figura 16. Mejoría del IAH en función de la edad. 
 

 

Mejoría del IAH en función del grado de Mallampati. 

 

 El valor medio del grado del Mallampati fue de 2,30 (IC95%: 2,11 – 2,48).  En 

los pacientes con SAHS leve, el valor medio previo a la intervención fue de 2,44 

(IC95%: 1,96 – 2,93), en el grupo con SAHS moderado la media fue de 2,10 (IC95%: 

1,73 – 2,47) y, por último, los pacientes con SAHS severo tuvieron un Mallampati 

medio de 2,32 (IC95%: 2,08 – 2,56). No se observaron diferencias significativas entre el 

grado de Mallampati y la evolución del IAH tras la cirugía bariátrica.  
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Análisis de regresión lineal múltiple para comprobar los factores asociados con la 

mejoría del IAH. 

 

 El descenso del IAH fue de mediana 24 eventos por hora (RIC 13,5-35,15) y un 

78,16 % (RIC 62-89,4). 

Se realizó un análisis de regresión lineal múltiple para comprobar los factores 

que se asociaron de forma independiente con la mejoría del IAH. En este se incluyeron 

la edad, sexo, mejoría de IMC, comorbilidad, Framingham y variables espirométricas. 

La reducción del IMC fue la única variable que predijo la mejoría del IAH de 

forma estadísticamente significativa, F (1,99) = 13,86, p<0,005, adj. R2 = 0,114. Se 

demostró la existencia de una relación entre las variables que viene explicado por la 

siguiente ecuación: 

    Y = 6,7 + 0,606X 

Donde Y son valores del IAH y X los valores de reducción del IMC en Kg/m2. 

 

La mejoría del IAH en tanto por ciento también se relacionó de forma 

estadísticamente significativa con la reducción del IMC mediante la siguiente ecuación: 

 

    Y = 47,48 + 0,73X 

Donde Y son los valores de IAH en tanto por ciento y X los valores de reducción 

del IMC en Kg/m2. 

Así, de esta manera se puede representar que por ejemplo si un paciente reduce 

su IMC en 10Kg/m2, implicaría una reducción del IAH en 12,7 eventos por hora o bien 

una reducción del  54,78% del número de eventos de IAH con respecto a los iniciales. 
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Figura 17. Gráfico P-P de la distribución de los residuos. 
 

 
 
Figura 18. Distribución de los valores predichos estandarizados frente a los residuos estandarizados. 
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Figura 19. Regresión lineal entre la reducción del IAH y la reducción del IMC.  
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6. – DISCUSIÓN 
 
 
  
 Como ya ha sido expuesto anteriormente, el objetivo primario de este estudio ha 

sido evaluar el impacto de la cirugía bariátrica sobre el índice de apneas hipopneas del 

sueño (IAH). 

 

 Ya en distintos trabajos se ha demostrado que la pérdida ponderal tras una 

cirugía bariátrica se asocia a descensos importantes del IAH y a mejorías de la 

arquitectura del sueño103,126-128. Los resultados de nuestro estudio han demostrado que 

existe una asociación estadísticamente significativa entre la disminución del IMC y la 

mejoría del IAH. 

 

La hipertensión arterial, la dislipemia y la diabetes mellitus tipo 2 son dos 

enfermedades crónicas y de tendencia epidémica a nivel mundial, tanto en países 

industrializados como en vías de desarrollo.  La cirugía bariátrica está considerada 

como el tratamiento más eficaz de la obesidad, logrando pérdidas de peso significativas 

y mantenidas a lo largo del tiempo logrando de esta manera una disminución de los 

factores de riesgo asociados a la obesidad habiéndose observado incluso una reducción 

de los eventos y la mortalidad cardiovascular a largo plazo122-124. Al analizar la 

evolución de las principales comorbilidades presentes en la muestra a estudio 

(hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y dislipemia), obtuvimos resultados 

significativos ya que en un alto porcentaje de los casos presentaron remisión de dichas 

enfermedades tras la cirugía bariátrica.  

 
 

 Es importante resaltar  que  los resultados de la cirugía bariátrica no solo se 

expresan en términos de pérdida de peso, sino también en la resolución de 

comorbilidades, mejoría de la calidad de vida y de las complicaciones derivadas130. Uno 

de los estudios más importantes sobre cirugía bariátrica es el Swedish Obese Subjects 

trial (SOS)112, primer estudio de intervención prospectivo y controlado, con seguimiento 

a largo plazo, que incluye 4047 pacientes con obesidad: 2010 pacientes sometidos a 

cirugía bariátrica, pareados con controles obesos que recibieron los tratamientos 

habituales. En el seguimiento a 2 y 10 años observaron una mayor pérdida de peso en el 
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grupo de cirugía y una mayor remisión de diabetes, hipertensión, hiperuricemia, 

hipertrigliceridemia y niveles bajos de colesterol-HDL, así como menor incidencia de 

diabetes, hipertrigliceridemia e hiperuricemia en el grupo de cirugía. 

 

 En un estudio realizado en 2014 por Ashrafia et al125, compararon la evolución 

de la gravedad del SAHS en pacientes obesos tras la pérdida de peso mediante cirugía 

bariátrica versus pérdida de peso con medidas no quirúrgicas. Los pacientes quirúrgicos 

tenían un IMC medio antes de la intervención de 51.3 kg/m²,  logrando una disminución 

significativa de 14 kg/m² del IMC (IC 95% [11.91, 16.44]), con una disminución de 

29/h en IAH (IC 95% [22.41, 36.74]). Los pacientes no quirúrgicos tenían un IMC 

previo a la intervención de 38.3 kg/m²,  logrando un disminución significativa del IMC 

de 3,1 kg/m² (IC del 95% [2,42, 3,79]), con una disminución del IAH de 11/h (IC 95% 

[7.81,14.98]).  Los autores  concluyeron que la pérdida significativa de peso objetivada 

en ambos grupos (secundaria o no a la cirugía bariátrica) conlleva a una reducción 

importante del IAH, la cual fue mayor en el grupo intervenido de cirugía bariátrica 

debido a una mayor disminución del IMC. En nuestro estudio, los valores medios del 

IMC en mujeres antes y después de la intervención fueron de 47kg/m² y 29,29 kg/m² 

respectivamente mientras que en los hombres, el valor del IMC previo fue de 45 kg/m² 

disminuyendo a 28,77 kg/m² posteriormente. El valor medio del IAH inicial fue de 

39,85/h mientras que el valor del IAH tras la CB era de 10,87/h, valores similares a los 

descritos en otros estudios126-128 

 

 Raaf et al129, realizaron un estudio cuyo objetivo fue evaluar la influencia del 

SAHS en la pérdida de peso después de la cirugía bariátrica a un año de seguimiento. Se 

trató de un estudio retrospectivo, el cual incluyó un total de 816 pacientes, 522 (64%) 

con SAHS y 294 (36%) sin SAHS. Después de 1 año, los pacientes con SAHS 

presentaron una pérdida de peso ligeramente inferior a los pacientes sin esta 

enfermedad, no encontrando diferencia estadísticamente significativa. Los autores 

concluyeron que la presencia de SAHS no influye directamente en la pérdida de peso 

después de la cirugía bariátrica. En nuestro caso, no pudimos comprobar este hecho ya 

que todos los pacientes incluidos en el estudio estaban diagnosticados de SAHS. 

 

El tiempo transcurrido entre la cirugía bariátrica y la realización de la poligrafía 

de control tras la misma fue de 2,37 ± 1,90 años. Santiago et al130 realizaron un estudio 
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para valorar el efecto de la pérdida de peso tras la cirugía bariátrica sobre la función 

respiratoria y el síndrome de apneas-hipopneas del sueño en mujeres con obesidad 

mórbida, incluyendo 15 mujeres con obesidad mórbida y analizaron la evolución de la 

función pulmonar y el IAH a los dos años de la cirugía bariátrica, llegando a la 

conclusión final de que se siguen observando mejorías de la función respiratoria y de 

los eventos respiratorios durante el sueño incluso hasta dos años tras la cirugía. A pesar 

de que en nuestra muestra todos los pacientes tenían una espirometria basal previo a la 

intervención, no fue posible comparar dichos valores tras la CB debido a que la mayoría 

de los pacientes no tenía una espirometria de control y este estudio es de carácter 

retrospectivo.   

 

En la actualidad, no hay suficiente evidencia científica a la hora de asignar un 

procedimiento de cirugía bariátrica especifico.  A pesar de que las técnicas empleadas a 

nivel mundial con mayor frecuencia son la BPGL y la GVL, aún no se ha esclarecido 

cuál de ellas puede ser mejor a la respecto a la remisión de comorbilidades atribuidas a 

la obesidad y a la pérdida de peso131. Al igual que en otros estudios realizados hasta la 

fecha131-134, no encontramos diferencias significativas entre la elección del 

procedimiento quirúrgico y la pérdida de peso.  

 

 A pesar de que algunos autores sugieren que la estrechez de la vía aérea 

documentada mediante la clasificación de Mallampati es útil para predecir la presencia y 

gravedad del SAHS2,3,50, no obtuvimos  resultados significativos al comparar el grado de 

Mallampati con la gravedad del IAH previo a la cirugía bariátrica ni con la mejoría de 

dicho índice tras la pérdida de peso.  

 

 Moro et al135 analizaron si el SAHS conlleva a importantes repercusiones 

cardiacas. Incluyeron a 103 pacientes diagnosticados de SAHS (49 pacientes con HTA 

y sin 54 sin HTA)  frente a 24 controles ajustados por edad e índice de masa corporal. A 

todos les realizaron una ecocardiografía transtorácica, concluyendo que los pacientes 

con SAHS presentan signos de hipertrofia ventricular izquierda y alteración del llenado 

biventricular aún en ausencia de HTA concomitante, desde el momento de su 

diagnóstico y que dichas alteraciones son mayores cuando se asocia HTA. En nuestro 

estudio las alteraciones ecocardiograficas predominantes fueron la hipertrofia 

ventricular izquierda, disfunción diastólica del ventrículo izquierdo y cardiopatía 
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hipertensiva, no encontrando diferencias significativas entre la gravedad del IAH y 

dichas alteraciones. 

 

Limitaciones del estudio. 

 

 Nuestro trabajo tiene varias limitaciones. Una de ellas es la relacionada con los 

estudios retrospectivos, como es el sesgo de información condicionado por la posible 

falta de datos en las variables evaluadas. La limitación más importante está relacionada 

con el número bajo de pacientes incluidos pues no se puede excluir que alguna de las 

variables analizadas puedan estar relacionadas de forma independiente con la reducción 

del IAH, sin embargo los resultados son suficientemente robustos para  confirmar que la 

reducción del IMC ha sido el factor más importante asociado en esta reducción. Se 

precisan estudios con mayor potencia que permitan aclarar el papel que juegan el resto 

de variables.  

 

 Por otro lado, cabe destacar que no ha sido posible analizar la evolución de la 

función pulmonar tras la pérdida ponderal, ya que la mayoría de los pacientes no tenían 

espirometría tras la intervención y, al tratarse de un estudio retrospectivo, no ha sido 

posible recabar dicha información. Este dato hubiera sido importante para corroborar la 

mejoría de la función respiratoria.  
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7.- CONCLUSIONES 

 

1) La cirugía bariátrica tuvo un impacto positivo en la reducción del IAH, de tal 

manera que más del 88% de los pacientes consiguieron reducir en uno o más 

grados con una media de reducción de 29 eventos por hora a los 2,3 años de 

seguimiento. 

 

2) El factor más importante que se asoció de forma independiente y significativa a 

la mejoría del IAH tras la cirugía bariátrica fue la reducción del IMC y esta 

puede ser  predecida de forma fiable mediante una fórmula matemática.  

 
3)  La edad, sexo, comorbilidad, el tipo de cirugía y factores anatómicos como el 

grado de Mallampati no contribuyeron de forma independiente a la mejoría del 

IAH. 

 
4) La cirugía bariátrica se asoció a una mejoría del CT90%, de la saturación media 

de oxígeno y en la remisión de la hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y 

dislipemia. 

 

5) La cirugía bariátrica es una medida eficaz en la reducción de peso en los 

pacientes con obesidad mórbida y contribuye, de esta manera, en la mejoría 

clínica, metabólica y de la función respiratoria. Todo ello fortalece y ratifica su 

uso en estos pacientes. 
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8.-  ANEXOS 
 
 
ANEXO I.  ESCALA ASA DE VALORACIÓN PREOPERATORIA. 
 
 
 
 

ASA 1 Paciente sano  
 

ASA 2 Paciente con algunas alteraciones 

sistémicas leves a moderadas, que 

no produce incapacidad o 

limitación funcional.                                            

HTA controlada, anemia, 

diabetes controlada, asma, 

embarazo, obesidad, edad < de 

1 año o > de 70 años. 

 

ASA 3  Paciente con algunas alteraciones 

sistémicas grave, que produce 

limitación funcional definida y en 

determinado grado. 

Ángor, HTA no controlada, 

diabetes no controlada, Asma, 

EPOC, historia de IAM, 

obesidad mórbida.  

ASA 4 Paciente con enfermedad sistémica 

grave e incapacitante que 

constituye una amenaza constante 

para la vida y que no siempre se 

puede corregir por medio de la 

cirugía.  

Ángor inestable, insuficiencia 

respiratoria, insuficiencia 

cardiaca global, hepatopatía, 

insuficiencia renal. 

ASA 5 Pacientes terminales o 

moribundos, con unas expectativas 

de supervivencia no superior  24 

horas con o sin tratamiento 

quirúrgico.  

 

ASA 6 Paciente con muerte cerebral.   
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ANEXO II.  ÍNDICE DE COMORBILIDAD DE CHARLSON.  
 
 
 
 

PATOLOGÍA PUNTUACIÓN 

Infarto de miocardio 1 

Insuficiencia cardiaca congestiva 1 

Enfermedad vascular periférica 1 

Enfermedad cerebrovascular 1 

Demencia 1 

Enfermedad pulmonar crónica 1 

Patología del tejido conectivo 1 

Enfermedad ulcerosa 1 

Patología hepática ligera 1 

Diabetes 1 

Diabetes con lesión orgánica  2 

Hemiplejía 2 

Patología renal (moderada o grave) 2 

Neoplasias, leucemia, linfoma 2 

Patología hepática (moderada o grave)  3 

Tumor solido metastásico 6 

SIDA 6 

 
 

Puntuación: 

Ausencia de comorbilidad=  entre 0 y 1. 

Comorbilidad baja= entre 1 y 2. 

Alta comorbilidad=  mayor o igual a 3. 

Por cada década >50 años se añade un punto adicional.  
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ANEXO III.  ESCALA DE FRAMINGHAM PARA RIESGO 
CARDIOVASCULAR.  
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ANEXO IV.  ESCALA DE MALLAMPATI. 
 
 
 
 
 

 
 

A. Grado I: Paladar blando, istmo de las fauces, úvula, pilares anterior y posterior, amígdala lingual 

B. Grado II: Paladar blando, istmo de las fauces, úvula. 

C. Grado III. Paladar blando, base de la úvula. 

D. Grado IV. No se ve el paladar blando 
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ABREVIATURAS 
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9. - ABREVIATURAS 
 

AASM    American Asociation of Sleep Medicine 

ASA    American Society of Anesthesiologists 

ACV    Accidente cerebrovascular 

APAP    Automatic positive airway pressure 

ASA    American Society of Anesthesiologists 

BPGL    Bypass gástrico videolaparoscopico  

BIPAP    Bilevel Positive Airway Pressure 

CB    Cirugía bariátrica 

Cm    centímetro 

Cc    centímetro cúbico   

CPAP    Continuous Positive Airway Pressure 

CAHI    Índice de apneas-hipopneas centrales  

CT90%    Porcentaje del tiempo de registro con una SaO2 < 90% 
 
DAM    Dispositivo de avance mandibular 

DM    Diabetes Mellitus 

DO    Dispositivos intraorales 

EEG    Electroencefalograma 

EPAP    Expiratory positive airway pressure 

EPOC    Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

ERAM Esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares 

ESD     Excesiva somnolencia diurna 

GES    Grupo español de sueño 

GVL    Gastrectomía vertical laparoscópica  

HTA    Hipertensión arterial 

HbA1c    Hemoglobina glicosilada  

IAH    Índice de apneas-hipopneas 

IAR nº apneas + nº hipoapneas + ERAM/ horas de sueño 

IMC    Índice de masa corporal 

IPAP    Inspiratory positive airway pressure 

Kcal    Kilocaloría 

Kg     Kilogramo  

NREM    Non rapid eye movement 

NYHA    New York Heart Association 

ORL    Otorrinolaringología 

OMS    Organización mundial de la salud 

Pcrit    Presión crítica de colapso 

PR    Poligrafia Cardiorrespiratoria 
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PS    Presión soporte 

PSQI    Pittsburg Sleep Quality Index 

PSG    Polisomnografía 

REM    Rapid eye movement 

RF    Radiofrecuencia 

SAHS    Sindrome de apneas-hipopneas del sueño  

SaO2    Saturación de oxigeno 

SVA    Servoventilación adaptativa 

TLMS    Test de latencia múltiples sueño 

TMV    Test de mantenimiento de la vigilia 

UPPP    Uvulopalatofaringoplastia 

UPAL    Uvulopalatoplastia 

VAS    Vía aérea superior 
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	1.- INTRODUCCIÓN
	1.1 Definición del síndrome de apneas- hipopneas del sueño (SAHS).
	El SAHS en una enfermedad caracterizada por el colapso repetitivo completo (apnea) o incompleto (hipopnea) de la vía aérea superior (VAS) mientras el paciente está durmiendo.  El cierre de la VAS determina un incremento del esfuerzo respiratorio y de la presión intratorácica, que termina por inducir un microdespertar (arousal) que facilita un incremento del tono de los músculos dilatadores de la VAS, reabriéndose ésta. El carácter repetitivo de este proceso condiciona muchos de los síntomas que suelen estar presentes en la historia clínica de los pacientes, así como las consecuencias cardiovasculares y metabólicas del síndrome.  El Documento Nacional de Consenso sobre el SAHS, lo define como un cuadro de somnolencia excesiva, trastornos cognitivo-conductuales, respiratorios, cardiacos, metabólicos o inflamatorios secundarios a episodios repetidos de obstrucción de la vía aérea superior (VAS) durante el sueño. Estos episodios se miden con el índice de apneas-hipopneas (IAH). Un IAH > 5 asociado a síntomas relacionados con la enfermedad y no explicados por otras causas, confirma el diagnóstico. Los puntos de corte para definir SAHS como leve, moderado o grave son 5, 15 y 30 eventos/hora respectivamente1,2.
	La apnea se define como el cese de la señal respiratoria de más del 90 % durante el sueño de al menos 10 segundos de duración. Se define la hipopnea como la reducción de la señal respiratoria mayor del 30% y menor del 90% acompañado de disminución de la saturación de oxihemoglobina mayor o igual a 3% y/o un microdespertar          electro – encefalográfico. Tanto las apneas como las  hipopneas se producen como consecuencia de la obstrucción mecánica de la vía aérea superior por colapso inspiratorio facilitado por la pérdida del tono muscular durante el sueño, que lleva a descenso de la saturación de oxihemoglobina, microdespertares electro-encefalográficos, extenuantes esfuerzos respiratorios que al ser realizados sobre la vía aérea ocluida producen presiones negativas intratorácicas exageradas, activación simpática, depresión parasimpática y disminución en las horas de sueño1,3.
	1.2 Definiciones de los principales eventos respiratorios.
	Apnea obstructiva: Ausencia o reducción >90% de la señal respiratoria (termistores, cánula nasal o neumotacógrafo) de >10 segundos de duración en presencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas toracoabdominales.
	Apnea central: Ausencia o reducción >90% de la señal respiratoria (termistores, cánula nasal o neumotacógrafo) de >10 segundos de duración en ausencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas toracoabdominales.
	Apnea mixta: Es un evento respiratorio que, habitualmente, comienza con un componente central y termina en un componente obstructivo. 
	Hipopnea: Reducción discernible (>30% y <90%) de la amplitud de la señal respiratoria de >10 segundos de duración o una disminución notoria del sumatorio toracoabdominal que se acompaña de unas desaturación  (≥3%) y/o un microdespertar en el EEG.
	Esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares (ERAM):  Período >10 segundos de incremento progresivo del esfuerzo respiratorio (idealmente detectado por un incremento progresivo de la presión esofágica que acaba, con un microdespertar (no hay una reducción evidente de la amplitud del flujo –criterio de hipopneas-). También puede detectarse por periodos cortos de limitación del flujo –aplanamiento-de la señal de la sonda nasal o reducciones del sumatorio toracoabdominal acompañados de un microdespertar). 
	Índice de apneas hipopneas (IAH): Suma del número de apneas e hipopneas;  es el parámetro más frecuentemente utilizado para valorar la gravedad de los trastornos respiratorios durante el sueño.  
	Índice de alteración respiratoria (IAR): Consiste en la suma del número de apneas + hipopneas + ERAM por hora de sueño (o por hora de registro si se usa una poligrafía respiratoria)2,4,5.
	1.3. Fisiopatología del SAHS.
	Los mecanismos patogénicos y fisiopatológicos que intervienen en el SAHS no son bien conocidos. En realidad, es más que probable que tengan una estructura multifactorial, en la que interaccionan factores anatómicos y funcionales. El cierre de la vía aérea superior se produciría como consecuencia de un desequilibrio entre las fuerzas que tienden a colapsar la vía aérea en el área faríngea y las que tienden a mantenerla abierta durante el sueño. En general debe asumirse que existen factores que tienden a cerrar la luz de la vía aérea, cierre que, al producirse, activa inmediatamente unos reflejos que estimulan la musculatura que trata de mantenerla abierta. Sin embargo, si por una causa u otra el reflejo que activa la función muscular no es adecuado, por una deficiencia en los centros respiratorios o en la propia musculatura de la vía aérea, el área faríngea se mantiene cerrada6. Otros factores anatómicos, mandíbulas pequeñas, el aumento de la longitud de la VAS,  grosor de sus paredes, volumen de la lengua o de la estructura ósea, pueden facilitar la obstrucción.
	Otro factor implicado es la existencia de volúmenes pulmonares espiratorios bajos, que se han relacionado con un incremento de la colapsabilidad de la VAS, probablemente por una disminución del tirón de la tráquea, que al adaptar su actividad al volumen de aire espirado, reduce su acción endurecedora y dilatadora de la VAS7.
	El individuo entraría así en un ciclo continuo de trastornos fisiopatológicos, que provocarían los síntomas, los signos y las consecuencias clínicas del SAHS. Las apneas, las hipopneas y los ERAM, así como los cambios bruscos en la presión intratorácica, condicionan la aparición de ciclos repetidos de hipoxemia, reoxigenación, hipercapnia, microdespertares y fragmentación del sueño; con modificaciones agudas de la presión arterial y de la frecuencia cardiaca, y el desencadenamiento de una amplia respuesta inflamatoria. Como consecuencia se produce una activación simpática, un aumento de las catecolaminas plasmáticas y urinarias y una alteración en los mecanismos que regulan el sistema renina-angiotensina-aldosterona8,9.
	Todos estos fenómenos activan  mecanismos intermedios, que intervienen en el daño vascular y que alteran la función endotelial. A partir de esta cadena de fenómenos, en algunos pacientes se favorece,  bien porque existiera una susceptibilidad individual o bien por un defecto en los mecanismos de adaptación, la aparición de enfermedades diversas, como la hipertensión arterial, la cardiopatía isquémica y el ictus cerebrovascular10.
	Una hipótesis formulada recientemente propone que el desplazamiento de fluidos hacia la parte superior del cuerpo, producida al acostarse en posición horizontal, predispone a la obstrucción faríngea durante el sueño, especialmente en situaciones de sobrecarga de fluidos, como la insuficiencia cardíaca o renal. De hecho, se ha observado en sujetos sanos despiertos que el desplazamiento de líquidos desde las piernas mediante sistemas de presión positiva reduce el tamaño de la VAS y aumenta su colapsabilidad; asimismo, en sujetos con SAHS, el desplazamiento de líquidos por la noche desde las piernas hacia la parte superior del cuerpo tiene una relación significativa con el índice de apnea/hipopnea por hora de sueño (IAH) y el incremento de la circunferencia del cuello. Esta hipótesis sugiere el efecto beneficioso de los hábitos de vida no sedentarios, al evitar la acumulación edematosa de líquidos en los miembros inferiores por la falta de ejercicio físico11,12.
	Por último, debe considerarse la influencia de factores genéticos en aspectos como la actividad muscular de la VAS, estructura del macizo craneofacial, obesidad, distribución de la grasa y control respiratorio, que son relevantes en el SAHS. Acorde con la literatura revisada, no hay información en relación con genes específicos relacionados directamente con el SAHS9,11.
	1.4 Epidemiologia del SAHS.
	El SAHS es una enfermedad muy prevalente en la población general que puede causar deterioro de la calidad de vida, hipertensión arterial, enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares, accidentes de tráfico y se relaciona con un exceso de mortalidad. Además, se ha demostrado que los pacientes no diagnosticados duplican el consumo de recursos sanitarios con respecto a los diagnosticados y tratados.  Por todo ello, se considera el SAHS como un problema de salud pública de primera magnitud13. 
	En España existen, según recientes estudios, entre 1.200.000 y 2.150.000 individuos afectados de un SAHS relevante y que deben ser tratados. Sin embargo, en el momento actual, se estima que solo un 10% de la población está diagnosticada y tratada, a pesar de que la prevalencia del SAHS es equivalente a la del asma o la diabetes en países industrializados.  Se estima que entre el 3 y el 6% de la población padece un SAHS sintomático y entre el 24 y el 26% un IAH > 543,4. 
	En cuanto a los factores de riesgo son la edad, el sexo masculino y el índice de masa corporal los más importantes La prevalencia del SAHS se incrementa con la edad llegando a triplicarse en los ancianos comparados con las edades medias. Asimismo, la relación hombre/mujer es en las edades medias de 2-3/1, tendiendo a igualarse a partir de la menopausia12,14,15.
	1.5 Manifestaciones clínicas del SAHS.
	La clínica relacionada con el SAHS aparece como consecuencia de dos hechos fisiopatológicos fundamentales: por una parte, las apneas, hipopneas e hipoxia intermitentes y por otra, la desestructuración del sueño. En general, se trata de pacientes obesos, aunque la enfermedad no sólo se observa en las personas con sobrepeso, roncadores y con una excesiva somnolencia diurna (ESD). Ningún parámetro clínico aislado o en combinación con otros  ha demostrado suficiente valor en el diagnóstico del SAHS, dado que también pueden aparecer en individuos sanos con una elevada frecuencia o estar ausentes en pacientes con SAHS; si bien la valoración clínica y exploración física exhaustivas son necesarias ya que nos permiten clasificar a los pacientes en alta, media o baja probabilidad clínica «pretest», lo cual es imprescindible para valorar posteriormente el método diagnóstico a utilizar1,4.
	Durante el sueño, tal y como se ha mencionado, se repite constantemente el ciclo de sueño, apnea, cambios gasométricos, despertar transitorio y fin de la apnea o de la hipopnea. Los despertares transitorios repetidos son los responsables de la fragmentación del sueño, que suele condicionar alteraciones neuropsiquiatrías como la ESD y los trastornos de la conducta, la memoria y la personalidad16.
	La clínica cardinal del SAHS incluye la somnolencia diurna excesiva, los ronquidos y las apneas repetidas durante el sueño, que suele observar y referir la pareja del enfermo. En los casos más graves puede aparecer lentitud intelectual, dificultad para concentrarse, cansancio matutino, cefalea al despertar y nicturia. También es frecuente que estos pacientes hayan sufrido accidentes de tráfico, tengan antecedentes de cardiopatía isquémica o hipertensión arterial sistémica; otra sintomatología asociada es la disminución de la libido y los despertares con sensación asfíctica17.
	Síntomas nocturnos
	Síntomas diurnos
	Ronquidos
	Excesiva somnolencia diurna
	Apneas presenciadas
	Sensación de sueño no reparador 
	Episodios asfícticos
	Cansancio crónico
	Movimientos musculares anormales
	Cefalea matutina
	Diaforesis
	Irritabilidad
	Despertares frecuentes
	Apatía
	Nicturia (adultos) y enuresis (niños)
	Depresión
	Pesadillas
	Dificultades de concentración
	Sueño agitado
	Pérdida de memoria
	Insomnio
	Disminución de la libido
	Reflujo gastroesofágico
	       Tabla 1. Principales síntomas relacionados con el SAHS.
	El ronquido es uno de los síntomas que más presentan los pacientes con SAHS, y está provocado por la vibración de los tejidos blandos de la orofaringe. La intensidad del ronquido aumenta tras una pausa de apnea. Suele aumentar en decúbito supino. La ausencia de ronquido no descarta la existencia de un SAHS, ni su presencia aislada implica un diagnóstico del síndrome.
	Las pausas de apnea presenciadas por el acompañante tienen quizá un mayor valor predictivo positivo. Suelen finalizar con un ruido tipo estertor o ronquido, y la hiperventilación posterior que provocan puede dar lugar a movimientos corporales y sensación de sueño intranquilo. A veces, las apneas de larga duración pueden provocar los denominados despertares asfícticos, en los que el paciente se despierta de forma brusca con sensación de ahogo e incluso de muerte18. 
	Los esfuerzos inspiratorios que siguen a las pausas de apnea generan además un aumento de presión pleural negativa, que puede producir una disfunción del esfínter esofágico y empeorar el reflujo gastroesofágico2.
	1.5.2 Somnolencia diurna excesiva.
	La somnolencia, hipersomnia diurna o tendencia a dormirse involuntariamente ante situaciones inapropiadas es considerado un síntoma poco específico y sensible pero el de mayor importancia ya que suele marcar la intensidad clínica del SAHS. La somnolencia excesiva da lugar a pérdida de horas de trabajo, disminución del rendimiento intelectual e incremento del riesgo de accidentes de tráfico y de origen ocupacional. Su presencia no explicada por circunstancias evidentes es suficiente aun en ausencia de otros síntomas o signos para la realización de un estudio de sueño con carácter diagnóstico. Es importante descartar otras causas de hipersomnia19. La medición de la hipersomnia puede realizarse mediante métodos subjetivos u objetivos. Entre los métodos subjetivos, el más utilizado es el cuestionario de Epworth, aunque existen otras escalas validadas como el índice de calidad del sueño de Pittsburgh y la escala de Standford20.
	Escala de sueño de Epworth.
	PREGUNTA ¿Con qué frecuencia se queda usted dormido en las siguientes situaciones? Incluso si no ha realizado recientemente alguna de las actividades mencionadas a continuación, trate de imaginar en qué medida le afectarían.
	Utilice la siguiente escala y y elija la cifra adecuada para cada situación.
	 0= nunca se ha dormido
	 1= escasa posibilidad de dormirse
	 2= moderada posibilidad de dormirse
	 3= elevada posibilidad de dormirse
	Situación
	Puntuación
	 Sentado y leyendo
	 Viendo la televisión
	 Sentado, inactivo en un espectáculo (teatro…)
	 En coche, como copiloto de un viaje de una hora
	 Recostado a media tarde
	 Sentado y conversando con alguien
	 Sentado después de la comida (sin tomar alcohol)
	 En su coche, cuando se para durante algunos minutos debido al tráfico
	                                           Puntuación total (máximo 24)
	Tabla 2. Escala de somnolencia de Epworth19. 
	Figura 1. Algoritmo diagnóstico de la excesiva somnolencia diurna21.
	1.6 Consecuencias y complicaciones del SAHS.
	Los pacientes que padecen de SAHS presentan múltiples alteraciones de su fisiología, afectando casi todos los sistemas corporales y que inexorablemente actúan en deterioro del paciente, generalmente con manifestaciones clínicamente evidentes, sin duda agravando el estado de salud de base del individuo, sus comorbilidades y promoviendo la aparición de nuevas enfermedades en el mismo, muchas veces con desenlaces fatales. Se ha descrito su alta prevalencia en muchas de las enfermedades crónicas más comunes, 50 % en Hipertensión arterial, 50 – 60 % en infarto de miocardio, 50 % en accidente cerebro vascular, 33% en enfermedad coronaria arterial22. 
	1.6.1  Accidentes de tráfico.
	El SAHS ha sido asociado con aumento del riesgo para sufrir accidentes de tráfico, algunos sostienen que posiblemente el más alto atribuible a condiciones médicas23,24.
	Se han realizado estudios mediante la utilización de simuladores de conducción, demostrando que estos pacientes cometían más errores en el seguimiento de trayectorias y en el control de velocidad, con tiempos de reacción retardados y dificultad para mantener la capacidad de concentración. Varios estudios mencionan un aumento de 6.3 veces al riesgo de sufrir un accidente de tráfico en los pacientes con SAHS25,26.
	Aparte de la somnolencia, probablemente los accidentes vienen determinados por un grado de desconcentración de la cual el paciente no es consciente24. Además, existen estudios que ponen de manifiesto la reducción de los accidentes de tráfico con el tratamiento adecuado mediante CPAP en pacientes con SAHS27.  Los accidentes en estos pacientes suelen ser más graves puesto que generalmente suceden a más velocidad, y con mayor proporción de choques frontales. Se producen principalmente en la madrugada y en las primeras horas de la tarde, lo que se explica por el ritmo circadiano del sueño28,29. Así el tratamiento con CPAP es considerado coste efectivo, con una estimación de ahorro sobre 800.000 colisiones por apnea de sueño, de aproximadamente 11 billones de dólares y 980 vidas anuales en Estados Unidos30,31.
	1.6.2  Alteraciones en la fisiología cardiovascular.
	El SAHS influye de forma significativa en la fisiología cardiovascular, siendo de carácter multifactorial e incluyendo mecanismos como alteración mecánica de las paredes cardiacas y grandes vasos, liberación de sustancias vaso activas etc. Algunas de estas alteraciones se mantienen incluso durante las horas de vigilia y parecen relacionarse con la disminución de la saturación de oxihemoglobina, hipercapnia, fluctuaciones de la presión intratorácica, re oxigenación y microdespertares (ERAM)3,11,32.
	La obstrucción de la vía aérea superior en el SAHS obliga al paciente a realizar esfuerzos respiratorios tratando de vencer la resistencia de la vía aérea, lo que produce altas presiones negativas intratorácicas repetitivas que se trasmiten al musculo cardiaco y a los grandes vasos alterando la dinámica cardiovascular. Se produce un incremento tanto de la precarga como de la postcarga así como del estrés miocárdico mecánico y eléctrico.
	Se ha postulado que las alteraciones mecánicas de la pared cardiaca en el SAHS pueden explicar la aparición de arritmias durante las horas de sueño.  Las alteraciones en el tono autonómico cardiaco, reflejadas en la variabilidad, predisponen a los pacientes con enfermedad coronaria a taquicardia ventricular, fibrilación ventricular y muerte súbita de origen cardiaco. La baja variabilidad cardiaca refleja inadecuado tono parasimpático o excesivo tono simpático y es factor predictor independiente de mortalidad luego de infarto agudo de miocardio32-34.
	Por otra parte, se ha comprobado que los pacientes que han sufrido un accidente cerebrovascular (ACV) tienen una prevalencia elevada de SAHS que podría incluso influir en el pronóstico de estos paciente. Son múltiples los trabajos que han encontrado un aumento de la probabilidad de padecer un ACV en pacientes con un diagnóstico de SAHS, siendo este incremento independiente de otros factores de confusión, incluida la hipertensión arterial (HTA)35-37. 
	1.6.3  Alteraciones metabólicas.
	Existen datos que asocian el SAHS y la hipoxemia que conlleva a una resistencia a la insulina, a la leptina y ganancia ponderal, así como a una alteración de la tolerancia a carbohidratos  y una correlación entre el peor control del SAHS y el riesgo de desarrollar una diabetes como factor independiente38.
	1.6.4  Inflamación sistémica.
	La hipoxia intermitente seguida de re-oxigenación, juega un papel de gran importancia en la inflamación sistémica, la cual contribuye a la aparición de ateroesclerosis y daño endotelial. No está aún clara la patogénesis de este mismo proceso pero en el SAHS se ha objetivado una elevación de ciertos marcadores inflamatorios y hormonas implicados en el daño endotelial39.
	1.6.5  Actividad simpática.
	En la fase no REM (NREM), que ocupa la mayor parte del sueño, aproximadamente el 80% de la noche, se encuentra aumentada la actividad parasimpática, que disminuye la tensión arterial y el gasto cardíaco40. En la fase REM ocurre lo contrario, aumenta el tono simpático, la tensión arterial y el gasto. En el SAHS, disminuyen las fases de tono parasimpático, lo que condiciona un aumento en la tensión arterial secundario a la presencia de niveles elevados de catecolaminas y justifica la alteración de la regulación cardiaca y vascular41.
	Se ha observado que estos cambios revierten con el tratamiento adecuado con CPAP. La activación de los quimiorreceptores en el SAHS produce también estimulo simpático en la musculatura vascular periférica, ocasionando vasoconstricción que justifica la asociación entre el SAHS y la hipertensión arterial (HTA) y entre el SAHS y la hipertensión de difícil control farmacológico32,42,43.
	1.13     Diagnóstico del SAHS.
	El diagnóstico definitivo del SAHS ha de realizarse siempre mediante polisomnografía, poligrafía o métodos que objetivan la presencia en número significativo de episodios de apnea, hipopnea, desaturaciones, fragmentación del sueño, etc. 
	1.13.1  Polisomnografía (PSG).   
	La polisomnografía es la prueba ´´gold standard´´ para el diagnóstico de SAHS, y consiste en el registro de variables respiratorias y neurofisiológicas. En ocasiones, la prueba puede aportar también una grabación en vídeo del sueño del paciente2-44. Otras veces puede incluirse trazado electro cardiográfico durante el sueño, pulso, posición y PH esofágico. Es considerado un estudio costoso, requiere atención permanente, y su interpretación puede ser difícil y requiere tiempo considerable del personal médico45,46.
	 Figura 2.  Ejemplo de un registro PSG.
	1.7.2  Poligrafía cardiorrespiratoria (PCR).
	Consiste en el análisis de las variables respiratorias y cardiacas sin evaluar los parámetros neurofisiológicos del sueño47. Aunque el método Gold estándar es la polisomnografía, la poligrafía se ha consolidado en el diagnóstico del SAHS por ser un método más accesible, de menor complejidad, más fácil análisis e interpretación48. Además, sus resultados, en el seno de una adecuada valoración clínica, resultan muy fiables, lo que le hace altamente eficiente49-51. 
	Figura 3. Ejemplo de un registro de una PCR. 
	1.7.3   Otras exploraciones complementarias.
	El análisis de laboratorio para detectar hipotiroidismo, acromegalia u otras enfermedades, está indicado solo si hay signos clínicos que sugieran la presencia de estas alteraciones. La decisión debe ser basada en las posibles consecuencias médicas en el paciente y factores que puedan influir en un tratamiento adecuado. 
	Las técnicas de imagen, fundamentalmente tomografía computarizada o resonancia magnética nuclear, pueden proporcionar información detallada del volumen y área de la vía aérea superior, aunque no se realizan de rutina ni siquiera de cara al tratamiento quirúrgico50-52. 
	Figura 4. Algoritmo de actuación ante la sospecha SAHS1. PR: poligrafía respiratoria. PSG: polisomnografía.
	1.8 Tratamiento del SAHS.
	Una vez el paciente ha sido diagnosticado de SAHS, es primordial conocer e intentar controlar los factores relacionados con la patogenia o empeoramiento del mismo. La enfermedad debe tener un abordaje terapéutico multidisciplinario, por lo que a menudo requiere la intervención de diferentes especialistas en algún momento de su evolución natural49.
	El primer paso en el tratamiento de SAHS son las medidas generales higiénico‐dietéticas, que han de recomendarse a todos los pacientes. Sin embargo, el pilar terapéutico fundamental es la presión positiva continua de la vía aérea (CPAP), que es el tratamiento de elección en la mayoría de los casos21,50.
	1.8.1   Medidas generales higiénico‐dietéticas.
	Higiene del sueño: Es fundamental, por lo que también lo son unos buenos hábitos del sueño y la normalización del horario de reposo nocturno.  La privación del sueño –principal causa de la somnolencia diurna- reduce el tono muscular de la vía aérea superior y aumenta la colapsabilidad faríngea, estableciéndose así un círculo vicioso51,53.
	Dieta: La  obesidad es el factor de riesgo que con más frecuencia se asocia al SAHS.  La pérdida de peso disminuye la grasa existente en el cuello, con lo que aumenta el calibre de la vía aérea superior, con un menor colapso de  la luz faríngea. La reducción de solo un 5 a 10% en el peso disminuye el IAH y alivia los síntomas. En pacientes con obesidad mórbida debe hacerse un seguimiento multidisciplinar y contemplar la posibilidad de la cirugía bariátrica2,5,54.
	Hábitos tóxicos: 
	 Alcohol: debe eliminarse en todos los pacientes ya que aumenta el riesgo de accidentes, altera la función de la  musculatura faríngea y deprime la respuesta ventilatoria del sistema nervioso central a estímulos como la hipoxemia o la hipercapnia. 
	 Tabaco: la inflamación ocasionada por el humo del tabaco en la vía aérea superior hace que aumente el riesgo de tener una roncopatía y SAHS.                                                                                                                                           
	 Fármacos: La benzodiacepinas, los bloqueantes β- adrenérgicos, los barbitúricos y cualquier otro fármaco con efectos sobre el sistema nervioso central pueden agravar el SAHS. Si fuera imprescindible recetar hipnóticos serian no benzodiacepínicos5,55.
	1.8.2  Terapia posicional.
	El SAHS se define como posicional cuando el valor del IAH es el doble en supino que en posición lateral. Esta predominancia posicional se diagnostica fácilmente mediante polisomnografía o poligrafía, ya que aparece un IAH elevado en decúbito supino pero no en decúbito lateral, de esta forma, estos pacientes con apneas del sueño posicionales pueden ver aliviados sus síntomas durmiendo en decúbito lateral56. 
	La terapia posicional puede ser realizada cosiendo bolsillos para una o dos pelotas de tenis en la parte posterior de la camisa de pijama del paciente para intentar evitar que adopte el decúbito supino. También se han utilizado técnicas de entrenamiento para hacer que estos pacientes duerman en decúbito lateral57.
	El cumplimiento no suele ser muy alto al cabo de 6-12 meses, y la respuesta suele ser parcial.  La normativa de la AASM  la recomiendan sólo en casos seleccionados, teniendo en consideración que, si existe indicación clara de CPAP, es el tratamiento de elección58.
	Actualmente dentro del Grupo Español de Sueño (GES) se está procediendo a evaluar dispositivos posturales vibrátiles, con estudios piloto favorables, y que pueden ser una alternativa para aquellos pacientes que no toleran la CPAP59.
	1.8.3  Tratamiento de alteraciones nasales.
	La obstrucción nasal está presente hasta en un 60% de los pacientes que padecen un SAHS. Esta obstrucción se asocia con una peor calidad de sueño y con una mala adherencia al uso de la CPAP, por lo que en estos casos debe valorarse la utilidad de los antihistamínicos y de los corticoides tópicos, así como de la intervención quirúrgica cuando esté indicada. Es recomendable incorporar la cabecera de la cama unos 30 grados o dormir en decúbito lateral60.
	1.8.4  Presión positiva continua en la vía aérea (CPAP).
	La CPAP (“Continuous positive airway pressure” o Presión aérea positiva continua) se fundamenta, como el propio acrónimo indica, en el suministro de un flujo de aire que genera una presión que llega, a través de una serie de dispositivos, hasta la vía aérea superior evitando el colapso parcial o total de la misma. Un mecanismo muy sencillo que aporta un gran beneficio54. 
	Desde un punto de vista fisiopatológico la CPAP evita las apneas, las hipopneas, los RERA, los ronquidos y las desaturaciones de oxígeno, restableciendo la ventilación y la oxigenación nocturnas del enfermo61,62. El tratamiento con CPAP precisa de tres elementos básicos y varios opcionales. Los elementos básicos son la CPAP, un tubo corrugado o tubuladura y una interfaz o mascarilla.
	Introducida por Sullivan en 1981, sigue siendo hoy en día el tratamiento de elección del SAHS. Su eficacia y efectividad supera a las de cualquier otro tratamiento. Sólo si falla o no se tolera debe optarse por otras medidas terapéuticas, ya de segunda línea, como son los dispositivos de avance mandibular o las intervenciones quirúrgicas, siempre junto con las medidas generales higiénico‐dietéticas63,64.
	La CPAP consta de una turbina que genera un chorro de aire a presión (presión  positiva), que se transmite al tracto respiratorio mediante una mascarilla nasal fijada a la cara con unos arneses. De esta forma la CPAP crea una cuña neumática, aumenta el diámetro frontal (de izquierda a derecha) de la vía aérea superior e impide el colapso de la faringe durante el sueño. El sistema tiene una válvula espiratoria que evita la reinhalación del anhídrido carbónico65. 
	Las tasas de adherencia a la CPAP  oscilan entre el 50 y el 80%, siendo similares a las de otros tratamientos de uso crónico como broncodilatadores, antihipertensivos u oxigenoterapia. Diversos estudios realizados hasta la fecha  considerar adherencia al tratamiento con CPAP como el uso de por lo menos 4 horas durante el sueño y mínimo 5 días a la semana. Así mismo, el  consenso nacional sobre SAHS recomienda que “todo paciente con CPAP sea visitado dentro del primer mes, se continúen las revisiones cada 3 meses durante el primer año, y a continuación con una periodicidad cada 6 meses durante el segundo año’’. A partir de que se complete el segundo año, las revisiones se harán cada 2 o 3 años para asegurar la continuidad del tratamiento64,66.
	                     Figura 5. Dispositivo CPAP.
	1.8.4.1  Indicaciones de la CPAP.
	Los pacientes con IAH ≥ 5 y síntomas (somnolencia excesiva) son susceptibles de tratamiento con CPAP nasal. Si no tienen síntomas, con o sin trastorno cardiovascular, se debe considerar el tratamiento si el IAH ≥ 30, especialmente en pacientes con edad inferior a 70 años67.
	*Se desaconseja el empleo de DAM sin una evaluación y control por un dentista y/o maxilofacial.
	**En los pacientes que no toleren o rechacen CPAP considerar otras opciones como las DAM y la cirugía ORL y/o maxilofacial. DAM: Dispositivo de avance mandibular; IAH: Índice de apneas-hipopneas; IAR: Índice de alteración respiratoria; ORL: otorrinolaringología.
	Figura 6. Algoritmo de manejo del SAHS59. 
	1.8.4.5  Titulación de la presión óptima de la CPAP.
	Dadas las diferencias en la estructura corporal y en la respuesta a la CPAP, la presión óptima debe individualizarse. Existen diferentes métodos: cálculo empírico mediante estimación matemática o utilización de auto-PAP,  pero el método de referencia es la titulación de CPAP bajo control polisomnográfico. Este se considera el “Gold standard”, ya que nos permite evaluar y corregir los eventos respiratorios (apneas, hipopneas, ronquido, arousals y desaturaciones) y evaluar la respuesta de la estructura del sueño. El inconveniente es el coste económico y las listas de espera para hacer estos estudios59,68.
	Otra alternativa puede ser la realización de un estudio split o partido. Esta opción es más económica, pero debe efectuarse por técnicos experimentados, que aseguren un tiempo suficiente para un adecuado ajuste de la CPAP. Se recomienda solo en casos de SAHS grave.
	Existen diferentes publicaciones que documentan la posibilidad de realizar la titulación con equipos de auto-CPAP tanto en el laboratorio como en el domicilio del paciente. Un aspecto importante es que no todas las auto-CPAP funcionan del mismo modo ni obtienen los mismos resultados, y ni siquiera sabemos los algoritmos que utilizan; por este motivo los equipos deben ser validados, si es posible, en las mismas unidades69,70.
	La titulación con auto-PAP debe evitarse en pacientes complejos. Un reciente estudio comparativo entre el algoritmo empleado para estimar los eventos por auto-PAP frente a PSG mostró importantes divergencias, fundamentalmente respecto a las hipopneas, lo cual puede determinar diferencias en el número de eventos residuales a considerar cuando se emplee una auto-CPAP5,71.
	1.8.5  Indicaciones de la BIPAP en el SAHS.
	La presión positiva continua en la vía aérea a dos niveles de presión (BIPAP) es a veces una posibilidad de tratamiento en los enfermos en los que existe, además de un SAHS, una enfermedad respiratoria hipercápnica y también en los que precisan una presión muy elevada en la CPAP para que el tratamiento sea efectivo. En este último caso la BIPAP se tolera a veces bastante mejor que la CPAP. En los pacientes que padecen una insuficiencia respiratoria, la CPAP y la BIPAP deben suplementarse con oxígeno durante toda la noche. Estos dispositivos se caracterizan por generar dos niveles de presión, uno durante la inspiración (IPAP) y otro a la espiración (EPAP o PEEP), siendo esta diferencia de presión lo que va a generar el soporte de presión (PS) suministrado a los esfuerzos respiratorios del paciente73.
	1.8.6  Servoventilación adaptativa (SVA).
	La fisiopatología de las apneas centrales durante el sueño se considera asociada a dos mecanismos fundamentales: la hiperventilación o la hipoventilación. La hipocapnia post‐hiperventilación es el mecanismo fisiopatológico implicado en las apneas centrales asociadas a la ICC, a la enfermedad por altura y a las apneas centrales del sueño primarias. Estos pacientes presentan una hiperventilación crónica con hipocapnia durante la vigilia y el sueño, demostrándose la existencia de un aumento de la respuesta de sus quimiorreceptores así como una inestabilidad del sueño. La SVA, a diferencia de la ventilación no invasiva, es una forma de ventilación mecánica de “closed‐loop”, con una presión programada y ciclada por flujo o volumen. Se puede realizar mediante los ajustes del dispositivo por defecto o bien ajustando una presión inspiratoria y espiratoria74.
	El tratamiento con SVA está indicado en pacientes con inestabilidad en el control ventilatorio, como los que presentan apneas centrales, síndrome de Cheyne-Stokes o síndrome de apneas complejas, en pacientes con apneas centrales asociadas a la toma de narcóticos o en pacientes con apneas centrales por etiología desconocida, y que no mejoran con CPAP59,75. 
	Los pacientes con insuficiencia cardiaca pueden presentar SAHS de tipo obstructivo o de tipo central (síndrome de apnea central), este último asociado o no a la respiración de Cheyne-Stokes, pudiendo coexistir ambos tipos en el mismo paciente. La presencia de estos trastornos de sueño se ha asociado a un aumento de los eventos cardiovasculares fatales y de la mortalidad por insuficiencia cardiaca76.
	Aunque la CPAP es efectiva para el tratamiento de los eventos de predominio obstructivo en pacientes con insuficiencia cardiaca, en los pacientes con síndrome de apnea central o respiración de Cheyne-Stokes el objetivo del tratamiento es obtener un IAH residual inferior a 15 (preferiblemente inferior a 10), ya que tiene valor pronóstico en la disminución de eventos cardiovasculares fatales77.
	Los resultados provisionales del estudio SERVE-HF, para investigar el efecto de la terapia con SVA en la tasa de hospitalización y mortalidad en pacientes con fallo cardíaco crónico sintomático (NYHA 2-4), con fracción de eyección ventricular izquierda reducida (LVEF ≤ 45 %) y apnea del sueño central predominante de grave a moderada (AHI >15/h, CAHI/AHI > 50% y CAI > 10/h), mostraron un aumento significativo absoluto anual de la mortalidad cardiovascular para los pacientes randomizados respecto al grupo control, por lo que en este momento se considera que estos pacientes deben ser excluidos de la indicación con SVA69,73.
	Los dispositivos de auto-CPAP están dotados de un sensor de flujo y un microprocesador capaz de analizar los eventos respiratorios (incluyendo limitación de flujo y ronquido), y responden con un incremento o descenso de la presión transmitida al paciente a lo largo de todo el periodo de sueño, por lo que también se les conoce como CPAP inteligentes3,5,59. Estas modificaciones en la presión se graban en una tarjeta de memoria que, tras su volcado, puede analizarse en un programa informático. El análisis de la gráfica permite obtener distintos niveles de presión, como la presión media a lo largo de la noche, el percentil de presión al 90%, el número y tipo de eventos residuales y el porcentaje de fugas78.
	El análisis manual permite escoger la presión adecuada para cada paciente, en el caso de emplearla como sistema de titulación, o emplearla como tratamiento a largo plazo en el domicilio en modo auto-PAP. En la actualidad es muy poco utilizada con finalidad terapéutica por su elevado coste, dado que respecto a la CPAP convencional no aporta mejoras significativas71,79.
	La American Academy of Sleep Medicine (AASM) no recomienda emplear auto-CPAP en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva, enfermedad pulmonar crónica, enfermedades que cursen con hipoxemia diurna e insuficiencia respiratoria de cualquier etiología o desaturación nocturna importante distinta de SAHS (p. ej. síndrome de hipoventilación-obesidad). Tampoco debería emplearse en pacientes no roncadores o con cirugía previa del paladar80,81. 
	1.8.8  Dispositivos intraorales.
	Los dispositivos intraorales (DO) constituyen la principal alternativa a la CPAP, aunque están infrautilizados en la actualidad. Los dispositivos de avance mandibular (DAM), que actúan desplazando la mandíbula y la lengua hacia delante, son el tipo de DO de uso más frecuente en el tratamiento del SAHS82.
	Otro tipo de DO, los dispositivos retenedores de la lengua, mantienen la lengua en una posición adelantada por un mecanismo de succión, sin producir avance de la mandíbula. Se utilizan muy poco, principalmente en casos en los que los DAM están contraindicados. Los DAM, actúan desplazando la mandíbula hacia delante. El dispositivo se fija en ambas arcadas dentarias y permite un avance progresivo de la mandíbula. Su efecto directo consiste en incrementar el calibre de la faringe, sobre todo en su dimensión lateral, aunque también determinan una disminución en la colapsabilidad de la vía aérea superior5,83,84.
	Figura 7. Dispositivo de avance mandibular.
	1.8.8.1  Indicaciones del DAM. 
	Los DAM están indicados en los pacientes con SAHS leve‐moderado como alternativa a la CPAP. A los pacientes con SAHS severo se les debe indicar inicialmente tratamiento con CPAP. La reciente normativa europea también recomienda el tratamiento con DAM en los pacientes con SAHS leve o moderado y en aquellos que no toleran la CPAP59.
	1.8.8.2  Efectos secundarios y contraindicaciones del DAM.
	Los DAM pueden producir diversos efectos secundarios que suelen ser ligeros y transitorios, pero que a veces son más intensos y duraderos. Los efectos secundarios leves se producen en algo más de la mitad de los casos y habitualmente se resuelven espontáneamente al cabo de días o semanas de uso regular. El uso a largo plazo de los DAM puede producir alteraciones dentales permanentes, disfunción en la articulación temporomaxilar y cambios en la oclusión85. Estas alteraciones no son frecuentes, pero pueden provocar, en algunos casos, la discontinuación del tratamiento con DAM, aunque el principal motivo de abandono es la ineficacia. Las contraindicaciones al tratamiento con DAM incluyen alteraciones importantes de la articulación temporomandibular, una capacidad protrusiva inadecuada, bruxismo significativo y ausencia de un número adecuado de dientes sanos86,87.
	1.8.9  Tratamiento farmacológico del SAHS.
	El tratamiento farmacológico del SAHS es poco útil en general. En realidad, hasta la fecha ningún fármaco se ha mostrado tan eficaz como la CPAP. Las sustancias más utilizadas son la medroxiprogesterona, que se emplea en el síndrome de obesidad e hipoventilación, la acetazolamida, que se usa en el síndrome de apneas centrales, los antidepresivos tricíclicos, como la protriptilina, que disminuye la fase REM del sueño y activa la musculatura faríngea, la melatonina y los inhibidores selectivos de la recaptación de la serotonina, aún en fase de investigación88. En algunos estudios se han obtenido reducciones significativas del IAH con el tratamiento médico antirreflujo. En otros, sin embargo, se considera que el tratamiento del RGE no parece reducir la gravedad del SAHS y sí, en cambio, mejora la de los microdespertares89. 
	1.8.10  Tratamiento quirúrgico del SAHS.
	En la actualidad se dispone de una amplia variedad de técnicas quirúrgicas que se utilizan en el tratamiento del SAHS como alternativa a la CPAP y a los DAM, con el objetivo de reducir o eliminar la obstrucción anatómica a nivel de la nariz, de la orofaringe y/o de la hipofaringe o bien, en el caso de la traqueotomía, de evitar la porción faríngea de la vía aérea superior. Aunque la cirugía del SAHS está muy extendida, con frecuencia sus resultados son impredecibles y dependen de diversas circunstancias, particularmente de los criterios utilizados para la selección de los pacientes, del tipo de técnica a utilizar y de la experiencia del cirujano. Los principales factores relacionados con el paciente que influyen en el éxito de la intervención son la edad, el IMC, la localización de la obstrucción y la severidad del SAHS90.
	Cirugía nasal: Los procedimientos que suelen utilizarse para tratar la obstrucción nasal son la septoplastia y la ablación de cornetes, que puede llevarse a cabo mediante turbinoplastia por radiofrecuencia (RF), con anestesia local y de forma ambulatoria. La cirugía nasal aislada casi nunca produce una mejoría significativa del SAHS, sin embargo, suele mejorar la respiración nasal y puede facilitar la adaptación a la CPAP.
	Amigdalectomía: Aunque en los niños la hipertrofia adenoamigdalar es la causa más frecuente de SAHS y la adenoamigdalectomía es curativa en muchos casos, en adultos la hipertrofia amigdalar importante es rara. Sin embargo, cuando existe, la amigdalectomía suele dar lugar a mejoría significativa del SAHS, aunque en muchos casos sigue habiendo enfermedad residual. La reducción amigdalar por RF es un procedimiento mínimamente invasivo que ha sido muy poco estudiado hasta la fecha en el SAHS del adulto.
	Uvulopalatofaringoplastia (UPPP): La UPPP es la intervención quirúrgica que se utiliza con más frecuencia en el tratamiento del SAHS y consiste en la resección de la úvula y del paladar blando (y de las amígdalas cuando existen), con la finalidad de aumentar el área de la vía aérea retropalatal. El éxito de la UPPP en el tratamiento del SAHS se consigue en alrededor del 40‐50% de los casos pero la eficacia quirúrgica puede disminuir a largo plazo. Los resultados positivos de la intervención son más frecuentes en el SAHS leve‐moderado, en pacientes no obesos y en los casos en que la obstrucción está aparentemente localizada en el área retropalatal91. 
	Uvulopalatoplastia asistida por láser (UPAL): La UPAL es una modificación de la UPPP (que se realiza habitualmente de forma ambulatoria en varias sesiones), en la que se elimina un volumen menor del paladar blando que con la UPPP convencional. En los pacientes con SAHS, esta intervención no consigue mejoría significativa del IAH ni de los síntomas.
	Colgajo uvulopalatal: Se trata de una modificación de la UPPP que suele obtener unos resultados funcionales similares, pero que es potencialmente reversible y reduce el riesgo de incompetencia velofaríngea.
	Electroestimulación de nervio hipogloso: La estimulación del nervio hipogloso a través de un dispositivo neuroestimulador implantable es un método relativamente novedoso que puede ser útil en un grupo seleccionado de pacientes que tengan SAHS moderado o grave, aunque todavía está pendiente de ser validado. Este sistema se basa en el supuesto de que una menor actividad de los músculos dilatadores de la faringe, y entre ellos el principal implicado el geniogloso, contribuye al colapso de la faringe en los pacientes con SAHS. Por tanto, la estimulación del músculo geniogloso o del nervio hipogloso que lo inerva permitirá mantener permeable la vía aérea durante el sueño. 
	Para ello se coloca un dispositivo implantable subcutáneo generalmente en la región del musculo pectoral con un electrodo estimulador conectado al nervio hipogloso. El dispositivo tiene un generador de pulso que permite detectar la presión intratorácica y sincronizar la estimulación funcional con el patrón respiratorio del paciente92. Los estudios realizados en los últimos años evidencian resultados prometedores en la reducción el índice de apnea-hipopnea, mejoría de la oxigenación y mayor tolerancia con mínimos efectos adversos93,94.
	1.9  La obesidad. Definición.
	La obesidad es una enfermedad metabólica crónica y de origen multifactorial que conlleva a una afectación física y psíquica de la persona, que se asocia a patologías que limitan la esperanza de vida de quien la padece y deterioran la calidad de la misma 96.
	La característica primordial que define a la obesidad es el exceso de grasa corporal, lo cual supone sobrepasar el rango de normalidad que se sitúa entre el 12-20% del peso corporal en hombres y el 20-30% en mujeres. La obesidad se asocia a un exceso de peso en relación con la estatura si bien el peso no es el factor definitorio de la obesidad. Existe consenso a nivel internacional para considerar a una persona adulta como obesa si su índice de masa corporal (IMC) es igual o superior a 30kg/m2  97.
	1.10 Clasificación de la obesidad.
	El IMC es la herramienta más utilizada para el diagnóstico de la obesidad y para la realización de estudios epidemiológicos. Se calcula dividiendo el peso en kilogramos por la talla en metros al cuadrado. Sin embargo, en la actualidad su empleo está en entredicho, pues aunque presenta una buena relación con el riesgo cardiovascular, no es capaz de detectar a todos los individuos con un exceso de grasa corporal, especialmente en personas musculadas y ancianos.
	Otro parámetro que puede utilizarse para la definición y clasificación de la obesidad es el porcentaje de masa grasa (%MG), siendo los valores normales en varones del 12% al 20% y en mujeres del 20% al 30%. Se consideran valores correspondientes a sobrepeso los que se encuentran entre el 20,1% y el 24,9% en varones y entre el 30,1% y 34,9% en mujeres, y valores correspondientes a obesidad los 25% en varones y 35% en mujeres97,98.
	Categoría
	Valor del IMC (kg/m²)
	Bajo peso
	>18,5
	Normopeso
	18,5 – 24,9
	Sobrepeso
	Sobrepeso grado I
	25 - 26,9
	Sobrepeso grado II 
	(pre obesidad) 
	27 – 29,9
	Obesidad
	Obesidad grado I
	30 – 34,9
	Obesidad grado II
	35 – 39,9
	Obesidad grado III (mórbida)
	40 – 49,9
	Obesidad grado IV (extrema)
	≥ 50
	Tabla 3. Clasificación de la obesidad según el valor del IMC.
	1.11 Epidemiologia de la obesidad.
	Según datos de la OMS, la prevalencia de obesidad en todo el mundo ha aumentado a más del doble desde 1980 hasta la actualidad. En el año 2014 más de 1900 millones de adultos presentaban sobrepeso, y de ellos, más de 600 millones eran obesos. Existe una alta heterogeneidad en la distribución de la obesidad a nivel mundial. Los países con las tasas más altas, superiores al 30% son los Estado Unidos de América, México y Arabia Saudí. 
	En el  2014, el 39% de los adultos (38% de varones y 40 % de mujeres) presentaban sobrepeso, y el 13% (11% de varones y 15% de mujeres) eran obesos. La obesidad también afecta a la población infantil y así, en el año 2013, 42 millones de niños menores de 5 años presentaban sobrepeso u obesidad. Aunque clásicamente se había considerado que la obesidad era un problema únicamente de los países con altos ingresos, el sobrepeso y la obesidad están incrementando de forma significativa en países con ingresos bajos y medios, especialmente en los entornos urbanos. De hecho, el ritmo de aumento del sobrepeso y obesidad infantil en países en desarrollo ha sido más de un 30 % superior al de los países desarrollados96,99.
	En España, datos del estudio DORICA obtenidos de mediciones de peso y talla en una población representativa de la población española entre 25 y 60 años tomadas en los años 1999 y 2000, establecían una prevalencia de sobrepeso (IMC 25–29,9 kg/m2) del 39,2% (46,4% en hombres y 32,9% en mujeres), y de obesidad (≥30 kg/m2) del 15,5% (13,2% en hombres y 17,5% en mujeres) en este grupo de edad100.
	El estudio ENRICA es un estudio transversal realizado entre 2008 y 2010 por el Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública de la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de Madrid, informa sobre la frecuencia y distribución de los principales componentes de la historia natural de la enfermedad cardiovascular, siendo uno de esos factores el exceso de peso. Según este estudio, el 39,4% de la población adulta española padece sobrepeso y un 22,9% obesidad. Las frecuencias tanto de la obesidad como de la obesidad abdominal fueron disminuyendo al ir aumentando el nivel educacional. En el estudio también se observaron diferencias en los niveles de prevalencia de la obesidad y de la obesidad abdominal según las distintas regiones geográficas del país, estableciéndose un gradiente norte-sur, con prevalencias máximas en Las Islas Canarias y en el sur de España. La región de Murcia en concreto es una de las comunidades con más prevalencia de obesidad abdominal según los datos de este estudio101.  
	1.12 Consecuencias de la obesidad.
	La obesidad aumenta drásticamente el riesgo de desarrollar un elevado número de patologías, como la enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), hipertensión arterial sistémica (HTA), dislipemia, SAHS, esteatohepatitis no alcohólica y ciertos tipos de cáncer entre otras. Se estima que en la mayoría de los países europeos, el exceso de peso es responsable del 80% de los casos de DM2, el 35% de la enfermedad isquémica cardiaca y del 55% de la enfermedad hipertensiva entre los adultos. Además, el riesgo de desarrollo combinado de más de una de estas comorbilidades también aumenta cuando el peso es elevado. 
	Por otra parte, el exceso de peso también conlleva un aumento del riesgo de desarrollo de una variedad de alteraciones incapacitantes (como la artrosis, insuficiencia respiratoria crónica y problemas psicosociales) que conducen a una disminución de la esperanza y calidad de vida así como a minusvalía resultando  extremadamente costosas tanto en términos de ausencia del trabajo como en el uso de recursos sanitarios.
	La principal consecuencia de la obesidad es la muerte prematura, con un incremento lineal de la mortalidad global conforme aumenta el IMC a partir de 25kg/m2. En España se producen aproximadamente 28.000 muertes al año por sobrepeso y obesidad, lo que representa el 8,5% de todas las muertes (1 de cada 12). De esta cifra, unas 18.000 muertes se deben a enfermedad cardiovascular100,102.
	Respecto a la Unión Europea, donde el exceso de peso afecta a un 50% de la población, la obesidad también aparece como una de las primeras causas de mortalidad. Se producen más muertes entre pacientes obesos que en aquellos con sobrepeso. Alrededor del 70% la causa es cardiovascular en un 20% neoplasias malignas (en los  hombres predominan el carcinoma colorrectal y el de próstata mientras que en las mujeres son el cáncer de mama y de vías biliares los más frecuentes)96.
	1.12.1   Obesidad y SAHS. 
	La obesidad constituye el mayor factor de riesgo independiente para padecer un SAHS en pacientes de mediana edad y entre el 50- 60% de los pacientes con SAHS son obesos103.  La prevalencia del síndrome también se incrementa de acuerdo con el mayor gravedad de obesidad, alcanzando cifras del 70% en obesos mórbidos. Varios trabajos realizados hasta la fecha han demostrado que el índice de masa corporal (IMC) podría triplicar el riesgo de SAHS104,105. 
	La distribución de la grasa también tiene influencia sobre la función pulmonar. Así, una distribución androide central, con predominio en el tronco superior, tiene un efecto mayor sobre la función pulmonar que la distribución ginecoide, de predominio inferior. Los pacientes con obesidad central tienen mayor acumulo de grasa en lengua, faringe y paladar blando, lo que predispone al colapso de la vía aérea.  Una circunferencia del cuello mayor de 43cm en hombres y de 40cm en mujeres implica un mayor riesgo de SAHS103.
	1.14 Tratamiento de la obesidad.
	El objetivo fundamental del tratamiento de la obesidad es mejorar  los factores de riesgo asociados. La pérdida de peso, incluso moderada, ha demostrado mejorar los niveles de glucemia en pacientes con y sin DM, descenso de la presión arterial y mejoría del perfil lipídico, con una reducción global del riesgo cardiovascular y la mortalidad. 
	Las estrategias terapéuticas en la obesidad implican los siguientes objetivos: tratar la causa, promover la pérdida de peso evitando su recuperación, tratar las complicaciones, mejorar las comorbilidades y estimular el bienestar psicológico. También se deben tener en cuenta otros factores que dificultan el tratamiento de la obesidad, como el alarmismo social, la presión mediática y las falsas esperanzas de curación generadas por determinados especialistas que hallan un gran eco en los medios de difusión.
	El tratamiento de la obesidad debe ser multidiciplinar ya que es complejo y difícil y su abordaje implica múltiples variables. Tradicionalmente incluye modificaciones dietéticas, terapia conductual, ejercicio y ciertos fármacos120. Hoy en día se ha abandonado el concepto de “peso ideal” y se plantean objetivos más realistas que permitan mejorar la sintomatología y comorbilidad de los pacientes.   La OMS propone una pérdida del 5-10% del peso previo para la obesidad, aumentando esta pérdida al 20-30% en los casos graves95. 
	1.13.1  Criterios de intervención médica y farmacológica.
	En los sujetos con un IMC entre 18,5 y 24,9 kg/m2, es decir, sujetos con un peso normal, en principio no hay una indicación clara de intervención. A todos ellos se les debe recomendar el mantenimiento de hábitos saludables, tanto de alimentación como de ejercicio físico. En este grupo es muy importante identificar aquellos sujetos con mayor riesgo de desarrollar obesidad, e insistir en ellos en las medidas de prevención. Se debe mantener una vigilancia especial cuando haya antecedentes familiares de obesidad, ante  un incremento de peso elevado en el último año (más de 5 kg), cuando se evidencie un excesivo desarrollo del componente adiposo abdominal, en sujetos con una vida sedentaria, y en aquellos con alteraciones del metabolismo hidrocarbonado, lipídico o de la presión arterial.
	En los sujetos con un IMC entre 25 y 26,9 kg/m2 (sobrepeso grado I) se debe intervenir si el peso no es estable, si la distribución topográfica de la grasa no es femoroglútea, y si hay otros factores de riesgo asociados. Se debe recomendar la realización de ejercicio físico, controles clínicos periódicos y modificaciones en la alimentación. Puede ser apropiado indicar unos consejos alimentarios ligeramente hipocalóricos, con un contenido en grasa más reducido, e incrementar paulatinamente la actividad física106.
	En los sujetos con un IMC entre 27 y 29,9 kg/m2 (sobrepeso grado II o Pre-obesidad) se observa un leve aumento de la comorbilidad y mortalidad debido a la acumulación adiposa, sobre todo si es de tipo central.  En esta franja de IMC está incluida aproximadamente el 20% de la población española107.
	La intervención médica y farmacológica es opcional si el peso es estable, si la distribución de la grasa es femoroglútea, y si no hay factores de riesgo asociados, aunque se deben dar consejos acerca de la alimentación y actividad física, además de realizar controles periódicos. Si alguna de las condiciones previas no se cumple, debemos intervenir con el objetivo de que el sujeto pierda un 5-10% de su peso corporal, y que lo mantenga estable en un futuro. Para ello se debe recomendar dieta e incremento de la actividad física. Está justificado el uso del tratamiento farmacológico si en seis meses no se han alcanzado los objetivos100.
	Los sujetos con un IMC entre 30 y 34,9 kg/m2 (obesidad grado I) tienen un elevado riesgo de presentar comorbilidades. En este grupo, el tratamiento es obligatorio. Se debe realizar además dieta hipocalórica personalizada, incrementar la actividad física y tratar las comorbilidades. Puede ser beneficioso el uso de fármacos anti obesidad, aunque están contraindicados o deben utilizarse con precaución, en mujeres gestantes o lactantes, o en pacientes con enfermedad cardiaca inestable o HTA de difícil control. El objetivo es reducir el peso un 10%, para que así además disminuya el riesgo cardiovascular, y mantenerlo en el futuro. Para conseguir estos objetivos, está justificado y con frecuencia es necesario utilizar conjuntamente los distintos medios disponibles (dieta, actividad física, soporte psicológico con modificación conductual y fármacos)107.
	En los sujetos con un IMC entre 35 y 39,9 kg/m2 (obesidad grado II), el riesgo para la salud y comorbilidad asociada pueden ser importantes, y también puede serlo la disminución de la calidad de vida. En esta situación clínica, la estrategia terapéutica debe ser parecida a la del apartado anterior (obesidad grado I), pero los objetivos propuestos deben intentar superar la pérdida del 10% del peso corporal, aunque normalmente con la citada disminución de peso se obtienen mejoras apreciables. Si los citados objetivos no se cumplen en un periodo de tiempo razonable (seis meses) y el paciente padece comorbilidad importante, debe ser remitido a una unidad hospitalaria multidisciplinar especializada, con el objetivo de estudiar la posibilidad y conveniencia de otras medidas terapéuticas (dietas de muy bajo contenido calórico o cirugía bariátrica108.
	Los sujetos con un IMC superior a 40 kg/m2 (obesidad mórbida) deben ser remitidos a una unidad de obesidad especializada, ya que la cirugía bariátrica y otras técnicas quirúrgicas de reciente introducción, son con frecuencia el tratamiento de elección106,109.
	1.13.2  Tratamiento dietético.
	El plan de alimentación es, junto con la actividad física y la modificación de la conducta, uno de los pilares fundamentales para conseguir el balance energético negativo que favorezca la pérdida de masa grasa y peso corporal. Dado que el objetivo es mantener la reducción ponderal al largo plazo, el tratamiento dietético deberá mantenerse de por vida.
	Hoy día, la mayor parte de los especialistas están de acuerdo en recomendar dietas no muy estrictas. La restricción energética de 500 a 1000 Kcal/día respecto a la dieta habitual se traduce en una pérdida ponderal de 0,5- 1 kg/semana (8-10% del peso corporal inicial a lo largo de seis meses). Esta restricción no debería conllevar un aporte calórico inferior a 1000-1200 Kcal/día en mujeres y a 1200-1600 Kcal/día en varones. El tratamiento dietético debe seguirse de por vida para intentar mantener el peso a largo plazo. Aunque se disminuya la energía de la dieta, es conveniente mantener su equilibrio en la proporción de los nutrientes que la componen. Así, el 55% de la energía la deben aportar los glúcidos, en su mayoría complejos; en tanto que las proteínas, deben aportar aproximadamente un 15% del total de la energía. El 30% restante lo deben aportar los lípidos, siguiendo una proporción en la que menos del 10% sean saturados, más del 10% mono insaturados y el resto poliinsaturados110.
	1.13.2.1 Condiciones que debería cumplir el tratamiento dietético de la obesidad: 
	 Tiene que disminuir la grasa corporal preservando al máximo la masa magra.
	 Ha de ser realizable por un espacio de tiempo prolongado.
	 Debe ser eficaz a largo plazo, esto es, ha de mantener el peso perdido.
	 Ha de prevenir futuras ganancias de peso.
	 Tiene que conllevar una función de educación alimentaria que destierre errores y hábitos de alimentación inadecuados.
	 Debe disminuir los factores de riesgo cardiovascular asociados a la obesidad (hipertensión arterial, dislipemia, prediabetes o diabetes mellitus).
	 Ha de mejorar otras comorbilidades vinculadas al exceso de peso (apnea del sueño, artrosis, riesgo neoplásico, etc.).
	 Ha de inducir una mejora psicosomática, con recuperación de la autoestima.
	 Tiene que aumentar la capacidad funcional y la calidad de vida97,111.
	1.13.2  Actividad física.
	El ejercicio siempre debería ir acompañado de una mejora de los hábitos alimentarios, y la intensidad del ejercicio debe adaptarse a la edad y a la forma física del individuo. En ningún caso la frecuencia cardíaca máxima alcanzada debe sobrepasar el valor de 220 latidos/minuto, al que se le resta el valor de la edad en años.
	La realización de ejercicio es fundamental para perder peso, pero debe siempre acompañarse de una alimentación adecuada, ya que el ejercicio físico de forma aislada para el tratamiento de la obesidad, no tiene un papel destacado, a pesar de sus efectos beneficiosos sobre el riesgo cardiovascular y la salud111.
	Hay dos tipos de actividad física: la cotidiana y el ejercicio físico programado. 
	La actividad cotidiana: es la que podemos realizar como elemento normal de nuestra vida: subir algún tramo de escaleras, andar, recorrer un trayecto al bajar una parada antes de la habitual del medio de transporte, no utilizar el coche para recorrer distancias cortas, etc. Son más fáciles de realizar que la programada y muchos estudios las recomiendan frente a actividades programadas pero aisladas. 
	La actividad programada: es aquella en que se dedica un tiempo determinado para la práctica de algún deporte (por ejemplo, tenis, natación, fútbol). Lo ideal sería combinar ambas actividades.
	Diversas sociedades científicas recomiendan la realización de al menos 30 minutos diarios de actividad física de intensidad moderada, a ser posible todos los días de la semana. Sólo los ejercicios de actividad moderada o  intensa, como caminatas a paso rápido, natación, bicicleta, gimnasia aeróbica y otros deportes, permiten alcanzar los objetivos. La Asociación Internacional para el Estudio de la Obesidad recomienda realizar 45-60 minutos diarios de actividad física como prevención de la obesidad en personas con sobrepeso. Además, propone realizar 60-90 minutos diarios de actividad física de intensidad moderada para evitar recuperar el peso perdido97.
	1.13.3  Tratamiento farmacológico.
	El tratamiento farmacológico de la obesidad es de elección como coadyuvante del tratamiento dietético y la actividad física, con el objetivo de incrementar la pérdida de peso en el paciente con obesidad mórbida. Está indicado cuando el objetivo marcado no se pueda alcanzar únicamente con estos cambios en el estilo de vida y siempre que los pacientes no presenten ninguna contraindicación para su administración96.
	Las características de una medicación ideal para el tratamiento de la obesidad son:
	 Disminución del peso (eficacia a corto plazo).
	 Mantenimiento del peso perdido (eficacia a largo plazo).
	 Buena tolerancia.
	 Ausencia de efecto rebote.
	 Disminución en la morbilidad asociada.
	 Disminución de la mortalidad.
	En la actualidad, los tratamientos disponibles, incluidos los farmacológicos, son paliativos y su efectividad se prolonga únicamente durante su uso, de manera que cuando el fármaco u otro tratamiento se suspenden, la recuperación de peso habitual. 
	Existen cinco estrategias por las que un fármaco puede producir pérdida de peso:
	1) Reducción de la ingesta.
	2) Bloqueo de la absorción de nutrientes, especialmente grasas.
	3) Incremento de la termogénesis.
	4) Modulación del metabolismo y depósito de grasas y proteínas.
	5) Modulación de la regulación central del peso corporal.
	En definitiva, para que un fármaco tenga impacto sobre el peso corporal debe alterar la ingesta energética, el gasto energético o ambos. Además, hay que tener en cuenta que fármacos que actúen de manera aislada sobre uno de los factores del balance energético pueden también fallar a largo plazo debido a la compensación homeostática96,110.
	Hasta hace poco existían tres fármacos cuyo uso estaba aprobado para el tratamiento de la obesidad: Orlistat, Sibutramina y Rimonabant. Con mecanismos de acción muy distintos, han mostrado una eficacia similar en obesidades con o sin comorbilidades.
	Sibutramina y Rimonabant han sido dados de baja por la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios en febrero de 2010 y febrero de 2009 respectivamente, debido a sus efectos secundarios. En los dos últimos años se han aprobado varios fármacos para el tratamiento de la obesidad en Estados Unidos. En el año 2012 se aprobaron la lorcaserina (Belviq®) y la combinación de fentermina/topiramato (Qsymia®), y en el 2014 la combinación de naltrexona/bupropion (Contrave®) y la liraglutida (Saxenda®). 
	En la actualidad el Orlistat (Xenical®) ha quedado como única alternativa terapéutica en España. Se encuentra en dos presentaciones, una de prescripción médica de 120 mg y otra de venta libre de 80mg. Es un fármaco de acción periférica que actúa localmente a nivel del intestino delgado reduciendo la absorción de la grasa alimentaria 96.
	1.13.4  Tratamiento quirúrgico de la obesidad. Cirugía bariátrica.
	La cirugía bariátrica ha demostrado ser el modo de tratamiento de la obesidad mórbida más efectivo y duradero. De hecho, varios estudios han proporcionado evidencia de una reducción sustancial en la mortalidad de los pacientes sometidos a cirugía bariátrica, unido al descenso del riesgo de desarrollo de nuevas comorbilidades y a la disminución de la utilización de la asistencia sanitaria, con la consiguiente reducción de los gastos sanitarios109,112,113.
	Esta alternativa terapéutica de la obesidad surge en los años 50 como un tratamiento prometedor en aquellos casos en que el abordaje clásico no es efectivo y permite, mediante la reducción de la ingesta asociada o no a malabsorción, conseguir un balance energético negativo que facilite la pérdida de peso y su mantenimiento a largo plazo108.
	1.13.4.1  Indicaciones de la cirugía bariátrica.
	La cirugía bariátrica está indicada en pacientes con edad  comprendida entre 18 y 60 años con obesidad mórbida  (IMC ≥40 kg/m2) o bien con un IMC > 35 kg/m2 que tengan comorbilidades que se espera que mejoren con la pérdida de peso inducida por la cirugía. Entre estas morbilidades se encuentran: DM2, HTA, dislipemia, SAHS, síndrome de hipoventilacion-obesidad, asma, esteatohepatitis no alcohólica, enfermedad articular severa, entre otras. 
	Teniendo en cuenta que la cirugía bariátrica es una cirugía agresiva, que los enfermos en los que se realiza presentan, en la mayoría de los casos, numerosas comorbilidades asociadas y un elevado riesgo anestésico y, según las técnicas, la posibilidad de déficits nutricionales permanentes, la valoración de los candidatos debe ser realizada por un equipo multidisciplinar.  La selección de los pacientes es importante ya que la cirugía no está exenta de riesgos y complicaciones97,109,112.
	Criterios de selección de pacientes candidatos a cirugía bariátrica:
	o Edad comprendida entre 18-55 años, salvo excepciones y a criterio de los especialistas (equipo multidisciplinar).
	o IMC ≥ 40 o IMC ≥ 35 asociado a comorbilidades mayores asociadas, susceptibles de mejorar tras la pérdida ponderal.
	o Que la obesidad mórbida este establecida al menos  5 años.
	o Fracasos continuados a tratamientos convencionales debidamente supervisados.
	o Ausencia de trastornos endocrinos que sean la causa de la obesidad mórbida. 
	o Estabilidad psicológica:
	 Ausencia de abuso de alcohol o drogas.
	 Ausencia de alteraciones psiquiátricas mayores (esquizofrenia, psicosis), retraso mental, trastornos del comportamiento alimentario (bulimia nerviosa).
	o Capacidad para comprender los mecanismos por los que se pierde peso con la cirugía y entender que no siempre se alcanzan buenos resultados.
	o Comprender que el objetivo de la cirugía no es alcanzar el peso ideal
	o Compromiso de adhesión a las normas de seguimiento tras la cirugía.
	o Consentimiento informado después de haber recibido toda la información necesaria (oral y escrita)
	o Las mujeres en edad fértil deberían evitar la gestación al menos durante el primer año postcirugía109,114.
	1.13.4.2  Estudio preoperatorio. 
	Como hemos hemos mencionado anteriormente, los pacientes obesos presentan numerosas comorbilidades que deben ser valoradas antes de la intervención. Para ello el paciente debe ser cuidadosamente evaluado desde una vertiente multidisciplinar: evaluación médica, nutricional, psicológica y quirúrgico-anestésica. 
	1. Evaluación médica.
	- Historia clínica: en la que consten las comorbilidades asociadas (diabetes, hipertensión arterial, SAHS, dislipemias, cardiopatía isquémica, etc.) y la historia de su obesidad (edad de comienzo, respuesta a tratamientos previos, variaciones en el peso, etc.). También debe quedar reflejadas la medicación habitual, alergias y antecedentes quirúrgicos y anestésicos. 
	- Exploración física: que incluya los datos antropométricos (peso, talla, IMC, perímetro de cintura, masa grasa) y la valoración de los problemas frente a la posible dificultad en el manejo físico del paciente (accesos venosos, dificultades en la intubación, dentadura, movilización del cuello, etc.) .
	- Perfil analítico: hemograma, bioquímica básica, estudio de coagulación, folato, cobalamina, minerales, perfil tiroideo, paratohormona y análisis de orina. En aquellos que se vaya a realizar una técnica malabsortiva es importante determinar además las vitaminas liposolubles para una correcta reposición previa a la cirugía en caso de déficit. En aquellos pacientes que presenten aumento de los valores de transaminasas se añadirá serología de hepatitis B y C. 
	- Pruebas radiológicas: radiografía de tórax, transito gastrointestinal para descartar la existencia de una hernia de hiato o ulcus gastroduodenal, ecografía abdominal para descartar esteatohepatitis o litiasis biliar.
	- Pruebas cardiológicas: electrocardiograma, ecocardiograma si hay sospecha de hipertensión pulmonar.
	- Pruebas de función respiratoria: con medida de los volúmenes pulmonares y una oximetría arterial y añadir estudio de sueño para descartar SAHS. En caso de confirmarlo, se iniciará el tratamiento con CPAP nocturna para llegar en las mejores condiciones a la cirugía. 
	- Cese del consumo de tabaco al menos 8 semanas antes de la intervención.
	- Las mujeres con tratamiento hormonal anticonceptivo deben suspenderlo un ciclo antes de la intervención y 3 semanas en caso de terapia hormonal sustitutica, para disminuir el riesgo de enfermedad tromboembólica.
	2. Evaluación nutricional.
	Es fundamental evaluar los hábitos alimentarios del paciente antes de la intervención, intentando la adhesión a un plan dietético equilibrado. Se deben descartar trastornos de la conducta alimentaria así como posibles déficits relativamente frecuentes (hierro, cobalamina, vitamina D) que se corregirán antes de la cirugía. Uno de los objetivos fundamentales que se deben perseguir es el de conseguir una pérdida de peso lo más importante posible. 
	3. Evaluación psicológica.
	Deberá ser realizada por un especialista, para descartar la existencia de psicopatología grave que pueda contraindicar la intervención. Asimismo se pueden detectar patrones de alimentación que permitan indicar un tipo de intervención u otra. Deben explorarse también las motivaciones del paciente para enfrentarse a la cirugía y sus expectativas futuras, pues estas pueden influir en la capacidad del paciente para adherirse a los cambios propuestos tras la intervención y en los resultados a largo plazo. 
	4. Evaluación quirúrgico-anestésica.
	Los objetivos son minimizar el riesgo de complicaciones e indicar la actitud quirúrgica más adecuada para el paciente. Se debe prestar especial atención a la vía aérea y el sistema cardiocirculatorio, evaluando la hipertensión sistémica y pulmonar, signos y síntomas de fallo ventricular izquierdo, descartar enfermedad cardiaca isquémica además de problemas respiratorios como la hipoxemia o el SAHS. La presencia de hipertensión pulmonar arterial grave obliga a realizar una cateterización arterial pulmonar y una monitorización de ésta. En pacientes con síntomas de enfermedad isquémica cardíaca se realizará una ecocardiografía y/o ergometría que indique el grado de isquemia, si es que existe, y a funcionalidad cardíaca. Se deberán evaluar los accesos venosos y arteriales periféricos y se debe considerar colocación profiláctica de un filtro en la vena cava en aquellos pacientes con antecedentes de embolia pulmonar, trombosis ileofemoral y  estados de hipercoagulabilidad. 
	1.13.4.3  Técnicas de cirugía bariátrica.
	Existen varias técnicas quirúrgicas para la obesidad, sin que exista una intervención ideal, sino que suele elegirse la más apropiada para cada paciente en cada caso, según sus necesidades y características115,116.
	La técnica ideal se debe caracterizar por ser:
	 Segura, con una morbilidad menor del 10% y una mortalidad menor del 1%.
	 Útil para, al menos el 75% de los pacientes.
	 Exigente con los criterios de éxito: mantener una pérdida del sobrepeso superior al 50%.
	 Duradera, de modo que el beneficio obtenido persista al menos 5 años.
	 Reproducible por la mayoría de los cirujanos.
	 Con escasas consecuencias secundarias que limiten la calidad de vida.
	 Con pocos efectos secundarios y escasas complicaciones a largo plazo, con un índice de re intervenciones al año inferior al 2%
	 Reversible, al menos funcionalmente. 
	Características de las técnicas quirúrgicas.
	Técnicas restrictivas. Tienen como objetivo limitar la ingesta de alimentos mediante la reducción de la cavidad gástrica. Es importante que el paciente entienda las modificaciones alimentarias que debe seguir después de la cirugía, así como aceptar la posibilidad de conversión a otra técnica más compleja en función de los resultados.  Este tipo de técnicas está indicada principalmente en pacientes menores de 40 años, con escasa morbilidad asociada, IMC menor de 45kg/m2 y patrones de obesidad ginecoide 117.
	Las contraindicaciones relativas para este tipo de técnicas son: pacientes superobesos con IMC superior a 50kg/m2, habito alimenticio con ingesta frecuente de dulces, trastorno por atracones, pacientes con reflujo gastroesofágico sintomático, esofagitis o hernia hiatal de gran tamaño. En este grupo se encuentran las gastroplastias, la banda gástrica ajustable y la gastrectomía tubular, manga gástrica o sleeve gástrico cuyas características principales detallaremos a continuación. 
	a) Gastroplastias: El objetivo es lograr una sensación de plenitud y saciedad con ingestas pequeñas, con lo que se disminuye el aporte calórico. Se reduce el tamaño del estómago mediante la formación de un pequeño reservorio adyacente al cardias, comunicado por un pequeño orificio que permite un lento vaciado. No interfieren con la absorción intestinal118. La ingesta de alimentos de poco volumen pero con elevado contenido calórico es la causa principal de la recuperación del peso en los pacientes intervenidos mediante esta técnica. Entre las principales complicaciones están la fistulas de reservorio gastro-gástricas, estenosis banda/anillo y la inclusión de banda. Este tipo de tipo de cirugía está prácticamente abandonada en la actualidad, a favor de técnicas más eficaces y seguras a largo plazo119.
	b) Banda gástrica ajustable: es una técnica restrictiva horizontal que consiste en la colocación de una banda de silicona que provoca un estrechamiento gástrico creando una pequeña bolsa y u pequeño orificio de salida, añadida a una porción ajustable. Esta porción permite regular el tamaño del orificio desde un reservorio colocado a nivel subcutáneo, así se crea un pequeño reservorio gástrico y un estoma calibrado en un solo paso, evitando la partición o división gástrica y sus posibles complicaciones. El procedimiento es rápido, eficaz y seguro. Los inconvenientes son similares a la gastroplastia vertical anillada, pero además se debe incluir la posibilidad por parte del paciente de manipular el reservorio para modificar la salida del estoma a su voluntad.  Las complicaciones principales que se suelen presentar con esta técnica son la dilatación o herniación gástrica a través del estoma, la erosión o inclusión intragástrica de la banda, los problemas del reservorio subcutáneo y sus conexiones, y los trastornos motores esofágicos 111,115.
	c) Gastrectomía tubular, manga gástrica o sleeve gástrico: Consiste en extirpar en forma vertical la porción izquierda del estómago y especialmente el fundus gástrico. En estos pacientes queda, por tanto, un estomago más pequeño, pero además se reduce el apetito al disminuir la concentración de ghrelina. Es una cirugía de poco riesgo y mantiene la continuidad del estómago con el resto del intestino, a diferencia de la derivación gástrica. En algunos casos se baja el peso suficiente con la pura resección y con un control adecuado, se logra mantener el peso. De ahí que este procedimiento se venga usando como una técnica restrictiva y, si no da todo el resultado esperado, se complementa con la derivación gástrica110,116.
	Técnicas malabsortivas. El objetivo es limitar la absorción de los alimentos ingeridos, con lo que disminuye la cantidad de nutrientes que pasan a la circulación portal y se produce la eliminación fecal del resto. Esto se consigue mediante distintos circuitos o derivaciones en el tubo digestivo. La derivación yeyunoileal fue la primera que se realizó, y aunque la eficacia era buena, los efectos secundarios a largo plazo eran numerosos y trascendentes. Las complicaciones más graves asociadas a este tipo de cirugías son las lesiones hepáticas, insuficiencia renal, trastornos electrolíticos y déficit de micronutrientes. Actualmente técnicas que impliquen malabsorción de alto grado no deben realizarse debido a los graves efectos secundarios asociados.
	Técnicas mixtas. Este tipo de técnicas combinan la reducción gástrica con algún tipo de derivación intestinal. De esta manera se busca minimizar las complicaciones asociadas o los fracasos de cada una de las técnicas anteriormente expuestas y obtener mejores resultados. Son las más utilizadas en la actualidad. 
	a) Bypass gástrico gástrico en Y de Roux (BPG): Asocia un mecanismo restrictivo a un cierto grado de malabsorción Consiste en crear una pequeña cámara gástrica (15-30 cm3 de capacidad), separada del resto del estómago, a la que se conecta la parte distal del yeyuno, y una yeyuno-yeyunostomia a 50-150 cm de la unión gastroyeyunal (derivación larga). La parte proximal a la división (parte del estómago, duodeno y una parte de yeyuno) constituyen el asa bilio‐pancreática, donde se vierten las secreciones biliares y pancreáticas necesarias para la absorción de los nutrientes, que se anastomosa de manera latero-terminal al asa alimentaria, a una distancia de entre 75 y 200 cm. Esta distancia (longitud del asa alimentaria) determina el grado de malabsorción, de manera que en individuos más obesos puede realizarse el llamado BPG distal, en el que la anastomosis se realiza a unos 250 cm, para buscar un mayor componente malabsortivo. Por sus resultados en eficacia y seguridad el BPG se considera la técnica de referencia en cirugía bariátrica, y supone el 46,6% de las CB realizadas a nivel mundial120,121.
	Una variante del bypass gástrico es la técnica de Torres y Oca, en la que se elabora un reservorio gástrico de 50 cc mediante doble grapado en la curvatura menor gástrica. La longitud de las asas, desde el ángulo de Treitz, es de 80 cm el asa biliopancréatica y 120 cm de asa alimentaria. Se realiza una anastomosis yeyunoyeyunal (pie de asa) laterolateral manual y posteriormente ascenso del asa alimentaria retrocólico-antegástrico y anastomosis gastroyeyunal con grapadora circular97.
	b) Derivación bilio-pancreática: Se realiza una gastrectomía parcial distal, dejando un remanente gástrico de capacidad variable (200-500 ml, frecuentemente de unos 300 ml). Se mide el intestino delgado desde el ciego, y se realiza una sección del íleon a 250 cm de la válvula íleo-cecal. Con el extremo distal se realiza una anastomosis gastrointestinal, conformando el canal alimentario, que sueletener una longitud de entre 200 y 300 cm. El extremo proximal (que conforma el canal biliopancreático, transportando la bilis y el jugo pancreático) se anastomosa al íleon terminal a una distancia de 50 cm de la válvula íleo-cecal, formando el canal común, donde se produce la absorción de nutrientes.  Es preciso mantener una vigilancia estrecha y de por vida de las posibles complicaciones nutricionales derivadas de la mal digestión y la malabsorción de los alimentos. Entre las complicaciones específicas de esta técnica destacan la anemia, la ulcera de la boa anastomótica, la desmineralización ósea, las complicaciones neurológicas y la malnutrición proteica. 
	c) Cruce duodenal: En el cruce duodenal se realiza una gastrectomía longitudinal con la curvatura gástrica menor tutorizado con una sonda de 48-60 Fr y una sección del duodeno a unos 4-5 cm del píloro. Tras medir la longitud total del intestino delgado, se secciona a unos 250 cm de la válvula íleo-cecal (40% de la longitud total de intestino delgado) y el extremo distal del íleon se asciende para anastomosarse con el extremo proximal del duodeno. El extremo proximal del íleon (final del asa biliopancreática) se une al asa alimentaria con una anastomosis término-lateral a unos 50-100 cm de la válvula íleo-cecal, constituyendo el canal común.
	1.13.4  Seguimiento clínico tras la cirugía bariátrica. 
	El seguimiento clínico tras la cirugía bariátrica es obligatorio en todos los casos y permite optimizar los resultados del tratamiento, prevenir las complicaciones o bien diagnosticarlas y tratarlas de manera precoz. Es necesario que se establezca un compromiso concreto entre el equipo terapéutico y el propio paciente96.
	Los objetivos del seguimiento tras la cirugía son:
	 Evaluar la evolución de la pérdida de peso y los cambios en la  composición corporal. 
	 Incidir sobre los cambios en la conducta alimentaria y la actividad física a largo plazo.
	 Prevenir y diagnosticar de  forma precoz posibles complicaciones médicas y quirúrgicas, incluyendo las deficiencias nutricionales.
	 Realizar las indicaciones sobre la dieta en el postoperatorio, según el tipo de cirugía y la evolución del paciente.
	 Evaluar la evolución de las patologías asociadas, modificando el tratamiento si es necesario. 
	1.13.5  SAHS y cirugía bariátrica.
	Los cambios de peso se han asociado con la progresión o remisión del SAHS y de hecho una de las medidas generales más estudiadas hasta la fecha para el tratamiento del SAHS es el control de la obesidad. La cirugía bariátrica consigue una pérdida de peso más mantenida en el tiempo con unos resultados eficaces a largo plazo en el tratamiento del SAHS. 
	En una revisión sistemática acerca de la evolución del SAHS tras la cirugía bariátrica, en la que fueron incluidos un total de 69 estudios y 13,900 pacientes, los autores concluyeron que aproximadamente el 80% de los sujetos con SAHS sometidos a una CB presentan resolución completa de la enfermedad a los 10 años de seguimiento sin guardar relación con los procedimientos quirúrgicos incluidos en el estudio103. 
	Grenburg et al llevaron a cabo un metanálisis de 12 estudios con un total de 342 pacientes en los que se realizaba polisomnografia previo a la pérdida de peso máxima. Encontraron que la cirugía bariátrica conseguía una pérdida de peso significativa con una reducción media del IMC de 55 a 38 kg/m². Esta pérdida de peso fue acompañada de una reducción del 71% en el IAH de los valores basales y de 55 a 16 eventos por hora. Sólo el 38% logró la curación del SAHS y el 62% de los pacientes tenían enfermedad residual, con un IAH medio residual de 16 eventos por hora. En sus conclusiones, los autores señalan que el SAHS residual debe centrarse especialmente en pacientes con otros factores de riesgo independientes de la obesidad: sexo masculino, edad avanzada, SAHS severo al inicio del estudio y obesidad residual122.
	Por otra parte, varios estudios han demostrado que los pacientes con SAHS intervenido de cirugía bariátrica van abandonando el tratamiento con CPAP conforme van adelgazando y presentando mejoría clínica123-125. Es habitual que los pacientes precisen ajustes de la presión de la CPAP por lo que es fundamental un adecuado seguimiento por parte del especialista. 
	HIPÓTESIS
	2.-  HIPÓTESIS.
	o La cirugía bariátrica tendrá un impacto positivo en la disminución del IAH a través de la reducción del IMC y se podrá predecir mediante la generación de una fórmula matemática.
	o La disminución del IAH estará influenciada por variables clínicas, antropométricas y funcionales respiratorias.
	o La cirugía bariátrica conseguiría una mejoría de las comorbilidades asociadas a los pacientes con obesidad mórbida.
	OBJETIVOS
	3.- OBJETIVOS.
	Principal: Evaluar el impacto de la cirugía bariátrica sobre el índice de apneas hipopneas del sueño (IAH).
	Secundarios: 
	- Determinar factores predictores de cambio del IAH. 
	- Analizar la evolución de las comorbilidades asociadas a la obesidad  tras la cirugía bariátrica. 
	- Determinar una fórmula que permita predecir la reducción del IAH después de la cirugía bariátrica
	MATERIAL Y MÉTODOS
	4.- MATERIAL Y MÉTODOS
	4.1  Diseño del estudio. 
	Se trata de un estudio descriptivo con componentes analíticos, observacional, con seguimiento y retrospectivo llevado a cabo en el Hospital Universitario Reina Sofía (Murcia). 
	4.2  Población y muestra
	Un total de 101 pacientes con diagnóstico de SAHS y antecedente de cirugía bariátrica fueron incluidos en el estudio.  
	4.3  Criterios de inclusión
	- Diagnóstico de SAHS mediante estudio poligráfico y/ó polisomnográfico con un índice apnea-hipopnea (IAH) igual o mayor de 5 previo a la intervención de una cirugía bariátrica. 
	4.4  Criterios de exclusión
	- Sujeto en el que se excluya la existencia de de SAHS mediante estudio poligráfico y/ó polisomnográfico en el cual el índice apnea-hipopnea (IAH) sea inferior a 5.
	- Pacientes sin estudio poligráfico y/ó polisomnográfico de control tras la cirugía bariátrica. 
	4.5  Método de recogida de datos
	El estudio fue llevado a cabo en la consulta de Neumología del Hospital Reina Sofía de Murcia, entre agosto de 2016 y febrero de 2018. La recogida de la información se realizó revisando las historias clínicas de los pacientes seleccionados mediante el sistema informático Selene. También se recurrió a la información contenida en el entorno documental, donde se almacenan las historias clínicas antiguas de los pacientes, para completar información sobre las distintas variables detalladas a continuación:   
	 4.6  Variables.
	- Variables demográficas: edad y género.
	- Variables antropométricas: Peso (Kg) y IMC (kg/m²)
	- Antecedentes personales: Presencia o ausencia de Hipertensión Arterial (HTA), Diabetes Mellitus (DM),  Dislipemia (DLP) o tabaquismo. También recogimos la presencia de otras enfermedades como: hipotiroidismo, cáncer, EPOC, asma, enfermedad cardio vascular y cerebro vascular. Analizamos la evolución de las comorbilidades tras la cirugía bariátrica, como diabetes mellitus, dislipemia, tabaquismo y la hipertensión arterial. 
	- Índice de comorbilidad de Charlson. Consiste en un sistema de evaluación de la esperanza de vida a los diez años, en dependencia de la edad en que se evalúa, y de las comorbilidades del sujeto. Además de la edad, consta de 19 items, que si están presentes, se ha comprobado que influyen de una forma concreta en la esperanza de vida del sujeto. Inicialmente adaptado para evaluar la supervivencia al año, se adaptó finalmente en su forma definitiva para supervivencia a los 10 años. A cada condición se le asigna una puntuación de 1, 2, 3 o 6, según el riesgo de muerte asociado a cada una. Las puntuaciones se suman para proporcionar una puntuación total y así predecir la mortalidad. El cálculo se realizó mediante una calculadora online diseñada para este fin (disponible en https://samiuc.es/index.php/calculadores-medicos/calculadores-de-evaluadores-pronosticos/indice-de-comorbilidad-de-charlson-cci.html). 
	- Escala de Framingham. Se trata de un algoritmo utilizado para estimar el riesgo cardiovascular de un individuo a 10 años. La escala valora comorbilidades como la diabetes mellitus, dislipemia, hipetension arterial, tabaquismo, entre otras. La puntuación obtenida ofrece orientación sobre los probables beneficios de la prevención de riesgo cardiovascular. El cálculo se realizó mediante una calculadora online diseñada para este fin (disponible en https://www.mdcalc.com/framingham-coronary-heart-disease-risk-score. 
	- Parámetros analíticos: Se recogieron los valores sanguíneos de colinesterasa, HbA1c, hematocrito y hemoglobina. 
	- Datos espirométricos: Todos los pacientes tenían una espirometría basal previo la CB. Los datos analizados fueron la capacidad vital forzada (FVC), el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1) y  el índice FEV1/FVC. 
	- Consumo de fármacos: Los fármacos que se tuvieron en cuenta fueron los broncodilatadores, hipnótico y antidepresivos.
	- Pruebas de imagen: radiografía de tórax y ecocardiografía.
	- Valoración del riesgo operatorio mediante el sistema de clasificación ASA y la  escala de Mallampati. El sistema ASA se basa en condiciones comórbidas que son una amenaza para la vida o que limitan la actividad y por lo tanto ayuda a predecir los riesgos preoperatorios con estratificación de la gravedad de la enfermedad en seis categorías.
	La escala de Mallampati se utiliza para evaluar la dificultad que puede    haber a la hora de intubar a un paciente. Esta escala se determina  observando la cavidad bucal. Si se puede ver la campanilla y las  amígdalas la escala de Mallampati es de 1. Es de 2 si sólo se puede ver la  campanilla, de 3 si sólo podemos ver el paladar membranoso  y de 4 si  sólo podemos ver el paladar óseo. 
	- Técnica quirúrgica. En esta variable incluimos las técnicas más utilizadas en la muestra:  bypass gástrico videolaparoscopico (BPVL), la gastrectomía vertical laparoscópica y, por último, agrupamos como ´´otras técnicas´´ aquellas menos utilizadas como son la gastrectomía tubular, la banda gástrica  o la derivación bilio-pancreática.
	- Datos de poligrafía cardiorrespiratoria. Los datos recogidos tanto en la primera como en la segunda poligrafía fueron: el índice apnea hipopnea (IAH), la saturación media de oxígeno y el tiempo de saturación inferior a 90% (CT90%). El IAH se define como la suma de apneas e hipopneas por hora de sueño y se utiliza para clasificar la gravedad del SAHS en grado leve si el valor es de 5-15, moderado 15-30 o grado severo si el resultado es mayor a 30 eventos por hora. 
	4.7  Análisis estadístico. 
	El tamaño muestral se ha calculado en base al objetivo principal del estudio, es decir, determinar el impacto de la cirugía bariátrica en la reducción del índice de hipoapneas-apneas durante el sueño.  Teniendo en cuenta que por estudios previos se espera que entre el 85-90% mejore al menos un grado y un 10% mejore 3 grados, para un nivel de confianza del 95%, una precisión del 5% y una población total de 350 sujetos, se estiman analizar 99 pacientes. Dado que se trata de un estudio retrospectivo, no se espera que haya pérdidas.
	Se diseñó una base de datos para la recogida de las diferentes variables que posteriormente fueron analizadas mediante el uso del programa estadístico IBM SPSS Statistics® versión 22.0 para Windows®
	Para analizar la relación entre variables categóricas se ha utilizado la prueba de Chi-cuadrado o bien el test de Fisher según procediera. Utilizamos la T de Student si las variables son cuantitativas con una distribución normal, o la prueba de la U de Mann Whitney, si la distribución no es normal. Como test de normalidad se ha empleado la
	prueba de Kolmogorov-Sminrnov. 
	Para analizar la relación entre variables cuantitativas se empleó el coeficiente de correlación de Pearson o la Rho de Spearman, según procediera, dependiendo de la normalidad en la distribución de la muestra.
	Para la comparación de las variables relacionadas se ha utilizado la prueba de McNemar si estas eran categóricas y la prueba de Wilconxon si eran cuantiativas. 
	Para la comparación de las edades medianas distribuidas por los grados de mejoría del IAH se utilizó la prueba de Kruskal Wallis para datos independientes y las comparaciones por pares se realizaron ajustadas por la prueba de Bonferroni.
	Para comprobar que variables se asociaron de forma independiente con la mejoría del IAH se realizó un análisis de regresión múltiple lineal. Las asunciones de linealidad, independencia de los errores, homocedasticidad y normalidad de los residuos fueron comprobados. En el modelo se incluyeron el sexo, edad, cambio del IMC, comorbilidad, Framingham y FEV1/FVC.
	Se consideró como resultado estadísticamente significativo si la p era inferior a 0,05.
	RESULTADOS
	5.-  RESULTADOS
	5.1  Descripción de la muestra. 
	Un total de 101 pacientes fueron incluidos en el estudio. Para la muestra global se realizó un estudio descriptivo en el que las variables cuantitativas se expresaron mediante la media, desviación típica y rango y las variables cualitativas como frecuencias y porcentajes.
	Tabla 4. Características basales de los pacientes. 
	Variable
	Grupos
	Valor
	Sexo      
	Mujeres
	Hombres
	 49 ( 48,5) 
	51 (51,5)
	Edad en años 
	45,38 (8,40)
	Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar).
	Tabla 5. Características clínicas de los pacientes.
	Variable
	Valor 
	Hipertensión arterial
	61 ( 60,4)
	Dislipemia
	51 ( 50,5)
	Cáncer
	1 (  1,0)
	Tabaquismo
	34 ( 33,7)
	EPOC
	3 (  3,0)
	Asma
	16 ( 15,8)
	Colelitiasis
	13 ( 12,9)
	Hipotiroidismo
	15 ( 14,9)
	Enfermedad cardiovascular
	6 (  5,9)
	Enfermedad cerebrovascular
	1 (  1,0)
	Diabetes Mellitus
	42 ( 41,6)
	Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica.
	Tabla 5. Características analíticas de los pacientes.
	Parámetros analíticos
	Valores
	Colinesterasa (U/L)
	8249,50 (2182,55)
	HbA1c (%)
	   4,73 (1,36)
	Hcto  (%)
	  40,56 (4,29)
	Hb (g/DL)
	  13,33 (1,40)
	Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). Hba1c: Hemoglobina glicosilada, Htco: Hematocrito, Hb: Hemoglobina. 
	Tabla 6. Características ecocardiográficas,  radiográficas y de funcionalismo pulmonar.
	Variable
	Valor 
	FEV1_FVC (%)
	  80,71 (6,02)
	FEV1 (%)
	  82,15 (10,01)
	FVC (%)
	  81,63 (11,27)
	Ecocardiografía     Normal
	                              Hipertrofia ventrículo izquierdo
	                              Disfunción diastólica
	                              Cardiopatía hipertensiva
	                              Otras
	65 ( 64,4)
	18 ( 17,8)
	12 ( 11,9)
	5 (  5,0)
	1 (  1,0)
	Radiografía de tórax
	    101 (100,0) 
	Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). FEV1: Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo, FVC: Capacidad Vital Forzada.
	Tabla 7. Determinación de índices de comorbilidad y riesgo cardiovascular.
	Variable
	Valor 
	Framingham (puntos)
	   7,77 (5,13)
	Charlson (puntos)
	0
	     57 ( 56,4) 
	1
	     23 ( 22,8) 
	2
	      9 (  8,9) 
	3
	      5 (  5,0) 
	4
	      1 (  1,0) 
	6
	      2 (  2,0) 
	7
	      3 (  3,0) 
	8
	      1 (  1,0) 
	Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar).
	Tabla 8. Descripción de fármacos utilizados por los pacientes.
	Variable
	Valor total 
	Broncodilatadores 
	11 ( 10,9)
	Hipnóticos 
	9 (  8,9)
	Antidepresivos 
	26 ( 25,7)
	Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar).
	Tabla 9. Características de la evaluación pre anestésica de los pacientes. 
	Variable
	Valor total 
	ASA (grado)
	1
	      7 (  6,9) 
	2
	     44 ( 43,6) 
	3
	     44 ( 43,6) 
	4
	      6 ( 5,9) 
	Mallampati (grado)
	1
	     18 ( 17,8) 
	2
	     49 ( 48,5) 
	3
	     20 ( 19,8) 
	4
	     14 ( 13,9) 
	Micrognatia 
	      3 (  3,0) 
	Dismorfia septal 
	      7 (  6,9) 
	Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). ASA: Sociedad Americana de Anestesiología. 
	Tabla 10. Descripción de técnica quirúrgica y evolución de comorbilidades tras la intervención.
	Variable
	Valor  
	Significación
	Técnica quirúrgica 
	BPVL
	GVL
	Otras
	60 ( 59,4)       
	  38 ( 37,6)    
	 3 (  3,0)
	Peso 1 (kg)
	Peso 2 (kg)
	 128.74 (19,79)
	81.25 (14,48)
	<0,001
	IMC 1 (kg/m²)
	IMC 2 (kg/m²)
	46.52 (6,74)
	29.02 (4,73)
	<0,001
	HTA 1
	HTA 2
	61 ( 60,4)
	19 ( 18,8)
	0,003
	DLP 1
	DLP 2
	51 ( 50,5)
	10 (  9,9)
	0,000
	DM 1
	DM 2
	42 ( 41,6)
	9 (  8,9)
	0,000
	Tabaquismo 1
	Tabaquismo 2
	34 ( 33,7)
	15 ( 14,9)
	0,000
	Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). BPVL: bypass gástrico videolaparoscópico, GVL: gastrectomía vertical laparoscópica, IMC: índice de masa corporal, HTA: hipertensión arterial, DLP: dislipemia, DM: diabetes mellitus.
	Tabla 11. Evolución de los parámetros de la poligrafía cardiorrespiratoria.
	Variable
	Valor  
	Significación
	IAH 1 (grados)
	                              Leve
	                              Moderado
	                              Severo
	IAH 2 (grados)
	                              Normal
	                               Leve
	                              Moderado
	                              Severo
	18 ( 17,8)
	20 ( 19,8)
	63 ( 62,4)
	41 ( 40,6)
	36 ( 35,6)
	15 ( 14,9)
	9 (  8,9)
	<0,001
	<0,001
	IAH 1 (eventos/hora)
	IAH 2 (eventos/hora)
	  39,85 (24,55)
	  10,88 (12,17)
	<0,001
	CT90 1 (%)
	CT90 2 (%)
	  10,22 (13,25)   
	1,89 (4,07)
	<0,001
	Saturación media 1 (%)
	Saturación media 2 (%)
	92,93 (2,32)
	95,27 (1,60)
	0,000
	Los valores se representan como n (%) o bien media (desviación estándar). IAH: Índice de apneas-hipopneas, CT90%: Porcentaje del tiempo de registro con una SaO2 < 90%.
	Género y edad.
	Se incluyeron un total de 101 pacientes, de los cuales 49 eran mujeres (48,5%) y 51 (51,5%) eran  hombres, con una  edad media de  45,38 ± 8,40 años. 
	Índice de masa corporal (IMC).
	El valor del  IMC en los pacientes previo a la cirugía bariátrica fue de 46,52 ± 6,74 kg/m² y de 29,02 ± 4,73 kg/m² tras la intervención. 
	Los valores medios del IMC en mujeres antes y después de la intervención fueron de 47kg/m² y 29,29 kg/m² respectivamente. En los hombres, el valor del IMC previo fue de 45 kg/m² disminuyendo a 28,77 kg/m² posteriormente. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre la reducción del IMC y la técnica quirúrgica utilizada.
	Comorbilidades.
	Con respecto a las comorbilidades, las más frecuentes fueron la HTA (60,4%), seguida por dislipemia (50,5%) y la DM (41,6%).  En la figura 10 se detallan la frecuencia de todas las comorbilidades.
	Índice de comorbilidad de Charlson.
	El valor medio del índice de comorbilidad de Charlson fue de 1,00 (DS 22,8). No se encontró significación estadística al correlacionar dicho resultado con la gravedad del SAHS. 
	Escala de Framingham.
	La determinación media del riesgo cardiovascular calculado mediante la escala de Framingham fue de 7,77 puntos (DS 5,13), no encontrando significación estadística al correlacionar dicho resultado con la gravedad del SAHS. 
	Parámetros analíticos.
	El valor medio de la colinesterasa fue de 8249,50U/L (DS 2182,55U/L). La media de la HbA1c fue de 4,73% (DS 1,36%), el del hematocrito 40,56% (DS 4,29%) y, por último, la media de la hemoglobina fue de 13,33g/dL (DS 1,40g/dL).
	Datos espirométricos.
	El valor medio FEV1/FVC en valores porcentuales fue de 80,71% (DS 6,02%), el FEV1 medio 82,15% (DS 10,01%) y el FVC de 81,63% (DS 11,27%).  No encontramos diferencia significativas al correlacionar dichas variables con el IAH ni con el IMC previos a la cirugía bariátrica. 
	Consumo de fármacos. 
	Un total de 11 pacientes (10,9%) estaba en tratamiento con broncodilatadores previo a la cirugía bariátrica, 9 pacientes (8,9%) tomaban algún tipo de fármaco hipnótico y 26 (25,7%) estaba en tratamiento con antidepresivos. 
	Pruebas de imagen. Ecocardiografía y Radiografía de tórax.
	A todos los pacientes del estudio se les realizó una ecocardiografía y radiografía de tórax previo a la intervención. Las alteraciones ecocardiográficas que predominaron fueron:
	- Hipertrofia ventricular izquierda (17,8%), de los cuales tenían un IAH medio de 27,51/H. 
	- Disfunción diastólica del ventrículo izquierdo, objetivada en 12 pacientes (11,9%), cuyo valor medio del IAH fue de 51,90/H.
	- Cardiopatía hipertensiva (5%), con IAH medio de 22,74/h.
	No encontramos diferencias significativas entre la gravedad del IAH y las alteraciones ecocardiografías descritas.
	En cuanto a la valoración de la radiografía de tórax, no se describieron alteraciones en ninguno de los pacientes. 
	Escala de Mallampati.
	Estos datos fueron obtenidos a través de la evaluación pre anestésica de los pacientes y los resultados fueron los siguientes: 18 pacientes (17,8%) tenían un grado I, 49 (48,5%) grado II, 20 (19,8%) un grado III y 14 pacientes (13,9%) tenían un grado IV. 
	Valoración del riesgo operatorio mediante el sistema de clasificación ASA. 
	La distribución de los pacientes según la clasificación de riesgo  operatorio calculado mediante el sistema ASA fue la siguiente: 7 pacientes (6,9%) ASA I, 44 pacientes (43,6%) ASA II, 44 pacientes (43,6%) ASA III y 6 (5,9%) ASA IV.
	Evolución de comorbilidades. 
	Como ha  sido mencionado anteriormente, del total de pacientes, el 60,40% padecían HTA antes de la cirugía bariátrica, permaneciendo hipertensos un 18,81% tras la intervención y objetivando una diferencia estadísticamente significativa mediante la prueba de McNemar para datos relacionados ((2 = 36,54; p<0,001). En relación a la diabetes mellitus (DM), el 41,6% la presentaban antes de la CB, disminuyendo esta cifra a 8,9% tras la misma ((2 = 26,25; p<0,001). Prácticamente la mitad de los pacientes estaban diagnosticados de DLP (50,50%), permaneciendo tan solo el 9,90% con dicha enfermedad tras la CB ((2 = 35,55; p<0,001). Sobre el tabaquismo, el total inicial de fumadores fue de 33,86%, disminuyendo al 14,85% tras la CB  (p< 0,001). 
	         Figura 8. Distribución de las comorbilidades en los pacientes evaluados antes de la cirugía bariátrica.
	Evolución de la gravedad del SAHS.
	La media del tiempo transcurrido desde la realización de la cirugía bariátrica hasta la repetición de la poligrafía de control fue de 2,37 ± 1,90 años.
	Del total de los pacientes, 18 (17,8%) tenían un SAHS en grado leve, 20 (19,8%) un grado moderado y 63 (62,4%) grado severo. Objetivamos cambios relevantes en cuanto a la gravedad del IAH tras la cirugía bariátrica, ya que 41 de los pacientes (40,6%) presentaron remisión de la enfermedad, 9 pacientes (8,9%) permanecieron con SAHS severo, 15 (14,9%) grado moderado, duplicándose los de la categoría de grado leve con un 35,6%. Se encontraron diferencias significativas (p= <0,001) en el resultado final de la comparación de IAH1/IAH2, siendo los valores medios de 39,85 (DS 24,55) y 10.88 (DS 12,17) respectivamente. 
	Figura 9. Representación gráfica de la severidad del SAHS previo a la CB.
	Figura 10. Representación gráfica de la severidad del SAHS tras la CB.
	En cuanto los valores del CT90%, el valor medio inicial fue de 10,22% (DS 13,28), mientras que el valor medio tras la intervención disminuyó a 1,889% (DS 4,07), existiendo una diferencia estadísticamente significativa entre ambas variables (p=0,000).
	Figura 11. Diagrama de cajas de los valores del CT90% previo a la CB distribuidos entre el total de pacientes.
	Figura 12. Diagrama de cajas de los valores del CT90% tras a la CB distribuidos entre el total de pacientes.
	La saturación media antes de la CB era de 92,93% (DS 2,32) y de 95,27% tras la intervención (DS 1,59), siendo estos resultados estadísticamente significativos                (p <0,001).
	Mejoría del IAH en la muestra total.
	El valor medio del IAH previo a la CB fue de 39,85/h (DS 24,55), mientras que el valor del IAH tras la CB era de 10,87/h (DS 12,57), siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p <0,001).
	Figura 13. Distribución de las cifras del IAH previo a la CB.
	Figura 14. Distribución de las cifras del IAH tras la CB.
	También fueron analizados los porcentajes de mejoría del IAH tras la cirugía bariátrica, teniendo en cuenta como mejoría el descenso de uno o más grados en la clasificación de gravedad de la enfermedad.  Del total de pacientes, 39 (38,6%) mejoraron un grado, 35 (34,7%) dos grados y 15 (14,9%) tuvieron una mejoría de tres grados, lo que se interpretaría como la remisión de la enfermedad. En 12 pacientes (11,9%), no se objetivó mejoría en el grado de severidad de la enfermedad a pesar de haber presentado una disminución del IAH total.
	Figura 15. Clasificación de pacientes en función del grado de mejoría del IAH en la muestra total. 
	Mejoría del IAH en función del tipo de cirugía.
	Clasificamos en tres grupos los tipos de cirugía bariátrica en función de su frecuencia en nuestra muestra. El bypass gástrico videolaparoscópico (BPVL) fue la técnica elegida en 60 de los pacientes (59,4%), la gastrectomía vertical (GVL) en 38 pacientes (37,6%) y, por último, en 3 pacientes se utilizaron otras técnicas quirúrgicas (4%). No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre la técnica quirúrgica y el grado de mejoría del IAH.
	Mejoría del IAH en función del género. 
	En las mujeres se objetivó una mejoría del IAH en 47 pacientes (DS 52,8), objetivando una diferencia estadísticamente significativa al comparar dichos resultados con los de los hombres (p= 0,041). 
	Mejoría del IAH en función de la edad.
	Como mencionamos anteriormente, la edad media de la muestra fue de  45,38 ± 8,40 años. Para determinar si existía correlación entre la edad y la mejoría del IAH utilizamos la prueba Rho de Spearman, arrojando una correlación negativa débil (-0,276; p=0,005)). Posteriormente, aplicamos el test de Kruskal Wallis  para evaluar si había diferencias en las edades medianas en función del número de grados de mejoría obteniendo una significación estadística (p=0,002).
	Cuando se realizaron las comparaciones por parejas se encontraron diferencias estadísticamente significativas en las edades medianas entre la mejoría de 3 grados (40 años (RIC 35-45() vs mejoría de 1 grado (47 años (39-51( (p=0,001), mejoría de 1 grado vs no mejoría (53,5 años (RIC 48,2-57() (p=0,024) y mejoría de 2 grados (45 años (RIC 41-50() vs no mejoría (p=0,043). El resto de comparaciones no fueron significativas. En la figura 16 se representa la distribución de las edades de los pacientes en función de los grados de mejoría del IAH. 
	Figura 16. Mejoría del IAH en función de la edad.
	Mejoría del IAH en función del grado de Mallampati.
	El valor medio del grado del Mallampati fue de 2,30 (IC95%: 2,11 – 2,48).  En los pacientes con SAHS leve, el valor medio previo a la intervención fue de 2,44 (IC95%: 1,96 – 2,93), en el grupo con SAHS moderado la media fue de 2,10 (IC95%: 1,73 – 2,47) y, por último, los pacientes con SAHS severo tuvieron un Mallampati medio de 2,32 (IC95%: 2,08 – 2,56). No se observaron diferencias significativas entre el grado de Mallampati y la evolución del IAH tras la cirugía bariátrica. 
	Análisis de regresión lineal múltiple para comprobar los factores asociados con la mejoría del IAH.
	El descenso del IAH fue de mediana 24 eventos por hora (RIC 13,5-35,15) y un 78,16 % (RIC 62-89,4).
	Se realizó un análisis de regresión lineal múltiple para comprobar los factores que se asociaron de forma independiente con la mejoría del IAH. En este se incluyeron la edad, sexo, mejoría de IMC, comorbilidad, Framingham y variables espirométricas.
	La reducción del IMC fue la única variable que predijo la mejoría del IAH de forma estadísticamente significativa, F (1,99) = 13,86, p<0,005, adj. R2 = 0,114. Se demostró la existencia de una relación entre las variables que viene explicado por la siguiente ecuación:
	Y = 6,7 + 0,606X
	Donde Y son valores del IAH y X los valores de reducción del IMC en Kg/m2.
	La mejoría del IAH en tanto por ciento también se relacionó de forma estadísticamente significativa con la reducción del IMC mediante la siguiente ecuación:
	Y = 47,48 + 0,73X
	Donde Y son los valores de IAH en tanto por ciento y X los valores de reducción del IMC en Kg/m2.
	Así, de esta manera se puede representar que por ejemplo si un paciente reduce su IMC en 10Kg/m2, implicaría una reducción del IAH en 12,7 eventos por hora o bien una reducción del  54,78% del número de eventos de IAH con respecto a los iniciales.
	Figura 17. Gráfico P-P de la distribución de los residuos.
	Figura 18. Distribución de los valores predichos estandarizados frente a los residuos estandarizados.
	Figura 19. Regresión lineal entre la reducción del IAH y la reducción del IMC. 
	DISCUSIÓN
	6. – DISCUSIÓN
	Como ya ha sido expuesto anteriormente, el objetivo primario de este estudio ha sido evaluar el impacto de la cirugía bariátrica sobre el índice de apneas hipopneas del sueño (IAH).
	Ya en distintos trabajos se ha demostrado que la pérdida ponderal tras una cirugía bariátrica se asocia a descensos importantes del IAH y a mejorías de la arquitectura del sueño103,126-128. Los resultados de nuestro estudio han demostrado que existe una asociación estadísticamente significativa entre la disminución del IMC y la mejoría del IAH.
	La hipertensión arterial, la dislipemia y la diabetes mellitus tipo 2 son dos enfermedades crónicas y de tendencia epidémica a nivel mundial, tanto en países industrializados como en vías de desarrollo.  La cirugía bariátrica está considerada como el tratamiento más eficaz de la obesidad, logrando pérdidas de peso significativas y mantenidas a lo largo del tiempo logrando de esta manera una disminución de los factores de riesgo asociados a la obesidad habiéndose observado incluso una reducción de los eventos y la mortalidad cardiovascular a largo plazo122-124. Al analizar la evolución de las principales comorbilidades presentes en la muestra a estudio (hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y dislipemia), obtuvimos resultados significativos ya que en un alto porcentaje de los casos presentaron remisión de dichas enfermedades tras la cirugía bariátrica. 
	Es importante resaltar  que  los resultados de la cirugía bariátrica no solo se expresan en términos de pérdida de peso, sino también en la resolución de comorbilidades, mejoría de la calidad de vida y de las complicaciones derivadas130. Uno de los estudios más importantes sobre cirugía bariátrica es el Swedish Obese Subjects trial (SOS)112, primer estudio de intervención prospectivo y controlado, con seguimiento a largo plazo, que incluye 4047 pacientes con obesidad: 2010 pacientes sometidos a cirugía bariátrica, pareados con controles obesos que recibieron los tratamientos habituales. En el seguimiento a 2 y 10 años observaron una mayor pérdida de peso en el grupo de cirugía y una mayor remisión de diabetes, hipertensión, hiperuricemia, hipertrigliceridemia y niveles bajos de colesterol-HDL, así como menor incidencia de diabetes, hipertrigliceridemia e hiperuricemia en el grupo de cirugía.
	En un estudio realizado en 2014 por Ashrafia et al125, compararon la evolución de la gravedad del SAHS en pacientes obesos tras la pérdida de peso mediante cirugía bariátrica versus pérdida de peso con medidas no quirúrgicas. Los pacientes quirúrgicos tenían un IMC medio antes de la intervención de 51.3 kg/m²,  logrando una disminución significativa de 14 kg/m² del IMC (IC 95% [11.91, 16.44]), con una disminución de 29/h en IAH (IC 95% [22.41, 36.74]). Los pacientes no quirúrgicos tenían un IMC previo a la intervención de 38.3 kg/m²,  logrando un disminución significativa del IMC de 3,1 kg/m² (IC del 95% [2,42, 3,79]), con una disminución del IAH de 11/h (IC 95% [7.81,14.98]).  Los autores  concluyeron que la pérdida significativa de peso objetivada en ambos grupos (secundaria o no a la cirugía bariátrica) conlleva a una reducción importante del IAH, la cual fue mayor en el grupo intervenido de cirugía bariátrica debido a una mayor disminución del IMC. En nuestro estudio, los valores medios del IMC en mujeres antes y después de la intervención fueron de 47kg/m² y 29,29 kg/m² respectivamente mientras que en los hombres, el valor del IMC previo fue de 45 kg/m² disminuyendo a 28,77 kg/m² posteriormente. El valor medio del IAH inicial fue de 39,85/h mientras que el valor del IAH tras la CB era de 10,87/h, valores similares a los descritos en otros estudios126-128
	Raaf et al129, realizaron un estudio cuyo objetivo fue evaluar la influencia del SAHS en la pérdida de peso después de la cirugía bariátrica a un año de seguimiento. Se trató de un estudio retrospectivo, el cual incluyó un total de 816 pacientes, 522 (64%) con SAHS y 294 (36%) sin SAHS. Después de 1 año, los pacientes con SAHS presentaron una pérdida de peso ligeramente inferior a los pacientes sin esta enfermedad, no encontrando diferencia estadísticamente significativa. Los autores concluyeron que la presencia de SAHS no influye directamente en la pérdida de peso después de la cirugía bariátrica. En nuestro caso, no pudimos comprobar este hecho ya que todos los pacientes incluidos en el estudio estaban diagnosticados de SAHS.
	El tiempo transcurrido entre la cirugía bariátrica y la realización de la poligrafía de control tras la misma fue de 2,37 ± 1,90 años. Santiago et al130 realizaron un estudio para valorar el efecto de la pérdida de peso tras la cirugía bariátrica sobre la función respiratoria y el síndrome de apneas-hipopneas del sueño en mujeres con obesidad mórbida, incluyendo 15 mujeres con obesidad mórbida y analizaron la evolución de la función pulmonar y el IAH a los dos años de la cirugía bariátrica, llegando a la conclusión final de que se siguen observando mejorías de la función respiratoria y de los eventos respiratorios durante el sueño incluso hasta dos años tras la cirugía. A pesar de que en nuestra muestra todos los pacientes tenían una espirometria basal previo a la intervención, no fue posible comparar dichos valores tras la CB debido a que la mayoría de los pacientes no tenía una espirometria de control y este estudio es de carácter retrospectivo.  
	En la actualidad, no hay suficiente evidencia científica a la hora de asignar un procedimiento de cirugía bariátrica especifico.  A pesar de que las técnicas empleadas a nivel mundial con mayor frecuencia son la BPGL y la GVL, aún no se ha esclarecido cuál de ellas puede ser mejor a la respecto a la remisión de comorbilidades atribuidas a la obesidad y a la pérdida de peso131. Al igual que en otros estudios realizados hasta la fecha131-134, no encontramos diferencias significativas entre la elección del procedimiento quirúrgico y la pérdida de peso. 
	A pesar de que algunos autores sugieren que la estrechez de la vía aérea documentada mediante la clasificación de Mallampati es útil para predecir la presencia y gravedad del SAHS2,3,50, no obtuvimos  resultados significativos al comparar el grado de Mallampati con la gravedad del IAH previo a la cirugía bariátrica ni con la mejoría de dicho índice tras la pérdida de peso. 
	Moro et al135 analizaron si el SAHS conlleva a importantes repercusiones cardiacas. Incluyeron a 103 pacientes diagnosticados de SAHS (49 pacientes con HTA y sin 54 sin HTA)  frente a 24 controles ajustados por edad e índice de masa corporal. A todos les realizaron una ecocardiografía transtorácica, concluyendo que los pacientes con SAHS presentan signos de hipertrofia ventricular izquierda y alteración del llenado biventricular aún en ausencia de HTA concomitante, desde el momento de su diagnóstico y que dichas alteraciones son mayores cuando se asocia HTA. En nuestro estudio las alteraciones ecocardiograficas predominantes fueron la hipertrofia ventricular izquierda, disfunción diastólica del ventrículo izquierdo y cardiopatía hipertensiva, no encontrando diferencias significativas entre la gravedad del IAH y dichas alteraciones.
	Limitaciones del estudio.
	Nuestro trabajo tiene varias limitaciones. Una de ellas es la relacionada con los estudios retrospectivos, como es el sesgo de información condicionado por la posible falta de datos en las variables evaluadas. La limitación más importante está relacionada con el número bajo de pacientes incluidos pues no se puede excluir que alguna de las variables analizadas puedan estar relacionadas de forma independiente con la reducción del IAH, sin embargo los resultados son suficientemente robustos para  confirmar que la reducción del IMC ha sido el factor más importante asociado en esta reducción. Se precisan estudios con mayor potencia que permitan aclarar el papel que juegan el resto de variables. 
	Por otro lado, cabe destacar que no ha sido posible analizar la evolución de la función pulmonar tras la pérdida ponderal, ya que la mayoría de los pacientes no tenían espirometría tras la intervención y, al tratarse de un estudio retrospectivo, no ha sido posible recabar dicha información. Este dato hubiera sido importante para corroborar la mejoría de la función respiratoria. 
	CONCLUSIONES
	7.- CONCLUSIONES
	1) La cirugía bariátrica tuvo un impacto positivo en la reducción del IAH, de tal manera que más del 88% de los pacientes consiguieron reducir en uno o más grados con una media de reducción de 29 eventos por hora a los 2,3 años de seguimiento.
	2) El factor más importante que se asoció de forma independiente y significativa a la mejoría del IAH tras la cirugía bariátrica fue la reducción del IMC y esta puede ser  predecida de forma fiable mediante una fórmula matemática. 
	3)  La edad, sexo, comorbilidad, el tipo de cirugía y factores anatómicos como el grado de Mallampati no contribuyeron de forma independiente a la mejoría del IAH.
	4) La cirugía bariátrica se asoció a una mejoría del CT90%, de la saturación media de oxígeno y en la remisión de la hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y dislipemia.
	5) La cirugía bariátrica es una medida eficaz en la reducción de peso en los pacientes con obesidad mórbida y contribuye, de esta manera, en la mejoría clínica, metabólica y de la función respiratoria. Todo ello fortalece y ratifica su uso en estos pacientes.
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	8.-  ANEXOS
	ANEXO I.  ESCALA ASA DE VALORACIÓN PREOPERATORIA.
	ASA 1
	Paciente sano
	ASA 2
	Paciente con algunas alteraciones sistémicas leves a moderadas, que no produce incapacidad o limitación funcional.                                           
	HTA controlada, anemia, diabetes controlada, asma, embarazo, obesidad, edad < de 1 año o > de 70 años.
	ASA 3 
	Paciente con algunas alteraciones sistémicas grave, que produce limitación funcional definida y en determinado grado.
	Ángor, HTA no controlada, diabetes no controlada, Asma, EPOC, historia de IAM, obesidad mórbida. 
	ASA 4
	Paciente con enfermedad sistémica grave e incapacitante que constituye una amenaza constante para la vida y que no siempre se puede corregir por medio de la cirugía. 
	Ángor inestable, insuficiencia respiratoria, insuficiencia cardiaca global, hepatopatía, insuficiencia renal.
	ASA 5
	Pacientes terminales o moribundos, con unas expectativas de supervivencia no superior  24 horas con o sin tratamiento quirúrgico. 
	ASA 6
	Paciente con muerte cerebral. 
	ANEXO II.  ÍNDICE DE COMORBILIDAD DE CHARLSON. 
	PATOLOGÍA
	PUNTUACIÓN
	Infarto de miocardio
	1
	Insuficiencia cardiaca congestiva
	1
	Enfermedad vascular periférica
	1
	Enfermedad cerebrovascular
	1
	Demencia
	1
	Enfermedad pulmonar crónica
	1
	Patología del tejido conectivo
	1
	Enfermedad ulcerosa
	1
	Patología hepática ligera
	1
	Diabetes
	1
	Diabetes con lesión orgánica 
	2
	Hemiplejía
	2
	Patología renal (moderada o grave)
	2
	Neoplasias, leucemia, linfoma
	2
	Patología hepática (moderada o grave) 
	3
	Tumor solido metastásico
	6
	SIDA
	6
	Puntuación:
	Ausencia de comorbilidad=  entre 0 y 1.
	Comorbilidad baja= entre 1 y 2.
	Alta comorbilidad=  mayor o igual a 3.
	Por cada década >50 años se añade un punto adicional. 
	ANEXO III.  ESCALA DE FRAMINGHAM PARA RIESGO CARDIOVASCULAR. 
	ANEXO IV.  ESCALA DE MALLAMPATI.
	A. Grado I: Paladar blando, istmo de las fauces, úvula, pilares anterior y posterior, amígdala lingual
	B. Grado II: Paladar blando, istmo de las fauces, úvula.
	C. Grado III. Paladar blando, base de la úvula.
	D. Grado IV. No se ve el paladar blando
	ABREVIATURAS
	9. - ABREVIATURAS
	AASM    American Asociation of Sleep Medicine
	ASA    American Society of Anesthesiologists
	ACV    Accidente cerebrovascular
	APAP    Automatic positive airway pressure
	ASA    American Society of Anesthesiologists
	BPGL    Bypass gástrico videolaparoscopico 
	BIPAP    Bilevel Positive Airway Pressure
	CB    Cirugía bariátrica
	Cm    centímetro
	Cc    centímetro cúbico  
	CPAP    Continuous Positive Airway Pressure
	CAHI    Índice de apneas-hipopneas centrales 
	CT90%    Porcentaje del tiempo de registro con una SaO2 < 90%
	DAM    Dispositivo de avance mandibular
	DM    Diabetes Mellitus
	DO    Dispositivos intraorales
	EEG    Electroencefalograma
	EPAP    Expiratory positive airway pressure
	EPOC    Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
	ERAM Esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares
	ESD     Excesiva somnolencia diurna
	GES    Grupo español de sueño
	GVL    Gastrectomía vertical laparoscópica 
	HTA    Hipertensión arterial
	HbA1c    Hemoglobina glicosilada 
	IAH    Índice de apneas-hipopneas
	IAR nº apneas + nº hipoapneas + ERAM/ horas de sueño
	IMC    Índice de masa corporal
	IPAP    Inspiratory positive airway pressure
	Kcal    Kilocaloría
	Kg     Kilogramo 
	NREM    Non rapid eye movement
	NYHA    New York Heart Association
	ORL    Otorrinolaringología
	OMS    Organización mundial de la salud
	Pcrit    Presión crítica de colapso
	PR    Poligrafia Cardiorrespiratoria
	PS    Presión soporte
	PSQI    Pittsburg Sleep Quality Index
	PSG    Polisomnografía
	REM    Rapid eye movement
	RF    Radiofrecuencia
	SAHS    Sindrome de apneas-hipopneas del sueño 
	SVA    Servoventilación adaptativa
	TLMS    Test de latencia múltiples sueño
	TMV    Test de mantenimiento de la vigilia
	UPPP    Uvulopalatofaringoplastia
	UPAL    Uvulopalatoplastia
	VAS    Vía aérea superior
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