
Resumen: Introducción: Los pacientes con trastornos respira-
torios relacionados con el sueño son sometidos habitual-
mente a un examen otorrinolaringológico antes de tomar
una decisión terapéutica. Este examen debería ser predicti-
vo sobre la existencia de síndrome de apnea obstructiva del
sueño (SAOS), reproducible y debería determinar las zonas
de obstrucción de la vía aérea. Hemos evaluado el examen
clínico ORL y comparado con la literatura con el ánimo de
estandarizar el mismo. Material y métodos: Hemos realizado
el mismo protocolo de anamnesis y exploración a 181 pa-
cientes, de los cuales 127 tienen realizada también una poli-
somnografía (PSG). Resultados: La edad media de los pa-
cientes fue de 49,6 años, con un IMC de 29,3 kg/m2. El
92,7% presentaron un paladar patológico, el 4,5% presenta-
ron una hipertrofia amigdalar importante y el 66,5% índices
de Mallampati modificados elevados. El 68,8% se estadió
como Fujita IIb y un 39,2% presentó obstrucción nasal. Con-
clusiones: La exploración de la vía aérea superior (VAS) es
muy importante para el diagnóstico de la roncopatía cróni-
ca. La mayoría de los pacientes presentan alteraciones mor-
fológicas que se pueden representar mediante escalas visua-
les para hacerla más reproducible. La zona de obstrucción
no predice la severidad del síndrome de apnea del sueño.

Palabras clave: Síndrome de apnea obstructiva del sueño.
Exploración de la vía aérea superior. Roncador.

Clinical evaluation of the patient with a chronic
snoring disease

Abstract: Introduction: Sleep disordered breathing patients
usually undergo an ENT clinical examination before any
therapeutic decision is taker. This clinical examination
should be predictive about the occurrence of OSAS, repro-
ductible and should determine the sites of obstruction in
the upper airways. We have evaluated the clinical ENT exa-
mination and compared it with the bibliography in order to
standardize it. Materials and methods: We have done the sa-
me clinical ENT examination to 181 patients. 127 had a
standar polysomnography. Results: The patient’s mean age

was 49.6 years, the mean BMI was 29.3 kg/m2. 92.7% had
an abnormal palate, 4.5% a tonsilar hipertrophy, 66.5% high
Modified Mallampati scores, 60.8% were clasiffied as Fujita
IIb type and 39.2% had nasal obstruction. Conclusions: Up-
per airway examination is important for the assessment of
chronic snoring patients. Most of them have anatomical al-
terations that can be represented in visual scales to make it
more reproductible. The obstruction area does not predict
the severity of OSAS.

Key words: Upper airway evaluation. Snorer.

INTRODUCCIÓN

Hoy en día, el diagnóstico y tratamiento de la roncopa-
tía crónica es multidisciplinar, implicándose en ello neumólo-
gos, neurofisiólogos y otorrinolaringólogos como especialis-
tas principales, aunque también los cirujanos maxilofaciales y
dentistas pueden estarlo. La función principal del ORL es la
de explorar la vía aérea superior (VAS) para poder responder
a tres de las preguntas más importantes que se nos plantean
ante este tipo de patología:

– ¿Ante qué tipo de paciente estamos?, ¿se trata de un
roncador simple o un SAOS?

– ¿Está indicado un tratamiento quirúrgico en este pa-
ciente?

– ¿Qué técnica o técnicas quirúrgicas serían las más
adecuadas en su caso?

Estas respuestas no son fáciles de dar. Nosotros hemos
intentado extraer más información de la exploración que re-
alizamos a nuestros pacientes en la consulta para poder sa-
ber si el paciente presenta un síndrome de apnea obstructi-
va del sueño, síndrome de las resistencias aumentadas de la
vía aérea superior, o simplemente una roncopatía benigna y
determinar la zona de obstrucción.

Autores como Maislin y colaboradores ya intentaron
predecir el índice de apnea-hipopnea mediante una fórmula
en la que usaban la información relatada por el paciente
(transformada en un índice), junto con el sexo, edad y su ín-
dice de masa corporal1. Kushida utilizó medidas obtenidas
de la exploración del paciente (como la altura del paladar,
distancia entre molares, sobremordida, circunferencia cervi-
cal e IMC) y, usando otra fórmula matemática, diferenció en-
tre pacientes que sólo presentaban roncopatía benigna y los
que presentaban apneas con una buena sensibilidad y especi-
ficidad2. Otros autores también han intentado discriminar da-
tos de la exploración de los pacientes que ayuden a diferen-
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ciar a los pacientes que presentan patología de los que no en-
tre todos los pacientes que tienen clínica de ronquido3,4.

Nuestro trabajo se ha basado en el de Friedman y cola-
boradores5 que encontraron una correlación entre el índice
de Mallampati modificado, el grado de hipertrofia amigda-
lar y el índice de masa corporal con la presencia y severi-
dad del SAOS, trasladando estos datos a una fórmula. Nos
ha parecido que su clasificación es fácil de realizar por cual-
quier especialista y no necesita de ningún instrumento aje-
no a nuestras consultas. Como él hizo, hemos intentado ha-
llar correlaciones entre los datos obtenidos de la
exploración y la presencia y severidad del SAOS en nuestro
medio.

Nuestro trabajo se ha encaminado a:
1. Identificar las alteraciones de la VAS de nuestros pa-

cientes relacionándolas con el IAH para comprobar si algu-
na es más importante en la génesis del SAOS. Así se po-
drían evitar PSG innecesarias.

2. Cuantificar las mismas mediante escalas visuales pa-
ra disminuir la subjetividad de la descripción.

MATERIAL Y MÉTODOS

Hemos realizado un estudio prospectivo de 180 pa-
cientes consecutivos que fueron remitidos a nuestra consul-
ta de ORL del Hospital Universitario Dr. Peset por ronqui-
do. Los mismos procedían del servicio de neurofisiología
(72,8%), del centro de especialidades de ORL (26,7%) y de
neumología (0,6%).

De estos pacientes, 151 son hombres y 29 son mujeres
(83,9% y 16,1% respectivamente).

A todos los pacientes se les ha realizado el mismo pro-
tocolo que consta de una anamnesis dirigida en la que se
recogen los datos identificativos del paciente, el peso y la
talla, las características más relevantes de la clínica, así co-
mo la profesión, y la posible comorbilidad. Si el paciente
iba acompañado se preguntaba también a su pareja de ca-
ma. Tiene incluida una escala validada para medir la som-
nolencia diurna (la escala de somnolencia de Epworth)6.

A continuación se realiza una exploración del paciente
detallando la morfología del cuello (en cuanto a longitud y
grosor), de la mandíbula (retrognatia, normal o prognatia) y
de la boca sin utilizar instrumentos de medida, expresando
la impresión del explorador al ver al paciente. Se valora la
distancia hioides-mentón con una regla que mide simultá-
neamente la distancia horizontal y vertical. Continuamos
con una exploración de las fosas nasales, detallando la pre-
sencia o no de obstrucción mediante la inspección rinoscó-
pica anterior y la utilización del espejo de Glatzel. Conside-
ramos que la fosa está obstruida cuando existe una
desviación septal que disminuye el flujo nasal. En el exa-
men de la cavidad oral se valora la morfología del paladar
y de la úvula, utilizando para ello las variables descritas
por Ikematsu7, marcándolas en un esquema en el que vie-
nen detalladas. Debido a que hemos elegido una escala di-
ferente para la obstrucción lingual y amigdalar no utiliza-
mos las variables correspondientes a estos parámetros. Para

la valoración del tamaño amigdalar se utiliza la escala de
Friedman5. Para clasificar el tamaño lingual utilizamos el ín-
dice de Mallampati modificado (IMM)5. Tanto el tamaño
amigdalar como el IMM se marcan en su correspondiente
esquema. A continuación se realiza una laringoscopia indi-
recta en la que se valora la dificultad para ver las cuerdas
vocales, indicativo de la posible obstrucción en la base de la
lengua.

Por último se realiza una exploración fibroscópica de
la VAS para valorarla de una forma estática y dinámica. La
nasofibroscopia la realizamos con el paciente sentado con la
cabeza en posición de Frankfort. Al realizar la maniobra de
Müller valoramos la zona de obstrucción (retropalatal o re-
trolingual) indicando en cada caso si existe participación de
las paredes laterales faríngeas, formando un cierre circular,
o no, constituyendo en este caso un tipo de cierre antero-
posterior. Si al realizar la maniobra no objetivamos un des-
plazamiento de la zona de la base de la lengua que obstru-
ya la VAS pero creemos que hay una posible obstrucción,
por una distancia entre la base de la lengua y la pared pos-
terior pequeña, también lo referenciamos.

Para poder comparar los resultados, la mayoría de
nuestros pacientes tienen PSG nocturna, siendo un total de
127. La PSG ha sido realizada en el laboratorio de sueño del
Servicio de Neurofisiología de nuestro centro de trabajo. Pa-
ra ello se ha empleado un polisomnógrafo Alice Software
System® que consta de 17 canales: 5 de EEG, 2 de electroocu-
lograma, 1 de electrocardiograma, 1 electromiograma (EMG)
situado en el mentón, 2 EMG tibiales (1 derecho y 1 izquier-
do), 1 flujo nasobucal medido por termistor, 2 bandas elásti-
cas torácicas y 1 abdominal para detectar los esfuerzos respi-
ratorios, 1 canal para detectar la posición (decúbito lateral o
supino), 1 canal que registra los ronquidos mediante un mi-
crófono situado en el cartílago cricoides y 1 de pulsioxime-
tría. Se ha considerado como apnea a todo cese de flujo aé-
reo nasobucal con un descenso en la saturación sanguínea ≥
4% con persistencia de movimientos toracoabdominales y
duración superior a 10 segundos. Se ha clasificado como hi-
popnea a toda reducción del esfuerzo inspiratorio en un 50%
o más, que produce una desaturación ≥ 4% con una dura-
ción ≥ 10 segundos. Para este estudio se ha tenido en cuenta
el Índice de Apnea-Hipopnea (IAH) y la saturación mínima
encontrada en la realización de la prueba.

En cuanto al estudio estadístico, como primera fase se
realizó un análisis descriptivo de carácter univariante apli-
cando medias y desviación estándar para las variables
cuantitativas y proporciones para las cualitativas. Posterior-
mente se procedió a realizar un análisis bivariante con dis-
tintas variables dependientes, realizándose los test estadísti-
cos apropiados, paramétricos y no paramétricos, según las
características de dichas variables:

– Para las variables cuantitativas, previa comprobación
de la distribución normal o no de la misma, se recurrió a la
T de Student como método analítico paramétrico y a la U
de Mann Whitney como no paramétrico.

– Para las pruebas de contraste de variables cualitati-
vas se recurrió a la prueba de chi cuadrado para variables
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dicotómicas. Para las variables cualitativas no dicotómicas
se recurrió al Test de Anova como test paramétrico y al Test
de KrusKall Wallis cuando, en virtud de las características
de las variables, no era posible aplicar el método anterior.

– Para comprobar la asociación entre dos variables
continuas se usó el coeficente de correlación de Pearson co-
mo método paramétrico y el de Spearman como método no
paramétrico.

– La hipótesis de la normalidad de la distribución de
valores se comprobó mediante la prueba de bondad de
ajuste de Kolomogorov-Smirnof, aceptando el supuesto de
normalidad si p ≥ 0,05 (con un riesgo β conocido).

– Los resultados obtenidos de la comparación de las
muestras se expresaron con un intervalo de confianza al
95%. En la descripción de resultados se indica el valor de
significación estadística obtenido al aplicar los diferentes
tests estadísticos. Las diferencias observadas entre los gru-
pos comparados se consideraron significativas con un nivel
de significación del 5% [p<0,05 (α = 0,05)].

Todos los cálculos de estadística descriptiva y procedi-
mientos estadísticos mencionados se realizaron con ayuda
del software proporcionado en Microsoft Excel y SPSS para
Windows, Statgraphics.

RESULTADOS

Análisis descriptivo

La serie de casos está constituida por un total de 180
pacientes. De estos pacientes, 151 son hombres y 29 son
mujeres (83,9% y 16,1% respectivamente). La edad media es
de 49,6 ± 10,5 años (media ± DS) rango de 22 a 71 años, con
un peso medio de 84,2 ± 13,3 kg [56-127]. La altura es de
169 ± 7,6 cm [147-192] y el IMC es de 29,3 ± 4,2 m2/kg [20,8-
46,4].

Del total de los pacientes explorados, 127 tienen reali-
zada una PSG. La media del IAH de la PSG es de 37,2 ±
29,3 [0-105] y la saturación mínima durante la realización
de la misma es de 85,8 ± 8,8 [29-98]. Para obtener mayor in-
formación sobre la muestra categorizamos el IAH en 4 gru-
pos según su gravedad, 26 pacientes tuvieron un IAH < 5,
18 un IAH de 5 a 20, 29 un IAH de 20 a 40 y 54 un IAH >
40. De los 26 pacientes con un índice de apnea menor de 5,
21 fueron diagnosticados de roncopatía benigna y 5 de sín-
drome de las resistencias aumentadas de la VAS (SRAVAS).

Al preguntar al paciente por el motivo de su consulta,
el 73% respondieron que por ronquido, el 32% presentaban
somnolencia y el 38,8% apneas. Es evidente que más de una
respuesta era posible por parte del paciente. El tiempo me-
dio de la duración del ronquido es de 15,4 ± 9,6 años; la
somnolencia se presentaba desde 6,9 ± 6,3 años. El 72,7% de
nuestros pacientes roncaba a diario. Cuando preguntamos
específicamente por el síntoma de la somnolencia diurna, el
57,1% de los pacientes reconocen padecerla a diario, sólo el
26,3% no la tienen, mientras que el 16,6% la padecen a ve-
ces. Otros síntomas clínicos como el despertarse cansado, la
cefalea matutina y los ahogos nocturnos también han sido

referidos por nuestro pacientes. Los porcentajes se encuen-
tran en la tabla 1. El grado de somnolencia medido por la
escala de Epworth fue de 9,3 ± 5,3. En la tabla 2 se observa
el grado de somnolencia de los pacientes tras categorizar el
IAH.

En cuanto a la comorbilidad, el 36,3% de los pacientes
eran hipertensos, el 10,2% asociaban EPOC o asma bron-
quial, el 5,1% hipotiroidismo, el 4,5% hipotiroidismo y el
4,5% cardiopatía isquémica. El 35% de los pacientes eran fu-
madores de una media de 20,7 cigarrillos/día, el 41,1% eran
no fumadores y el 23,9% exfumadores. El 46,1% no eran
consumidores de alcohol habitualmente, el 48,3% consu-
mían alcohol de forma escasa (< 40 g/día), siendo el 5,1%
bebedores moderados (40-70 g/día). Ninguno consumía se-
veramente alcohol.

Sólo 11 de los pacientes (10,2%) consumían fármacos
hipnóticos habitualmente y el 1,7% miorrelajantes.

El 55,4% de nuestros roncadores tenían antecedentes
familiares de roncopatía crónica.

Hemos objetivado retrognatia en el 24,9% de los pa-
cientes, el 69,8% se podían clasificar como grado I o normal
y el 5,3% tenían prognatismo. La boca era pequeña en el
37,3%, normal en el 62,1% y grande en un paciente (0,6%).
El cuello era corto en el 55,6%, normal en el 42,1% y largo
en el 2,3%. Era grueso en el 57,3%, normal en el 40,4% y fi-
no en el 2,3%.

La distancia hioides-mentón media fue de 1,8 ± 0,4 cm
de alto, con un rango entre 0,8 y 3,4 cm. La distancia en el
plano horizontal fue de 3,7 ± 0,6 cm, con un rango entre 2,4
y 5,7 cm.

Casi el 40% de nuestros pacientes presentaban obstruc-
ción nasal en nuestra exploración. Sólo un 3,2% presentaban
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Tabla 1: Síntomas clínicos referidos por nuestros pacientes

Sí No A veces

Ronquido 73% 0% 27%
Apnea 38,8% 51% 10,2%
Somnolencia 57,1% 26,3% 16,3%
Despierta cansado 48,8% 24,7% 26,5%
Cefalea matutina 16,5% 62,4% 21,2%
Cambio carácter 25,3% 74,7%
Pérdida memoria 34,3% 65,7%
Depresión 20% 80%
Nicturia* 31,1% 68,9%
Ahogos nocturnos 44,7% 55,3%
Reanuda sueño 65,6% 18,4% 2,4%
Movimientos piernas 31,5% 60,1% 8,4%
Sudoración nocturna 42,7% 53% 4,3%

(* consideramos nicturia a orinar > 1 vez por la noche).

Tabla 2: Grado de somnolencia de los pacientes con PSG

Grupo Media DS IC 95%

1 10,3 6 [7,8-12,9]
2 8,1 4,2 [5,9-10,2]
3 9,7 5,4 [7,6-11,9]
4 10,2 5,2 [8,7-11,7]



obstrucción a nivel de cavum, por restos adenoideos o por
poliposis nasosinusal que lo obstruía de una forma impor-
tante. No hemos encontrado ningún tumor maligno.

La gran mayoría de nuestros pacientes presentaban un
paladar patológico (92,7%) según los criterios descritos por
Ikematsu; sólo 13 (7,3%) presentaban una morfología de pa-
ladar normal. La alteración más frecuentemente encontrada
fue la presencia de una úvula larga (51,7%), seguida por
una úvula gruesa (45,5%), pared posterior faríngea poco
profunda (25,3%) y de pilares posteriores paralelos (17,4%).

Un 44,6% estaban amigdalectomizados, el 34,5% tenían
amígdalas grado I, el 16,4% grado II y el 4,5% grado III.
Ningún paciente presentó una hipertrofia amigdalar grado
IV. El 4% de los pacientes presentó un Índice de Mallampati
modificado grado I, el 29,5% de grado II, el 37,5% grado III
y el 29% grado IV.

En la laringoscopia indirecta no fue posible la visuali-
zación de la totalidad de las cuerdas vocales en la mayoría
de los pacientes (77,5%). No se pudo realizar una laringos-
copia indirecta a 6 pacientes por un excesivo reflejo nauseo-
so.

Utilizando la clasificación de Fujita el tipo más fre-
cuentemente encontrado fue el IIb con un 68,8%, seguido
del IIa con el 16,47%. El tipo I se encontró en el 8,52% de
los pacientes y el menos frecuente fue el tipo III con el
6,25%.

Se realizó la fibroscopia estática y dinámica a todos los
pacientes, pero la maniobra de Müller fue desechada en 11
pacientes al considerar que no se había realizado correcta-
mente o existir dudas sobre su resultado. Al realizar la fi-
broscopia estática se consideró que existía una luz dismi-
nuida en la zona de la base de la lengua en el 26,1% de los
pacientes.

Respecto a la maniobra de Müller, en la zona del velo

del paladar, el 38% de los pacientes presentó un colapso
grado 4 de tipo anteroposterior, el 28% un colapso grado 4
circular, 18% un colapso grado 3 anteroposterior, el 12% un
colapso grado 3 circular y el 4% colapso grado 2 anteropos-
terior.

En la zona de la base de la lengua el 56% de los pa-
cientes no presentaron ningún tipo de colapso, 18% de los
pacientes con colapso de base de lengua grado 1 circular,
6% grado 1 anteroposterior, 8% grado 2 circular, 8% grado
2 anteroposterior, 2% grado 3 circular y 2% grado 3 antero-
posterior.

Análisis bivariante

Para realizar el análisis bivariante hemos relacionado
las diferentes variables obtenidas de la anamnesis y la ex-
ploración con la variable dependiente de tipo cuantitativa
continua IAH, a través del modelo de correlación de Pear-
son para variables paramétricas y a través del modelo de
correlación de Spearman para las no paramétricas, para
comprobar la existencia de relación entre las mismas. En al-
gunas ocasiones hemos categorizado la variable dependien-
te para aumentar la información.

– Edad: Hemos encontrado una correlación significati-
va entre la edad y el IAH, con una p < 0,05 y r = 0,18 indi-
cando que a mayor edad mayor IAH. Tras categorizar el
IAH comprobamos que las edades medias de los pacientes
con IAH < 5 son menores que cuando ya se diagnostica de
SAOS (figura 1).

– Peso: aparece una correlación significativa con una p
= 0,005, r = 0,25 de modo que a medida que aumenta el pe-
so también lo hace la gravedad del SAOS.

– IMC: hemos hallado una correlación significativa con
una p = 0,025, r = 0,2.

– Sexo: no hemos encontrado diferencias significativas
entre el IAH de hombres y mujeres.

– El peso máximo alcanzado por nuestros pacientes
también se relaciona con el IAH con una p < 0,05 y r = 0,2.

– No hemos encontrado correlaciones estadísticamente
significativas con los años de obesidad, número de horas
dormidas por el paciente, años de presentación del ronqui-
do, tiempo de somnolencia, escala de Epworth, la presencia
de nicturia, pérdida de memoria, disminución del interés
sexual, cefalea matutina, sensación de no descanso noctur-
no, ni síntomas de sueño inquieto como la sudoración y los
movimientos de las piernas.

– En cuanto a la presencia de comorbilidad, sólo he-
mos hallado una relación estadísticamente significativa con
la presencia de HTA con una p < 0,05, pero no con la pre-
sencia de enfermedades pulmonares, cardiacas o neurológi-
cas. Tampoco con la sensación de obstrucción nasal referida
por el paciente.

– El hecho de que el paciente sea fumador no se ha po-
dido relacionar con el IAH como tampoco el número de ci-
garrillos fumados diariamente, en cambio, sí que se relacio-
na el que el paciente reconozca un hábito enólico con una 
p = 0,008.
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Figura 1. Representación de las edades medias según el IAH.



– Algunos síntomas relatados por el acompañante del
paciente, como la existencia de un ronquido todas las no-
ches de forma continua y la aparición de apneas frecuentes,
sí que se han relacionado con el IAH con una p = 0,002 y p
< 0,001 respectivamente. Esta relación no se ha evidenciado
con la presencia de ahogos nocturnos o la posición del ron-
quido.

– En nuestro estudio únicamente hemos encontrado
una relación significativa entre el cuello descrito como grue-
so y el IAH, con una p < 0,001. En algunas variables hemos
encontrado una relación cercana a la significatividad como
la presencia de una boca pequeña, obstrucción de cavum, la
dificultad en la visualización de las cuerdas vocales y la pre-
sencia de una úvula gruesa. El resto de datos obtenidos de
nuestra exploración, incluyendo la maniobra de Müller y la
fibroscopia estática, no se han podido relacionar con el IAH.

Agrupamos a los pacientes clasificados como Fujita II
y III, en los que aparecen alteraciones a nivel de paladar
y/o base de lengua, y los comparamos con los clasificados
como Fujita I, que tienen un velo de características norma-
les, encontrando una diferencia estadísticamente significati-
va con una p = 0,027. Las medias de los grupos fueron 38,5
y 17 respectivamente. Indicando que a mayor patología en-
contrada en la exploración, mayor IAH (figura 2).

DISCUSIÓN

En estos últimos tiempos ha crecido el interés general
por la roncopatía crónica, tanto en la población general co-
mo en los profesionales médicos, debido a su alta prevalen-
cia8.

Si bien la prueba diagnóstica "goldstandar" de esta pa-
tología es la PSG realizada en un laboratorio de sueño, no
está disponible en todos los medios y es una técnica costosa
de realizar. Esto hace que se intente obtener una orientación
diagnóstica previa a la realización de la misma basándose
en datos clínicos y en la exploración de los pacientes. Es
aquí donde el punto de vista del ORL es más importante,
ya que es el especialista más acostumbrado a la exploración
de la VAS. En nuestro trabajo hemos procurado extraer los
datos más importantes de la anamnesis y la exploración clí-
nica de los pacientes con roncopatía para ver si se relaciona-
ban o no con el índice de apnea-hipopnea con el ánimo de
evitar PSG innecesarias.

De los 180 pacientes explorados, sólo el 16% son muje-
res. En toda la bibliografía consultada sobre estudios clíni-
cos hay una mayor proporción de hombres que de mujeres,
a pesar de que la prevalencia de los trastornos respiratorios
relacionados con el sueño en hombres y mujeres puede ser
de una ratio 1,5-2:18,10. En nuestro estudio no hemos encon-
trado diferencias significativas entre el IAH de los hombres
y las mujeres, lo que sugiere que ambos grupos presentan
una patología de igual gravedad. Young y Finn11 tampoco
encontraron diferencias entre el IAH de hombres y mujeres.

La edad media de los pacientes es de 50 años aproxi-
madamente y existe una tendencia al sobrepeso, aunque sin
llegar a la obesidad franca. Estos datos son similares a los

de otros estudios publicados. Hemos encontrado una rela-
ción entre el peso y el IAH estadísticamente significativa, de
modo que a mayor peso mayor IAH. Otros autores han en-
contrado unos índices de correlación similares al nuestro
entre el IMC y el IAH5,12-15. También hemos hallado en nues-
tro trabajo una correlación estadísticamente significativa en-
tre la edad y el IAH. Esto significa que a medida que au-
menta la edad, el peso y el IMC también lo hace el IAH. La
asociación con estos parámetros no es muy fuerte, de lo que
deducimos que no es posible explicar todas las variaciones
que tiene el IAH con estos datos y que más variables están
influyendo en el mismo.

En nuestro estudio hemos encontrado una relación en-
tre el IAH y la presencia de un ronquido continuo todas las
noches; esta relación ya ha sido descrita previamente por
Ferini y concuerda con estudios previamente realizados8,16.
La presencia de apneas frecuentes también se relaciona con
el IAH.

La escala de somnolencia de Epworth fue descrita por
Johns en 1991, encontrando una correlación significativa en-
tre la puntuación obtenida de la escala y el IAH6. Nosotros
no hemos encontrado una correlación entre la escala de
somnolencia de Epworth y el IAH; esto concuerda con lo
que otros autores han comunicado en sus publicaciones en
las que tampoco han hallado una correlación entre ambas
variables17,18. La escala de Epworth tampoco se ha relaciona-
do con el IAH de los pacientes sometidos a UPP19. La expli-
cación de este fenómeno es compleja pues, en teoría, la
fragmentación del sueño secundaria a las apneas provocaría
la somnolencia diurna y el deterioro intelectual. La asocia-
ción más fuerte relatada del resultado de la escala de som-
nolencia de Epworth es con el aumento de presión esofági-
ca secundaria al mayor esfuerzo inspiratorio18. Esta
asociación explica la somnolencia existente en el SRAVAS
en el que el IAH entra en el rango de normalidad pero tiene
aumentada la presión esofágica.

Sin embargo, tal y como han relatado otros investiga-
dores5,12,20, la clínica únicamente no es suficiente para discri-
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Figura 2. Medias de IAH en los distintos tipos de Fujita.



minar a los pacientes con apnea entre los roncadores, aun
incluyendo en la valoración la escala de somnolencia de Ep-
worth.

Hemos encontrado una asociación entre la HTA y el
IAH. Esta asociación está ampliamente documentada en la
literatura7,8. Además el SAOS está descrito como una posible
causa de HTA rebelde a tratamiento8.

A pesar de que el tabaco es un posible factor favorece-
dor de las apneas por su acción inflamatoria sobre la VAS,
no hemos encontrado una correlación entre el mismo y el
IAH. Otros estudios tampoco han encontrado relación entre
estos parámetros9; la relación tabaco-SAOS no está amplia-
mente demostrada, aunque podría ser un factor dosis de-
pendiente pues en fumadores de más de 30 cigarrillos al día
hay mayor número de SAOS21. En nuestro estudio sí que
hemos encontrado una asociación con el consumo de alco-
hol (>40g/día) y el IAH; esta asociación es ampliamente
aceptada porque el alcohol disminuye el tono de la muscu-
latura dilatadora de la VAS y además disminuye la respues-
ta del sistema nervioso central a la hipoxia por lo que au-
mentan las apneas21.

Cada vez más se está teniendo en cuenta los factores
genéticos en la génesis del SAOS. Ferini ya apuntó hacia la
mayor importancia de los factores genéticos frente a los am-
bientales en la génesis de SAOS tras realizar un estudio con
gemelos22. También apunta hacia factores genéticos la dife-
rencia en la morfología de la VAS entre asiáticos y caucási-
cos23. Está ampliamente relatada la presencia de anteceden-
tes familiares de ronquido en pacientes diagnosticados de
SAOS. En nuestra serie, más de la mitad de los pacientes re-
conocían tener estos antecedentes familiares.

La prevalencia de SAOS entre los pacientes que acu-
den al ORL por ronquidos oscila entre el 54,7 y el 72%12,20.
En nuestro estudio el 79,5% de los pacientes explorados te-
nían un IAH > 5 en la PSG, es decir la mayor parte de los
pacientes que acuden al ORL presentan SAOS.

Hemos encontrado una correlación entre la presencia
de un cuello grueso con el IAH estadísticamente significati-
va, coincidiendo con la literatura consultada en la que se
demuestra una correlación positiva entre el perímetro cervi-
cal y el IAH, de manera que a medida que el perímetro au-
menta, también lo hace la gravedad del SAOS2,8. A pesar de
no haber podido encontrar una correlación estadísticamente
significativa con el resto de los datos de la exploración, me-
rece la pena revisarlos para comprender mejor los resulta-
dos.

Una distancia hioides-mentón disminuida en la cefalo-
metría se ha relacionado con la presencia y severidad de
SAOS3. Basándonos en el trabajo de Friedman5, construimos
una regla capaz de medir simultáneamente la distancia
hioides-mentón en el plano horizontal y vertical. No hemos
demostrado una relación estadísticamente significativa en-
tre la distancia hioides-mentón y el IAH. Esto puede haber
sido debido a que esta distancia se mide con menor preci-
sión que con la cefalometría debido al diferente grosor de
los tejidos blandos en los pacientes estudiados o a una im-
posibilidad para detectar relaciones debido al tipo de estu-

dio realizado. A pesar de este resultado estadístico, creemos
que esta medida se puede realizar de una forma sencilla en
la consulta, apenas alarga la exploración del paciente y, a
pesar de no ser tan exacta como la cefalometría, no irradia
al paciente, por lo que merece la pena continuar investigan-
do esta posible relación.

El papel de las fosas nasales en la importancia de la
génesis del SAOS es discutido. Así, algunos autores no han
encontrado relación entre la presencia de unas fosas nasales
obstruidas y el IAH por lo que dudan de su importancia en
el desarrollo de este síndrome24. Sin embargo otros autores
sí que han encontrado una relación entre la obstrucción na-
sal y el IAH25,26 y defienden que la obstrucción nasal contri-
buye al 2,3% de la variación de IAH, aumentando la obs-
trucción de la VAS y constituyendo un factor independiente
de riesgo de SAOS. Además existen estudios que demues-
tran una mejora del índice de arousals y de la somnolencia
diurna medida por la escala de Epworth tras la corrección
quirúrgica de la obstrucción nasal27,28. Se ha demostrado un
aumento de los eventos respiratorios obstructivos durante
el sueño al realizar un taponamiento nasal29. Nosotros no
hemos encontrado una relación estadísticamente significati-
va entre la obstrucción nasal y el IAH, pero el 40% de nues-
tros pacientes presentaban obstrucción nasal al ser explora-
dos. En otras series aumenta el porcentaje hasta más del
60%15,30.

Como era previsible, la mayoría de nuestros pacientes
presentaban un paladar anómalo. No hemos encontrado
una relación entre el tipo de paladar y el IAH. En la litera-
tura no abundan los estudios que tengan la exploración de
la VAS realizada por el ORL y su relación con la roncopatía
crónica como objetivo principal. La exploración es subjetiva
y poco cuantificable, lo cual hace que sea difícil comparar
los resultados entre los diferentes estudios. A pesar de ello,
diversos autores han intentado clasificar diferentes aspectos
de la exploración para aunar criterios. Schellenberg4 demos-
tró en su estudio de casos-controles que tanto el tamaño de
la úvula como la presencia de unos pilares posteriores es-
trechos se relacionan con la severidad del SAOS. Reda31

también observó una relación estadísticamente significativa
entre el estrechamiento de los pilares posteriores, la longi-
tud del paladar y de la úvula con la presencia de ronquido.
Woodson encontró una relación entre la redundancia del
pilar posterior y el IAH32. Estos hallazgos son consistentes
con los obtenidos mediante las técnicas de imagen TC o RM
en los que todas estas estructuras se han relacionado con la
presencia y severidad del SAOS33.

El tamaño amigdalar también se ha relacionado con el
IAH en varios estudios diferentes. Friedman5 graduó el ta-
maño amigdalar en su estudio de pacientes con SAOS y pu-
do relacionar el aumento de tamaño amigdalar con el IAH.
Erdamar13 también concluyó que existía una correlación es-
tadísticamente significativa entre el IAH y el tamaño amig-
dalar. Schellenberg4 corroboró esta asociación en su estudio
de casos-controles, comprobando que esta asociación se
mantenía incluso después de ajustar con factores de confu-
sión. Al igual que en el estudio de Zonato30, la mayoría de
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nuestros pacientes no tenían una gran hipertrofia amigda-
lar, sólo el 4,5% presentaban una hipertrofia de grado III y
ninguno de grado IV. En nuestro estudio no hemos encon-
trado esta asociación, pero la evidencia de los anteriores tra-
bajos nos hace pensar que se debe a un problema estadísti-
co debido al escaso número de pacientes con hipertrofia
amigdalar.

El tamaño relativo de la lengua se ha visto relacionado
también con el IAH. Friedman utilizó una clasificación ba-
sada en el índice de Mallampati (IM) utilizado por los anes-
tesistas para valorar la dificultad en la intubación traqueal5.
La diferencia principal con el IM es que no se realiza la pro-
trusión lingual y la lengua queda en una posición relajada
en el interior de la boca. Este autor halló una correlación es-
tadísticamente significativa con el IAH; incluso, en un tra-
bajo posterior, demostró que esta clasificación era de utili-
dad a la hora de indicar una cirugía sobre el velo del
paladar34. Zonato corroboró la asociación con el IAH en su
artículo30. Liistro valoró el tamaño lingual utilizando el IM y
comprobó que se asociaba a la apnea del sueño, sobre todo
en presencia de una obstrucción nasal acompañante29. Sche-
llenberg llegó a una conclusión similar relacionando un au-
mento del tamaño lingual con el IAH4. Nosotros, en cambio,
no hemos encontrado una relación entre el IMM y el IAH
estadísticamente significativa. Erdamar tampoco pudo cons-
tatar esta correlación en su estudio y tampoco lo hizo Wo-
odson3,32. En estudios de imagen con TC y RM se ha podido
constatar la relación entre el tamaño lingual y el IAH33.

La dificultad en la visión de las cuerdas vocales duran-
te la exploración con el espejillo laríngeo se ha relacionado
con el IAH rozando la significatividad con una p = 0,053 en
nuestro estudio. Fujita utiliza este parámetro en su clasifica-
ción de los pacientes con SAOS, ampliamente aceptada y
utilizada en la descripción de las zonas de obstrucción. Des-
afortunadamente no hemos encontrado ningún artículo que
mencione la dificultad en la visión de las cuerdas vocales en
la laringoscopia indirecta como dato relacionado con la pre-
sencia o severidad del SAOS en la bibliografía consultada,
por lo que no hemos podido contrastar nuestro hallazgo.

Otros datos obtenidos de la exploración del paciente
con SAOS que han sido relacionados con el IAH por otros
autores son la presencia de un paladar ojival30 y la redun-
dancia de la mucosa del repliegue ariepiglótico3.

Resulta claro que las estructuras orofaríngeas, indepen-
dientemente del IMC y el perímetro cervical, son importan-
tes en la evaluación del paciente con roncopatía crónica
pues aumentan el riesgo de SAOS. Sin embargo el efecto de
la obesidad en la morfología de la VAS es evidente, como
demuestra el hecho de que disminuya la severidad del
SAOS con la pérdida de peso y viceversa.

En cuanto a la Maniobra de Müller, hemos utilizado la
clasificación recomendada por el consenso belga35, indican-
do tanto el grado de obstrucción como la morfología de la
misma. No hemos encontrado una diferencia estadística-
mente significativa entre los índices de apnea-hipopnea de
los pacientes con los diferentes grados de colapso en ningu-
na de las zonas estudiadas, indicando que estos factores no

están relacionados. Por lo tanto no se puede suponer que a
mayor grado de colapso mayor posibilidad de que se trate
de un paciente con apneas. Woodson tampoco encontró re-
lación entre estas variables32.

Un problema importante que presenta el estudio de es-
ta patología es la variedad existente en las definiciones de
las características propias de la enfermedad fundamental-
mente en la exploración de la VAS. Esto hace que sea com-
plicada la realización de comparaciones entre los diferentes
estudios por lo que es necesario aunar nomenclatura.

CONCLUSIONES

1. En nuestro medio, el SAOS se asocia de una manera
estadísticamente significativa a la referencia por parte del
acompañante de ronquido continuo y apneas. También se
relaciona con la edad y el excesivo peso corporal, así como
con un índice de masa corporal elevado. Sin embargo no to-
dos los pacientes presentan estas características por lo que
no se puede diagnosticar a un paciente sin un estudio del
sueño.

2. No hemos hallado una relación entre la escala de
somnolencia de Epworth y el IAH, por lo que no podemos
confiar en esta escala para inferir la gravedad del SAOS con
seguridad. Todo esto hace que no sea posible diagnosticar a
los pacientes con sospecha de SAOS en base a la clínica,
pues tanto los que lo presentarán como los que no, pueden
compartir, y de hecho comparten, características similares
en cuanto a la somnolencia diurna.

3. No hemos encontrado diferencias estadísticamente
significativas entre el IAH de hombres y de mujeres. Esta
patología también aparece en mujeres con una gravedad si-
milar a la de los hombres; debemos tenerlo en cuenta a la
hora del diagnóstico para que cada vez más los estudios clí-
nicos tengan una ratio hombre-mujer más similar a la esti-
mada para la población general.

4. En cuanto a la exploración, la presencia de un perí-
metro cervical aumentado se relaciona con la presencia y
severidad del SAOS de una forma significativa. La mayoría
de los pacientes con roncopatía crónica presentan alteracio-
nes morfológicas en la VAS en la exploración. Principal-
mente estas alteraciones se localizan en el paladar, pero
también hay una tendencia a un índice de Mallampati mo-
dificado elevado. La obstrucción nasal también es una ob-
servación muy habitual en estos pacientes. La dificultad en
la visión de las cuerdas vocales en la laringoscopia indirecta
se relaciona con la severidad del IAH con una p cercana a
la significatividad.

5. Estas alteraciones pueden ser representadas median-
te escalas visuales para disminuir la subjetividad de la ex-
ploración. Es necesario aunar la nomenclatura para poder
comparar los resultados de nuestros estudios. Ésta es la ba-
se para poder realizar metanálisis o estudios multicéntricos
que demuestren la importancia de nuestra actuación sobre
la vía aérea superior.

6. No podemos estimar la severidad del SAOS según la
zona de obstrucción.
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7. La exploración de la VAS es básica para orientar al
paciente hacia su diagnóstico y correcto tratamiento.
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