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EVALUACIÓN Y MANEJO DE LOS TRASTORNOS RESPIRATORIOS DEL SUEÑO 

 

Introducción 

Los trastornos respiratorios del sueño (TRS) consisten en un espectro de 

alteraciones  respiratorias que ocurren durante el sueño.  La Clasificación Internacional de 

los Trastornos del Sueño (ICSD-2) ha establecido tres categorías mayores1:  

- Síndrome de Apnea Hipopnea Obstructiva del Sueño (SAHOS) 

- Síndrome de Apneas Centrales del Sueño (SACS) 

- Síndrome de Hipoventilación Central del Sueño (SHCS) 

Dado a su elevada prevalencia y relevancia clínica, en este capítulo nos enfocaremos 

principalmente en el SAHOS.  La apnea del sueño data desde los inicios del hombre.  Así, en 

la era antes de Cristo se describía a Dionisio de Heraclea, rey del Pontus, como “un individuo 

muy obeso, que tenía dificultades para respirar mientras dormía, por lo que debía ser 

despertado constantemente (con agujas) para evitar que se ahogara”.  Mucho después 

Charles Dickens haría referencia en su libro “Los papeles póstumos del club Pickwick” al 

síndrome de apnea obstructiva del sueño en su personaje Joe, el cochero de la novela.  En 

los últimos veinte años el estudio de las patologías del sueño ha tenido un gran desarrollo, 

mejorando tanto la comprensión de la fisiopatología como las técnicas diagnósticas y 

herramientas terapéuticas.  Sin duda, la piedra angular de este desarrollo fue la 

introducción en 1981, por Colin Sullivan, de los equipos de presión positiva continua (CPAP), 

tras los cual la tecnología ha progresado significativamente. 

 

Definiciones 

El síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS) es un trastorno 

ocasionado por el colapso repetido de la vía aérea superior (VAS) a nivel de la faringe 

durante el sueño2.  Este colapso puede ser completo (apnea) o parcial (hipopnea).  Durante 

estos episodios se producen alteraciones del intercambio gaseoso que llevan a caída de la 

saturación arterial de oxígeno (hipoxemia) e hipercapnia.  Lo episodios repetitivos de 
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colapso parcial o completo de la vía aérea superior durante el sueño determinan la 

ocurrencia de microdespertares, que ocasionan fragmentación de la estructura del sueño y 

un sueño no reparador.  Estos componentes del síndrome contribuyen a las complicaciones 

de la apnea obstructiva del sueño, que van desde una excesiva somnolencia diurna (síntoma 

cardinal de SAHOS), efectos cardiovasculares, metabólicos, neurocognitivos, inflamatorios, 

entre otros3. 

 

Definiciones operacionales4 

Apnea obstructiva: Abolición o reducción de un 90% o más del flujo aéreo oronasal o la 

señal respiratoria (termistores, cánula nasal o neumotacógrafo) de más de 10 segundos de 

duración, en presencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas 

toracoabdominales. 

Apnea central: Abolición o reducción de un 90% o más del flujo aéreo oronasal o la señal 

respiratoria (termistores, cánula nasal o neumotacógrafo) de más de 10 segundos de 

duración, en ausencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas 

toracoabdominales. 

Apnea mixta: Evento respiratorio que habitualmente comienza con un componente central 

y termina con un componente obstructivo periférico. 

Hipopnea: Reducción parcial del flujo aéreo oronasal, entre un 30 y 90% de la amplitud de 

la señal respiratoria, de más de 10 segundos de duración que se acompaña de una caída de 

la SaO2 mayor o igual a 3% y/o un microdespertar en el electroencefalograma (EEG). 

RERAs: Episodios de incremento progresivo del esfuerzo respiratorio de más de 10 

segundos de duración, detectados idealmente por un incremento de la presión esofágica, 

que acaba con un microdespertar, sin que haya una reducción evidente de la amplitud del 

flujo o aplanamiento de la señal de la sonda nasal o del señal toracoabdominal acompañado 

de un microdespertar. 

Microdespertar: Cambio abrupto de la etapa de sueño, pasando a estado de vigilia, que 

puede ser detectado por el EEG. 
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Índice de apneas e hipopneas (IAH): Cuantificación del número de apneas e hipopneas 

registrados en una hora de sueño.  Es el parámetro utilizado con mayor frecuencia para 

determinar la gravedad del SAHOS: 

 Leve 5 a 15 eventos/hora. 

 Moderado 15 a 30 eventos/hora. 

 Severo > 30 eventos/hora. 

 

Epidemiología  

Un estudio clásico que examinó la prevalencia de SAHOS, es la cohorte de Wisconsin 

(1993), este estudio reportó una prevalencia de apnea obstructiva del sueño (≥ 5 apneas o 

hipopneas por hora de sueño en el registro de polisomnografía asociado a hipersomnia 

diurna) de 4% en varones y 2% en mujeres entre 30 y 60 años5.  En ausencia de síntomas, el 

20% de la población presenta un índice de apnea-hipopnea obstructiva mayor de 5 eventos 

respiratorios por hora de sueño6.  Estudios subsecuentes han mostrado un aumento en la 

prevalencia de SAHOS en la población hasta un 10% en mujeres y 20% en hombres, lo cual 

ha sido atribuido a mejores herramientas diagnósticas y al aumento de la obesidad, 

principal factor de riesgo, lo cual se repite en varios estudios poblacionales realizados en 

distintos países7,8. 

 

Fisiopatología 

Tradicionalmente, la apnea obstructiva del sueño ha sido considerada un problema 

primario de la VAS, en que la disminución del diámetro faríngeo por diversas causas, 

aumentaría la posibilidad del colapso.  Durante la vigilia, la VAS se mantiene abierta debido 

a la actividad de múltiples músculos dilatadores y abductores de la faringe.  Al iniciarse el 

sueño, la actividad muscular faríngea se reduce y en pacientes con SAHOS, la vía aérea cede 

ante la presión negativa intratorácica ejercida por el diafragma y los músculos intercostales 

en la fase inspiratoria y se colapsa.  La presión tisular inductora del colapso en la VAS, 

llamada presión crítica de colapso o de cierre (Pcrit) es negativa.  Los sujetos sanos tienen 
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una Pcrit más negativa que los sujetos roncadores y estos a su vez, tienen un Pcrit más 

negativa que los pacientes con SAHOS. 

Los factores anatómicos y/o neuromusculares son los que más se repiten en 

pacientes con SAHOS, sin embargo, no son los únicos factores involucrados, lo cual ha 

quedado de manifiesto en pacientes con SAHOS que tienen VAS normal, actividad de 

músculos dilatadores normal o son delgados.  Un factor plausible es la estabilidad del centro 

respiratorio.  Cuando la señal del centro respiratorio aumenta o disminuye, la actividad de 

los músculos dilatadores de la VAS varían en forma concomitante, por lo que una 

disminución de la señal del centro respiratorio, se asocia a menor actividad de los músculos 

dilatadores, aumento de la resistencia y predisposición al colapso de la VAS.  Dado que los 

músculos dilatadores de la VAS también reciben información del centro respiratorio, la 

hipocapnia reduce la actividad del centro respiratorio y puede llevar a colapso de la VAS.  

Por este motivo, los episodios de despertar con que finaliza un evento de apnea obstructiva 

del sueño, están típicamente asociados a períodos de hiperventilación, causando 

hipocapnia y por ende apneas centrales en algunos pacientes.  Por otro lado, el ronquido y 

la disminución progresiva del flujo de aire a través de la VAS, genera un trauma mecánico 

que contribuye aún más al edema e inflamación de la VAS9,10 (Figura 1). 

 

Factores de riesgo 

Obesidad 

Alrededor del 80% de los pacientes con SAHOS son obesos, existiendo una estrecha 

relación entre el índice de masa corporal (IMC) y el IAH.  Una ganancia de peso de 10%, 

predice un aumento de hasta 32% en el IAH; una disminución del 10% del peso predice una 

disminución de un 26% del IAH; una ganancia del 10% del peso, predice un aumento de seis 

veces de la probabilidad de SAHOS moderado a severo. 

El sobrepeso y la obesidad se asocian a estrechamiento del lumen de la VAS debido 

a depósito de grasa en los tejidos para y perifaríngeos y disminución de la activación y 

resistencia de los músculos dilatadores de la faringe11. 
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Edad 

Se ha observado una elevada prevalencia de SAHOS en adultos mayores.  El estudio 

Sleep Heart Health Study mostró que un 25% de los hombres y 11% de las mujeres entre 40 

y 98 años tienen un IAH > 15 eventos/hora, encontrándose el peak de prevalencia alrededor 

de los 50 años.  Esto podría explicarse por el subdiagnóstico en pacientes de edades 

avanzadas, debido principalmente a la disminución de los síntomas diurnos, especialmente 

menos somnolencia diurna, y la presencia de síntomas atípicos, tales como alteraciones 

neurocognitivas5,7,8. 

 

Género 

Varios estudio han demostrado que el SAHOS es más prevalente en hombres, salvo 

en la mujer en el período postmenopáusico en que casi se iguala la prevalencia de los 

varones.  Esto podría ser atribuido a las diferentes manifestaciones clínicas en hombres y 

mujeres y a la mayor probabilidad de diagnóstico en varones.  Así los hombres presentan 

con mayor frecuencia ronquido, apneas presenciadas y/o somnolencia diurna; mientras que 

las mujeres con apneas obstructivas del sueño refieren con mayor frecuencia trastornos del 

ánimo, cefalea matinal e insomnio12. 

 

Alteraciones anatómicas de la vía aérea superior 

- Esqueleto craneofacial: Hipoplasia mandibular y/o maxilar o retroposición (micrognatia, 

retrognatia) y desplazamiento inferior del hueso hioides. 

- Tejidos blandos: Hipertrofia adenotonsilar, macroglosia, engrosamiento de las paredes 

laterales de la faringe (aumento del depósito de grasa, edema y/o inflamación), 

aumento de volumen vascular o de los músculos faríngeos. 

- Músculos faríngeos: Activación refleja ineficiente de músculos dilatadores de la VAS, 

alteración en la fuerza y/o resistencia de los músculos dilatadores faríngeos. 

- Distensibilidad faríngea: Aumento de la colapsabilidad de la vía aérea superior. 

- Funciones sensoriales: Alteraciones de la sensibilidad de mecanoreceptores faríngeos, 
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alteración de la actividad refleja de los músculos dilatadores faríngeos13. 

 

Cuadro Clínico 

Anamnesis y Examen Físico 

Esta entidad es un síndrome clínico definido por un IAH > a 5 eventos/hora de sueño, 

sumado a la presencia de somnolencia diurna excesiva no explicada por otras razones 

acompañado de otros síntomas, como: episodios de asfixia e inquietud psicomotora 

durante el sueño, despertares recurrentes, con sensación de asfixia; percepción del sueño 

poco reparador, cansancio y/o fatiga durante el día, dificultades de concentración, 

disminución del estado de alerta, irritabilidad, síntomas depresivos, insomnio de 

conciliación o despertar precoz principalmente en mujeres, cefalea matinal, disminución de 

la libido y nicturia.  Se recomienda evaluar la historia de sueño y síntomas sugerentes de 

SAHOS en pacientes con depresión o hipertensión arterial refractaria que no responde a la 

terapia habitual. 

Los accidentes de tránsito y laborales son otra forma de presentación, los cuales 

ocurren con mayor frecuencia en pacientes con SAHOS que en la población general.  El 

ronquido intenso asociado a pausas respiratorias o episodios de asfixia durante el sueño 

puede orientar al diagnóstico cuando son presenciados por la pareja.  Clásicamente estos 

síntomas se exacerban en posición de decúbito supino o con el uso de fármacos depresores 

del SNC o la ingesta de alcohol14-16. 

 

Somnolencia 

La somnolencia diurna excesiva es uno de los síntomas más recurrentes en los 

pacientes con SAHOS, ocasionado por la fragmentación del sueño debido a los múltiples 

microdespertares que siguen a los episodios de apneas e hipopneas obstructivas y en cierto 

grado a la caída de la saturación arterial de oxígeno que ocurre durante estos eventos 

respiratorios.  Aun así, el grado de hipersomnia diurna no tiene una relación lineal con el 

índice de apneas e hipopneas (IAH).  
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La somnolencia diurna excesiva (SDE) es un síntoma inespecífico prevalente, 

reportado por el 18% de la población.  Por lo tanto, es indispensable realizar una historia 

clínica minuciosa que contemple las condiciones de higiene y calidad del sueño, buscar otras 

causas de SDE como el sueño breve e insuficiente, el trabajo en sistemas de turnos, el uso 

de fármacos sedantes u hipnóticos, enfermedades neurológicas, entre otras.  Existen 

además, trastornos primarios del sueño, como la narcolepsia, la hipersomnia diurna 

idiopática y el síndrome de piernas inquietas14-16. 

Existen varios cuestionarios y exámenes de laboratorio que permiten estimar y 

cuantificar la gravedad de la SDE en pacientes con SAHOS.  La Escala de somnolencia de 

Epworth es la más utilizada en la práctica clínica, consta de ocho preguntas que son 

respondidas por el mismo paciente, relacionadas con la posibilidad de quedarse dormido 

en distintas situaciones de la vida cotidiana.  El puntaje varía entre 0 y 24 puntos, una 

puntuación de 12 o más es sugerente de somnolencia diurna excesiva.  Esta escala puede 

complementarse con una escala de gravedad de la SDE17,18. 

Se han diseñado varios cuestionarios o herramientas de screening para la pesquisa 

de pacientes con SAHOS, basados en la presencia de síntomas (ronquidos, apneas 

presenciadas, SDE), factores de riesgo (edad, sexo, comorbilidades, obesidad), parámetros 

antropométricos (peso, talla, IMC, índice de cintura y cadera) tales como el cuestionario de 

Berlín o STOP-BANG, los cuales tienen una sensibilidad diagnóstica que alcanza un 85% en 

los servicios de atención primaria y en la pesquisa de grupos de riesgo en la evaluación 

preoperatoria, respectivamente.  Estos instrumentos ayudan a optimizar el manejo de los 

recursos, en relación a la pesquisa, derivación y solicitud de exámenes diagnósticos 

confirmatorios de costo elevado, y por ende al tratamiento de los pacientes con SAHOS19-

21. 

El Test de Latencia Múltiple de Sueño (TLMS) mide el tiempo que tarda el individuo 

en quedarse dormido (latencia de sueño) cuando se encuentra en condiciones favorables y 

potencialmente inductoras de sueño.  Un paciente con SDE se dormirá antes que un 

paciente sano, es considerado el patrón de referencia de los métodos de medición de SDE.  
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El test de Mantención de la Vigilia (TMV) mide la capacidad del individuo de mantenerse 

despierto en una situación controlada con bajos niveles de estímulos ambientales y se 

considera complementario al TLMS22. 

 

Roncopatía crónica 

Es el síntoma más sensible y frecuente reportado por los pacientes con SAHOS.  Su 

ausencia hace poco probable el diagnóstico de SAHOS.  Sin embargo, la mayoría de los 

roncadores no tienen trastornos respiratorios durante el sueño, siendo reportado este 

síntoma por el 40% de los hombres y 20% en mujeres en la población general.  Dado lo 

anterior, la presencia sólo de ronquidos es insuficiente para plantear el estudio de SAHOS14-

16,23. 

 

Apneas presenciadas 

Es el síntoma con mayor especificidad asociado al diagnóstico de SAHOS y esta 

aumenta si las apneas son prolongadas y repetidas durante la noche.  La pesquisa de pausas 

respiratorias durante el sueño no explicada por otras circunstancias evidentes, aún en 

ausencia de otros síntomas sugerentes de SAHOS, justifican solicitar un estudio de sueño 

con fines diagnósticos14-16. 

Dentro de la historia clínica es relevante evaluar la presencia de hábitos beneficiosos 

como el ejercicio físico, detallando el tipo de actividad y la periodicidad; los hábitos de 

riesgo para la salud (sobrepeso u obesidad, sedentarismo, consumo de tabaco, alcohol y 

drogas); consumo de fármacos sedantes, barbitúricos o relajantes musculares; 

enfermedades cardiovasculares o metabólicas crónicas (hipertensión arterial, diabetes 

mellitus, dislipidemia, síndrome metabólico, arritmias, cardiopatía isquémica), respiratorias 

(EPOC, asma), neuropsiquiátricas (demencia, depresión, parkinsonismo, entre otras)24-26. 

En el examen físico, serán relevantes el peso, talla, presión arterial, la saturación 

arterial de oxígeno (SpO2), circunferencia de cuello, cintura y cadera.  El examen de la 

estructura craneofacial, con énfasis en la nariz (obstrucción nasal, desviación del tabique, 
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rinitis, poliposis y/o retrognatia) y la cavidad oral (macroglosia, conformación del paladar, 

presencia de tumores).  Anomalías cervicales, como quistes, bocios, nódulos o masas. 

El grado de estrechez de la vía aérea superior puede estimarse con la escala de 

Mallampati empleada en la evaluación preanestésica para la pesquisa de dificultades en la 

intubación (Figura 2):  

 Clase I: Se visualiza el paladar blando, las fauces, la úvula y los pilares amigdalinos. 

 Clase II: Se visualiza el paladar blando, las fauces y la úvula parcialmente. La úvula 

contacta con la base de la lengua. 

 Clase III: Se visualiza el paladar blando y la base de la úvula. 

 Clase IV: Se visualiza únicamente el paladar duro y las otras estructuras anatómicas 

quedan fuera de la visión. 

 

Diagnóstico de SAHOS 

Polisomnografía 

La polisomnografía (PSG) realizada en el laboratorio de sueño es considerado el 

patrón de referencia o gold standard para el diagnóstico de SAHOS, dado que aporta la 

información sobre múltiples variables: a) Etapas del sueño mediante electroencefalografía, 

electrooculograma y electromiograma del mentón; b) Flujo respiratorio, mediante dos 

sensores de temperatura o presión nasobucales, c) Esfuerzo respiratorio, mediante las 

bandas toracoabdominales; d) Estado de oxigenación mediante saturometría con oxímetro 

de pulso; e) Frecuencia cardiaca y ritmo cardiaco, mediante electrocardiograma; f) Sensores 

de ronquidos, posición corporal y movimientos de la piernas.  Pese a su reconocido rol 

diagnóstico, en la práctica clínica su uso está limitado porque requiere ser realizado por un 

técnico de sueño en un laboratorio especializado, lo cual dificulta el acceso y encarece los 

costos.  Se recomienda solicitar PSG convencional (estudio tipo I) en las siguientes 

situaciones clínicas: a) Pacientes con SDE de causa desconocida con probabilidad pretest 

baja o moderada de SAHOS; b) Pacientes con alta probabilidad pretest de SAHOS y poligrafía 

respiratoria negativa; c) Titulación de CPAP u otra modalidad de ventilación no invasiva 
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(VMNI); d) Sospecha de otros trastornos respiratorios del sueño: Síndrome de apneas 

centrales, respiración periódica de Cheyne Stokes, síndrome de hipoventilación asociado a 

obesidad; e) Insuficiencia cardiaca avanzada y pacientes portadores de enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica o patologías neurológicas en los que además se sospeche el 

diagnóstico de  SAHOS; f) Sospecha de trastornos primarios del sueño31. 

 

Estudios domiciliarios portátiles 

Los estudios del sueño simplificados son considerados una buena alternativa 

diagnóstica en pacientes bien escogidos, dados su menor costo, facilidad de uso y 

accesibilidad.  Por lo mismo no requieren la vigilancia de un técnico de sueño y pueden 

realizarse en el hogar o en cualquier sala del hospital27-30. 

 

Oximetría nocturna 

Examen ampliamente disponible y de bajo costo, su uso está limitado en la pesquisa 

de SAHOS por el bajo rendimiento diagnóstico con una sensibilidad y especificidad de 87% 

y 65%, respectivamente.  Los episodios de desaturación de 4% son sugerentes de episodios 

de apnea, sin embargo carece de precisión para estimar la frecuencia y severidad de los 

eventos apneicos.  Tampoco permite diferenciar entre apneas centrales y obstructivas y 

subestima el índice de apneas e hipopneas, debido a dificultades en el reconocimiento de 

hipopneas. 

Algunas guías clínicas recomiendan que los pacientes con historia clásica de SAHOS 

y un índice de desaturación de 4% mayor de 10 eventos por hora de registro en la oximetría 

nocturna, podrían tratarse sin solicitar mayor estudio.  Si los pacientes tienen menos de 5 

eventos de hipoxemia por hora de sueño o no presentan fragmentación del sueño, evaluada 

por macrodespertares y somnolencia diurna excesiva, no requerirían mayor estudio 

diagnóstico.  En los pacientes con SDE se recomienda solicitar otro estudio diagnóstico.  La 

guía americana de sueño recomienda emplear la oximetría nocturna para monitorizar a los 
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pacientes con síndrome de hipoventilación alveolar asociado a las enfermedades 

neuromusculares y la pesquisa de hipoxemia durante el sueño en pacientes con  EPOC27-30. 

 

Poligrafía respiratoria 

La poligrafía respiratoria o estudios diagnósticos tipo III mide las siguientes 

variables: a) Flujo respiratorio oronasal, mediante dos sensores de temperatura o presión; 

b) Esfuerzo respiratorio mediante las bandas toracoabdominales; c) Intercambio gaseoso 

mediante saturometría con oxímetro de pulso; d) Frecuencia cardiaca y ritmo cardiaco, 

mediante electrocardiograma; e) Sensores de ronquidos y posición corporal.  Este examen 

no mide ni caracteriza las etapas del sueño, por ende no estima la calidad ni cantidad de 

sueño, no permite diagnosticar otros trastornos respiratorios del sueño y los eventos 

respiratorios se valoran por hora de registro y no por hora de sueño.  Se recomienda solicitar 

estudios simplificados de sueño en las siguientes situaciones: a) Imposibilidad del paciente 

de acceder o dirigirse a un laboratorio de sueño; b) Pacientes con alta probabilidad pretest 

de SAHOS moderado/severo; c) Titulación en pacientes diagnosticados con equipo de 

AutoCPAP27-29. 

 

Tratamiento 

Medidas generales 

Cambios en el estilo de vida 

La reducción del peso en los pacientes con sobrepeso y SAHOS es un aspecto 

fundamental dentro de las medidas a adoptar en el tratamiento.  En pacientes con SAHOS 

severo, dado la urgencia de disminuir el riesgo cardiovascular, muchas veces se indica la 

utilización de CPAP sin hacer hincapié en la disminución del peso y cambios en los estilos de 

vida.  Se ha demostrado que una reducción en el IMC, reduce significativamente la 

severidad de SAHOS.  Sin embargo, también se ha visto que pese a una gran disminución 

del peso posterior a cirugía bariátrica, el SAHOS mejora completamente sólo en un 25% de 

los casos y en pacientes con SAHOS remanente, existe un mayor riesgo cardiovascular.  Por 
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lo tanto, bajar de peso es sólo un aspecto en los cambios del estilo de vida, y debemos instar 

a los pacientes con SAHOS a mantener una dieta sana y balanceada y realizar actividad física 

regular32,33. 

El ejercicio físico, mejora la calidad de sueño tanto en pacientes sanos como en 

pacientes con insomnio.  En pacientes con SAHOS la falta de ejercicio se ha relacionado con 

la severidad del IAH independiente del IMC.  Mejora el tono de la musculatura esquelética, 

incluyendo los músculos faríngeos.  En un reciente metaanálisis se estimó el efecto de la 

actividad física en pacientes con SAHOS, evidenciándose una disminución de 6% del número 

de eventos respiratorios obstructivos por hora, aumento de la eficiencia del sueño, sin 

cambios en el peso.  Por esto, si bien el ejercicio es una recomendación a tener en cuenta, 

no puede ser usado como única estrategia de tratamiento34-36. 

 

Evitar o corregir factores agravantes 

 Suspender el consumo excesivo de alcohol y el tabaco.  

 Diagnóstico y tratamiento de patología rinosinusal y reflujo gastroesofágico (RGE). 

 Disminuir o suspender en lo posible el uso de sedantes e hipnóticos. 

 Dormir con la cabecera elevada a 30 para evitar el flujo retrógrado proveniente del 

edema de extremidades inferiores. 

 Evitar la posición supina, sobretodo en pacientes con IAH bajos, delgados y jóvenes. 

 

Presión Positiva Continua en la Vía Aérea (CPAP) 

El uso de dispositivos con presión positiva continua en la vía aérea (CPAP) es el pilar 

del tratamiento de pacientes con SAHOS.  Dentro de los beneficios clínicos obtenidos cabe 

mencionar:  

a) Revierte la oclusión episódica de la VAS, eliminando los episodios de apneas e 

hipopneas. 

b) Normaliza la estructura del sueño, elimina los microdespertares y disminuye o mejora 

la somnolencia diurna excesiva. 
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c) Facilita el control de la presión arterial y el manejo de la hipertensión arterial con 

mejoría de la función ventricular. 

d) Reduce los eventos cardiovasculares (isquemia miocárdica, arritmias) y por ende la 

morbimortalidad asociada a estos eventos. 

e) Reduce la accidentabilidad laboral y de tránsito. 

f) Mejora el estado de alerta, el humor y la calidad de vida relacionada a la salud. 

g) Reduce la incidencia de demencia con mejoría del rendimiento cognitivo. 

 

El tratamiento con CPAP nocturno está indicado en las siguientes condiciones clínicas:  

a) Pacientes con SAHOS moderado a severo (IAH igual o mayor a 15 eventos/hora). 

b) Pacientes con IAH entre 5 y 15 eventos/hora (SAHOS leve) con somnolencia diurna 

excesiva y/o comorbilidades: Hipertensión arterial, enfermedad cardiovascular, 

cerebrovascular, síndrome metabólico37,38,40-42. 

 

Titulación de CPAP 

La titulación de CPAP puede realizarse mediante PSG convencional, PSG de noche 

dividida o utilizando un dispositivo de auto-CPAP validado.  Partiendo desde una presión de 

4 a 5 cm H2O, se va aumentando progresivamente hasta lograr una presión que elimine los 

eventos obstructivos durante todas las etapas del sueño y en todas las posiciones para 

dormir (especialmente en posición supina).  La presión máxima recomendada para titular 

un equipo de CPAP es de 20 cm H2O.  Si no se ha logrado la presión óptima, se recomienda 

evaluar un dispositivo de BiPAP para continuar la titulación.  También debería considerarse 

este tipo de dispositivo para pacientes con respiración periódica de Cheyne Stokes y 

síndrome obesidad-hipoventilación.  En pacientes con hipoxemia relacionada con el sueño 

o hipoventilación, se debe considerar añadir oxígeno suplementario37,38.  Pese a su probada 

eficacia, la adherencia al uso de CPAP a 5 años es de un 68%, siendo los mejores predictores 

de adherencia óptima, la somnolencia diurna excesiva severa, un IAH elevado y la educación 

entregada al paciente.  La sensación de boca seca, rinitis y congestión nasal, pueden 
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reducirse con el uso de un termo-humidificador y con ello, mejorar la adherencia.  El uso de 

antihistamínicos o esteroides nasales, por un tiempo limitado, también sería útil39. 

 

Dispositivos de Avance Mandibular 

Los dispositivos de avance mandibular (DAM) actúan desplazando la mandíbula 

hacia adelante, ampliando el área de sección de la orofaringe.  Múltiples estudios han 

demostrado que son eficaces para la resolución de apneas en pacientes con SAHOS leve, 

siendo menos eficaces que los equipos de CPAP.  En cuanto a los síntomas diurnos, no hay 

diferencias significativas entre ambas estrategias de tratamiento, en este grupo.  La 

Sociedad Americana del Sueño recomienda su empleo en pacientes con SAHOS leve (IAH < 

15 eventos/hora), IMC bajo, si aumenta la protrusión mandibular con el dispositivo y en 

SAHOS de predominio posicional.  Además, permite disminuir los niveles de presión positiva 

continua, con lo que mejora la tolerancia a los equipos de CPAP43,44. 

 

Prevención 

La principal estrategia de prevención de esta condición es la promoción de estilos 

de vida saludable, dado que la obesidad y el sedentarismo como hemos visto, son los 

principales factores de riesgo modificables.  La cirugía bariátrica, si bien es muy efectiva en 

la disminución de peso y por ende en la mejoría del SAHOS, ha mostrado que a largo plazo 

es menos efectiva, con tendencia a la reaparición del problema. 

Evitar el consumo de tabaco, alcohol y los fármacos sedantes, hipnóticos o 

miorrelajantes, salvo que sean muy necesarios, también sería útil.  El diagnóstico y manejo 

precoz de las alteraciones craneofaciales, contribuiría a prevenir la aparición o bien 

disminuir la severidad de la enfermedad.  Por último, la pesquisa, el diagnóstico y manejo 

oportuno de esta condición permitirían mejorar el pronóstico cardiovascular, respiratorio y 

neurocognitivo, entre otros, de los pacientes portadores de esta patología. 
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Figura 1. Etiopatogenia del síndrome de apneas-hipopneas obstructivas del sueño 
(SAHOS). Jordan AS, McSharry DG, Malhotra A. Adult obstructive sleep apnoea. Lancet 2014;383:736-47. 
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Figura 2. Clasificación de Mallampati. 

 

 

 

 

Figura 3. Escala de somnolencia de Epworth. 

 

 


