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Abreviaturas 

 
- ACS: Apnea central del sueño 

- AVC: Accidente vascular cerebral 

- CPAP: Continuous positive airway pressure  

- DE: Disfunción eréctil 

- EDS: Somnolencia diurna excesiva  

- ERC: Enfermedad renal crónica 

- FDA: Food and Drug Administration 

- FSH: hormona foliculoestimulante  (del inglés follicle stimulating 

hormone) 

- GGT: Gamma-glutamyltransferase 

- GMPc: guanosin monofosfático cíclico 

- GPT: glutamyl pyruvic transaminase  

- HDL:  lipoproteínas de alta densidad (HDL, del inglés High density 

lipoprotein) 

- HTA: Hipertensión arterial 

- IAH: Índice de apnea-hipopnea 

- IAM: Infarto agudo de miocardio 

- IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina 

- IIEF 15: International Index of Erectile Function 15 

- IMC: Índice de masa corporal 

- IPD5: inhibidores de la fosfodiestarasa 5  

- LDL: lipoproteínas de baja densidad o LDL (del inglés low density 

lipoproteins). 

- LH:  hormona luteinizante (Luteinizing hormone) 

- MHz: Megaherzios 

- NO: Óxido nítrico 

- NOS: óxido nítrico sintetasa  

- OMS: Organización Mundial de la Salud 

- PCR: Reacción en cadena de la polimerasa (polymerase chain 

reaction) 

- PKG: protein cinasa G (PKG) 

https://es.wikipedia.org/wiki/Hormona_foliculoestimulante
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- PSG: Polisomnografía  

- REM: Rapid eye movement 

- SAOS: Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño 

- SEAR: The Self-esteem and Relationship 

- sHBG: globulina fijadora de hormonas sexuales SHBG (del 

inglés Sex Hormone Binding Globulin) 

- VAS: Vía aérea Superior 
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Resumen catalán 

Objetius: El síndrome d’apnea obstructiva del son (SAOS) és un factor de 

risc de disfunció erèctil (DE) poc estudiat. En aquest estudi volem 

determinar la prevalença de DE en pacients diagnosticats de SAOS de 

novo, descriure les seves principals característiques i determinar l’efecte del 

tractament amb CPAP sobre la funció erèctil. 

Mètodes: Estudi transversal per a determinar la prevalença de DE en 

pacients SAOS, i estudi prospectiu randomitzat controlat per evaluar els 

efectes del tractament amb CPAP durant 3 mesos en la funció sexual, 

satisfacció sexual, esfera psicològica i perfils bioquímics i hormonals. S’han 

inclòs pacients varons diagnosticats de novo de SAOS moderat/sever 

(Index d’apnea-hipopnea (IAH)>20), de 18-70 anys d’ edat, que van acudir a 

la nostra Unitat del Son entre 2013-2016. Es van reclutar un total de 150 

pacients (75 randomitzats com DE). Es va definir DE un valor < 25 en el 

International Index of Erectile Function IIEF15. Els resultats van ser 

analitzats amb el test de Wilcoxon. 

Resultats: La prevalença de DE fou del 51%. Els pacients amb DE eren de 

major edat (p<0.001), tenien un major índex cintura/cadera (p<0.001), 

estaven més plurimedicats (p<0.001) i tenien uns majors nivells de glucosa 

(p=0.024) que els pacients sense DE. Als pacients amb DE, després de 

rebre 3 mesos de tractament amb CPAP, es va trovar una millora en la 

funció erèctil (p=0.002), satisfacció en general (p=0.035) i satisfacció sexual 

(p=0.003). El tractament amb CPAP no va tenir cap repercussió en el perfil 

psicològic, hormonal ni bioquímic.  

Conclusions: Aquest estudi confirma la relació existent entre SAOS i DE, 

demostrant un infradiagnòstic de DE entre els pacients SAOS. En aquest 

estudi es determina que la CPAP millora la funció erèctil, la satisfacció 

sexual i la satisfacció en general dels pacients SAOS amb DE.  

Paraules clau: CPAP (Continuous positive airway pressure), disfunció 

erèctil, SAOS (Síndrome d’Apnea Obstructiva del Son). 
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Resumen castellano 

Objetivos: El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) es un factor 

de riesgo de disfunción eréctil (DE) poco estudiado. En el presente estudio 

queremos determinar la prevalencia de DE en pacientes diagnosticados de 

SAOS de novo, describir sus principales características y determinar el 

efecto del tratamiento con CPAP sobre la función eréctil. 

Métodos: Estudio transversal para determinar la prevalencia de DE en 

pacientes SAOS, y estudio prospectivo randomizado controlado para 

evaluar los efectos del tratamiento con CPAP durante 3 meses en la función 

sexual, satisfacción sexual, esfera psicológica y perfiles bioquímicos y 

hormonales. Se incluyeron pacientes varones diagnosticados de novo de 

SAOS moderado/severo (Indice de apnea-hipopnea (IAH)>20), de 18-70 

años de edad, que acudieron a nuestra Unidad del Sueño entre 2013-2016. 

Se reclutaron un total de 150 pacientes (75 randomizados como DE). Se 

definió DE un valor < 25 en el International Index of Erectile Function 

(IIEF15). Los resultados fueron analizados con el test de Wilcoxon. 

Resultados: La prevalencia de DE fue del 51%. Los pacientes con DE eran 

de mayor edad (p<0.001), tenían un mayor índice cintura/cadera (p<0.001), 

estaban más plurimedicados (p<0.001) y tenían unos mayores niveles de 

glucosa (p=0.024) que los pacientes sin DE. A los pacientes con DE, tras 

recibir 3 meses de tratamiento con CPAP se encontró mejoría en la función 

eréctil (p=0.002), satisfacción en general (p=0.035) y satisfacción sexual 

(p=0.003). El tratamiento con CPAP no tuvo ninguna repercusión en el perfil 

psicológico, hormonal ni bioquímico.  

Conclusiones: Este estudio confirma la relación existente entre SAOS y 

DE, demostrando un infradiagnóstico de DE entre los pacientes SAOS. En 

este estudio se determina que la CPAP mejora la función eréctil, la 

satisfacción sexual y la satisfacción en general de los pacientes SAOS con 

DE.  

Palabras clave: CPAP (Continuous positive airway pressure), disfunción 

eréctil, SAOS (Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño). 
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Resumen inglés 

Objectives: Obstructive sleep apnea (OSA) is among the least studied risk 

factors for erectile dysfunction (ED). We aimed to determine ED prevalence 

in newly-diagnosed OSA patients, describe their main characteristics and 

assess continuous positive airway pressure (CPAP) effects on erectile 

function.   

Methods: Cross-sectional study assessing ED prevalence in OSA patients 

and open-label parallel, prospective randomized controlled trial evaluating 3-

month CPAP treatment effects on sexual function, satisfaction, and 

psychological, hormonal and biochemical profiles. Male patients newly 

diagnosed with moderate/severe OSA (apnea-hypopnea index >20 

events·h−1), aged 18-70 years, attending the sleep unit of our hospital 

during 2013-2016 were considered. A total of 150 patients were recruited 

(75 randomized ED patients). ED was defined as scores <25 on 

International Index Erectile Function 15 test. Wilcoxon test was used.  

Results: ED prevalence was 51%. Patients with ED were older (p<0.001), 

had greater waist-to-hip ratio (p<0.001), were more frequently undergoing 

pharmacological treatment (p<0.001) and had higher glucose levels 

(p=0.024) than non-ED patients. After 3 months of CPAP treatment in ED 

patients, we found an improvement in erectile function (p=0.002), overall 

satisfaction (p=0.035), and sexual satisfaction (p=0.003). CPAP treatment 

did not impact psychological, hormonal or biochemical profiles.  

Conclusions: This study confirmed the relationship between OSA and ED, 

suggesting the potential usefulness of ED screening in OSA patients. This 

study confirms that CPAP treatment improves erectile function, sexual 

satisfaction and general satisfacción in SAOS patients with ED.  

 

Key words: Continuous Positive Airway Pressure; Erectile Dysfunction; 

Obstructive Sleep Apnoea. 
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Síndrome de apnea obstructiva del sueño 

1.- Definición: 

Los trastornos respiratorios del sueño son aquellos, que tal y como indica su 

nombre, se producen al dormir. Según la International Classification of 

Sleep Disorders, los podemos dividir en distintas categorías [1]: 

- Apnea central del sueño  

- Apnea obstructiva del sueño 

- Hipoventilaciones relacionadas con el sueño 

- Hipoxia del sueño 

- Síntomas aislados (ronquido) 

La apnea central del sueño (ACS) se caracteriza por un fallo temporal en 

el control de la respiración a nivel central que se traduce en una falta de 

respiración durante el sueño. La prevalencia de la ACS es baja en la 

población general representando menos de un 5% del total de pacientes 

que se remiten a una clínica del sueño [2]. 

El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS), en cambio, es una 

enfermedad crónica mucho más frecuente. Fue descrita por primera vez en 

1966 [3].  Se caracteriza por la presencia de pausas respiratorias totales 

(apneas) o parciales (hipopneas), debidas al colapso de la vía aérea 

superior durante el sueño, produciendo hipoxemia nocturna y fragmentación 

del sueño.  Es un proceso que afecta al 2-4% de la población general y 

clínicamente se caracteriza por la presencia de ronquido, somnolencia 

diurna y deterioro de la calidad de vida [4]. Si analizamos series españolas, 

la prevalencia de SAOS es similar (3-3.4%) tal y como se demuestra en el 

estudio de Duran et.al. [5]. En un reciente estudio (HypnoLaus study) 

realizado en suiza aparecen unas cifras más altas de SAOS, llegando a 

cifras de SAOS moderado-severo (IAH ≥15) del 49.7 % en varones y del 

23.4% en mujeres [6]. 
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2.- Factores de riesgo: 

Los principales factores de riesgo para desarrollar SAOS són: obesidad, 

edad y sexo masculino, aunque existen otros menos frecuentes.  

Obesidad: Algunos estudios hablan de la existencia de un 60% de 

sobrepeso (IMC ≥ 25 kg/m2) y un 30% de obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2) en los 

países desarrollados [7].  La obesidad está presente en más de un 60% de 

los pacientes remitidos a una Unidad del Sueño, y la prevalencia de SAOS 

en estos pacientes obesos asciende a un 45%. A favor de esta asociación 

entre obesidad y SAOS existen estudios que demuestran que la pérdida de 

peso puede disminuir la severidad del SAOS e incluso hacerlo desaparecer 

en algunos pacientes. Se ha visto que la distribución de la grasa corporal 

mayor en la mitad superior del cuerpo, y por tanto que conlleva mayor 

diámetro de cuello, tiene relación con la presencia de SAOS en los 

pacientes obesos, por depósitos de grasa alrededor de la vía aérea superior 

y la musculatura parafaríngea. Además, la obesidad reduce la elasticidad de 

la pared torácica y aumenta la demanda corporal de oxígeno, ambos 

factores predisponentes a la presencia de SAOS. 

Edad: La edad conlleva una serie de cambios fisiológicos, entre otros 

aumenta la facilidad de colapso de la vía aérea superior y por lo tanto 

favorece la aparición de SAOS. 

Sexo masculino: Los varones presentan el doble de riesgo de padecer 

SAOS frente a las mujeres. Esto puede ser debido a una mayor presencia 

de depósitos grasos alrededor de la vía aérea superior en los hombres, y 

además a que estos tienen una mayor longitud de cuello. Todas estas 

diferencias podrían estar mediadas por mecanismos hormonales. 

Otros factores de riesgo: malformaciones anatómicas, situaciones que 

aumentan la inflamación de las vías respiratorias (ser fumador, infecciones), 

enfermedad renal crónica descompensada (por acúmulo de fluidos en rostro 

y cuello), situaciones fisiológicas (la posición al dormir, la fase REM del 

sueño, raza o predisposición genética), y la relajación del músculo dilatador 

de la faringe (alcohol, benzodiazepinas o ictus y sus secuelas) [8]. 
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3.- Fisiología normal del sueño:   

Des del punto de vista neurofisiológico tenemos dos tipos de sueño: 

- Sueño no REM (nonrapid eye movement) 

- Sueño REM (rapid eye movement) 

Las dos primeras fases de sueño no REM (fases 1 y 2) son superficiales y 

muchas veces alternan con episodios de despertar. Las dos fases más 

profundas de sueño no REM (fases 3 y 4) que juntas se conocen como fase 

de ondas de sueño lentas (slow wave sleep: SWS) suelen predominar 

durante la primera parte de la noche y luego se hacen más ligeras. A partir 

de mediana edad, hay menos tiempo de fases de sueño profundo y en 

cuanto a sueño no REM predomina la fase 1 y los despertares. 

El sueño REM se produce a intervalos de 90 minutos aproximadamente. 

Cada noche solemos tener entre cuatro y seis ciclos de sueño REM que 

suelen ser más frecuentes y prolongados con el transcurso de la noche. El 

efecto de la edad sobre el sueño REM es más variable y suele estar 

preservado hasta estadíos más avanzados de la vida [9]. 

 

Figura 1 
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4.- Fisiopatología del SAOS:  

El SAOS se caracteriza por la presencia de un colapso repetitivo de la vía 

aérea superior durante el sueño, que produce cambios ventilatorios con 

hipoxemia e hipercapnia intermitente. Se produce principalmente en 

posición supina dado que la gravedad impulsa la lengua hacia la pared 

posterior de la faringe. La resistencia de la vía aérea incrementa durante el 

colapso resultando en un aumento del esfuerzo ventilatorio, oscilación en la 

presión intratorácica y fragmentación del sueño (arousal). La activación de 

los músculos dilatadores durante los arousals favorecen la apertura de la 

vía aérea superior que se traduce en una restauración de la ventilación 

(corrección de la hipoxemia e hipercapnia) y así se inicia un nuevo ciclo de 

apnea (Figura 1). Todo este sistema ventilatorio está bajo control 

autonómico durante el sueño, e incluso en individuos sin SAOS la 

resistencia de la vía aérea incrementa al dormir como consecuencia de la 

posición corporal, la disminución del tono faríngeo y la disminución de los 

reflejos protectores respiratorios [8].  

La fragmentación del sueño, la desaturación de oxígeno y los cambios en la 

presión intratorácica son los responsables de las consecuencias 

cardiovasculares generadas por el SAOS. Así, el estrés oxidativo, la 

activación simpática, la inflamación, la hipercoagulabilidad, la disfunción 

endotelial y las alteraciones metabólicas predisponen a los pacientes con 

SAOS a la arteriosclerosis y a la hipertensión arterial (HTA) [10]. (Figura 2) 

 

Figura 2 
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El SAOS, además de causar una fragmentación del sueño, produce una 

disminución de la fase REM. Esta disminución de la fase REM puede 

producir hipoxia, conduce a una disminución en las erecciones nocturnas, y 

esta disminución de las erecciones protectoras puede ser un factor de 

riesgo para la DE [11].  

 

5.- Clínica:  

El SAOS es una enfermedad infradiagnosticada ya que muchos pacientes 

no consultan por los síntomas que produce. Además, dentro de la Atención 

Primaria aún es un trastorno por el que el médico no suele preguntar de 

forma específica [12]. En la práctica clínica diaria existen muchos pacientes 

que padecen SAOS, y aunque se trate de un trastorno del sueño, a efectos 

prácticos se sufre durante todo el día. Para llegar a una buena sospecha 

diagnóstica es muy importante la sintomatología que detecta el 

acompañante, habitualmente pareja del paciente. Entre estos síntomas 

estarían: las apneas, los ronquidos, los movimientos corporals exagerados, 

la somniloquia y los cambios de carácter. Entre los síntomas que suele 

notar el propio paciente están: la somnolencia diurna excesiva, sensación 

de ahogo nocturno, cefalea matutina, pérdida de memoria, nicturia, 

disminución de la líbido y sequedad orofaríngea entre otros. [13] 

Ante una persona con SAOS siempre hay que preguntar por otras 

comorbilidades ya que está relacionada con las enfermedades 

cardiovasculares [10], el ictus [14] y la HTA [15].  Finalmente, también hay 

que informarse por su historial de accidentes de tráfico [16], otro ítem para 

llegar a su sospecha diagnóstica. 

 

Ante una sospecha de SAOS debemos tener en cuenta la exploración 

física del paciente y mirar su peso y talla, para descartar obesidad; detectar 

posibles características de obstrucción de la vía aérea superior como son: 

- Aumento del diámetro del cuello (> 43 cm en varones) 

- Un índice de Mallampati de III o IV [17]. (Figura 3) 
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Figura 3 

 

El índice de Mallampati es una medida para valorar la obstrucción 

al paso del aire tras abrir la boca. Este índice va del I al IV tal y 

como detallamos a continuación:  

o Mallampati I: Al mirar al interior de la boca vemos la 

totalidad de la úvula. La vía aérea está muy abierta. 

o Mallampati II: Al mirar al interior de la boca vemos que la 

lengua está cubriendo parte de la úvula. La vía aérea está 

mayoritariamente abierta. 

o Mallampati III: Al mirar al interior de la boca vemos que la 

lengua cubre gran parte de la úvula pero no su totalidad. La 

vía aérea está mayoritariamente cerrada. 

o Mallampati IV: Al mirar al interior de la boca vemos que la 

lengua cubre la totalidad de la úvula. La vía aérea está muy 

cerrada. 

- Retrognatia 

- Estrechamiento de los laterals de las adenoides 

- Macroglosia 

- Hipertrofia de adenoides 

- Aumeto o alargamiento de úvula 

- Paladar alto y cerrado 

- Obstrucción nasal (pólipos, congestión, desviación, hipertrofia de 

cornetes…) 
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Además de descartar la presencia de síndrome del párpado caído ya que se 

ha visto que está presente en un 85% de pacientes con SAOS [18].  

 

6.- Diagnóstico: 

La prueba diagnóstica considerada como gold standar para detectar el 

SAOS es la polisomnografía (PSG) realizada en las Unidades del Sueño, 

aunque existen otros métodos diagnósticos como la poligrafía respiratoria 

domiciliaria e incluso en algunos estudios sólo se utilizan cuestionarios 

clínicos. 

Según el índice de apneas-hipopneas (IAH) por hora de sueño detectados 

en la polisomnografía, podemos clasificar a los pacientes SAOS como: 

- Leve: IAH ≥ 5 y < 15 

- Moderado: IAH ≥ 15 y < 30 

- Severo: IAH ≥ 30 

Entendemos por apnea la ausencia o reducción de almenos el 90% de la 

respiración de una duración mínima de 10 segundos. Y entendemos por 

hipopnea una reducción (30 o 50%) en el flujo respiratorio con 3 o 4% de 

desaturación o un despertar del sueño. [19] 

Existen varios cuestionarios desarrollados para la detección, diagnóstico y 

seguimieto del SAOS:   

- Cuestionario Berlin. Pregunta al paciente sobre: presencia y 

frecuencia de ronquidos, somnolencia diurna o cansancio, e 

historia de obesidad e hipertensión. La presencia de dos de estos 

tres grupos de síntomas es considerado como la posibilidad de 

tener alto riesgo de padecer SAOS.  Este cuestionario presenta 

un 86% de sensibilidad y un 77% de especificidad para predecir la 

presencia de SAOS entre los pacientes de atención primaria. [20] 

- Cuestionario STOP-Bang. Se trata de un instrumento 

desarrollado por anestesistas para detectar el riesgo de SAOS en 

los pacientes prequirúrgicos. Consta de 4 preguntas con dos 
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posibles respuestas cada una: sí o no. Estas preguntas van 

dirigidas a las siguientes esferas: ronquidos (snoring), cansancio 

diurno (tiredness during daytime), apneas presenciadas (observed 

apnea) y aumento de la presión arterial  (high blood pressure). De las 

palabras en inglés especificadas entre paréntesis salen las siglas 

STOP, y de ahí sale el nombre de este cuestionario. En el contexto 

preoperatorio, una puntuación ≥3 ha demostrado una sensibilidad del 

93% para detectar SAOS moderado y del 100 % para detectar SAOS 

severo [21]. 

- Escala de Somnolencia de Epworth. Cuestionario que consta 

de 8 ítems para medir el grado de somnolencia diurna en distintas 

situaciones de la vida diaria cuotidiana [22]. Su principal limitación 

es que es autoadministrado y en pacientes con poca consciencia 

de su problema puede que no sea muy creíble [23].  

 

7.- Tratamiento:  

El tratamiento primario del SAOS es la presión positiva continua de aire en 

la vía respiratoria, más conocida con las siglas inglesas CPAP (Continuous 

positive airway pressure). (Figura 4 y 5) Se trata de un dispositivo que a 

través de la administración continua de aire en la vía respiratoria evita que 

ésta se colapse durante el sueño, mejorando así la somnolencia diurna, la 

saturación de oxígeno, y la calidad de vida de los pacientes; también se ha 

visto que disminuye los accidentes de tráfico y los riesgos cardiovasculares. 

[24, 25] 
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Figuras 4 y 5 

 

Se considera que el paciente presenta una buena adherencia al tratamiento 

con CPAP si lo utiliza  ≥ 4 horas por noche el 70 % de los días [26].   Se ha 

visto que existe una relación entre el número de horas que se utiliza la 

CPAP y una disminución de la somnolencia, una disminución de la tension 

arterial media y una mejora de la calidad de vida [27, 28].  

Para conseguir un buen cumplimiento del tratamiento, es muy importante la 

ayuda de la pareja, tener conocimientos del funcionamiento de la CPAP y 

en algunos casos pertenecer a grupos de soporte de CPAP [29]. Cuando no 

se consigue una buena adherencia al tratamiento, se puede dar ayuda con 

fármacos (eszopiclona durante las dos primeras semanas de tratamiento) 

[30], utilización de humidificadores, llamadas de soporte, controles a corto 

plazo, etc. [31].  
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Disfunción eréctil 

1.- Definición:  

La disfunción eréctil se define como la incapacidad para alcanzar y 

mantener una erección suficiente para tener una relación sexual 

satisfactoria [32].  Aunque no es una enfermedad de riesgo vital, la DE 

afecta a la calidad de vida del paciente, y también a la calidad de la relación 

y la comunicación con la pareja [33].  De hecho, la Organización Mundial de 

la Salud (OMS) reconoce la DE como un problema que afecta a la salud 

sexual, entendiendo dicha salud sexual como un derecho humano básico 

[34].  

La erección es un fenómeno complejo que se produce como consecuencia 

de la integración de diferentes procesos fisiológicos que afectan al sistema 

nervioso central, nervioso periférico, hormonal y vascular. Ese proceso 

incluye una dilatación arterial, una relajación de la musculatura lisa del pene 

y una activación del sistema veno-oclusivo. [35] (Figura 6) Cualquier 

anomalía en estos sistemas puede tener un impacto significativo sobre la 

capacidad de llegar a tener una erección. 

 

Figura 6 
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2.- Epidemiología: 

La DE es un transtorno médico muy prevalente y se estima que afecta a 

más de 152 millones de varones en todo el mundo [36]. La Encuesta 

Nacional de Salud y Vida Social realizada en 1992 en Estados Unidos en 

una muestra de varones de 18-59 años, reveló que el 10% de los varones 

notificaron ser incapaces de alcanzar o mantener una erección. La 

incidencia fue máxima (21%) en el grupo de edad de 50-59 años y entre los 

varones pobres (14%), los que estaban divorciados (14%) o tenían una 

educación más limitada (13%). [37] El estudio de Envejecimiento de 

Varones en Massachusetts (Massachusetts Male Aging Study (MMAS)), 

una gran encuesta de observación aleatoria basada en la comunidad del 

área de Boston, realizada a finales de los años 80 y considerada un hito en 

la epidemiología de la DE, reveló que más del 50% de los varones entre 40 

y 70 años tenían DE de distintos grados de intensidad, siendo una DE 

mínima en el 17.2% de los casos, moderada en el  25.2% de ellos, y 

completa en el  9.6% del total. En este estudio se consideró DE completa la 

incapacidad total para obtener o mantener erecciones adecuadas durante la 

estimulación sexual con ausencia de erecciones nocturnas [38].  En el 

estudio de Colonia realizado en varones de 30 a 80 años, la prevalencia de 

DE fue del 19.2 %, con un incremento relacionado con la edad que iba del 

2.3 al 53.4% [39]. En un estudio de Sao Paulo (Brazil), la presencia de DE 

osciló entre 7.3 % en los varones más jóvenes (20-29 años) a un 63.25% en 

los varones mayores (a partir de 50 años) [40]. Finalmente, en un estudio 

español realizado a un total de 2476 varones no institucionalizados de 

edades comprendidas entre los 25 y los 70 años, aplicando el dominio de la 

función eréctil  del cuestionario IIEF15 (International Index of Erectile 

Function), se obtuvo una prevalencia de DE del 18.9% [41].  

Las diferencias entre estos estudios se pueden explicar por diferencias en la 

metodología, las edades, las condiciones socioeconómicas y la situación 

cultural de los distintos grupos estudiados. 

 

 



IMPACTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO EN LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
 

20 
 

3.- Etiología de la DE:  

Aunque la edad es una causa frecuente de DE, se ha visto que distintos 

trastornos como el síndrome metabólico, la diabetes, la HTA, la obesidad, el 

tabaquismo, la insuficiencia renal crónica, el hipogonadismo, algunas 

enfermedades neurológicas (Parkinson, esclerosis múltiple, lesionados 

medulares, etc) y ciertos trastornos psiquiátricos (esquizofrenia, trastornos 

bipolares, etc), entre otros,  representan factores de riesgo importantes. En 

especial, la DE y la enfermedad cardiovascular comparten muchas 

características etiológicas y fisiopatológicas. Por eso, en la Segunda 

Reunión de Consenso de Princeton se concluyó que la DE es un signo de 

advertencia de enfermedad vascular silente y que un paciente con DE sin 

síntomas cardíacos debería considerarse como un paciente cardíaco (o 

vascular) hasta que se demuestre lo contrario [42]. Además, se ha 

observado que la incidencia de DE está aumentada en aquellos pacientes 

sometidos a tratamientos para cáncer de próstata, ya sean tratamientos 

quirúrgicos (cirugía robótica, laparoscópica o abierta), radioterapia (externa 

o braquiterapia) u otras alternativas como la crioterapia o el HIFU (High 

intensity focused ultrasound).  Los programas de screening generalizado del 

cáncer de próstata hacen que cada vez se diagnostiquen casos en 

pacientes más jóvenes, por eso es muy importante elegir el tipo de actitud a 

seguir a posteriori, ya sea tratamiento o seguimiento activo, para evitar el 

sobretratamiento en dichos individuos [43, 44]. Los estudios refieren que 

entre un 25-75% de los pacientes experimentan DE tras cirugía por cáncer 

de próstata [45]. Lo que sí se ha demostrado es una mayor función eréctil 

en pacientes sometidos a prostatectomía radical robótica frente a la cirugía 

abierta, sin demostrar diferencias significativas entre la cirugía robótica y la 

laparoscópica [46]. También se ha demostrado un incremento de la DE tras 

radioterapia, aunque es difícil encontrar estudios a largo plazo que hablen 

de cifras exactas, pues principalmente afecta a individuos que ya tenían 

cierto grado de DE previamente a la radioterapia [47, 48], braquiterapia (21 

% de los casos) [49], crioterapia (34.7% de los casos) [50]  y HIFU (20-

81.6% de los casos) [51]. Además de todos los factores de riesgo 

conocidos, en las Guías Europeas de Urología del 2017 se han introducido 
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otros trastornos que están potencialmente ligados a la disfunción sexual, 

como la psoriasis [52], la espondilitis anquilosante [53], el hígado graso de 

origen no alcohólico (es la manifestación hepática del síndrome metabólico, 

el cual se sabe que está claramente relacionado con la DE), encontrándose 

DE moderada en 27.5% de los casos y leve en el 40 % de ellos [54], y 

finalmente tras la biopsia de próstata transrectal, aunque parece que sus 

efectos pueden ser transitorios [55]. 

A pesar de los múltiples factores de riesgo que presenta la DE, ni las Guías 

Europeas ni las Guías Americanas de Urología enfatizan sobre la posible 

relación entre el SAOS y la DE. 

 

Clásicamente, la DE se ha divido en dos grandes grupos [56]: 

- DE orgánica (donde pertenecerían las causas enumerada más 

arriba), que incluye: 

o Vasculógena 

o Neurógena 

o Anatómica 

o Endocrinológica 

- DE psicógena, que incluye: 

o Generalizada 

▪ Falta de respuesta generalizada 

• Falta primaria de excitabilidad sexual 

• Disminución relacionada con la edad en la 

excitabilidad sexual 

▪ Inhibición generalizada 

• Trastorno crónico de la intimidad sexual 

o Situacional 

▪ Relacionada con la pareja 

• Falta de excitabilidad en una relación 

específica 

• Falta de excitabilidad debido a la preferencia 

en cuanto a objeto sexual 
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• Alta inhibición central debido a conflicto o 

amenaza de la pareja 

▪ Relacionada con el rendimiento 

• Se asocia a otras disfunciones sexuales como 

la eyaculación precoz 

• Ansiedad de rendimiento situacional (por 

ejemplo: miedo al fracaso) 

▪ Sufrimiento psicógeno o relacionado con ajuste 

• Asociada a un estado de ánimo negativo (por 

ejemplo una depresión) o un estrés vital 

importante (por ejemplo la muerte de la 

pareja) 

 

 

Cualquier alteración en las vías de la erección puede producir DE, e incluso 

en un mismo paciente se pueden sumar varios factores de riesgo. 

 

4.- Anatomía del pene: [56] 

El pene está compuesto por tres estructuras cilíndricas: dos cuerpos 

cavernosos envueltos por la túnica albugínea, y el cuerpo esponjoso donde 

se encuentra la uretra, todos ellos cubiertos por una capa subcutánea laxa y 

la piel (Figura 7).  

 

Cada cuerpo cavernoso en su interior es un conglomerado de sinusoides; 

en el estado fláccido del pene la sangre que difunde por estos sinusoides 

contiene unos niveles de gases similares a la sangre venosa; durante la 

erección, la entrada rápida de sangre arterial a estos sinusoides hace que 

los niveles de los gases en la sangre intracavernosa equivalgan a los de los 

valores de la sangre arterial. 

 



IMPACTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO EN LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
 

23 
 

 

Figura 7 

 

La irrigación del pene viene por medio de la arteria pudenda interna, rama 

de la arteria ilíaca interna. La arteria pudenda interna da lugar a tres ramas 

(Figura 8):  

- La arteria dorsal del pene, que da la ingurgitación del glande 

durante la erección. 

- La arteria cavernosa, encargada de la tumescencia del cuerpo 

cavernoso. 

- La arteria bulbouretral, que irriga el bulbo y el cuerpo esponjoso. 

 

Figura 8 
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El drenaje venoso desde los tres cuerpos se origina en pequeñas vénulas 

que provienen de los sinusoides y tras distintas variaciones anatómicas 

terminan desembocando en el plexo venoso de Santorini.(Figura 9) 

 

Figura 9 

La inervación del pene es tanto autonómica (simpática y parasimpática) 

como somática (sensitiva y motora).  

- Las fibras nerviosas simpáticas surgen de los segmentos 

espinales T11 a L2 (vía simpática toracolumbar), responsable de 

la detumescencia.  

- La inervación parasimpática se origina en los segmentos 

espinales sacros (S2 a S4) y se encarga de la erección.  

Todas las ramas de inervación autonómica  se unen formando los 

nervios cavernosos que entran en los cuerpos cavernosos y el 

cuerpo esponjoso para regular los acontecimientos neurovasculares 

durante la erección y la detumescencia. 

- Los nervios sensitivos se originan en los receptores del glande y 

la piel del pene llegando a los ganglios de la raíz dorsal (S2 a S4) 

a través del nervio pudendo. 
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- Los nervios somáticos son los responsables básicamente de la 

contracción de los músculos bulbocavernosos e 

isquiocavernosos. 

 

 

5.- Fisiología de la erección: 

La estimulación sexual activa la liberación de neurotransmisores a partir de 

las terminaciones de los nervios cavernosos. Esto produce la relajación de 

los músculos lisos y los siguientes acontecimientos: 

- Dilatación de las arterias y arteriolas por el aumento del flujo 

sanguíneo tanto en la fase sistólica como diastólica. 

- Atrapamiento de la sangre en los sinusoides dilatados. 

- Compresión de los plexos venulares con reducción del flujo 

venoso. 

- Estiramiento de la túnica albugínea a su capacidad máxima de 

distensión que colapsa las venas y disminuye más aún la salida 

del flujo venoso. 

- Aumento de las presiones intracavernosas a 100-110 mmHg. 

En resumen, la erección comprende una relajación sinusoidal, una 

dilatación arterial y una compresión venosa. 

A nivel del cuerpo esponjoso y el glande, la presión que se produce es un 

tercio de la de los cuerpos cavernosos porque su túnica (muy delgada en el 

propio cuerpo esponjoso y casi ausente sobre el glande) ya asegura la 

oclusión venosa mínima. 

A nivel molecular, durante la erección lo que se produce es la siguiente 

cascada de acontecimientos. La interacción de las células del músculo liso 

con las células endoteliales se produce a través del neurotransmisor óxido 

nítrico (NO) que se sintetiza a partir de la L-arginina por la enzima óxido 

nítrico sintetasa (NOS). El NO aumenta la producción de guanosin 

monofosfático cíclico (cGMP) que activa la protein cinasa G (PKG): dicha 

PKG abre los canales de potasio y cierra los canales de calcio. La 

disminución del calcio intracelular favorece la relajación del músculo liso 

cavernoso y en consecuencia se produce la erección [57]. 



IMPACTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO EN LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
 

26 
 

 

L-Arginina →↑NO → ↑ GMPc →↓Calcio intracelular → Relajación músculo 

liso → erección 

 

 

6.- Diagnóstico de disfunción eréctil: 

Para llegar a un buen diagnóstico hay que comenzar la evaluación con una 

anamnesis preguntando por los antecedentes médicos con el fin de crear 

una atmósfera relajada que permita luego preguntas más relacionadas con 

la vida sexual del paciente, su función eréctil, su orientación sexual y si la 

situación lo permite incluso implicar a la pareja. 

La exploración física es una parte necesaria para un estudio integral de un 

paciente con DE y que puede aportar información complementaria. Consta 

de las medidas antropométricas (peso, talla, circunferencia de la cintura y la 

cadera), evaluación de las características sexuales secundarias y 

exploración del sistema genitourinario. Podemos descubrir la presencia de 

un hipogonadismo (síndrome de Kallman o Klinefelter), una deformidad 

peneana (micropene, enfermedad de Peyroné), fimosis, etc. 

Dentro de la evaluación sistemática de los pacientes con DE se incluyen las 

siguientes pruebas de laboratorio: la bioquímica sérica, el nivel de glucosa 

en ayunas, un hemograma completo, un perfil de lípidos, la testosterona 

sérica total de primera hora de la mañana y los niveles de prolactina [58].  

Entre las pruebas complementarias que se pueden realizar tenemos como 

más frecuentes: 

- La ecografía Doopler del pene. Se realiza tras la inyección 

intracavernosa de alprostadilo y evalúa el flujo sanguíneo 

peneano en tiempo real mediante el uso del ecógrafo de alta 

resolución de 7-10 MHz. Permite la visualización selectiva de las 

arterias dorsales y cavernosas del pene además de la presencia 

de fuga venosa. 

- Las pruebas de tumescencia y rigidez peneana nocturna. Se 

trata de un dispositivo automatizado y portátil para evaluar la 

rigidez, la tumescencia (circumferencia) y el número y duración de 
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los acontecimientos eréctiles durante la noche. Para ello se 

utilizan dos anillos, uno colocado en la base del pene y otro en el 

surco coronal. En condiciones normales se detectan entre 4 y 5 

episodios eréctiles por noche, de una duración media de 30 

minutos, con un aumento de la circunferencia de la base de 3 cm 

y  de 2 cm en la punta, y con una rigidez máxima por encima del 

70% tanto en la base como en la punta. Esta prueba sirve 

principalmente para descartar los casos de DE de causa 

psicógena. 

- Cuestionario IIEF15 (International Index of Erectile Function): 

[59] Se trata de un cuestionario autoadministrado de 15 

preguntas, que ha demostrado su validez psicométrica y 

lingüística para explorar la función eréctil en diferentes idiomas, 

entre ellos el español [60, 88]. Consta de cinco dimensiones: 

función eréctil, función orgásmica, deseo sexual, satisfacción del 

acto sexual y satisfacción global derivada de la actividad sexual. 

La dimensión de la función eréctil está compuesta de 6 preguntas 

(de la 1 a la 5 y la 15) con una puntuación total que va de 0 a 30. 

El punto de corte es 25 y define distintos grados de DE: sin DE 

(26 a 30), disfunción leve (17 a 25), disfunción moderada (11 a 

16) y DE grave (1 a 10). 

 

 

7.- Tratamiento de la DE: 

El tratamiento de la DE ha evolucionado notablemente durante los últimos 

años marcando un hito importante la llegada de los fármacos inhibidores de 

la fosfodiestarasa 5 (IPDE5) hace más de 20 años [61]. 

De cara al manejo de la DE se deben tener en cuenta las necesidades y 

preferencias tanto del paciente como de la pareja. Además, también 

debemos pensar en otros criterios como: la facilidad de administración, la 

reversibilidad del tratamiento, la invasividad y el coste [62]. 

La primera línea terapéutica sería identificar los factores de riesgo 

reversibles de DE e intentar modificarlos. Cambios en el estilo de vida en 



IMPACTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO EN LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
 

28 
 

caso de pacientes con transtornos metabólicos como HTA y DM han 

demostrado buenos resultados [63].  

Las otras opciones de tratamiento son (Figura 10): 

- Terapias farmacológicas (medicaciones orales, intracavernosas,  

intrauretrales o tópicas) 

- Dispositivos facilitadores (dispositivos de vacío externo y de 

constricción) 

- Terapia con ondas de choque 

- Intervenciones quirúrgicas 

 

 

Figura 10 

 

Los medicamentos administrados por vía oral tienen varias ventajas como la 

comodidad, la simplicidad, la no invasividad y la reversibilidad. Hasta la 

fecha existen cuatro moléculas en el mercado que son: sildenafilo, 

tadalafilo, vardenafilo y avanafilo. Se trata de IPDE5,  todos ellos aprobados 

por la Food and Drug Administration (FDA) [64]. Estos fármacos inhiben la 

acción catalítica de la PDE5, la enzima que degrada el cGMP (el efector 

siguiente del óxido nítrico) que transduce las señales para la relajación del 

músculo liso del cuerpo cavernoso, necesaria para la erección del pene. La 
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acción inhibidora de estos fármacos conduce a la acumulación del cGMP, 

dando como resultado una erección más estable y prolongada. Hay que 

destacar que estos fármacos potencian pero no inducen la respuesta eréctil, 

por lo que la inducción de la erección peneana sigue precisando la 

liberación de NO de las terminaciones nerviosas del pene y el endotelio 

vascular bajo la influencia de la estimulación sexual [56]. 

 

Las inyecciones intracavernosas son eficaces si la vasculatura 

intracavernosa está sana. Consiste en la inyección de alprostadil 

intracavernoso. Son eficaces en > 70% de los pacientes con unos ratios de 

satisfacción del 87-93.5% en los pacientes y del 86-90% en sus parejas [65]. 

Sus principales complicaciones incluyen: dolor peneano (50% de los casos), 

erecciones prolongadas (5% de los casos), priapismo (1% de los casos) y 

fibrosis (2% de los casos) [66]. A nivel sistémico pueden producir 

hipotensión asociada a las dosis más altas. A la misma inyección de  

alprostadilo intracavernoso se le pueden añadir  otros agentes como la 

fentolamina y la papaverina en caso que el alprostadil como 

monotratamiento no sea eficaz.  

Los agentes intrauretrales fueron aprobados por la FDA en 1998 [67]. Su 

principio activo es la prostaglandina, igual que en las inyecciones 

intrauretrales. Éstos fármacos se difunden a los cuerpos cavernosos 

mediante absorción vascular. Consiguen erecciones suficientes para 

mantener una relación sexual en el 30-65.9% de los pacientes [68]. Los 

efectos secundarios más frecuentes son dolor local (29-41% de los casos). 

La fibrosis peneana y el priapismo son excepcionales (< 1% de los casos). 

Relacionado con el modo de administración pueden aparecer sangrado 

uretral (5%) e infecciones del tracto urinario (0.2%). Su eficacia es inferior a 

la de las inyecciones intracavernosas [69]. 

Finalmente, el alprostadilo también se puede administrar de forma tópica. 

En este caso lleva un agente que facilita la absorción del alprostadilo a 

través del meato uretral [70]. Sus beneficios clínicos son más limitados que 

con las otras formas de administración de este principio activo. Como 

efectos secundarios podemos encontrar eritema peneano, dolor o 
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sensación de quemazón peneano. Los efectos a nivel sistémico son 

prácticamente inexistentes. 

Los dispositivos facilitadores como los mecanismos de vacío o anillos 

constrictores se pueden utilizar en aquellos pacientes que no responden o 

rechazan las opciones farmacológicas sistémicas o locales. Con el 

dispositivo de erección por vacio se crea mecánicamente una presión 

negativa alrededor del pene para que se llene de sangre y luego impedir el 

flujo de salida de la sangre del órgano. Esta técnica es eficaz en el 60-90% 

de los pacientes y mantiene la erección hasta 30 minutos. Su índice de 

satisfacción oscila entre el 27-94%. Este dispositivo es más aceptado entre 

varones mayores con una relación estable que en varones solteros y 

jóvenes. Los efectos secundarios son bajos y básicamente incluyen dolor y 

entumecimiento del pene y dificultades para la eyaculación. En aquellos 

pacientes que reciben tratamiento anticoagulante o que tienen transtornos 

hemorrágicos está contraindicado [71]. 

Un tratamiento novedoso para la DE son las ondas de choque de baja 

intensidad. Su mecanismo de acción no es del todo conocido aunque se 

cree que puede ser beneficioso en el caso de DE de origen vascular, ya que 

puede estimular una neoangiogénesis a nivel del tejido eréctil peneano 

favoreciendo las erecciones espontáneas. Hasta el momento no existe 

suficiente evidencia científica basada en estudios randomizados, 

controlados y de seguimiento largo en referencia a este tratamiento, por lo 

tanto, no se puede dar una recomendación clara sobre su uso aunque los 

resultados preliminares parecen alentadores [72]. 

Finalmente, el tratamiento quirúrgico con el implante de una prótesis de 

pene es la alternativa para los pacientes que no responden a fármacos o 

que prefieren una solución más definitiva a su problema. Actualmente 

disponemos de las prótesis inflables de 2 y 3 elementos, y de prótesis 

maleables [73]. Entre las terapias para la DE, el implante de las prótesis 

tiene uno de los índices de satisfacción más altos, siendo entre 92-100% 

para los pacientes y entre 91-95% para las parejas. Las principales 

complicaciones de estos dispositivos son los fallos mecánicos (<5% a los 5 

años de seguimiento) [74] y la infección (1-2% de los casos) [75]. 
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Relación entre SAOS y DE  

 

En el año 1977 fue cuando se mencionó por primera vez que la DE podría 

ser un síntoma de SAOS [76]. Cuatro años más tarde fue corroborada esta 

teoría  [77].  

Más adelante se consideró importante tener en cuenta la salud sexual del 

paciente en casos de hipertensión y SAOS. Estos datos sugieren que puede 

existir una interrelación entre hipertenesión arterial, DE y SAOS [78]. 

Posteriormente se han encontrado estudios que sugieren que el SAOS 

grave es un factor que contribuye a la aparición de DE a través de varias 

vías (hormonales, neurológicas, vasculares y psicológicas) [79, 80].    

Parece ser que la disfunción nerviosa está asociada con los casos de SAOS 

más severo debido a una mayor hipoxemia nocturna [81].  

En la fase final del sueño, conocida como fase REM, es cuando se 

producen una mayor cantidad de apneas e hipopneas que se traducen en 

una mayor hipoxemia, esto es debido a que en esta fase REM hay una 

disminución del tono muscular de la vía aérea superior, una disminución del 

reflejo genitogloso a las presiones negativas y una reducción de la 

quimiosensibilidad. De hecho, hay algunos pacientes que sólo presentan 

SAOS durante la fase REM del sueño. A pesar de ello, existen mecanismos 

protectores para reducir el tiempo de apnea en esos casos, y es la 

reducción del umbral del despertar para mejorar la reoxigenación [8]. Esta 

disminución de la fase REM del sueño debido a una hipoxia, disminuye la 

erecciones nocturnas y esta disminución de las erecciones espontáneas 

(protectoras de la buena oxigenación del tejido cavernoso del pene) puede 

ser un factor de riesgo para desarrollar DE [11].  

 

A pesar de la bibiliografía existente sobre la asociación de DE con el SAOS, 

no es hasta 1995 que encontramos estudios que hablan de los efectos d la 

CPAP sobre la función sexual. La CPAP, como ya sabemos, es el 

tratamiento gold estándar para el SAOS y favorece la oxigenación tisular. 
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Este aumento en la oxigenación tisular puede mejorar la función eréctil. 

Basándose en esta teoría se han realizado varios trabajos con resultados y 

fortalezas distintos entre ellos. Así, Karakan et.al. estudió 15 pacientes con 

SAOS y tumescencia peneana nocturna anormal; tras una noche de 

tratamiento con CPAP demostró desaparición de la disfunción eréctil en 5 

de sus pacientes [11].  Más tarde, Goçalves et. al. encontró mejoría de la 

disfunción eréctil en un 75 % de los pacientes SAOS tras un mes de 

tratamiento con CPAP [ 82]. Más adelante, Budweiser et. al. concluyeron 

que en pacientes con SAOS y DE moderada-severa, el uso regular y a largo 

plazo de la CPAP tiene efectos beneficiosos en la DE y la función sexual en 

general [83]. Aunque estos estudios parecen alentadores, existen otros 

donde se demuestra que los pacientes SAOS presentan mayor disfunción 

sexual que sus respectivos controles, pero que no se ha podido demostrar 

mejoría en la función sexual tras el tratamiento con CPAP [84].  

Por lo tanto, podemos decir que existe una relación entre el SAOS y la DE 

debido a que comparten factores de riesgo principalmente de tipo 

cardiovascular. Aún así, en la literatura existen discrepancias sobre el 

efecto del tratamiento con CPAP sobre la DE. Además, a diferencia de las 

enfermedades cardiovasculares donde se tiene muy claro que la disfunción 

eréctil es un síntoma centinela que hay que tener en cuenta [58], el SAOS 

no aparece de forma explícita en este tipo de literatura. Es por ello que nos 

hemos planteado llevar a cabo este proyecto. 
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• Los mecanismos fisiopatológicos que resultan alterados como 

consecuencia de los eventos asociados a la apnea obstructiva del 

sueño (hipoxia-reoxigenación, arousals y fragmentación del sueño), 

están relacionados con un incremento en el riesgo de desarrollar 

disfunción eréctil en pacientes con Síndrome de Apnea Obstructiva 

del Sueño.  

• El tratamiento con presión de aire positiva continua (CPAP) revierte 

las repercusiones del SAOS y en pacientes con disfunción eréctil 

puede mejorar la función eréctil 
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- Objetivo general: Evaluar el impacto del SAOS sobre la DE  

- Objetivo principal: Evaluar de forma randomizada el efecto del 

tratamiento con CPAP sobre la función sexual en los pacientes 

SAOS con DE. 

- Objetivos secundarios:  

o Evaluar la prevalencia de DE en los pacientes diagnosticados 

SAOS. 

o Comparar las variables clínicas, analíticas, perfil hormal y 

estado psicológico de los pacientes SAOS con DE y sin DE. 

o Comparar las variables clínicas, analíticas, perfil hormal y 

estado psicológico de los pacientes SAOS con DE que han 

recibido CPAP, versus los pacientes SAOS con DE que no 

han recibido CPAP.  
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ASPECTOS GENERALES: 

Estudio en el que participa el Hospital Universitari Arnau de Vilanova y el 

Hospital Universitari Santa María de Lleida. Todos los sujetos participantes 

en este estudio serán reclutados de forma consecutiva  entre aquellos que 

atiendan a la Unidad del Sueño por razones asistenciales, ya sean 

procedentes de Neumología, Medicina primaria, Otorrinolaringología u otra 

especialidad. El diagnóstico de SAOS se basará en el resultado de una 

polisomnografía completa o poligrafía respiratoria, siguiendo la normativa de 

la Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica (SEPAR) [85]. Las 

definiciones y estadiaje de los estudios polisomnográficos  se realizaran 

asimismo de acuerdo con dicha normativa. Todos los sujetos incluidos en el 

estudio deben padecer SAOS y cumplir las indicaciones de tratamiento con 

CPAP de acuerdo con las directrices de SEPAR. Asimiso deberán cumplir 

los criterios de inclusión y exclusión. 

 

SELECCIÓN Y ALEATORIZACIÓN DE PACIENTES:  

La primera selección de pacientes será realizada por la enfermera 

especializada de la Unidad del Sueño (Sra. Lydia Pascual). Semanalmente 

revisará todos los pacientes varones a los que se haya realizado una 

polisomnografía o poligrafía respiratoria y estén diagnosticados de SAOS 

según el resultado del informe del estudio del sueño ya informado por 

especialistas de dicha unidad (neumólogos y neurólogos). Todos aquellos 

sujetos que no cumplan los criterios de inclusión y exclusión al estudio 

serán rechazados y se anotará en una base de datos el motivo de 

exclusión. Aquellos que sí cumplan los criterios de inclusión y exclusión del 

estudio serán citados para ser visitados el mismo día por Urología (Dra. 

Mercè Pascual. Uróloga) y seguidamente por Pneumología (Dra. 

Anunciación Cortijo. Pneumóloga). En la visita de Urología se explicará al 

paciente el motivo del estudio, se le dará el consentimiento informado tanto 

del estudio en si como de la recogida de muestras para el biobanco, y el 

paciente realizará de forma individual y con el tiempo que requiera el 

cuestionario IIEF15 [59] y el cuestionario SEAR. Al finalizar se sumaran los 
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ítems que valoran la función eréctil del cuestionario IIEF15 (del 1 al 5 más el 

15) y así se dividirán a los pacientes en SAOS con DE (IIEF 15 < 25) y 

SAOS sin DE (IIEF15 ≥ 26). Los SAOS con DE serán aleatorizados en la 

misma consulta de urología, así obtendremos dos grupos, los que van a 

recibir CPAP inmediatamente (DE-CPAP) y los  que van a  recibir CPAP en 

3 m (DE-noCPAP). Seguidamente el paciente irá a la consulta de 

Pneumología, en el caso de los pacientes SAOS sin DE se realizará lo que 

el especialista en pneumología considere oportuno, en el caso de los 

pacientes SAOS con DE-CPAP, se organizará para prescribir la CPAP y 

hacer una analítica inicial a las 24-48 h siguientes a la visita; en el caso de 

los pacientes SAOS con DE – no CPAP, se organizará para realizar una 

analítica a las 24-48 h siguientes. Todos los pacientes SAOS con DE, tanto 

CPAP como no CPAP, serán citados a los 3 meses para realizar una 

analítica de sangre y ser visitados tanto a la consulta de Urología, donde se 

pasarán de nuevo los cuestionarios IIEF15 y SEAR, como a la consulta de 

Pneumología donde en los sujetos DE-CPAP se hará una revisión,  y a los 

individuos DE-no CPAP se hará la prescripción de la CPAP según 

indicaciones de Neumología. (Figura 11) 

 

 

Figura 11 
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La titulación de la CPAP se realizará con un dispositivo de auto-CPAP 

(Autoset-T, ResMed, Sydney, Australia) según una validación hecha por el 

grupo Español de Medicina Respiratoria y del Sueño [86]. En caso que el 

registro inicial sea incorrecto, el studio se repetirá dos noches más.   La 

presión óptima se determinará visualmente de los datos sin procesar desde 

el dispositivo de auto-CPAP mediante el análisis de la curva de presión, que 

incluye los períodos con una fuga inferior a 0,4 L/seg (percentil 90). Una vez 

conseguida la presión óptima, se iniciará el tratamiento domiciliario con un 

nivel de CPAP fijo. 

 

Por lo tanto, tenemos un estudio que consta de dos fases 

- Primera fase: Estudio epidemiológico piloto transversal. Divide a los 

sujetos SAOS en DE y no DE. 

- Segunda fase: Estudio prospectivo randomizado controlado. Randomiza 

los individuos con DE entre los que reciben CPAP inmediatamente o a los 3 

meses y analiza los resultados de ambos grupos al inicio y al final. 

 

ASPECTOS ÉTICOS 

Se informará al paciente por escrito de la naturaleza y propósitos del 

estudio. Los derechos de los pacientes estarán en todo momento protegidos 

por la declaración de Helsinki. Se solicitará consentimiento informado por 

escrito a todos los participantes en el estudio. Este estudio ha sido 

aprobado por el Comité de Ética e Investigación Clínica de nuestro Hospital 

(Informe favorable de la reunión del 27 de marzo del 2012. Acta 3/2012. 

Número: CEIC-996) y está registrado en el clinicaltrials.gov 

(NCT03086122). 

El responsable de la base de datos será el investigador principal (Dra. 

Mercè Pascual). Dicha base de datos se ubicará en el ordenador de Mercè 

Pascual, que se encuentra situado en el despacho de Urología de la 

segunda planta del Hospital Universitari Santa Maria de Lleida y de la que 



IMPACTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO EN LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
 

41 
 

tendrá copia el Dr. Ferran Barbé (Investigador principal del grupo de 

Recerca Translacional en Medicina Respiratòria (TRRM)). 

La base de datos se realizará en formato Excel.  En ella se recogerán todas 

las variables clínicas, analíticas, polisomnográficas, cuestionarios y de 

exploraciones en relación con el estudio.  La identificación del paciente en la 

base de datos se realizará por medio de un código asignado. La relación 

entre el código del estudio y los datos de filiación y clínicos del paciente 

quedarán registrados en un documento al que solo tendrá acceso la Dra. 

Mercè Pascual y el Dr. Ferran Barbé. 

Las muestras biológicas pertenecientes a los pacientes se localizarán en un 

congelador, destinado a este fin, situado en la Unidad de Investigación 

perteneciente al IRBLleida localizado en el Hospital Universitario Arnau de 

Vilanova. La identificación de las muestras se realizará por medio de un 

código que se corresponde con el código del estudio asignado al paciente. 

Todos los pacientes firmarán un consentimiento autorizando o revocando la 

recogida de muestras para el biobanco. 

 

POBLACIÓN Y MÉTODOS. 

Se estudiarán dos poblaciones de sujetos: pacientes SAOS con disfunción 

eréctil y pacientes SAOS sin disfunción eréctil.  

    Grupo SAOS con disfunción eréctil:   

        Criterios de Inclusión:  

- Varones entre 18 y 70 años 

- Diagnóstico de SAOS. Índice de apnea-hipopnea > 20 h (SAOS 

moderado-severo) evaluado por polisomnografía o poligrafía 

respiratoria. 

- Firma del consentimiento informado. 
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Criterios de exclusión 

- Incapacidad psico-física para realizar los cuestionarios o colaborar 

con la realización de las pruebas. 

- Uso de CPAP previo 

- Pacientes que presenten alguna de las siguientes condiciones: 

- Vasculogénicas: Enfermedad cardiovascular (IAM, angor, 

AVC) 

-  Neurogénicas: Esclerosis múltiple, Enfermedad de Parkinson, 

discopatía vertebral. 

- Enfermedad crónica: Esquizofrenia, Trastorno bipolar, 

Insuficiencia renal crónica,  enfermedad inflamatoria intestinal. 

-  Antecedentes de cirugía pélvica o retroperitoneal: 

prostatectomía radical.  

-  Malformaciones congénitas o adquiridas: Enfermedad de 

Peyroné, hipospadias, epispadias, fractura peneana.  

- Alteraciones hormonales: hipogonadismo, hiperprolactinemia, 

hiper o hipotiroidismo, enfermedad de Cushing. 

- Abuso de drogas: enolismo, cocaína, heroína. 

 

Grupo SAOS sin disfunción eréctil:  Pacientes consecutivos que cumplan 

los mismos criterios de inclusión y exclusión que el grupo con disfunción 

eréctil, a excepción del ítem que se refiere a la función eréctil. Pertenecerán 

a este grupo todos los pacientes con un resultado en el IIEF 15 entre 26 y 

30.   

 

INSTRUMENTOS DE MEDIDA Y VARIABLES DE ESTUDIO: 

 - Historia detallada: Edad, hábitos tóxicos, pareja, situación laboral. 

Variables clínicas, fármacos. Se registrarán los datos de, índice de masa 

corporal, tensión arterial, circunferencia de cadera, circunferencia de cintura 

y circunferencia de cuello. 
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- Determinaciones biológicas: Las muestras de sangre se extraerán a las 8 

de la mañana (10 ml en tubo sin anticoagulante y 7 ml en tubo con EDTA), 

se centrifugarán (3000 rpm, 20 minutos, 4ºC) y el suero y plasma obtenidos 

seran alicuotados y almacenados a -80ºC hasta el momento del análisis.  

Las muestras serán analizadas en duplicado en la misma serie analítica. 

Las muestras serán enviadas al biobanco del IRB. Se determinará: 

 * Perfil bioquímico: glucosa, lípidos (triglicéridos, colesterol total, HDL 

colesterol, LDL colesterol), creatinina, urato, sodio, potasio, proteínas, GPT, 

GGT, PCR. 

* Hemograma: leucocitos, % neutrófilos, % linfocitos, hematíes, 

hemoglobina, plaquetas. 

* Perfil Hormonal: testosterona, sHBG, prolactina, LH, FSH mediante RIA 

(R&D Systems, UK)  

- Variables funcionales: 

 * Polisomnografía convencional: Se realizará según recomendaciones 

internacionales. El análisis se realizará de acuerdo con las 

recomendaciones del Consenso Nacional sobre el síndrome de apneas-

hipoapneas del sueño. Se considera apnea obstructiva la ausencia o 

reducción > 90% de la señal respiratoria de > 10 segundos de duración en 

presencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas 

toracoabdominales. Se considera hipoapnea una reducción discernible 

(>30% y < 90%) de la amplitud de la señal respiratoria de > 10 segundos de 

duración que se acompaña de una desaturación (>3%) y/o microdespertar 

en el electroencefalograma. El número de apneas más hipoapneas dividido 

por las horas de sueño es el índice de apnea-hipopnea (IAH).  El síndrome 

obstructivo de apnea-hipoapnea se define por un IAH > ó igual a 10, con 

síntomas de excesiva somnolencia diurna. SAOS leve se define por un IAH 

de 10-14; moderado, 15-30; y severo > 30. En este estudio hemos 

considerado como válida una polisomnografía con IAH>20 acontecimientos 

por hora con ≤ 50% de apneas centrales. Se requirió un registro 

polisomnográfico de almenos 3 horas para considerar la prueba como 

válida. 
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 * Test Epworth [87]: El grado de somnolencia autopercibida se analizará 

mediante la escala de somnolencia Epworth (ESS), que consta de 8 ítems. 

Definición de somnolencia diurna excesiva (EDS): Se define la presencia de 

EDS cuando se obtiene una valor de escala del test de Epworth superior o 

igual a 10 y ausencia de EDS con un valor < 10. Esta diferenciación es 

importante ya que desde un punto de vista ético el paciente con SAHS que 

presenta un test de Epworth superior o igual a 10 debe seguir tratamiento 

con CPAP. 

* Pulsioximetría: El registro continuo de la saturación de oxígeno durante la 

noche. Se evaluará el tiempo con una saturación < 90%, la saturación 

mínima y la saturación media. 

* Test IIEF 15 (International Index Erectile Function) [60, 88]: Test que ha 

sido validado en 10 idiomas, entre ellos el español. Permite una evaluación 

de variables de forma continua. Valora la función sexual ampliamente 

abarcando:  la función eréctil, la función orgásmica, el deseo sexual, la 

satisfacción sexual y la satisfacción general. Según los resultados del test 

se divide como disfunción eréctil: 1-10 Severa, 11-16 Moderada, 17-25 

Leve, 26-30 Sin Disfunción Eréctil.  

* Test psicológico: SEAR (versión española) (The Self-esteem and 

Relationship) [89], específico para Disfunción Eréctil, es autoadministrado y 

se diseñó para evaluar de forma específica aspectos psicosociales 

asociados a la Disfunción Eréctil. Consta de 14 ítems, con 5 posibles 

opciones de respuesta, mediante los que se evalúan con respecto a las 

últimas 4 semanas las siguientes 2 dimensiones: Relaciones sexuales 

(ítems 1-8) y Autoconfianza (9- 14), que a su vez se divide en 2 

subdimensiones: Autoestima (ítems 9-12) y Relaciones en General (ítems 

13 y 14). Finalmente, el cuestionario evalúa el grado de satisfacción del 

paciente con su función eréctil en general con respecto a las últimas 4 

semanas (ítem final). El resultado se obtiene mediante la suma de las 

puntuaciones obtenidas en cada ítem y su posterior transformación a una 

escala de 0 a 100, en la que mayores puntuaciones indican mejor calidad 

de vida. 
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CÁLCULO DEL TAMAÑO MUESTRAL:   

El cálculo del tamaño muestral se basa en estudios epidemiológicos en los 

que se ha estimado la prevalencia de disfunción eréctil en pacientes SAOS. 

Así, aceptando un riesgo α de 0.05 y un riesgo β de 0.2, se necesitan 63 

individuos en cada brazo del estudio randomizado para obtener una 

diferencia estadísticamente significativa de 2 unidades en el cuestionario 

IIEF15 tras la intervención con la CPAP. La desviación estándar común 

asumida es de 4. Considerando una prevalencia de DE del 69% entre los 

pacientes SAOS [90, 91], se necesitarían 183 pacientes SAOS para 

conseguir estudiar 126 con DE. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Para evaluar las diferencias entre los pacientes SAOS con DE y sin DE se 

calcularán la media ±SD, la mediana (p25-p75) o las frecuencias (%), 

utilizando el Test de Xi cuadrado, el Test T o el Test de Mann-Whitney, 

según sea apropiado. 

En la segunda parte del estudio randomizado se calcularán las diferencias 

por intención de tratar entre el estado basal y tras tres meses de tratamiento 

con CPAP de los pacientes con DE. Los cambios entre los pacientes no 

CPAP y CPAP se calcularán con el test de Wilcoxon rank-sum. 

El análisis de datos se realizará con el Stata 12.1 (StataCorp, College 

Station, TX, USA). El umbral de significancia se ha fijado en 0.05. 
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Ver anexos al final donde se encuentra: 

- Consentimiento informado del estudio 

- Consentimiento informado del biobanco 

- Test Epworth 

- Cuestionario IIEF15 

- Cuestionario SEAR 

- Cuaderno de recogida de datos 
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Desde abril del 2013 hasta octubre del 2016 hemos trabajado en el 

reclutamiento de pacientes para el estudio. De 726 varones diagnosticados 

de novo de SAOS por polisomnografía o poligrafía respiratoria y pudiendo 

ser candidatos para el estudio, se han estudiado 150.  

 

 

  

Figura 12 
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Los pacientes excluídos han sido 576 por los siguientes motivos:   

- 227: IAH < 20 

- 56: enfermedad crónica asociada (enfermedades oncológicas, 

transtornos cardiovasculares o cerebrovasculares severos, 

enfermedad inflamatoria intestinal, etc) 

- 53: estar fuera del rango de edad 

- 16: revocaron la participación en el estudio 

- 11: incapacidad psíquica o física para completar los cuestionarios 

(disminución del coeficiente intelectual, demencia no registrada en 

su historial previo) 

- 6: consumo de drogas 

- 3: habían recibido tratamiento previo con CPAP 

- 204: causa no registrada 

 

De los 150 pacientes estudiados, 73 han tenido un resultado ≥ 26 en el test 

para la disfunción eréctil IIEF15 y por lo tanto han sido clasificados como no 

DE, y 11 han sido pérdidas. De los 77 restantes, que son los pacientes con 

DE según el resultado del IIEF15, se han randomizado 75 de los cuales 35 

han ido al grupo no CPAP y 40 al grupo CPAP. Los 2 pacientes no 

randomizados ha sido por decisión médica ya que al llegar a la consulta de 

Pneumología se consideró que debían iniciar tratamiento con CPAP 

inmediatamente por su afectación clínica. (Figura 12) 

Según estos resultados, la prevalencia de DE en la población SAOS de 

nuestro  estudio es del 51%. La mediana de edad de todos los varones 

incluídos es de 52 (+/- 9) años, el IMC de 33 (+/- 5), o sea, todos los 

pacientes son obesos, y el IAH 49 (+/- 21), por lo tanto estamos estudiando 

una población con un SAOS severo. 

Las características antropométricas, clínicas, sociodemográficas y hábitos 

tóxicos de todos los pacientes incluídos en el estudio quedan registradas en 

la tabla 1. Las diferencias más significativas entre el grupo sin DE respeto el 

grupo con DE las hemos encontrado en la edad, el índice de cintura/cadera 

y la situación laboral. Así, los pacientes con DE son de mayor edad, 54.8 
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(+/-1) años frente a los 48.7 (+/-1.1) de los pacientes sin DE, hecho que va 

ligado a su situación laboral, es decir, mayor número de jubilados en el 

grupo de población con DE. Asimismo, el índice de cintura/cadera también 

ha sido mayor en el grupo de pacientes con DE. No hemos encontrado 

diferencias ni en el nivel de estudios, ni en el tipo de trabajo, ni en el tener o 

no pareja estable ni en el consumo moderado tanto de alcohol como de 

tabaco. 

Tabla 1. Características antropométricas, clínicas, sociodemográficas y hábitos tóxicos. 

  
SAOS sin DE 

n=73 

SAOS con DE 

n=77 
P valor* 

Edad, años 48.7 (1.1) 54.8 (1) <0.001 

Talla, m 1.74 (0.01) 1.71 (0.01) 0.004 

Peso, kg 97 (1.9) 96.4 (1.9) 0.814 

IMC, kg/m2 32.2 (0.6) 33 (0.6) 0.274 

Circunferencia cuello, cm 42.6 (0.4) 43.3 (0.4) 0.204 

Circunferencia cadera, cm 109.6 (1.3) 107.1 (1.1) 0.138 

Circunferencia cintura, cm 107.7 (1.6) 111.3 (1.5) 0.094 

Índice cadera cintura/cadera 0.98 (0.01) 1.04 (0.01) <0.001 

TAS, mmHg 135 (2) 138 (2) 0.271 

TAD, mmHg 88.3 (1.2) 88.7 (1.4) 0.844 

Nivel de estudios, n (%)     0.212 

Primarios 32 (44%) 40 (52%)   

Secundarios 30 (41%) 32 (42%)   

Universitarios 11 (15%) 5 (6%)   

Situación laboral, n (%) 
  

0.018 

Activo 57 (83%) 48 (66%)   

Parado 9 (13%) 11 (15%)   

Jubilado 3 (4%) 14 (19%)   

Sector profesional, n(%)     0.424 

Primario 7 (12%) 6 (13%)   

Secundario 27 (48%) 16 (33%)   

Terciario 11 (19%) 15 (31%)   

Superior 12 (21%) 11 (23%)   

Pareja estable, n(%) 65 (89%) 68 (88%) 0.888 

Tabaco (activo), n (%) 26 (36%) 27 (35%) 0.853 

Alcohol (activo), n (%) 33 (46%) 32 (43%) 0.643 

IMC (Índice de Masa Corporal); TAS (Tensión Arterial Sistólica); TAD (Tensión Arterial Diastólica). Las variables 

cuantitativas se expresan en medias (desviación estándar) y las variables cualitativas en n (%). Los p valores  

estadísticamente significativos se indican con negrita. * T-test paramétrico o test de Chi cuadrado. 
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En la tabla 2 queda reflejado el consumo habitual de fármacos entre la 

población con y sin DE. Así, existe una diferencia claramente significativa 

(p<0.001) en el consumo de medicación entre el grupo con DE respeto al 

grupo sin DE. Los fármacos más consumidos por los pacientes con DE y 

que demuestran unas diferencias significativas en favor de este grupo son 

los hipolipemiantes (p 0.001), los IECA’s (p 0.043) y los antidiabéticos 

orales (p 0.036). 

 

Tabla 2. Consumo de fármacos 

  
SAOS sin DE 

n=73 

SAOS con 
DE 

n=77 
P valor* 

 

Consume habitualmente fármacos, n (%) 35 (48%) 59 (77%) <0.001 

Diuréticos, n(%) 6 (8%) 12 (16%) 0.165 

Anticoagulantes, n(%) 5 (7%) 11 (14%) 0.140 

Antiácidos, n(%) 9 (12%) 15 (19%) 0.232 

hypolipemiantes, n(%) 10 (14%) 28 (36%) 0.001 

Beta-bloqueantes, n(%) 4 (5%) 6 (8%) 0.570 

Antagonistas del calcio, n(%) 5 (7%) 12 (16%) 0.092 

IECAs, n(%) 14 (19%) 26 (34%) 0.043 

Antiarrítmicos, n(%) 0 (0%) 2 (3%) 0.166 

Insulina, n(%) 1 (1%) 2 (3%) 0.591 

Antidiabéticos orales, n(%) 2 (3%) 9 (12%) 0.036 

IECAs (inhibidor de la enzima convertidora de agiotensina). Las variables cuantitativas se expresan en medias (desviación 
estándar) y las variables cualitativas en n (%). Los p valores  estadísticamente significativos se indican con negrita. * T-test 
paramétrico o test de Chi cuadrado. 

 

En la tabla 3 están descritas todas las variables clínicas del sueño (Escala 

de Epworth, IAH, índice de apneas centrales, Saturación de O2 mínima, 

Saturación de O2 media, tiempo de Saturación de O2 <90%, somnolencia 

diurna y nicturia). No aparecen diferencias estadísticamente significativas 

entre los individuos sin y con DE. Los dos grupos son homogéneos en 

cuanto a escala de Epworth, IAH, somnolencia diurna, apneas presenciales, 

nicturia y accidentes de tráficos por somnolencia por enumerar algunas de 
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ellas. A destacar que el 100 % de los dos grupos de pacientes padecen 

roncopatía, como debe ser en pacientes SAOS. 

En la tabla 4 se detallan todos los valores del perfil analítico (hemograma y 

bioquímica) de los pacientes estudiados. La única diferencia 

estadísticamente significativa con una p de 0.024 la vemos en el valor de la 

glucosa, que es mayor en el grupo SAOS con DE, aunque no llega a un 

valor clínicamente relevante. Así, tenemos un valor de glucosa de 94.1 (13) 

mg/dL para los pacientes SAOS sin DE, y de 106.6 (39.7) mg/dL en los 

pacientes SAOS con DE. Todos los otros valores, tanto de los pacientes sin 

DE como de los pacientes con DE se encuentran dentro de los rangos de 

normalidad, excepto el nivel de triglicéridos que en ambos grupos está 

ligeramente por encima: 153 mg/dL, cuando se considera normal hasta 150 

mg/dL. 

 

Tabla 3. Variables clínicas de sueño (basales) 

  
SAOS sin DE 

n=73 
SAOS con DE 

n=77 
P valor 

Escala Epworth 9.6 (5.3) 10.2 (5.8) 0.556 

IAH, h-1 46.1 (20.1) 51.6 (20.9) 0.121 

Índice apneas centrales, h-1 6.3 (25.8) 2.1 (9) 0.229 

Sat O2 min, % 74.4 (9.6) 71.9 (12) 0.174 

Sat O2 media, % 90.5 (9.1) 92.5 (8) 0.171 

Tiempo Sat O2 < 90, % 20.2 (21.6) 19.4 (21.5) 0.829 

Somnolencia diurna 47 (70%) 44 (64%) 0.429 

Nicturia 49 (74%) 49 (72%) 0.776 

*IAH (Índice Apneas-Hipoapneas). Las variables cuantitativas se expresan en medias (desviación estándar) y las variables 
cualitativas se expresan en n (%). Los p valores  estadísticamente significativos se indican con negrita. T-test paramétrico. 
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Tabla 4. Perfil bioquímico 

  
SAOS sin DE 

n=73 
SAOS con DE 

n=77 
P valor* 

Leucocitos, 109/L 7.6 (1.9) 7.6 (1.7) 0.950 

Neutrófilos, % 55.2 (7) 55.7 (7) 0.670 

Linfocitos, % 33.1 (6.3) 32.2 (6.7) 0.423 

Hematíes, 1012/L 5.2 (0.4) 5.2 (0.4) 0.929 

Hemoglocina, g/dL 15.5 (1) 15.7 (1) 0.257 

Plaquetas, 109/L 225.1 (58.1) 226.4 (41.3) 0.886 

PLR 95.4 (28.5) 100.4 (32.2) 0.361 

Glucosa, mg/dL 94.1 (13) 106.6 (39.7) 0.024 

Colesterol total, mg/dL 209.4 (32.3) 198 (34.6) 0.059 

HDL, mg/dL 48.9 (10.9) 46.8 (8.8) 0.239 

LDL, mg/dL 134.7 (30.2) 124.6 (32.7) 0.075 

Triglicéridos, mg/dL 153 (83.5) 153.3 (75.4) 0.980 

Urato, mg/dL 6.3 (1.2) 6.5 (1.3) 0.409 

Creatinina, mg/dL 0.9 (0.1) 0.9 (0.1) 0.681 

Na 139.8 (1.8) 139.3 (2.1) 0.160 

K 4.3 (0.3) 4.3 (0.3) 0.923 

Proteínas, g/dL 7 (0.3) 7 (0.3) 0.760 

GPT, u/L  33.2 (18.5) 34.1 (22) 0.787 

GGT, u/L 50 (32.6) 49.9 (44) 0.988 

PCR, mg/L 3.8 (3.3) 5.1 (7) 0.185 

PLR (Ratio Plaquetas Linfocitos); GPT (glutamyl pyruvic transaminase); GGT (Gamma-glutamyltransferase); 
PCR (Reacción en cadena de la polimerasa). Los valores se expresan en medias (desviación estándar). Los p 
valores  estadísticamente significativos se indican con negrita. * T-test paramétrico. 

 

En la tabla 5 se refleja el perfil hormonal de todos los pacientes estudiados. 

La testosterona total es el único de los valores que presenta una mediana 

por debajo del rango de normalidad; se considera normal cuando es > 12 

nmol/L  y nosotros hemos obtenido un valor de 11.3 (3.7) nml/L para los 

SAOS sin DE y de 11.5 (4.0) nmol/L para los SAOS con DE.  Los niveles de 

sHBG y testosterona libre son los únicos que han demostrado diferencias 

estadísticamente significativas, aunque todos ellos están dentro de los 

rangos de normalidad, que son  para sHBG 13.3-89.5 y para la testosterona 

libre 24.3-110.2 %. Así tenemos un valor de sHBG de 28.9 (22.6-36.3) 

nmol/L para los pacientes SAOS sin DE y de 33.2 (27.0-43.5) nmol/L para 

los SAOS con DE con una p de 0.058. En el caso de la testosterona libre, 

que es la hormonalmente activa, tenemos un valor de 37.4% (29.1 – 45.8) 

para los SAOS sin DE frente a un 32.8% (26.5-38.8)  para los SAOS con DE 
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con una p de 0.066. Las hormonas que estudian el eje hipotálamo-

hipofisario (Prolactina, LH y FSH) están todas ellas dentro del rango de 

normalidad y no demuestran diferencias estadísticamente significativas 

entre los pacientes SAOS sin DE o con DE. 

Taba 5. Perfil hormonal  

  
SAOS sin DE 

n=73 
SAOS con DE 

n=77 
P valor* 

Testosterona 11.3 (3.7) 11.5 (4.0) 0.840 

sHBG 28.9 (22.6-36.3) 33.2 (27.0-43.5) 0.058 

Testosterona libre 37.4 (29.1-45.8) 32.8 (26.5-38.8) 0.066 

Prolactina 8.6 (4.2) 8.1 (3.3) 0.400 

LH 4.0 (2.4) 3.6 (1.7) 0.243 

FSH 6.4 (5.3) 5.9 (3.3) 0.501 

sHBG (globulina ligadora de hormonas sexuales); LH (hormona luteinizante); FSH (hormona estimulante del folículo). Los 
valores se expresan en media (desviación estándar) o mediana (P25-P75). *T-test paramétrico o test de Mann Whitney. 

 

En la tabla 6 describimos los resultados de los cuestionarios IIEF15 y 

SEAR. En el cuestionario IIEF15 se han demostrado diferencias 

estadísticamente significativas entre los pacientes SAOS sin DE y SAOS 

con DE para todos los ítems estudiados: función eréctil, función orgásmica, 

deseo sexual, satisfacción sexual y satisfacción general, siendo mejores los 

resultados en el grupo SAOS sin DE. Obviamente, el valor de la función 

eréctil es el esperado ya que es el marcador que hemos utilizado para 

clasificar todos los pacientes del estudio entre los que presentaban DE y los 

que no, y poder realizar la segunda parte del proyecto. En cuanto al ítem 

función eréctil de los pacientes SAOS con DE la mediana global de todos 

los individuos nos sale 18 (6-22), lo que se considera una DE leve, aunque 

si analizamos por subgrupos los resultados que obtenemos son: 15.17% DE 

severa, 6.90% DE moderada y 28.97% DE leve. En el cuestionario SEAR 

también hemos obtenido diferencias estadísticamente significativas en favor 

de los SAOS sin DE para todos los ítems: relaciones sexuales y 

autoconfianza con los subdominios de autoestima y relaciones en general. 
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Tabla 6. Componentes tests IIEF y SEAR 

  
SAOS sin DE 

n=73 
SAOS con DE 

n=77 
P valor* 

IIEF     

Función eréctil 29 (27-30) 18 (6-22) <0.001 

Función orgásmica 10 (9-10) 8 (3-10) <0.001 

Deseo sexual 7 (6-9) 6 (4-7) <0.001 

Satisfacción sexual 12 (11-13) 8 (4-11) <0.001 

Satisfacción general  8 (8-9) 6 (4-8) <0.001 

SEAR     

Relaciones sexuales 81 (72-88) 63 (50-72) <0.001 

Autoconfianza 75 (67-83) 63 (46-79) <0.001 

Autoestima 75 (59-81) 56 (44-75) 0.002 

Relaciones en general 88 (75-100) 75 (50-100) 0.001 

Score total 78 (71-86) 62 (50-77) <0.001 

*IIEF (Índice Internacional de Función Eréctil): SEAR (Cuestionario de autoestima y relaciones). Los valores se expresan en 
mediana (P25-P75). *Test de Mann Whitney. Los p valores  estadísticamente significativos se indican con negrita. 

 

Todos los pacientes SAOS con DE, o sea, los que han obtenido un 

resultado del IIEF15 ≤ 26 los hemos randomizado en dos grupos, uno que 

ha recibido tratamiento con CPAP inmediatamente y otro que lo ha recibido 

a los 3 meses, y de todos estos pacientes hemos estudiado a los 3 meses 

las variables analíticas (hemograma, bioquímica y perfil hormonal) y les 

hemos pasado los cuestionarios IIEF15 y SEAR para ver el impacto de la 

CPAP sobre ellos. 

De los 35 no CPAP y los 40 CPAP que fueron randomizados, sólo 29 no 

CPAP y 32 CPAP tuvieron las medidas analíticas al finalizar el seguimiento. 

En las tablas 7 y 8 quedan reflejados estos resultados aunque globalmente 

podemos decir que el tratamiento con CPAP durante 3 meses no tuvo un 

impacto significativo ni clínicamente relevante sobre los valores analíticos. 

Sólo destacar en el grupo CPAP una ligera disminución de la proteína 

sHBG -2.3 (7) nmol/L y un discreto aumento de la testosterona libre +0.9 

(6.8) %. 
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Tabla 7. Efecto del tratamiento con CPAP sobre el perfil bioquímico (análisis por intención de tratar) 

  

NO CPAP (n=28) CPAP (n=32)     

Inicial Final Cambio P valor* Inicial Final Cambio P valor* P valor** P valor*** 

Leucocitos, 109/L 7.7 (1.8) 7.5 (1.9) -0.2 (2.1) 0.116 7.5 (1.6) 6.9 (1.4) -0.6 (1.2) 0.014 0.830 0.266 

Neutrófilos, % 57.4 (5.4) 57.4 (8.7) 0 (8.7) 0.991 54.2 (8.2) 54.5 (7.4) 0.3 (6.9) 0.555 0.851 0.634 

Linfocitos, % 31 (5.3) 30.6 (7.8) -0.3 (7.6) 0.767 33.3 (8) 33 (7.3) -0.3 (6) 0.469 0.908 0.360 

Hematíes, 1012/L 5.2 (0.4) 5.2 (0.4) 0 (0.2) 0.946 5.1 (0.4) 5.1 (0.5) -0.1 (0.2) 0.077 0.230 0.889 

Hemoglocina, g/dL 15.8 (0.8) 15.9 (0.9) 0.1 (0.7) 0.608 15.5 (1.2) 15.2 (1.4) -0.3 (0.6) 0.004 0.033 0.443 

Plaquetas, 109/L 235 (39.7) 226.4 (45) -8.7 (20) 0.021 218.7 (38.7) 214 (41.9) -4.7 (22.2) 0.155 0.430 0.437 

PLR 104.9 (26.7) 107.7 (31) 2.8 (22.1) 0.509 98.7 (37.4) 97.5 (36.3) -1.2 (25.2) 0.797 0.663 0.500 

Glucosa, mg/dL 100.1 (26.6) 100.3 (22.5) 0.2 (12) 0.888 105.7 (37.3) 105.2 (31.5) -0.5 (19.4) 0.469 0.693 0.265 

Colesterol total, mg/dL 194.8 (27.6) 201.3 (38.2) 6.6 (31.1) 0.275 196.8 (38.8) 190.5 (38.2) -6.4 (32.2) 0.376 0.217 0.803 

HDL, mg/dL 48.4 (7.8) 48.2 (8) -0.2 (5.4) 0.862 45.8 (9.2) 47.2 (9.2) 1.4 (7.1) 0.474 0.641 0.401 

LDL, mg/dL 122 (28) 123 (36.7) 1 (31.4) 0.754 122.8 (37.1) 117.5 (33) -5.4 (29.7) 0.469 0.481 0.562 

Triglicéridos, mg/dL 159.3 (88.5) 
194.1 

(216.3) 
34.8 (222.2) 0.729 141.4 (61.4) 151.2 (80.5) 9.8 (68.8) 0.472 0.834 0.714 

Urato, mg/dL 6.2 (1.1) 6.3 (1) 0.1 (0.8) 0.611 6.7 (1.3) 6.5 (1.2) -0.2 (1) 0.343 0.337 0.852 

Creatinina, mg/dL 0.9 (0.1) 0.9 (0.1) 0 (0.1) 0.405 0.9 (0.1) 0.9 (0.1) 0 (0.1) 0.312 0.150 0.974 

Na 139.4 (1.7) 139.2 (1.7) -0.2 (1.9) 0.510 139.5 (2.1) 139.5 (2.2) 0 (2.3) 0.979 0.662 0.931 

K 4.3 (0.3) 4.3 (0.3) 0 (0.3) 0.804 4.4 (0.3) 4.4 (0.3) 0 (0.3) 0.802 0.805 0.052 

Proteínas, g/dL 7.1 (0.3) 7.2 (0.3) 0 (0.3) 0.517 7 (0.3) 7 (0.3) 0 (0.2) 0.347 0.739 0.702 

GPT, u/L 35 (20.2) 31.3 (15.6) -3.7 (13.6) 0.138 31.5 (20.6) 31.2 (20) -0.4 (18.5) 0.879 0.219 0.439 

GGT, u/L 55.4 (56.3) 49.5 (62.1) -5.9 (23.9) 0.102 45.8 (35.6) 44.3 (25.3) -1.5 (25.4) 0.259 0.056 0.322 

PCR, mg/L 3.9 (2.9) 3.2 (2) -0.7 (2) 0.181 5.5 (8.7) 3.1 (2) -2.4 (8.3) 0.095 0.809 0.003 

De los 35 NO CPAP y 40 CPAP que fueron randomizados, solo 28 NO CPAP y 32 CPAP tubieron medidas del perfil bioquímico al fina lizar el seguimiento. 
PLR (Plaquetas/Linfocitos Ratio). Los valores se expresan en media (desviación estándar). Los p valores  estadísticamente significativos se indican con negrita. 
* Análisis apareado no paramétrico comparando las puntuaciones iniciales con las finales. 
** Análisis comparando los cambios entre NO CPAP y CPAP mediante Wilcoxon rank-sum test.  
*** Análisis comparando los cambios entre NO CPAP y CPAP mediante regressión lineal ajustada por edad, hábito tabáquico, IMC, situación laboral y cumplimiento CPAP (>=4h). 
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Tabla 8. Efecto del tratamiento con CPAP sobre el perfil hormonal (análisis por intención de tratar) 
  

NO CPAP (n=29) CPAP (n=32)     

Inicial Final Cambio P valor* Inicial Final Cambio P valor* P valor** P valor*** 

Testosterona 11.4 (3.5) 11.7 (3.2) 0.3 (3) 0.358 11.6 (3.7) 10.9 (2.7) -0.6 (2.4) 0.291 0.131 0.846 

sHBG 35.7 (13.5) 37 (15.6) 1.3 (8) 0.991 36.6 (15.2) 34.4 (15.5) -2.3 (7) 0.077 0.119 0.436 

Testosterona libre 34.5 (14.8) 35.1 (12.5) 0.7 (10.7) 0.545 34 (9.8) 34.9 (9.4) 0.9 (6.8) 0.395 0.801 0.785 

Prolactina 8.1 (4.1) 7.1 (2.7) -0.9 (3.7) 0.112 7.9 (2.3) 7.5 (2.2) -0.4 (1.9) 0.405 0.340 0.104 

LH 3.5 (1.6) 3.8 (1.9) 0.3 (1.3) 0.144 3.7 (1.9) 3.4 (1.6) -0.3 (1.4) 0.178 0.042 0.917 

FSH 5.4 (2.7) 5.6 (2.7) 0.2 (0.8) 0.16 6.5 (3.9) 6.5 (3.7) 0 (0.8) 0.645 0.248 0.798 

De los 35 NO CPAP y 40 CPAP que fueron randomizados, solo 29 NO CPAP y 32 CPAP tubieron medidas del perfil bioquímico al fina lizar el seguimiento. 
sHBG (globulina ligadora de hormonas sexuales); LH (hormona luteinizante); FSH (hormona estimulante del folículo)).  Los p valores  estadísticamente significativos se indican con negrita. 
* análisis apareado no paramétrico comparando las puntuaciones iniciales con las finales. 
** análisis comparando los cambios entre NO CPAP y CPAP mediante Wilcoxon rank-sum test.  
*** Análisis comparando los cambios entre NO CPAP y CPAP mediante regressión lineal ajustada por edad, hábito tabáquico, IMC, situación laboral y cumplimiento CPAP (>=4h). 
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Finalmente, en las tablas 9 y 10 aparecen los resultados de los cuestionarios IIEF15 y SEAR 

tras 3 meses de seguimiento. De los 35 pacientes no CPAP y los 40 CPAP que fueron 

randomizados, tenemos los resultados de 27 pacientes no CPAP y 30 CPAP. 

En cuanto al cuestionario IIEF15 vemos que tras 3 meses de tratamiento con CPAP aparecen 

incrementos significativos (mediana (desviación estándar)) en la función eréctil: +4.6 (7.9) con 

una p = 0.002; la satisfacción sexual: +2.1 (4.3) con una p = 0.003; y la satisfacción general: 

+1 (2.2) con una p = 0.035. Vemos también que pasamos de tener una DE moderada: 15.2 

(7.9) a una DE leve: 19.8 (9). A pesar de ello, el único dominio del cuestionario IIEF15 que 

demuestra diferencia estadísticamente significativa entre el grupo CPAP y el no CPAP, es la 

satisfacción sexual con una p = 0.027. Con estos resultados podemos decir que a los 3 meses 

hemos encontrado un incremento en la funicón eréctil del 30.3% en el grupo CPAP y del 

13.4% en el grupo no CPAP a favor del tratamiento con CPAP. 

En referencia al cuestionario SEAR no se identifican diferencias estadísticamente significativas 

ni entre el grupo CPAP respeto al no CPAP, ni dentro del propio grupo CPAP tras 3 meses de 

tratamiento. El único subdominio que refleja una mejoría en el grupo CPAP es la autoestima 

con un incremento de +6.1 (17.6) y una p = 0.054. 
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Tabla 9. Efecto del tratamiento con CPAP sobre lla función erèctil (IIEF)  (análisis por intención de tratar) 

IIEF 

NO CPAP (n=27) CPAP (n=30)     

Inicial Final Cambio P valor* Inicial Final Cambio P valor* P valor** P valor*** 

Función eréctil 15.7 (9.1) 17.9 (9.1) 2.1 (5.9) 0.024 15.2 (7.9) 19.8 (9) 4.6 (7.9) 0.002 0.060 0.730 

Función orgásmica 6.2 (4) 6.5 (3.9) 0.3 (3.8) 0.911 6.8 (3.4) 7.3 (3.5) 0.4 (3.6) 0.213 0.413 0.339 

Deseo sexual 5.3 (2.4) 5.9 (2.2) 0.6 (1.5) 0.057 5.6 (1.4) 6.2 (2) 0.6 (1.7) 0.102 0.968 0.140 

Satisfacción sexual 7.6 (4.5) 7.9 (4.9) 0.3 (4.1) 0.238 7.2 (4.1) 9.4 (4.7) 2.1 (4.3) 0.003 0.027 0.796 

Satisfacción general  5.7 (2.5) 6 (2.4) 0.4 (1.6) 0.259 6.3 (2.4) 7.3 (2.3) 1 (2.2) 0.035 0.348 0.395 

De los 35 NO CPAP y 40 CPAP que fueron randomizados, solo 27 NO CPAP y 30 CPAP tubieron medidas de la función eréctil al finalizar el seguimiento. 
IIEF (Índice Internacional de Función Eréctil).  Los p valores  estadísticamente significativos se indican con negrita. 
* análisis apareado no paramétrico comparando las puntuaciones iniciales con las finales. 
** análisis comparando los cambios entre NO CPAP y CPAP mediante Wilcoxon rank-sum test.  
*** Análisis comparando los cambios entre NO CPAP y CPAP mediante regressión lineal ajustada por edad, hábito tabáquico, IMC, situación laboral y cumplimiento CPAP (>=4h). 
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Tabla 10. Efecto del tratamiento con CPAP sobre questionario SEAR (análisis por intención de tratar) 

SEAR 

NO CPAP (n=27) CPAP (n=30)     

Inicial Final Cambio P valor* Inicial Final Cambio P valor* P valor** P valor*** 

Relaciones sexuales 58.8 (18.8) 61.7 (23.3) 2.9 (17.8) 0.370 58.6 (23.9) 64 (20.5) 5.3 (20.8) 0.138 0.602 0.589 

Autoconfianza 62 (23.2) 66.2 (16.7) 4.2 (20.9) 0.087 62.6 (21.2) 66.5 (22.1) 3.9 (16.6) 0.083 0.811 0.941 

Autoestima 59.7 (25.5) 61.6 (20.1) 1.9 (23) 0.334 58.4 (21.7) 64.4 (23.1) 6.1 (17.6) 0.054 0.483 0.896 

Relaciones en general 69 (25.1) 75.5 (16.4) 6.5 (27.2) 0.193 71.1 (24.8) 70.7 (25.1) -0.4 (20.5) 0.908 0.333 0.718 

Score total 60.5 (19.2) 63.6 (19.1) 3.1 (16.6) 0.178 60.2 (20.3) 63.8 (21.3) 3.5 (17.5) 0.147 0.810 0.736 

De los 35 NO CPAP y 40 CPAP que fueron randomizados, solo 27 NO CPAP y 30 CPAP tubieron medidas del test SEAR al finalizar el  seguimiento. 
SEAR (Cuestionario de autoestima y relaciones).  Los p valores  estadísticamente significativos se indican con negrita. 
* análisis apareado no paramétrico comparando las puntuaciones iniciales con las finales. 
** análisis comparando los cambios entre NO CPAP y CPAP mediante Wilcoxon rank-sum test.  
*** Análisis comparando los cambios entre NO CPAP y CPAP mediante regressión lineal ajustada por edad, hábito tabáquico, IMC, situación laboral y cumplimiento CPAP (>=4h). 
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Este estudio se ha realizado con un doble propósito. En primer lugar 

determinar la prevalencia de DE en nuestra población diagnosticada por 

primera vez de SAOS. Así, la prevalencia que hemos obtenido es de un 

51%, y además hemos observado que los pacientes con DE son de mayor 

edad, tienen un mayor índice de cintura/cadera, están más plurimedicados y 

tienen unos niveles de glucosa en sangre superiores respeto a los pacientes 

no DE. En segundo lugar hemos randomizado la población con DE en dos 

grupos, los que han recibido tratamiento con CPAP durante 3 meses y los 

que no. Así observamos que la CPAP mejora la función eréctil, la 

satisfacción sexual y la satisfacción general. La única esfera que muestra 

resultados estadísticamente significativos entre el grupo CPAP y no CPAP 

es la satisfacción sexual, aunque la función eréctil está al límite de la 

significación estadística. Esto puede ser debido a las dificultades en la 

obtención de tamaño muestral que estaba planificado inicialmente. Donde la 

CPAP no ha demostrado ningún impacto en los pacientes SAOS con DE 

tras 3 meses de tratamiento es a  nivel hormonal y analítico. En cuanto la 

esfera de la psicología, aunque los resultados no son estadísticamente 

significativos, si que hay una mejora en la autoestima tras 3 meses de 

tratamiento con CPAP. 

 

Según estudios previos, la DE está asociada a la edad, la obesidad, el 

abuso de drogas y la plurimedicación. También es muy frecuente en 

patologías crónicas como la diabetes mellitus (hasta 75%), la HTA (46.5%) 

[92], las cardiopatías y la insuficiencia renal crónica [93]. Por eso en nuestro 

estudio hemos seleccionado un grupo de pacientes SAOS sin los factores 

de riesgo claramente conocidos para desarrollar DE excluyendo todos 

aquellos con HTA, DM y patologías crónicas muy avanzadas o no 

controladas, además de los varones mayores de 70 años y los pacientes 

con alguna drogadicción. Después de hacer este primer cribaje la 

prevalencia de DE en nuestra población SAOS de estudio ha sido de 51%, 

quizá inferior a la encontrada en otros estudios como el de Giner et. al. [91] 

y Budweiser et. al. [90], donde en ambos la prevalencia de DE fue del 69%, 

aunque en ellos no fueron tan restrictivos a la hora de incluir a los pacientes 
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con patologías crónicas conocidas o edades mayores a 70 años, entre 

otros. 

En nuestra población SAOS, sí que hemos encontrado mayor prevalencia 

de DE en pacientes de mayor edad, que a su vez son los que están 

jubilados. No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas 

en el peso, talla o IMC, ya que todos los pacientes tienen un IMC que está 

dentro del rango de obesidad (IMC > 30), pero sí hemos encontrado 

diferencia estadísticamente significativa en cuanto al índice cintura/cadera 

siendo mayor en los pacientes SAOS con DE. Por lo tanto, la obesidad 

central la podemos considerar un factor de riesgo independiente para la DE, 

tal y como también afirmaron Lee et.al. y Park et. al. [94,95]. 

El índice de cintura/cadera es una medida fácil de obtener en la práctica 

clínica diaria, puede ser tanto un dato para predecir la presencia de DE en 

los varones, como una forma de seguimiento de la disminución de riesgo de 

DE en caso de pérdida de peso del paciente. 

Una posible causa del aumento del índice cintura/cadera podría ser debido 

a la disminución de los niveles de testosterona presente en los pacientes 

SAOS, que produce una disminución de la lipólisis y que al cabo del tiempo 

acaba aumentando la grasa visceral y el perímetro abdominal [96]. 

En cuanto a medicación, hemos observado que los pacientes SAOS con 

DE, a pesar de tener sus enfermedades controladas, consumen mayor 

número de fármacos, concretamente un 29 % más que los pacientes SAOS 

sin DE, siendo los fármacos con diferencias estadísiticamente significativas 

los hipotensores, hipolipemiantes y antidiabéticos orales. No hemos 

encontrado diferencias en el consumo de insulina ya que sólo 3 del total de 

pacientes incluídos utilizan insulina, ello significa que los diabéticos más 

graves no se han incluído en este estudio. En definitiva, estamos ante una 

población que a pesar de tener controlados los principales factores de 

riesgo cardiovascular [10], sufre mayor prevalencia de DE, ya sea por los 

efectos de la propia plurimedicación o por los cambios a nivel de disfunción 

endotelial generados por las patologías de base.  Como ya sabemos, la DE 

es un signo centinela de enfermedad cardiovascular, y a todos los pacientes 
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con DE hay que considerarlos potenciales cardiópatas hasta que no se 

demuestre lo contrario [58]. 

A nivel analítico no hemos encontrado diferencias estadísticamente 

significativas entre los pacientes sin DE y con DE. El único valor que ha 

demostrado una diferencia estadísticamente significativa entre ambos es la 

glucosa (p = 0.024) sin ser clínicamente relevante. Y los únicos valores que 

superan discretamente los límites de normalidad son los triglicéridos, siendo 

su valor de referencia 150 mg/dL y nosotros hemos obtenido una media de 

153 mg/dL en el grupo no DE y de 154 mg/dL en el grupo con DE. Ello 

traduce que todos los pacientes del estudio presentan un buen control de 

los factores de riesgo cardiovascular (HTA, DM, dislipemia) aunque sea por 

los efectos de la medicación, que era uno de los objetivos de los criterios de 

inclusión. 

En referencia a los niveles hormonales, por la literatura previa sabemos que 

con la edad, los niveles de testosterona total disminuyen y los niveles de 

sHBG aumentan, dejando por lo tanto menor cantidad de testosterona libre 

que es la sexualmente activa [97]. Además, sabemos que el hipogonadismo 

asociado a la edad, o sea, la menor producción de hormonas masculinas, 

va ligado a obesidad y a patologías crónicas [58], considerando el SAOS 

como una de ellas.  

En cuanto a los niveles hormonales vemos como  todos los pacientes 

incluídos en el estudio, tanto con DE como sin DE, tienen la testosterona 

por debajo de los límites de normalidad. Se considera testosterona normal > 

12 nmol/L y testosterona límite entre 8-12 nmol/L. Ello indica que esta 

disminución de la testosterona va más ligada al propio SAOS y a la 

obesidad (todos nuestros pacientes tienen una media de IMC > 30) que a la 

DE.  De hecho disponemos de literatura previa donde se afirma que el 

déficit de andrógenos está asociado de forma independiente al SAOS y que 

hasta un 40% de varones con SAOS tienen niveles de testosterona dentro 

de lo que se considera rango de hipogonadismo [98]. Ese hecho es 

producido básicamente por la fragmentación del sueño [99]. Además 

sabemos que el hipogonadismo es más frecuente en población con 

comorbididades, como sería nuestro caso en que estamos estudiando 
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SAOS severos, además de obesidad, que es todo nuestro grupo de estudio 

[100].  

Donde sí encontramos diferencias estadísticamente significativas es en los 

niveles de sHBG y testosterona libre. Los niveles de sHBG son superiores 

en los pacientes con DE, 33.2 nmol/L frente a los 28.9 nmol/L de los SAOS 

sin DE con una p:0.058, y el nivel de testosterona libre es inferior en el 

grupo con DE, 32.8% frente al 37.4% de los SAOS sin DE con una p:0.066, 

hallazgo que va a favor de la presencia de DE a pesar que tanto en el grupo 

DE como no DE los niveles de testosterona libre se encuentran dentro del 

rango de normalidad (24.3-110.2%). Estas diferencias se pueden explicar 

mayoritariamente por la edad, superior en el grupo con DE, ya que los 

niveles de sHBG aumentan y la testosterona disminuye con el paso de los 

años, dejando por lo tanto menor cantidad de testosterona libre disponible 

circulando [97].  

En nuestra población SAOS incluída en el estudio no se encuentra 

alteración en los niveles de prolactina, ni LH ni FSH, eso puede ser debido a 

que en nuestra población los niveles de testosterona hormonalmente activa 

están dentro de los valores de normalidad y por lo tanto no se activan las 

gonadotrofinas. Eso difiere de algún estudio donde se sugiere que la 

presencia de SAOS en varones puede estar asociada con disfunción del eje 

hipotálamo-hipofisario [98]. 

 

En los resultados del test IIEF 15 y en el cuestionario SEAR, encontramos 

diferencias estadísticamente significativas entre el grupo no DE y DE de 

toda la población de nuestro estudio. El apartado de función eréctil del 

cuestionario IIEF15 es el que hemos utilizado como criterio de clasificación 

de nuestra población de estudio entre no DE y DE, por lo tanto es de 

esperar que este resultado sea estadísticamente significativo entre los dos 

grupos. Lo que llama la atención es que todas las demás esferas de 

evaluación de los cuestionarios, es decir, la función orgásmica, el deseo 

sexual, la satisfacción sexual y la satisfacción general del cuestionario 

IIEF15, y las relaciones sexuales, la autoconfianza, la autoestima y las 
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relaciones en general del cuestionario SEAR, muestren también diferencias 

significativas. Esta alta correlación entre la función eréctil y la autoconfianza 

también se ha encontrado en otros estudios [101, 102].  

 

Efectos de la CPAP 

En nuestro estudio observamos que todos los pacientes con DE incluídos 

presentan mejoría de su función eréctil a los 3 meses de seguimiento, 

siendo del 30.3% en el grupo CPAP y del 13.4% en el grupo no CPAP. Por 

lo tanto, esta mejoría es más significativa en los que reciben CPAP, 

llegando a tener una puntuación de 19.8 en la esfera que evalúa la función 

eréctil dentro del cuestionario IIEF15. Este resultado es similar al obtenido 

por Taskin et. al. [103] que consiguió una puntuación de 19.06+/-3.94 tras el 

tratamiento con CPAP durante un mes a un grupo de pacientes SAOS 

severos. A pesar de la mejoría, en ambos estudios los pacientes están 

dentro del rango de DE del cuestionario IIEF15 ya que su resultado no llega 

al valor que se considera no DE, es decir >25. En el estudio de Budweiser 

et. al.  en los SAOS severos, tampoco se demuestra que la función eréctil 

llegue a los valores de normalidad aunque mejora tras el tratamiento con 

CPAP; y mientras nosotros encontramos diferencias estadísticamente 

significativas en la satisfacción sexual, en el estudio de Budweiser estas 

diferencias aparecen en la función orgásmica, deseo sexual y satisfacción 

global [83]. Este estudio de Budweiser, de tipo observacional, es el único 

que evalúa los efectos de la CPAP sobre la DE a largo plazo, se trata de un 

trabajo hecho en 2 fases, una primera en que reclutaron todos los pacientes 

susceptibles de padecer SAOS y antes de la PSG les pasaron el 

cuestionario IIEF15, con un resultado del 66.1% de DE; a los 36 meses, 

enviaron por email el mismo cuestionario a estos pacientes obteniendo una 

respuesta del 28.4 % y entre estos un 61.5% tenían DE, aunque eran todos 

candidatos a utilizar CPAP solo lo hicieron el 67.5% de los pacientes de 

forma regular, eso se tradujo en un 4.6% de incremento de la función eréctil, 

inferior al nuestro que fue del 30.3% en el grupo CPAP i del 13.4% en el 

grupo no CPAP. Es de destacar que el estudio en términos de diseño más 

similar al nuestro es el de Melehan et. al. publicado en 2018 [113]; se trata 
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de un estudio randomizado en que se evalúa a pacientes SAOS con DE 

diagnosticada por el IIEF15. Lo que se compara es el efecto de la CPAP 

versus la CPAP placebo, y tras 3 meses de tratamiento se ha observado un 

incremento en la satisfacción sexual, y un aumento en la función eréctil esta 

última sin llegar a obtener valores de significación estadística, igual como 

nos ha sucedido a nosotros. Tanto los estudios randomizados como el de 

Zhang et. al.[114] o el de Pastore et.al. [115], como otros observacionales 

como el de Li Z. et. al.[116] o el de Husnu et. al. [117] y Karkoulias K. et. al. 

[118] en que se ha evaluado el efecto de la CPAP entre 1 y 3 meses en 

pacientes con DE evaluada por el cuestionario IIEF5, en todos ellos se ha 

demostrado mejoría en la función eréctil; no se ha podido demostrar ningún 

cambio en las otras esferas de la función sexual por haber utilizado el 

cuestionario abreviado.  Existen otros autores como Margel et. al. [104] que 

también han demostrado mejoría de la función eréctil tras el tratamiento con 

CPAP, aunque también detectaron un subgrupo de pacientes con 

empeoramiento de la función eréctil tras el inicio de CPAP, pero fue debido  

a un no cumplimiento del tratamiento. El único estudio que no ha 

demostrado incremento en la función eréctil con la CPAP ha sido el de Shin. 

et. al. [119], aunque si encontraron mejoría en los pacientes tratados 

quirúrgicamente (uvuloplastia).  A pesar que se ha demostrado mejoría de 

la función eréctil con CPAP en pacientes SAOS, esta mejoría es mayor si se 

utiliza sildenafilo sólo para esta finalidad, tal y como se ha demostrado en el 

estudio de Li et.al.  [105] o en el de Perimenis et. al. [106] aunque la mejoría 

es aún mayor si se combinan las dos terapias, el sildenafil y la CPAP como 

ha demostrado Perimenis et. al. [107]. A pesar del doble tratamiento, hasta 

un tercio de los pacientes refieren estar insatisfechos con los resultados, y 

por lo tanto habrá que buscar otras alternativas de tratamiento. De todas 

maneras, el tratamiento con CPAP, debido a su mejora en el SAOS también 

ofrece otros beneficios a nivel sistémico que no ofrece el tratamiento con 

sildenafilo solo. 

El hecho que veamos una ligera mejora en la función eréctil en el grupo no 

CPAP de nuestro estudio, pasando de un valor de 21.2 a 22.2 en el 

subdominio del cuestionario IIEF15, puede ser debido a que el paciente, 
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que consulta al hospital por un tema de apnea del sueño, por el hecho de 

preguntarle por su función sexual que hasta ahora no le había supuesto 

ningún motivo de consulta, haga consciencia de ella y cambie su actitud 

frente al problema. 

Lo que sí vemos muy claro es una mejoría en la satisfacción general y en la 

satisfacción sexual de los pacientes tratados con CPAP, encontrando una 

diferencia estadísticamente significativa en la satisfacción sexual respeto al 

grupo no CPAP, que en definitiva puede significar mayor calidad en su vida 

sexual, incluso más que la simple mejora física (erección) del problema. 

Además, los efectos de la CPAP, según los resultados de nuestro estudio, 

también mejoran los ronquidos, la calidad del sueño, y eso puede tener una 

relación directa con el descanso de la pareja y por lo tanto mejorar las 

relaciones íntimas. 

En referencia al cuestionario SEAR, no encontramos diferencias 

estadísticamente significativas entre el grupo CPAP y no CPAP. Eso puede 

significar que el estado psicológico del paciente no es el principal factor 

desencadenante de la DE en la población SAOS, sinó que los transtornos 

metabólicos están más implicados en el desarrollo de la DE y por lo tanto su 

mejoría implicará también mejoría de la función eréctil [103].  

A nivel hormonal no detectamos cambios en los pacientes tratados con 

CPAP respeto a los no CPAP sin haber diferencias estadísticamente 

significativas entre la testosterona, sHBG o la testosterona libre. El único 

valor que muestra una diferencia significativa es la LH, siendo mayor en el 

grupo CPAP. Eso podría ser debido a una estimulación del eje hipotálamo-

hipofisario para aumentar la secreción de LH y que esta a su vez estimule la 

secreción de testosterona por parte de las células intersticiales de Leydig 

localizadas a nivel testicular, encargadas de la síntesis del 95% de la 

testosterona total. A pesar de la diferencia, los valores de LH en ambos 

grupos se encuentran dentro de la normalidad, por lo que alomejor se 

necesitaría un mayor número de pacientes o un mayor tiempo de 

tratamiento con CPAP para poder llegar a resultados más concluyentes. 
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Relación entre el SAOS y la DE 

La relación entre el SAOS y la DE está demostrada tal y como hemos visto 

en estudios previos [79, 90]. También se sabe que los picos de testosterona 

se producen durante la fase REM del sueño, que es la más afectada en el 

SAOS [108]. Esta afectación de la fase REM produce una disminución de 

los niveles de testosterona, tal y como hemos encontrado nosotros, viendo 

que todos nuestros pacientes presentan un valor de testosterona < 12 

nmol/L. Esta disminución de la testosterona produce una disminución de la 

lipólisis [109], favoreciendo un acúmulo de grasa visceral y un aumento del 

perímetro abdominal que en este estudio hemos visto que es factor de 

riesgo para DE ya que los pacientes con DE presentan mayor índice 

cintura/cadera. Al mismo tiempo, la obesidad es un factor de riesgo de 

SAOS y por lo tanto un desencadenante indirecto de DE. 

Durante la fase REM del sueño generalmente se produce un aumento de la 

actividad parasimpática y una disminución del tono simpático [110], 

favoreciendo las erecciones nocturnas espontáneas. Por lo tanto, pensamos 

que la tumescencia peneana durante el sueño está asociada a estos 

cambios autonómicos [108]. Como en el SAOS esta fase REM está 

alterada, se produce una disminución de la oxigenación del tejido cavernoso 

y esta disminución de las erecciones protectoras puede ser factor de riesgo 

de DE [11]. Al mismo tiempo, la hipoxia cavernosa de forma crónica puede 

desencadenar una reacción de las citoquinas favoreciendo una 

colagenización y fibrosis tisular, responsable también de la DE [111]. En 

base a eso, podríamos pensar que un tratamiento con CPAP podría frenar o 

incluso revertir los efectos deletéreos que tiene el SAOS sobre la función 

eréctil. En nuestro estudio randomizado sólo hemos podido demostrar 

mejoría en la función eréctil tras tres meses de tratamiento con CPAP, 

aunque sin ser el resultado estadísticamente significativo. Este hallazgo 

puede ser explicado en parte por el tipo de pacientes incluídos en el 

estudio, o sea, personas que consultan al hospital por un tema totalmente 

distinto a la disfunción eréctil, que es la apnea del sueño, y se encuentran 

que se les pregunta por una serie de ítems que en principio a ellos no les 

supone ningún problema. El hecho que se les haga conscientes que 
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además del SAOS tienen otro problema, les puede hacer cambiar de actitud 

frente a su vida sexual y de ahí se podría explicar la leve mejoría que 

presentan todos los pacientes del estudio frente a la función eréctil tanto los 

que reciben CPAP como los que no. Otro factor a tener en cuenta en los 

resultados es el tiempo de tratamiento con CPAP, de sólo 3 meses de 

estudio limitado por el comité de ética. Probablemente, tras mayor tiempo 

de tratamiento podríamos pensar que habría mejores resultados en la 

función sexual de nuestros pacientes. 

 

Implicaciones para la clínica 

Según nuestros resultados, creemos que a todos los pacientes que 

consultan por DE se les debería preguntar por su calidad del sueño y la 

posible somnolencia diurna, ya que pueden ocultar un SAOS, y viceversa, a 

todos los pacientes que son diagnosticados de SAOS se les debería 

preguntar por su vida sexual ya que aunque cada vez cuesta menos hablar 

del tema, aún sigue siendo un tema tabú entre algunas personas de nuestra 

sociedad, y por lo tanto se les hace difícil hablar de este tema 

especialmente con un profesional sanitario al que ven de forma puntual. De 

esta forma conseguiríamos captar más pacientes y mejorar de forma 

sinérgica los problemas ya que sumando tratamientos, por ejemplo inicio de 

CPAP, disminución de peso para mejorar el índice cintura/cadera y 

añadiendo de forma puntual o continuada tratamiento con inhibidores de la 

fosfodiestarasa 5 (sildenafilo, vardenafilo, tadalafilo o avanafilo) para la 

función eréctil, podríamos conseguir mejores resultados y alomejor mayor 

adherencia a los tratamientos. 

Otro aspecto importante sería utilizar el IMC para detectar pacientes SAOS 

y el índice cintura/cadera como predictor de DE y también como dato de 

cara a la evolución. Esos datos pueden ser signos a tener en cuenta 

además de por los especialistas en las materias que estamos tratando 

(urología y neumología), por los médicos de atención primaria que tienen un 

contacto más estrecho y habitual con sus pacientes. 
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Finalmente decir que en una especialidad médico-quirúrgica, como es la 

urología, sería interesante poder predecir la presencia de SAOS en 

nuestros pacientes candidatos a cirguía ya que esto está asociado a 

mayores problemas perioperatorios. Habitualmente pueden ser los 

anestesistas quienes detectan esta sospecha de SAOS con mayor facilidad. 

[111]  

Este estudio dispone de los siguientes puntos fuertes: 

- Los pacientes incluídos son todos SAOS de nuevo diagnóstico de 

nuestra área de influencia y a los que se les ha realizado una 

polisomnografía o poligrafía respiratoria completa. 

- La exclusión de entrada de todos los pacientes con factores de 

riesgo bien conocidos de DE como enfermedades 

cardiovasculares, patologías crónicas (ERC), procesos que 

afectan la zona pélvica (cáncer de próstata, cáncer de recto…), 

addicción a las drogas y edad mayor a 70 años, con la intención 

de estudiar la relación entre SAOS y DE sin factores de confusión. 

- El estudio completo de los pacientes SAOS con y sin DE, 

incluyendo datos  sociodemográficos, antropométricos, variables 

hormonales, bioquímicas, clínicas y farmacológicas. 

- El uso de un estudio randomizado para evaluar los potenciales 

efectos de la CPAP sobre la DE. 

Las limitaciones de este estudio son las siguientes: 

- La menor prevalencia de DE en nuestra población de estudio 

respeto a la esperada, ha hecho que no podamos alcanzar el 

número deseado de pacientes aleatorizados. Este factor ha hecho 

disminuir el poder estadístico del estudio randomizado sobre los 

efectos de la CPAP en la población con DE respeto a los que no 

reciben CPAP. A pesar de no haber llegado al número de 

pacientes deseado, es muy poco probable que hubiéramos 

conseguido demostrar diferencias en los resultados obtenidos a 

nivel de perfil analítico (bioquímico y hormonal) o aspectos 

psicológicos. 
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- El tiempo de seguimiento de 3 meses de tratamiento con CPAP, 

limitado por factores éticos, no permite conocer los efectos de la 

CPAP sobre la DE en la población SAOS a largo plazo. 
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1- La prevalencia de DE entre los pacientes SAOS de nuevo 

diagnóstico del 51%. Hay que destacar que se han excluído todos 

aquellos individuos con claros factores de riesgo conocidos para 

padecer DE como, enfermedades crónicas, cirugías pélvicas, 

factores de riesgo cardiovascular no controlados, addicción a las 

drogas, etc.  

2- Las principales diferencias entre los pacientes SAOS con DE y sin 

DE son que aquellos con DE son de mayor edad, están más 

plurimedicados y tienen un mayor índice cintura/cadera. 

3- Tras 3 meses de tratamiento con CPAP los pacientes han presentado 

una mejoría significativa de su satisfacción sexual y una mejoría de 

su función eréctil aunque ésta última no ha llegado al rango de 

normalidad. Hemos visto un incremento en la función eréctil del 30.3 

% en el grupo CPAP y del 13.4 % en el grupo no CPAP. 

4- El tratamiento con la CPAP durante 3 meses no ha demostrado 

cambios a nivel analítico, hormonal ni en el perfil psicológico de 

nuestros pacientes. 

 

Por lo tanto, podemos decir que este estudio confirma la existencia de una 

relación entre SAOS y DE. Por ello, a todos los pacientes que acudan a 

nuestra consulta por DE se les debería preguntar por los síntomas de 

SAOS, y viceversa, a todos los pacientes que acuden a la consulta por 

problemas de apnea del sueño se les debería entrevistar sobre su función 

sexual, para así poder dar mejores opciones terapéuticas y en definitiva de 

mejora de la calidad de vida de nuestra población.  
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Anexos 

 

- Cuestionario IIEF15 (pág 76-77) 

- Cuestionario SEAR (pág 78) 

- Consentimiento informado del biobanco (pág 79-81) 

- Consentimiento informado del studio (pág 82-83) 

- Test Epworth (pág 84-85) 

- Cuaderno de recogida de datos (pág 86-95)  

 

 

 



IMPACTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO EN LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
 

76 
 
 



IMPACTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO EN LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
 

77 
 

 
 

 
 



IMPACTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO EN LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
 

78 
 

 

 



IMPACTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO EN LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
 

79 
 

BIOBANC 

 

Consentimiento informado para el procesamiento y custodia de las 

muestras biológicas del biobanco del “Institut de Recerca Biomèdica 

de Lleida” (IRBLLeida) 

Código muestra:  Página 79 de 114 

 

1) Descripción y objetivo  del procesamiento y almacén de muestras biológicas 

 

El biobanco IRBLleida, situado dentro del Hospital Universitario Arnau de Vilanova, es un banco de 

muestras biológicas (suero, plasma, ADN, ARN) donde se procesa y se almacena las muestras obtenidas 

de pacientes con distintas enfermedades. Para un adecuado avance en la investigación biomédica y 

para permitir a los investigadores disponer de las muestras y conocer más sobre vuestra enfermedad es 

necesario que las muestras que ha cedido para el  proyecto de investigación: 

                                    bajo la dirección del investigador principal Dr/Dra: 

puedan ser procesadas y almacenadas en el  biobanco IRBLleida. 

Cuando el investigador finaliza el estudio las muestras biológicas pueden ser destruidas o cedidas a la 

institución y almacenadas para poder ser utilizadas en investigaciones ulteriores. 

Para introducir las muestras en el biobanco es necesario su autorización. Este procedimiento no implica 

ningún riesgo añadido. 

En el caso que decida ceder  el material biológico obtenido para poder realizar otro tipo de 

investigación, todos sus datos serán codificados a fin de mantener la confidencialidad en su utilización, 

como está previsto en la legislación vigente (Ley 14/2007 de investigación biomédica y la ley orgánica 

15/1999 de protección de datos de carácter personal). 

 

En cualquier momento puede revocar su consentimiento y solicitar la eliminación de sus datos 

personales y muestras que estén almacenadas en el biobanco sin ningún tipo de discriminación. 
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Lleida, ............ de ................................................... de 20........... 

 

 

 

 

 

 

 

Le pedimos que firme esta hoja en señal de consentimiento para que las muestras biológicas sean: 

          1. Destruidas en finalizar el estudio previsto 

          2. Cedidas a la institución y almacenadas para futuras investigaciones 

          3. Cedidas y  almacenadas   para futuras investigaciones con la posibilidad que puedan acceder 

otras instituciones o investigadores 

En el caso de aceptar los puntos 2 y 3 del apartado anterior y que estas investigaciones proporcionen 

datos que le puedan interesar a usted o su familia: 

          1. Quiero ser informado 

          2. No quiero ser informado 

2) Declaración del donante 

Manifiesto que he recibido y comprendido la información que se me ha proporcionado, que he podido 

formular preguntas y que se han solucionado todas mis dudas y, por lo tanto, doy mi consentimiento 

voluntariamente para el procesamiento y almacenaje de mis muestras biológicas, como he señalado 

anteriormente, al biobanco IRBLleida.  

Apellidos: ............................................................ Nombre: ...................................... 

NHC: ......................... Fecha nacimiento: .......................... Sexo: ................................. 

Dirección: .................................................................... 
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EL / LA MÉDICO 

(Nombre, Apellidos y Núm. 

Colegiado) 

 

EL / LA PACIENTE 

 

EL / LA REPRESENTANTE LEGAL 

Y GRADO DE PARENTESCO, 

FAMILIAR, ETC. (Nombre, 

Apellidos y DNI) 

REVOCACIÓN DEL CONSENTIMIENTO 

Yo,..................................................................revoco mi consentimiento de participación en 

el Biobanco que firmé con fecha................... 

   

EL / LA MÉDICO 

(Nombre, Apellidos y Núm. 

Colegiado) 

EL / LA PACIENTE EL / LA REPRESENTANTE LEGAL Y 

GRADO DE PARENTESCO, FAMILIAR, 

ETC. (Nombre, Apellidos y DNI) 

 

Lleida, a.........de.....................de 20..... 
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Consentimiento informado 

 

Título del proyecto: Impacto del Síndrome de la Apnea obstructiva del Sueño  

en la Disfunción Eréctil. 

 

Usted padece una enfermedad que se llama síndrome de apnea obstructiva del sueño. 

Las apneas durante el sueño consisten en episodios repetidos de obstrucción de la 

garganta durante el sueño que ocasionan la aparición de paradas respiratorias 

repetidas. Los síntomas más frecuentes son los ronquidos entrecortados y las pausas 

respiratorias detectadas por el/la compañero/a, y con frecuencia, el cansancio y la 

somnolencia diurna. Los casos severos de esta enfermedad que cursan con una 

sintomatología clara y se tratan mediante la aplicación de una mascarilla en la nariz 

durante el sueño, conectada a un compresor que produce un chorro de aire que, al 

entrar en la garganta, impide que se produzcan las paradas respiratorias.  Este 

tratamiento es ampliamente utilizado en todo el mundo y en España lo usan 

regularmente más de 50.000 pacientes.  La CPAP es un tratamiento seguro y bien 

tolerado con muy escasos efectos secundarios, en general, carácter leve y que carece 

de contraindicaciones relevantes. 

Diferentes estudios han evidenciado que esta enfermedad está asociada a la aparición 

de disfunción eréctil (impotencia) así como otros trastornos derivados de la disfunción 

endotelial. 

  

 

Durante su estancia en el hospital se le realizará una toma de tensión arterial (TA) y 

una analítica sanguínea (A/S), también se le darán 2 cuestionarios que deberá rellenar 

y entregar a la visita de control (Consulta Unidad de Sueño. Hospital de Santa Maria). 

Además se obtendrá una muestra de sangre para su almacenamiento en el Biobanco 

del IRBLleida. Dichas muestras serán utilizadas en este proyecto y en otros de la 

misma línea de investigación llevados a cabo por el grupo de investigación 

responsable del presente proyecto. Tras valorar los resultados del cuestionario que 

permiten diagnosticar y conocer el grado de disfunción eréctil, en el caso de que 

confirmen la presencia de dicha condición médica, usted será aleatorizado para la 

decisión del tratamiento con CPAP de acuerdo con las indicaciones del equipo de 

pneumología, y a los 3 meses deberá repetir los estudios (estudio del sueño, A/S, TA, 

peso y talla, además de rellenar los cuestionarios).  

 

 

Antes de aceptar participar en el estudio debe conocer que usted no tiene ninguna 

obligación de participar y que es totalmente voluntario.  Si decidiera no participar, esto 

no afectará a su cuidado médico ni a las decisiones sobre su tratamiento.  Su doctor le 

responderá a todas aquellas preguntas que se le planteen. Usted tras ser informado 

acerca del estudio (régimen de visitas, procedimientos, tratamiento, beneficios, 

posibles efectos adversos de la instauración del tratamiento y la posibilidad de ser 

finalmente o no incluido en el estudio) ha consentido participar en él. 
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El presente estudio seguirá las directrices y los principios de la Declaración de Helsinki 

y de Conducta Ética para la Investigación con Seres Humanos. Asimismo se velará 

para que se cumpla en todo momento lo establecido por la Ley Orgánica 15/1999 de 

Protección de Datos de Carácter Personal. Se garantizará la total confidencialidad de 

los mismos y la identidad de los participantes. Este estudio  ha sido aprobado por el 

Comité de Etica e Investigación Clínica de todos los centros participantes, la dirección 

del hospital y el Fondo sanitario de la Seguridad Social. 

  

Si Ud. tiene alguna duda o problema, no dude en ponerse en contacto con la Unidad 

de Sueño del Hospital de Santa María llamando al teléfono 973 727222 (extensión 

1683). 

  

__________________________ me ha proporcionado una copia de este 

consentimiento informado. 

  

Se me ha dado la oportunidad de preguntar sobre cualquier cuestión relacionada con 

el estudio.  Me ha sido explicado que puedo decidir no participar en el estudio, sin que 

ello repercuta en el seguimiento de mi enfermedad ni en el tratamiento médico. 

  

He leído y comprendido todo lo que se me ha explicado, y consiento en participar en el 

estudio bajo mi responsabilidad: 

  

 Firma del paciente__________________________               

 

Fecha__________________ 

  

Nombre del 

paciente______________________________________________________ 

  

 Firma del investigador_______________________                

 

Fecha_________________ 

  

 

Nombre del investigador__________________________________________________ 
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ESCALA DE SOMNOLENCIA DE EPWORTH 

 

INSTRUCCIONES 

 

¿Llega a veces a dormitar o a dormirse, y no sólo a sentirse cansado, en 
las siguientes situaciones? 
Esta pregunta se refiere a su vida habitual durante los últimos meses. Incluso si usted 

no se ha encontrado recientemente en una de las siguientes situaciones, trate de 

imaginar cómo le podría haber afectado. 

Elija de la siguiente escala la puntuación más apropiada para cada situación. 

 

0 = no me dormiría nunca 

1 = ligera posibilidad de dormirme 

2 = mediana posibilidad de dormirme 

3 = muchas posibilidades de dormirme 

 

 

SITUACIÓN                                 PUNTUACIÓN 

 
Sentado leyendo                                  ........... 

 

Mirando la televisión                      ........... 

 

Sentado, inactivo en un lugar público (teatro, reunión)               ........... 

 

Como pasajero en un coche circulando durante una hora sin pararse               ........... 

 

Tumbado por la tarde para descansar, cuando 

 las circunstancias me lo permite                                                                           ........... 
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Sentado hablando con alguien                 ........... 

 

Sentado tranquilamente después de una comida sin alcohol                       ........... 

 

En el coche parado algunos minutos en un atasco              ........... 

 

 

 

PUNTUACIÓN GLOBAL                  ........... 

 

 

Gracias por su colaboración 

 

 

Fecha: __/__/__      Firma: 
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DATOS PERSONALES 

 

Nombre: ________________________________________________________________________   

Código de estudio: DE____________ 

NHC:   _______________________________ 

Fecha de nacimiento:   _____________________________ (dd/mm/aaaa)                   Edad:   

______________________ 

Teléfono:   _________________________ 

Fecha de visita inclusión en el estudio:   __________________________ 

GRUPO DE ESTUDIO 

SAHS CON DISFUNCIÓN 

ERÉCTIL 

SAHS SIN  

DISFUNCIÓN ERÉCTIL 

  

  

ALEATORIZACIÓN 
CONTROL CPAP 

  

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN SI NO 

Varón entre 18 y 70 años  
  

Diagnóstico nuevo de SAOS (índice de apnea-hipopnea/h  20, evaluado por polisomnografía)   

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN SI NO 

Uso previo  de CPAP, oxigenoterapia domiciliaria o ventilación mecánica no invasiva   

Enfermedad crónica previamente diagnosticada (enfermedad psiquiátrica, neoplasia, dolor 

crónico de cualquier origen, insuficiencia renal, enfermedad pulmonar obstructiva crónica de 

moderada o grave intensidad, y cualquier otra enfermedad crónica limitante) 

  

CUADERNOS DE RECOGIDA DE DATOS 
 ESTUDIO SAHS – DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
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Incapacidad psico-física para realizar los cuestionarios o colaborar con la realización de las 

pruebas 

  

Obstrucción nasal importante que impida el uso de la CPAP   

Enfermedad cardiovascular (a excepción de HTA y DM) 
  

Enf neurogénicas: Esclerosis múltiple,  Enfermedad de Parkinson, discopatía vertebral, etc. 
  

 Antecedentes de cirugía pélvica o retroperitoneal: Prostatectomía radical, cirugía rectal, neo 

rectal, cistoprostatectomía radical, etc. 

  

Malformaciones congénitas o adquiridas: Enfermedad de Peyroné, hipospadias, epispadias, 

fractura peneana 

  

Alteraciones hormonales: hipogonadismo, hiperprolactinemia, hiper o hipotiroidismo, 

enfermedad de Cushing 

  

Consumo de drogas: enolismo, toxicomanía(cocaína, heroína, etc.) 
  

No obtención del consentimiento informado 
  

 

EXCLUSIÓN (si/no) 
 

 

Nota: Los pacientes que cumplan todos los criterios de inclusión y no cumplan ningún criterio de exclusión, serán 

incluidos en el estudio. Los pacientes que no cumplan los criterios de inclusión y/o cumplan algún criterio de 

exclusión, serán excluidos del estudio. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Observaciones: 
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ANTECEDENTES PERSONALES 

 

 
SI NO 

Pareja estable   

 

 

 
SIN 

ESTUDIOS 

ESTUDIOS 

PRIMARIOS 

ESTUDIOS 

SECUNDARIOS 

ESTUDIOS 

UNIVERSITARIOS 

Nivel de estudios     

 

 

 
PARADO ACTIVO JUBILADO 

Situación laboral    

 

Profesión  

 

 

HÁBITOS TÓXICOS 

 

 
SI NO EXFUMADOR 

Fuma    

 

Números de cigarros al día    Alcohol (si/no)  

Años que lleva fumando   Dosis (gr./día)  

Dosis (paquetes/año)   
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EXPLORACIÓN FÍSICA 

 

 Talla (m)  

  

 Circunferencia cintura (cm)  

 Peso (kg)   Índice cintura/cadera  

 IMC (kg/m2)   TAS (mmHg)  

 Circunferencia cuello (cm)   TAD (mmHg)  

 Circunferencia cadera (cm)   

 

CLÍNICA 

 

 

 SI NO 

 Somnolencia diurna   

 Roncopatía   

 Apneas presenciadas   

 Nicturia   

 Crisis asfícticas   

 Cefalea matinal   

 Sueño no recuperador   

 Accidente de tráfico por somnolencia   

 Alucinaciones   

 Cataplexia   

 Actividad motora   

 

 NO DE INICIO DE MANTENIMEINTO 
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 Insomnio     

 

 

Tratamiento farmacológico: 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

ESTUDIO DEL SUEÑO 

 

Fecha de la prueba: ____________________________ 

 PSG PCR HOSPITALARIA PCR DOMICILIARIA 

 Prueba diagnóstica    

 

VARIABLES DE SUEÑO 

 

 Tiempo total de sueño (TTS) en min  

 % TTS en supino  

 Periodo total de registro (min)  

Tiempo fase 1 (%) 
 

 

 Tiempo fase 2 (%)  

 Tiempo fase 3-4 (%)  

 Tiempo REM (%)  

 Tiempo latencia REM  
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 Eficiencia (%)  

 Indice de arousal (por hora)  

 Indice de desat. > 3% (por hora de registro/sueño)  

Indice de Saturación superior al 4%. 
 

 

 SatO2 minima  

 SatO2 media  

 % TTS SatO2 < 90%  

 Nº total apneas + hipopneas  

 Tiempo total  en apnea/hipopnea  

 IAH/h  

 Epworth  

 IAH en supino  

 IAH en no supino  

 Nº total apneas  

 Duración media apneas  

 Indice apneas  

 Nº total apneas obstructivas y/o mixtas  

 Indice apneas obstructivas y/o mixtas  

 Nº total apneas centrales  

 Indice apneas centrales  

 Nº total hipopneas  

 Duración media hipopneas  

 Índice hipopneas  

 Nº episodios de vigilia durante el sueño  
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 Duración de la vigilia en el sueño (min)  

 PLM Derechos  

 PLM Izquierdos  

 Número total PLM  

 Índice PLM por hora de registro  

 Índice PLM por hora de sueño  

 Índice arousal asociado a PLM  

 Índice arousal (con eventos resp. Por hora sueño)  

 

 

ANALÍTICA DE SANGRE 

 

Fecha de extracción de sangre inicial: _______________________________ 

Fecha de extracción de sangre a los tres meses: _______________________________ 

 VISITA INICIAL VISITA A LOS 3 MESES (P3) 

 Leucocitos   

 % Neutrófilos   

 % Linfocitos   

 Hematíes    

 Hemoglobina   

 Plaquetas   

 Glucosa   

 Colesterol total   

 HDL   

 LDL   
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 Triglicéridos   

 Urato   

 Creatinina   

 Na   

 K   

 Proteínas   

 GPT   

 GGT   

 PCR   

 Testosterona   

 sHBG   

 Testosterona libre   

 Prolactina   

 LH   

 FSH   

 NO (óxido nítrico)   

 Fc hipercoagulabilidad   

 ADMA   

 ICAM-1   

 VCAM-1   

 VEGF   
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DIAGNÓSTICO 

 

 LEVE MODERADO GRAVE 

 Gravedad SAHS    

 

TITULACIÓN CPAP 

 

Fecha de inicio de tratamiento:   ______________________________ 

 

 Presión (cm H2O)  

 Mascarilla (nasal / nasobucal)  

 Humidificador (si / no)  

 

VISITA SEGUIMIENTO A LOS 3 MESES (P3) 

 

Fecha de visita a los 3 meses:   ______________________________ 

 

 Talla (m)  

  

 Circunferencia cintura (cm)  

 Peso (kg)   Índice cintura/cadera  

 IMC (kg/m2)   TAS (mmHg)  

 Circunferencia cuello (cm)   TAD (mmHg)  

 Circunferencia cadera (cm)   

 

Cambios en el tratamiento farmacológico: 

- 

- 

- 

- 
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Cumplimiento CPAP: 

 

 Horas de cumplimiento de CPAP objetivas  

 Horas de cumplimiento de CPAP subjetivas  

 Epworth  

 Adaptación  

 Abandono  

 

 

RESULTADOS CUESTIONARIOS 

 

 VISITA INICIAL VISITA A LOS 3 MESES (P3) 

 Epworth   

 SEAR    

 IIEF2   
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