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Resumen 
Las apneas del sueño constituyen uno de los trastornos respiratorios crónicos de mayor relevancia en la población general, por su 
prevalencia, los efectos que produce en los pacientes que las padecen y su impacto en la salud pública. En el año 2013 se publicaron 
las primeras Guías Prácticas de diagnóstico y tratamiento del síndrome de apneas e hipopneas obstructivas del sueño de la AAMR. 
Desde entonces se ha generado un volumen significativo de evidencia científica sobre estos trastornos, lo que ha motivado la ac-
tualización de estas Guías Prácticas. Un grupo de trabajo, conformado por profesionales entrenados y con experiencia en trastornos 
respiratorios del sueño, revisó la bibliografía y actualizó los conceptos vertidos en las guías 2013. En su desarrollo se define el cuadro, 
los criterios diagnósticos y de gravedad, los factores de riesgo, las formas de presentación y sus consecuencias. Se detalla la meto-
dología diagnóstica, sus distintas variables e indicaciones y los requisitos técnicos para su validación e interpretación. Por último se 
desarrollan las alternativas terapéuticas, así como también aspectos prácticos de su implementación. El objetivo central fue generar 
una herramienta de divulgación científica, que determine pautas claras que sirvan de referencia para la formación de profesionales, la 
atención de pacientes con esta enfermedad y la generación de políticas públicas.

Abstract 
Practical guidelines for the diagnosis and treatment of obstructive sleep apnea syndrome
Sleep apnea is one of the most relevant chronic respiratory disorders in the general population, given its prevalence, the effects it 
produces in patients and their impact on public health. In 2013, the first Practical Guidelines for diagnosis and treatment of obstructive 
sleep apnea syndrome of the AAMR were published. Since then, a significant volume of scientific evidence on these disorders has 
been generated, which has motivated the updating of these Practical Guidelines. A working group of trained professionals with experi-
ence in sleep breathing disorders reviewed the literature and updated the concepts included in the 2013 guidelines. Clinical aspects, 
diagnostic and severity criteria, risk factors, consequences and diagnostic strategy are addressed, as well as therapeutic alternatives 
and practical aspects of their implementation. The main objective was to generate practical guidelines that constitute a reference for 
the training of professionals, the care of patients with this disease and the generation of public policies.

Introducción

Las	apneas	del	sueño	constituyen	uno	de	los	trastornos	respiratorios	crónicos	de	mayor	relevancia	en	
la	población	general,	por	su	prevalencia,	los	efectos	que	produce	en	los	pacientes	que	las	padecen	y	su	
impacto	en	la	salud	pública.	En	el	año	2013	se	publicaron	las	primeras	Guías	Prácticas	de	diagnóstico	
y	tratamiento	del	síndrome	de	apneas	e	hipopneas	obstructivas	del	sueño1,	tras	una	extensa	revisión	y	
análisis	de	la	evidencia	científica	disponible,	con	la	visión	y	el	criterio	de	expertos	locales	y	orientadas	
a	la	realidad	de	nuestro	país.	
El	objetivo	central	de	este	trabajo	es	generar	una	herramienta	de	comunicación	científica	en	idioma	

castellano,	que	permita	una	amplia	difusión	de	esta	temática	en	nuestro	medio	y	determine	pautas	
claras	que	sirvan	de	referencia	para	la	formación	de	profesionales,	la	atención	de	pacientes	con	esta	
enfermedad	y	la	generación	de	políticas	públicas.
La	magnitud	de	la	evidencia	científica	acumulada	desde	la	impresión	de	las	primeras	guías	prácticas,	

nos	obliga	a	actualizar	los	conceptos	vertidos	en	dicho	documento.	
Se	conformó	entonces,	en	el	seno	de	la	Sección	Sueño,	Oxigenoterapia	y	otros	Cuidados	Respiratorios	

Domiciliarios	de	la	AAMR,	un	grupo	de	trabajo	de	profesionales	con	formación	y	desarrollo	en	el	campo	
de	los	trastornos	respiratorios	del	sueño.	
Tomando	como	base	el	documento	de	las	Guías	de	2013,	se	organizaron	tres	grupos	de	trabajo,	en-

focado	cada	uno	en	alguno	de	los	tres	capítulos	predefinidos:	
a)	Definición, factores de riesgo, prevalencia y mortalidad;	en	el	cual	se	define	el	problema,	se	
revisan	los	aspectos	epidemiológicos	esenciales	y	se	describen	las	complicaciones	más	relevantes.	

b)	Diagnóstico:	 se	 exponen	 conceptos	 fundamentales	 vinculados	 a	 las	herramientas	 diagnósticas	
disponibles.	

c)	Tratamiento:	se	analizan	las	distintas	modalidades	terapéuticas.
Se	respetó	el	formato	original	de	“Guías	Prácticas	de	Manejo	Clínico”,	diseñadas	con	un	enfoque	de	

resolución	de	problemas,	orientado	a	responder	los	interrogantes	que	surgen	en	la	práctica	cotidiana,	
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con	consignas	y	conceptos	claros	y	concretos,	que	resuman	los	elementos	básicos	necesarios	para	el	
manejo	de	estos	enfermos.
La	agenda	de	trabajo	se	inició	en	enero	de	2017,	con	la	definición	del	temario,	la	confección	de	los	

grupos	y	la	distribución	de	temas.	A	lo	largo	del	2017	y	primer	semestre	del	2018	se	procedió	a		efectuar	
una	extensa	revisión	y	valoración	de	la	evidencia	publicada	e	indizada,	así	como	también	la	posición	
adoptada	en	los	distintos	consensos	internacionales	con	respecto	al	tópico	analizado.	Para	valorar	la	
evidencia	científica	se	utilizó	la	clasificación	de	criterios	de	recomendación	detallada	en	la	Tabla	11.

TABLA 1. Grados de recomendación utilizados en el análisis de la bibliografía

Grado Definición

A Extremadamente recomendable. Buena evidencia de que la medida es eficaz y los beneficios superan 
ampliamente a los perjuicios.

B Recomendable. Al menos existe moderada evidencia de que la medida es eficaz y los beneficios 
superan a los perjuicios

C No recomendable ni desaconsejable. Al menos existe moderada evidencia de que la medida es eficaz, 
pero los beneficios son muy similares a los perjuicios y no puede justificarse una recomendación general

D Desaconsejable. Al menos existe moderada evidencia de que la medida es ineficaz y de que los per-
juicios superan a los beneficios

E Evidencia insuficiente, de mala calidad o contradictoria. El balance entre beneficios y perjuicios no 
puede ser determinado.

Luego	de	la	redacción	de	cada	capítulo,	un	grupo	de	revisores	previamente	designados	procedió	a	
revisar	y	editar	integralmente	el	documento.	Este	proceso	incluyó	la	realización	de	dos	reuniones	pre-
senciales	de	discusión	y	generación	de	consenso,	llevadas	a	cabo	en	mayo	y	junio	de	2018,	a	partir	de	
las	cuales	surgió	el	documento	definitivo.	

Definición, factores de riesgo, prevalencia y mortalidad

Definición
Las	apneas	obstructivas	del	sueño	(AOS)	se	definen	por	la	presencia	de	episodios	recurrentes	de	ap-
neas	o	hipopneas	secundarios	al	colapso	de	la	faringe	durante	el	sueño,	que	generan	desaturaciones	y	
microdespertares.	
Cuando	estos	eventos	están	asociados	a	un	conjunto	de	signos	y	síntomas	(Tabla	2)	constituyen	el	

síndrome	de	apneas	e	hipopneas	obstructivas	del	sueño	(SAHOS).	Sin	embargo	un	número	considerable	
de	pacientes	con	AOS	no	necesariamente	presentan	síntomas2.
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TABLA 2. Signos y síntomas más frecuentes del SAHOS

Durante el sueño                         Vigilia

Ronquidos Somnolencia diurna

Apneas observadas Sensación de sueño no reparador

Despertares por asfixia Cansancio crónico

Respiración irregular Cefalea matutina

Despertares recurrentes Irritabilidad

Movimientos anormales Mal humor

Sudoración nocturna Apatía

Nocturia (adultos) Depresión

Enuresis (niños) Dificultades en la concentración

Pesadillas Pérdida de memoria

Sueño agitado Disminución de la libido

Insomnio Impotencia sexual

Reflujo gastroesofágico

La	denominación	de	síndrome	se	basa	en	la	identificación	de	signos	y	síntomas	compatibles	asociados	
a	un	índice	de	apneas	e	hipopneas	(IAH)	≥	5	eventos/hora.
La	presencia	de	apneas	o	hipopneas	durante	el	sueño	desencadenan	respuestas	inflamatorias,	car-

diovasculares,	neurocognitivas	y	metabólicas,	que	incrementan	la	morbimortalidad.	

Factores de riesgo
Los	principales	factores	de	riesgo	asociados	al	desarrollo	de	SAHOS	son	la	obesidad3-6,	el	sexo	masculino2,	7,	8,	
el	incremento	de	la	edad7,	9,	la	menopausia10,	las	alteraciones	de	la	anatomía	craneofacial	y	del	cuello	
(congénitas	y/o	adquiridas)11,	el	hipotiroidismo12,	los	antecedentes	familiares	de	ronquido	y	SAHOS13,	14	y	
el	uso	de	drogas	con	efecto	miorrelajante,	opioides,	así	como	el	consumo	de	tabaco	o	alcohol15,	16	(Tabla	3).
Si	bien	el	sobrepeso/obesidad	son	factores	de	riesgo	fuertemente	asociados	al	desarrollo	de	SAHOS,	

un	índice	de	masa	corporal	normal	no	excluye	la	sospecha	del	diagnóstico.

TABLA 3. Factores de riesgo para desarrollar SAHOS

Obesidad

Sexo masculino

Incremento de la edad

Menopausia

Alteraciones craneofaciales y del cuello

Hipotiroidismo

Antecedentes familiares

Drogas miorrelajantes y opioides

Tabaquismo y alcohol
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Prevalencia
La	estimación	de	la	prevalencia	se	ve	influenciada	por	diversos	factores,	tales	como	los	criterios	utiliza-
dos	para	definir	los	eventos	respiratorios;	los	puntos	de	corte	en	el	índice	de	eventos	que	se	tomen	en	
consideración;	la	presencia	o	no	de	síntomas	y/o	comorbilidades;	la	metodología	diagnóstica	empleada	
(cuestionarios,	polisomnografía,	métodos	simplificados);	la	tecnología	empleada	en	los	procedimientos	
diagnósticos	(termistancia,	flujo	por	presión,	pletismografía	de	inductancia,	etc)	y	la	base	poblacional	
sobre	la	que	se	efectúa	el	estudio	(criterios	de	selección,	características	antropométricas,	edad,	factores	
de	riesgo).
La	prevalencia	del	SAHOS	en	la	población	general	aceptada	tradicionalmente	es	de	3.1	a	7.5%	en	

varones2,	17-19	 y	1.2	a	4.5%	en	mujeres	pre-menopáusicas20-22.	En	mujeres	post-menopáusicas	 la	pre-
valencia	se	equipara	a	la	de	los	hombres1.	No	obstante	ello,	estudios	epidemiológicos	más	recientes,	
utilizando	criterios	y	metodología	diagnóstica	moderna,	describen	tasas	de	prevalencia	superiores23,	24.	
En	una	revisión	de	estudios	epidemiológicos	del	año	2015,	la	prevalencia	promedio	de	AOS	fue	de	22%	
en	hombres	y	17%	en	mujeres25,	en	tanto	que	para	el	SAHOS	la	media	estimada	fue	de	6%	en	hombres	
y	4%	en	mujeres.	Incluso	estudios	posteriores,	uno	de	ellos	efectuado	en	Brasil,	dan	cuenta	de	tasas	de	
prevalencia	aún	mayores:	IAH	≥	5ev/h	en	población	general	entre	32.8	a	71.9%;	IAH	≥	15ev/h	23.1	a	
49.7%	en	hombres	y	9.5	a	23.4%	en	mujeres26.
Esta	disparidad	en	las	cifras	de	prevalencia	referidas,	refleja	la	necesidad	de	unificar	la	definición	

de	los	criterios	de	diagnóstico	y	de	desarrollar	un	esquema	multidimensional	que	permita	establecer	
la	severidad	en	función	de	la	correlación	entre	síntomas,	factores	comórbidos	y	diferentes	indicadores	
obtenidos	en	los	estudios	diagnósticos17,	27.

Comorbilidades
a) Comorbilidad cardiovascular
La	relación	entre	AOS	y	las	enfermedades	cardiovasculares,	ha	sido	estudiada	analizando	la	asociación	
epidemiológica	y	las	modificaciones	vinculadas	con	su	tratamiento.
Las	condiciones	cardiovasculares	asociadas	son	hipertensión	arterial	(HTA),	HTA	resistente	o	refrac-

taria	(HTAr),	accidente	cerebro-vascular	(ACV),	accidente	isquémico	transitorio	(AIT),	insuficiencia	
cardíaca	(IC),	enfermedad	arterial	coronaria	(EAC),	arritmias,	hipertensión	pulmonar	(HTP),	isquemia	
miocárdica,	infarto	agudo	de	miocardio	(IAM)	y	muerte	súbita	(MS).
La	evidencia	establece	también	una	relación	entre	la	morbilidad	cardiovascular	y	la	severidad	del	

SAHOS28.
Los	mecanismos	identificados	que	vinculan	el	desarrollo	de	enfermedad	cardiovascular	y	SAHOS	son	

la	hipoxemia	intermitente,	la	fragmentación	del	sueño	y	las	oscilaciones	en	la	presión	intratorácica29-31.

Hipertensión Arterial
El	SAHOS	constituye	un	factor	de	riesgo	independiente	para	el	desarrollo	de	HTA	y	se	asocia	al	in-
cremento	en	la	rigidez	de	la	pared	vascular,	valorado	a	través	de	la	velocidad	de	la	onda	del	pulso.	La	
prevalencia	de	HTA	en	pacientes	con	SAHOS	se	incrementa	alrededor	de	3	veces,	alcanzado	valores	
de	hasta	un	60%32,	33.	A	mayor	severidad	del	SAHOS,	mayor	probabilidad	de	desarrollar	HTA28,	32,	34,	35.
La	desaturación	de	oxígeno	durante	el	sueño	resultó	el	factor	más	fuertemente	asociado	a	desarrollo	

de	HTA36.
En	pacientes	con	HTAr	la	prevalencia	de	AOS	es	elevada	(64	al	71%)37,	38.	En	este	sub-grupo	de	pa-

cientes,	la	aplicación	de	tratamiento	con	CPAP	permite	mejorar	el	control	de	las	cifras	tensionales39.	Los	
pacientes	con	HTAr	deberían	ser	sistemáticamente	evaluados	para	descartar	trastornos	respiratorios	
durante	el	sueño.

Enfermedad Arterial Coronaria, Infarto Agudo de Miocardio
El	SAHOS	se	asocia	con	un	 incremento	en	 la	 incidencia	de	eventos	coronarios	 isquémicos	y	de	 las	
complicaciones	vinculadas	a	un	IAM40.
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Arritmias
Las	alteraciones	en	el	sistema	nervioso	autónomo	y	la	disminución	de	la	variabilidad	de	frecuencia	
cardiaca,	se	asocian	a	un	aumento	de	 la	 incidencia	de	arritmias	auriculares	y	ventriculares	y	de	 la	
morbimortalidad	cardiovascular,	especialmente	en	pacientes	con	cardiopatía	subyacente40.	
El	estudio	de	cohorte	Sleep	Hearth	&	Health	Study	determinó	que	los	pacientes	con	SAHOS	tienen	

entre	2	a	4	veces	más	riesgo	de	padecer	arritmias	complejas	tales	como	fibrilación	auricular	(FA),	ta-
quicardia	ventricular	no	sostenida	(TVNS)	y	ectopia	ventricular	compleja	(EVC)41.	
Mehra	y	colaboradores,	en	otro	estudio	que	incluyó	2.911	pacientes,	documentó	que	padecer	SAHOS	

severo	incrementa	significativamente	el	riesgo	de	presentar	FA	(OR	2.15;	95%	CI:	1.19-3.89;	p =	0.01)	
y	EVC	(OR	1.43;	95%	CI:	1.12-1.82;	p < 0.001)42.	Los	niveles	de	hipoxemia	y	los	índices	de	eventos	obs-
tructivos	se	correlacionaron	más	fuertemente	con	el	incremento	del	riesgo	de	padecer	EVC,	mientras	
que	el	desarrollo	de	FA	se	correlacionó	mejor	con	el	índice	de	apneas	centrales.	Las	condiciones	que	
podrían	vincular	la	relación	entre	el	SAHOS	y	el	desarrollo	de	FA	son	la	hipertrofia	del	VI,	la	disfunción	
diastólica	del	VI	y	el	agrandamiento	de	la	AI42.
Una	revisión	sistemática	de	la	literatura	expone	una	asociación	de	SAHOS	con	FA	y	enfermedad	del	

nodo	sinusal.	Como	contrapartida,	en	una	muestra	de	pacientes	con	Enfermedad	del	Nodo	Sinusal,	
el	38%	presentaba	elementos	diagnósticos	de	apneas	del	sueño43.	Adicionalmente,	un	estudio	europeo	
multicéntrico	reveló	que	la	prevalencia	de	SAHOS	en	pacientes	con	marcapasos	definitivo	es	del	59%44.	
Es	de	destacar	que	solo	una	minoría	de	estos	sujetos	refería	somnolencia	diurna.	
Con	respecto	a	los	efectos	del	CPAP,	algunos	estudios	indican	que	este	tratamiento	reduce	la	aparición	

de	arritmias	cardiacas45.	Existen	evidencias	de	que	la	recurrencia	de	FA	luego	de	su	reversión	en	sujetos	
con	SAHOS,	es	menor	en	pacientes	tratados	con	CPAP46.	La	evidencia	disponible	no	es	aun	suficiente	
para	corroborar	el	efecto	positivo	del	tratamiento	con	CPAP	sobre	otras	arritmias47,	48.

Muerte súbita 
Los	pacientes	con	SAHOS	presentan	mayor	riesgo	de	desarrollar	muerte	súbita	(MS)	durante	la	noche	
(2.6:1)	lo	que	difiere	significativamente	de	lo	que	ocurre	en	sujetos	sin	apneas;	a	la	vez	que	el	riesgo	de	
muerte	súbita	se	correlaciona	directamente	con	la	severidad	del	SAHOS49,	50.	
Una	SaO2	media	durante	el	sueño	inferior	a	93%,	una	SaO2	mínima	de	≤	78%	y	un	IAH	≥	20	ev/h,	

representaron	los	factores	predictores	de	MS	más	relevantes50.	

Insuficiencia cardíaca
La	prevalencia	de	trastornos	respiratorios	durante	el	sueño	en	pacientes	con	insuficiencia	cardiaca	
es	elevada51,	52,	aun	en	pacientes	con	función	sistólica	conservada53.	El	SAHOS	constituye	un	factor	
de	riesgo	independiente	para	el	desarrollo	de	insuficiencia	cardiaca	congestiva	(ICC)	en	pacientes	con	
antecedentes	cardiovasculares	como	la	enfermedad	coronaria54.

Accidente cerebrovascular
El	SAHOS	es	un	factor	de	riesgo	independiente	para	el	desarrollo	de	ACV35,55-59.	El	tratamiento	con	
CPAP	nasal	reduce	ese	riesgo,	aunque	la	evidencia	con	relación	a	esta	afirmación	no	es	aun	conclu-
yente35,	55-58,	60,	61.	Algunos	estudios	han	demostrado	que	la	utilización	de	CPAP	mejora	el	pronóstico	y	
la	recuperación	con	menores	secuelas60.	En	pacientes	que	han	padecido	un	accidente	cerebrovascular	
(ACV)	la	prevalencia	de	SAHOS	es	elevada62.

 
Riesgo cardiovascular global
Las	AOS	de	grado	severo	se	relacionan	con	un	incremento	del	riesgo	padecer	eventos	cardiovasculares	
fatales	y	no	fatales	en	varios	estudios28,55,63,64.

Mortalidad cardiovascular 
Un	meta-análisis	sobre	seis	estudios	que	incluyeron	11.932	pacientes,	concluyó	que	se	puede	establecer	
una	relación	estadística	clara	entre	la	mortalidad	general	y	la	mortalidad	de	causa	cardiovascular	con	
AOS	de	grado	severo	(IAH	≥	30),	mientras	que	en	los	pacientes	tratados	mediante	la	CPAP,	la	mortalidad	
de	causa	cardiovascular	se	equipara	a	la	de	la	población	general65,	66.
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En resumen 
–	 Se	recomienda	considerar	el	diagnóstico	de	AOS	en	pacientes	con	HTA,	HTAr	y	en	aquellos	con	
patrón	non-dipper.	(Recomendación	A)

–	 Se	recomienda	considerar	el	diagnóstico	de	AOS	en	pacientes	que	padecen	o	han	padecido	eventos	
cardíacos	isquémicos,	arritmias	cardíacas	(particularmente	FA)	MS,	ACV	e	IC.	(Recomendación	
B)35,	55,	56,	59,	67.

b) Desórdenes metabólicos asociados al SAHOS
La	hipoxemia	intermitente	característica	de	la	AOS,	es	reconocida	como	factor	fisiopatogénico	central	
en	el	desarrollo	de	trastornos	en	el	metabolismo	de	la	glucosa	y	la	resistencia	a	la	insulina68. 

La	investigación	sugiere	que	el	SAHOS	está	relacionado	con	el	desarrollo	del	Síndrome	Metabólico	
independientemente	de	la	obesidad69-74.	
Varios	estudios	epidemiológicos	han	sugerido	que	las	apneas	del	sueño	se	asocian	a	resistencia	a	la	

insulina,	intolerancia	a	la	glucosa	y	diabetes	tipo	2,	independientemente	de	la	obesidad75-80. 

Por	otro	lado,	la	elevada	prevalencia	de	SAHOS	entre	los	portadores	de	Diabetes	(DBT)	Mellitus	
sugiere	que,	recíprocamente,	la	DBT	podría	ser	un	factor	de	riesgo	para	el	desarrollo	de	SAHOS75,	76,	79,	81.
Si	bien	algunos	estudios	refieren	cierta	mejoría	del	metabolismo	de	la	glucosa	en	pacientes	con	SAHOS	

tratados	con	CPAP,	la	evidencia	aún	no	es	concluyente69,82-85.  

Estas	guías	recomiendan	considerar	el	diagnóstico	de	SAHOS	en	los	pacientes	portadores	de	Síndrome	
Metabólico	y	DBT	tipo	II,	con	especial	énfasis	en	obesos.	(Recomendación	B)

c) SAHOS: trastornos neurocognitivos
Diferentes	estudios	han	reportado	una	relación	entre	el	SAHOS	y	el	deterioro	de	algunos	aspectos	
vinculados	a	la	función	cognitiva,	como	atención,	actividad	ejecutiva	y	memoria86-91.
Los	resultados	sobre	la	mejoría	en	la	función	cognitiva	en	pacientes	con	SAHOS	tratados	con	CPAP	

no	han	sido	concluyentes85,	92-94. 

El	SAHOS	se	relaciona	con	deterioro	neurocognitivo	y	de	la	calidad	de	vida.	(Recomendación	B)91,95.

d) SAHOS y riesgo de accidentes
El	SAHOS	está	relacionado	con	un	incremento	en	el	riesgo	de	accidentes	de	tránsito,	laborales	y	do-
mésticos96-98.
Es	recomendable	por	lo	tanto,	la	evaluación	sistemática	de	los	factores	de	riesgo,	síntomas	y	signos	

asociados	con	el	SAHOS,	como	requisito	para	el	otorgamiento	o	la	renovación	de	la	licencia	de	condu-
cir,	en	especial,	aunque	no	exclusivamente,	en	los	conductores	profesionales.	(Recomendación	B)96,	99.
La	sospecha	clínica	de	SAHOS	sugiere	llevar	a	cabo	los	estudios	dirigidos	a	confirmar	el	diagnóstico.	

(Recomendación	A)96,	99.	
Los	pacientes	con	diagnóstico	de	SAHOS	no	tratado	no	deberían	estar	autorizados	para	conducir	

vehículos.	El	tratamiento	recomendado	es	la	CPAP.	(Recomendación	A)96,	99.
No	se	recomienda	el	uso	de	medicamentos	estimulantes	como	medida	única	para	reducir	el	riesgo	de	

accidentes	en	pacientes	con	SAHOS100.	
Se	recomienda	que	el	control	y	seguimiento	de	estos	pacientes	sea	efectuado	por	profesionales	en-

trenados	en	Medicina	del	Sueño,	documentando	el	cumplimiento	del	tratamiento	mediante	mediciones	
objetivas	y	mejoría	clínica	(Recomendación	D)96,	99.

e) Cirugía en pacientes con SAHOS
El	SAHOS	aumenta	el	riesgo	de	complicaciones	perioperatorias	en	pacientes	sometidos	a	anestesia	
general,	sedación	y	analgesia	con	opioides	(Recomendación	C)101-104.	La	evidencia	sugiere	mayor	riesgo	
de	insuficiencia	respiratoria	post-operatoria,	eventos	cardiovasculares	y	necesidad	de	transferencia	a	
unidad	de	cuidados	críticos105.
Se	recomienda	la	búsqueda	de	síntomas	y	factores	de	riesgo	de	SAHOS	en	la	evaluación	pre-operatoria	

(Recomendación	B)95,	99.	El	sub-diagnóstico	de	AOS	en	pacientes	sometidos	a	cirugía	es	elevado106.
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En	pacientes	con	sospecha	de	SAHOS	se	deberá	confirmar	el	diagnóstico	e	iniciar	el	tratamiento	
correspondiente	desde	el	pre-operatorio	(Recomendación	C)95,99.
El	diagnóstico	preoperatorio	del	SAHOS	permite	proyectar	 estrategias	para	 reducir	 el	 riesgo	de	

complicaciones107.
 

Abordaje del paciente con SAHOS confirmado o sospechado con indicación quirúrgica
El	manejo	comprende	tres	etapas:	pre-operatorio,	intra-operatorio	y	post-operatorio.
En	el	pre-operatorio	el	objetivo	es	establecer	el	riesgo	o	el	diagnóstico	de	SAHOS.	Los	pacientes	se	

clasifican	en	alto o bajo riesgo de	acuerdo	a	las	características	clínicas	descriptas	en	la	Tabla	1	y	me-
diante	los	cuestionarios	disponibles	como	Stop–Bang,	Berlín	u	otros.
El	Stop-Bang	ha	sido	validado	para	el	cribado	preoperatorio.	Un	puntaje	≥	5	respuestas	positivas	

predicen	alto	riesgo	de	SAHOS	con	cierta	mejoría	en	la	especificidad	si	el	bicarbonato	sérico	es	≥	28	
mmol/l108.	
Si	el	diagnóstico	ha	sido	confirmado	mediante	un	test	validado,	un	profesional	entrenado	debería	

iniciar	el	tratamiento	con	CPAP109.	Si	no	fue	posible	efectuar	un	estudio	diagnóstico	específico	antes	
de	la	cirugía,	en	pacientes	con	alto	pretest	clínico,	se	sugiere	abordarlos	como	pacientes	con	SAHOS	
confirmado.
Es	recomendable	tratar	de	identificar	situaciones	que	podrían	complicar	el	manejo	del	SAHOS	en	

el	peri-operatorio.	Pacientes	ancianos	con	predictores	de	vías	aéreas	de	difícil	manejo,	Mallampati	III/
IV,	obesos	con	indicación	de	cirugía	bariátrica	u	otra,	portadores	de	enfermedades	neuromusculares,	
síndrome	de	obesidad	e	hipoventilación,	 comorbilidades	 cardiovasculares,	hipertensión	pulmonar	y	
otras	enfermedades	respiratorias	crónicas.
Durante	 la	 cirugía,	un	principio	 general	 es	 aplicar	 la	 técnica	 anestésica	que	minimice	 el	uso	de	

depresores	respiratorios	cuyo	efecto	se	prolongue	en	el	postoperatorio.	Los	pacientes	con	SAHOS	son	
especialmente	sensibles	a	los	efectos	depresores	de	sedantes	y	opiáceos	a	nivel	respiratorio.	Lo	cual	
puede	ser	controlado	por	la	aplicación	de	“bajas	dosis”	y	drogas	de	acción	corta,	además	de	tener	siempre	
disponibles	agentes	que	reviertan	su	acción.
Debe	optimizarse	la	permeabilidad	de	la	vía	aérea,	con	la	posición	adecuada	de	la	cabeza	y	cuello,	

junto	con	la	aplicación	de	presión	positiva	continua.	Considerar	siempre	el	protocolo	de	manejo	de	vía	
aérea	dificultosa	en	estos	pacientes,	especialmente	en	los	obesos.	
En	pacientes	sometidos	a	anestesia	general	se	recomienda	el		monitoreo	continuo	de	la	oxigenación	

y	ventilación	mediante	pulsioximetría	y	capnografía.
Es	aconsejable	la	pre-oxigenación	antes	de	la	inducción	anestésica	y	se	recomienda	elegir	agentes	

anestésicos	y	bloqueantes	musculares	(en	caso	de	ser	necesarios)	de	acción	corta.
Controlar	el	riesgo	de	reflujo	gastroesofágico	y	de	broncoaspiración,	especialmente	en	paciente	obesos.
La	extubación	se	decidirá	si	la	ventilación	espontanea	es	óptima	y	la	oxigenación	es	adecuada,	con	el	

paciente	en	posición	semisentado,	con	reflejos	de	vía	aérea	intactos	y	comprobación	de	que	los	efectos	
de	bloqueantes	neuromusculares	hayan	revertido.
Durante	la	cirugía	se	restringirá,	en	lo	posible,	el	aporte	endovenoso	de	fluidos	ya	que	se	ha	demos-

trado,	agravan	el	edema	en	la	vía	aérea110.
El	control	del	dolor	exige	la	combinación	de	técnicas	loco-regionales,	antiinflamatorios	no	esteroideos,	

ketamina	o	anticonvulsivantes,	para	disminuir	necesidad	de	opiáceos111.
El	monitoreo	del	postoperatorio	debería	llevarse	a	cabo	en	una	sala	de	recuperación	de	anestesia	con	

pulsioximetría	continua.	En	aquellos	pacientes	que	requieren	O2	suplementario,	o	son	añosos,	obesos,	
o	con	SAHOS	severo	debe	monitorizarse	la	ventilación	con	capnografía	o	estado	ácido	base	con	gases	
arteriales.	Si	recibían	tratamiento	con	CPAP	antes	de	la	cirugía,	esta	debe	instalarse	tan	pronto	como	
sea	posible	en	el	post-operatorio.
En	aquellos	pacientes	con	sospecha	de	AOS	o	con	diagnóstico	confirmado,	especialmente	si	desarro-

llan	hipoxemia,	eventos	obstructivos	o	hipoventilación,	es	recomendable	evitar	la	posición	supina	y	si	
la	situación	lo	permite	colocar	en	posición	lateral	o	semisentado.	
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Para	el	control	del	dolor	se	recomiendan	analgésicos	no	opiáceos,	bloqueo	de	nervios	periféricos	y	
analgesia	neuroaxial.	
Es	muy	importante	considerar	que	los	eventos	obstructivos	y	no	obstructivos	pueden	exacerbarse	

no	solo	en	los	primeros	3	días	de	post-operatorio	con	anestesia	general,	sino	que	puede	prolongarse	
por	más	de	7	días.	Esto	obliga	a	ser	enfáticos	en		recomendar	la	aplicación	de	CPAP	o	ventilación	no	
invasiva	(VNI)	si	fuese	la	indicación,	en	el	post-operatorio	inmediato	y	durante	la	primera	semana	del	
post-operatorio.

En resumen
–	 Los	pacientes	con	SAHOS	tienen	mayor	riesgo	de	complicaciones	peri-operatorias.	
–	 Es	recomendable	identificar	la	enfermedad	en	el	pre-operatorio,	confirmar	el	diagnóstico	y	establecer	
la	severidad	y	necesidad	de	tratamiento.	Esto	permite	proyectar	estrategias	de	manejo	para	reducir	
el	riesgo	de	complicaciones,	como	la	aplicación	preoperatoria	de	la	CPAP.	

–	 En	caso	de	cirugía	de	urgencia,	el	paciente	con	alto	riesgo	de	SAHOS	debe	ser	manejado	como	si	el	
diagnostico	hubiese	sido	confirmado112.

A) Diagnóstico

Evaluación clínica y modelos de predicción 
La	sospecha	clínica	de	trastornos	respiratorios	durante	el	sueño	(TRS)	debe	ser	confirmada	mediante	
mediciones	objetivas	para	definir	la	mejor	estrategia	de	tratamiento,	utilizando	métodos	validados	y	
reproducibles.	
No	se	recomienda	utilizar	modelos	de	predicción	clínica	como	único	método	diagnóstico,	ni	adoptar	

conductas	terapéuticas	en	base	a	ellos.	(Recomendación	A)95,	113-116.	
El	proceso	diagnóstico	es	un	acto	médico	cuya	objetividad	no	debe	estar	viciada	por	intereses	co-

merciales.	Estas	guías	recomiendan	que	el	estudio	y	tratamiento	de	estos	pacientes	debe	estar	bajo	
la	responsabilidad	de	profesionales	entrenados,	excluyendo	expresamente	a	empresas	o	particulares	
interesados	en	la	comercialización	de	dispositivos	de	diagnóstico	o	tratamiento.

Pruebas diagnósticas 
Se	recomienda	solicitar	un	estudio	de	sueño	a	los	pacientes	con	síntomas	sugestivos	de	AOS	(ronquidos,	
pausas	respiratorias	observadas	por	terceros	y/o	somnolencia	diurna),	especialmente	con	factores	de	
riesgo,	comorbilidades	y	complicaciones	asociadas	a	los	mismos.	(Recomendación	A)95,	99,	117,	118.	(Tabla	4)

TABLA 4. Situaciones en las que se recomienda efectuar estudios de sueño

Se sugiere descartar la presencia de AOS en pacientes que presenten:

–  Síntomas compatibles con SAHOS, especialmente en presencia de factores de riesgo 

   (obesidad) y/o comorbilidades cardiovasculares o metabólicas

–  Somnolencia al conducir vehículos u operar maquinarias

–  HTA refractaria

–  ACV o AIT

–  Enfermedad coronaria

Se sugiere considerar el diagnóstico de AOS en pacientes que presenten:

–  Obesidad u otro factor de riesgo para desarrollar AOS

–  HTA, ICC, arritmias o muerte súbita

–  DBT tipo 2, resistencia a la insulina, síndrome metabólico

–  Accidentes de tránsito, laborales o en el hogar y trastornos cognitivos

Abreviaturas: ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; DBT: diabetes; HTA: 
hipertension arterial; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva
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Los	dos	métodos	validados	para	confirmar	el	diagnóstico	son	la	polisomnografía	(PSG)	y	la	poligra-
fía	respiratoria	(PR).	La	PSG	es	el	método	de	referencia,	independientemente	del	nivel	de	sospecha	
clínica	y	de	las	comorbilidades	del	paciente.	Debe	ser	realizada	en	un	ambiente	acondicionado	para	tal	
fin	por	personal	entrenado,	lo	que	la	hace	un	procedimiento	costoso	y	de	acceso	limitado.	La	PR	puede	
ser	realizada	en	el	domicilio	del	paciente,	optimizando	el	confort,	aumentando	el	número	de	pacientes	
que	pueden	acceder	al	estudio	y	disminuyendo	los	costos	del	procedimiento.	Se	acepta	la	utilización	de	
PR	para	diagnosticar	AOS	en	pacientes	con	sospecha	clínica.	La	evidencia	sobre	la	utilización	de	PR	
en	pacientes	con	enfermedad	neuromuscular,	insuficiencia	cardiaca,	EPOC	e	hipoventilación	por	otra	
causa,	es	limitada,	por	lo	cual	se	sugiere	cautela	en	la	utilización	de	esta	técnica	en	estas	situaciones.	
En	los	últimos	años	hemos	asistido	a	una	sensible	mejoría	en	la	calidad	de	los	procedimientos	para	

el	diagnóstico	objetivo	de	los	TRS,	particularmente	en	los	equipos	diseñados	para	estudios	domicilia-
rios,	pudiendo	detectarse	incluso	apneas	centrales119-122.	Estas	pruebas	pueden	utilizarse	además	para	
el	monitoreo	en	la	evolución	de	la	enfermedad	(descenso	de	peso,	control	post-operatorio)	y	para	la	
vigilancia	del	tratamiento	con	equipos	de	presión	positiva123-125.
La	tecnología	utilizada	para	el	diagnóstico	tiene	menos	importancia	que	el	nivel	de	experiencia	y	

entrenamiento	de	quien	interpreta	los	resultados95,99.	
A	continuación,	se	describen	las	diferentes	pruebas	objetivas	de	acuerdo	a	su	nivel	de	complejidad	

y	nivel	de	recomendación.

a) Polisomnografía - Nivel 1 y 2
Ámbito, personal y procedimiento
Para	el	adecuado	funcionamiento	de	un	laboratorio	de	sueño	se	necesita	un	dormitorio	de	tamaño	apro-
piado	para	cada	paciente,	equipado	con	controles	de	temperatura,	ventilación,	atenuación	de	luz	y	sonido.	
Además,	debe	contar	con	acceso	a	un	baño	y	debe	tener	un	sistema	que	permita	la	comunicación	entre	
el	paciente	y	el	técnico,	quien	debe	estar	en	una	habitación	separada	junto	a	los	equipos	de	monitoreo.
Los	 laboratorios	 de	 sueño	deben	 contar	 con	un	director	médico,	 que	 garantice	 la	 calidad	de	 los	

estudios	y	mantenga	el	personal	entrenado.	Con	personal	técnico	encargado	de	la	conexión	y	control	
de	 los	pacientes,	monitorizando	sus	signos	vitales	y	garantizando	el	 funcionamiento	de	 los	equipos	
de	grabación	libres	de	artefactos.	En	el	caso	de	unidades	multidisciplinarias,	además	del	acceso	a	un	
servicio	de	emergencia,	es	necesaria	la	presencia	de	neurólogos,	neumonólogos,	cardiólogos,	psicólogos,	
kinesiólogos	respiratorios,	otorrinolaringólogos	y	personal	de	soporte117,	124-129.
Para	la	adquisición	de	registros	polisomnográficos	se	recomienda	incluir	las	siguientes	señales:	3	

canales	de	electroencefalografía	(EEG)	con	las	siguientes	derivaciones:	F4-M1/C4-M1/O2-M1,	2	canales	
de	electrooculografía	(EOG),	1	canal	de	electromiografía	(EMG)	en	mentón	y	2	EMG	en	miembros	infe-
riores,	2	electrodos	precordiales	de	electrocardiografía	(ECG),	bandas	de	esfuerzo	respiratorio	(torácica	
y	abdominal)	por	pletismografía	de	inductancia	o	sensores	piezoeléctricos.	Flujo	aéreo	(combinando	
termistor,	para	detección	de	apneas	y	cánula	de	presión	nasal	para	detección	de	hipopneas),	oximetría	
de	pulso,	sensor	de	posición	corporal	y	micrófono	para	registro	del	ronquido130.	(Tabla	5)

TABLA 5. Señales fisiológicas básicas registradas en una Polisomnografía

Canales rápidos Canales lentos

EEG (al menos 3 canales) Señal de flujo por presión

EOG (2 canales) Señal de flujo por termistancia

EMG de mentón Bandas de esfuerzo toraco-abdominal

EMG de miembros inferiores Oximetría de pulso

ECG Posición corporal

Micrófono de ronquidos

Abreviaturas electrocardiografía: ECG;  electromiografía: EMG;  EOG: electrooculografía
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El	estudio	debe	 incluir	el	 registro	de	sueño	en	distintas	posiciones.	Se	debe	realizar	en	horarios	
nocturnos	o	reproduciendo	los	horarios	habituales	de	descanso	del	paciente	y	deberá	durar	al	menos	
6	horas,	que	incluyan	como	mínimo	3	horas	de	tiempo	total	de	sueño.	Se	pueden	agregar	señales	ac-
cesorias	según	recomendación	clínica:	presión	esofágica,	pH	esofágico,	temperatura	corporal	central,	
tumescencia	peneana,	presión	arterial,	CO2	exhalada	para	los	estudios	diagnósticos	o	CO2	transcutáneo	
para	el	monitoreo	de	los	estudios	de	titulación,	EEG,	EOG	y	EMG	extendidos,	video,	velocidad	de	onda	
de	pulso	y	pletismografía	de	pulso130-132.
La	polisomnografía	completa	no	vigilada	(sin	supervisión	técnica	durante	el	registro)	efectuada	en	

domicilio,	en	sala	de	internación	o	en	laboratorio	de	sueño,	define	el	nivel 2	y	debe	seguir	idénticas	
pautas	de	calidad	que	para	la	PSG	supervisada	(nivel	1)130,	131.

Parámetros de Registro 
Indicadores	de	calidad	de	sueño:	Luces	encendidas;	luces	apagadas;	tiempo	total	de	registro	(TTR);	
tiempo	total	de	sueño	(TTS);	tiempo	de	vigilia	luego	de	iniciado	el	sueño	(WASO);	índice	de	eficiencia	
del	sueño;	 latencia	al	sueño;	 latencia	al	sueño	REM;	vigilia	 intra-sueño;	etapas	de	sueño;	tiempo	y	
porcentajes	de	cada	etapa118.
Indicadores	respiratorios:	Número	de	eventos	respiratorios	(apneas,	hipopneas,	ronquidos,	desperta-

res	asociados	a	esfuerzo	respiratorios/ronquidos),	índice	de	apneas,	hipopneas	y	despertares	asociados	
a	esfuerzo	respiratorio,	asociación	con	posición	corporal	y	fase	de	sueño.	Saturación	de	oxígeno	(SaO2)	
media,	mínima,	tiempo	debajo	de	90%	de	SaO2	(T90);	índice	de	desaturaciones	≥	3	puntos	por	hora	
(IDO3);	consideración	por	posición	y	fases	de	sueño118.	
Indicadores	de	movimiento:	Movimiento	de	 las	piernas	 (periódicos	y	no	periódicos);	relación	con	

microdespertares;	índice	mioclónico118.
Indicadores	de	tratamiento	con	dispositivos	de	presión	positiva	 (DPP):	niveles	de	presión	y	 fuga	

durante	el	registro.	Se	debe	indicar	el	tipo	de	máscara	usado	en	el	procedimiento	de	titulación.

Definición de eventos respiratorios polisomnográficos130,132

Apnea:	Caída	de	la	señal	de	flujo	mayor	al	90%	de	la	línea	de	base	por	al	menos	10	segundos.	Se	clasifica	en:	
–	 Obstructiva:	Con	persistencia	de	esfuerzo	respiratorio.
–	 Central:	Con	ausencia	de	esfuerzo	respiratorio.
–	 Mixta:	Ausencia	de	esfuerzo	respiratorio	al	inicio	con	presencia	de	actividad	toraco-abdominal	hacia	
el	final	del	evento.
Hipopnea:	Al	menos	30%	de	reducción	de	amplitud	de	la	señal	flujo	aéreo	por	un	mínimo	de	10	segun-

dos	asociado	a	un	arousal	(microdespertar)	o	a	caída	de	la	saturación	de	oxígeno	mayor	o	igual	al	3%.	
Es	posible	usar	el	umbral	de	desaturación	de	4%	como	alternativa.		Puede	clasificarse	en	obstructiva	
o	central	de	acuerdo	a	la	señal	de	pletismografía	por	inductancia,	la	presencia	de	limitación	al	flujo	en	
la	señal	de	presión	nasal	o	presión	esofágica.
Esfuerzo	respiratorio	asociado	a	microdespertar	(ERAM	o	RERA	por	sus	siglas	en	inglés):	Secuen-

cia	de	respiraciones	con	incremento	de	esfuerzo,	ya	sea	medido	por	presión	esofágica	o	estimado	por	
aplanamiento	de	la	curva	inspiratoria	de	flujo	por	presión	durante	al	menos	10	segundos	finalizando	
en	un	microdespertar.		El	evento	no	debe	cumplir	los	criterios	de	hipopnea.
Para	la	estadificación	de	etapas	de	sueño	y	definición	de	microdespertares	se	sugiere	revisar	el	manual	

de	la	American	Academy	of	Sleep	Medicine	(AASM)130.	
Una	vez	realizado	el	registro	polisomnográfico,	se	procederá	a	la	revisión	manual	del	estudio	por	

parte	de	un	profesional	calificado	siguiendo	la	siguiente	sistemática120.
–	 Revisión	de	la	hoja	de	petición	del	estudio	así	como	antecedentes	personales	del	paciente,	hábitos	de	
sueño	y	medicación	habitual.

–	 Comprobación	de	la	calidad	y	la	validez	del	registro,	familiarizándose	con	las	distintas	fases	de	sueño	
del	paciente.

–	 Codificación	manual	de	las	fases	de	sueño	y	de	microdespertares.
–	 Codificación	de	eventos	respiratorios.
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–	 Codificación	de	movimientos	de	piernas.
–	 Creación	de	informe	final	con	interpretación	de	los	resultados.

Indicaciones de la polisomnografía
–	 Diagnóstico	de	SAHOS	en	pacientes	con	sospecha	clínica130,	133,	134	(Recomendación	A)
–	 En	pacientes	con	estudio	domiciliario	no	concluyente	o	técnicamente	inadecuado.	(Recomendación	
A)95,	117,132,133,135.

–	 En	casos	de	comorbilidades	tales	como	enfermedad	cardiorrespiratoria,	debilidad	muscular	poten-
cial	debido	a	enfermedad	neuromuscular,	hipoventilación	en	vigilia	o	sospecha	de	hipoventilación	
en	sueño,	uso	crónico	de	opioides,	historia	de	ACV	o	insomnio	severo	se	recomienda	la	PSG130,132,134.	
(Recomendación	B)

–	 PSG	inicialmente	negativa	y	persistencia	de	la	sospecha	clínica130,	133,	134.	(Recomendación	C)

Criterios de diagnóstico y de severidad
El	índice	de	apneas	e	hipopneas	(IAH)	se	define	como	la	suma	de	apneas,	hipopneas	por	hora	de	sueño.	
Un	IAH	menor	a	5	ev/h	es	considerado	normal	en	adultos.	El	diagnóstico	de	SAHOS	se	realiza	en	base	
al	hallazgo	de	un	IAH	≥	5	ev/hora	de	sueño,	asociado	a	un	cuadro	clínico	compatible	y/o	comorbilidades95,	
99,	118.	El	predominio	del	tipo	de	eventos	(obstructivos	o	centrales)	deberá	ser	consignado.
La	severidad	de	la	enfermedad	se	ha	determinado	clásicamente	según	el	IAH,	tal	como	se	consigna	

en	la	Tabla	6118.	Este	índice	se	debe	interpretar	en	el	contexto	de	cada	paciente	ya	que	las	comorbilida-
des	y	el	compromiso	clínico	pueden	imprimir	diferentes	connotaciones	de	severidad.	Adicionalmente	
se	deberán	tener	en	cuenta	otros	indicadores	respiratorios,	como	aquellos	determinantes	del	nivel	de	
oxigenación	durante	el	sueño,	que	se	correlacionan	con	mayor	riesgo	cardiovascular	y	especialmente	
en	sujetos	con	síndrome	de	superposición	con	EPOC	y/o	clínica	de	hipoventilación	nocturna136,137.

TABLA 6. Eventos respiratorios obstructivos relacionados al sueño

IAH Clasificación

5 a 14.9 eventos/hora Leve

15 a 29.9 eventos/hora Moderado

≥ 30 eventos/hora Severo

Es	importante	también	evaluar	la	diferencia	entre	el	IAH	en	decúbito	supino	y	no	supino	para	de-
tectar	SAHOS	posicional	y	debe	describirse	la	posición	más	desfavorable.	

b) Poligrafía Respiratoria - Nivel 3
Estos	equipos	deben	ser	capaces	de	registrar	como	mínimo	los	siguientes	parámetros:	flujo	aéreo	por	
presión	nasal,	esfuerzo	respiratorio	y	oximetría	(Evidencia	A)133.	De	acuerdo	a	la	necesidad	se	pueden	
incorporar:	flujo	aéreo	por	termistores,	sensor	de	posición	corporal,	sensor	de	ronquidos,	electrocar-
diografía	y	tiempo	de	tránsito	de	pulso133,	138.
Una	prueba	diagnóstica	válida	debe	tener	un	tiempo	total	de	registro	interpretable	de	al	menos	4	

horas,	libre	de	artificios	en	los	canales	de	flujo,	esfuerzo	respiratorio	y	oximetría	(Evidencia	C)133.
La	evidencia	disponible	muestra	que	la	PR	realizada	en	el	domicilio	del	paciente	es	comparable	a	la	

PSG	realizada	en	el	laboratorio	de	sueño	para	el	diagnóstico	del	SAHOS	del	adulto	en	pacientes	con	
sospecha	clínica.	(Evidencia	A)133,	138-141.  
La	interpretación	de	los	métodos	simplificados	deberá	realizarse	por	expertos	en	presencia	de	co-

morbilidades	tales	como:	

Tìtulo
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–	 Enfermedades	cardiopulmonares	significativas	
–	 Enfermedades	neuromusculares	
–	 Historia	de	accidente	cerebrovascular	
–	 Uso	crónico	de	opiáceos	
Estos	procedimientos	carecen	de	utilidad	para	el	diagnóstico	de	otra	patología	del	sueño	concomitante	

(parasomnias,	desórdenes	de	movimientos	durante	el	sueño,	insomnio).	
El	análisis	de	los	trazados	deberá	ser	realizado	manualmente	por	un	profesional	entrenado	y	con	

experiencia	en	el	manejo	de	trastornos	respiratorios	del	sueño	y	en	el	análisis	de	polisomnografía,	en	
el	contexto	de	una	adecuada	y	específica	evaluación	clínica	(Evidencia		C)95,	109,	142.	
No	se	recomienda	la	toma	de	decisiones	terapéuticas	basadas	en	el	análisis	automático	del	trazado	

efectuado	por	el	programa	del	equipo,	dado	que	estos	son	menos	exactos	que	el	análisis	manual	(Evi-
dencia	B)109,142,143.	

c) Oximetría de pulso - Nivel 4
Un	registro	de	oximetría	anormal	y	sugestiva	de	SAHOS	en	un	paciente	adulto	sintomático,	en	manos	
de	un	médico	con	entrenamiento,	puede	ser	útil	para	decidir	tratamiento	ante	la	sospecha	clínica	de	
SAHOS	del	adulto,	en	situaciones	en	las	que	no	se	disponga	de	estudios	de	mayor	complejidad	(Evi-
dencia	C)144-146.	 
Los	oxímetros	deben	trabajar	con	un	tiempo	de	promediación	de	la	señal	de	SO2	de	3	segundos	o	

menos	y	una	capacidad	de	memoria	interna	de	por	lo	menos	12	horas147.	Deberán	estar	provistos	de	
un	programa	de	análisis	de	los	datos	obtenidos,	que	posibilite	su	visualización	y	edición	manual	del	
registro143,147,148.	(Evidencia	C).
No	se	recomienda	la	utilización	de	la	oximetría	como	método	único	para	la	evaluación	diagnóstica	

de	pacientes	con	sospecha	clínica	de	SAHOS,	ya	que	una	oximetría	normal	no	descarta	SAHOS	(Evi-
dencia	A)148.	
Los	análisis	automáticos	provistos	por	numerosos	dispositivos	disponibles	deben	ser	en	todos	los	

casos	evaluados	y	eventualmente	editados	por	un	profesional	médico	experimentado	(Evidencia	C)149,150.
Se	define	una	oximetría	sugestiva	de	SAHOS	del	adulto	en	el	contexto	clínico	adecuado	a	un	patrón	

en	diente	de	sierra	y	un	IDO3	≥	15ev/h,	compatible	con	SAHOS	moderado	a	severo	(Evidencia	C)146,151.	

B) Tratamiento

a) Dispositivos de presión positiva (DPP)
1. Presión positiva continua en la vía aérea 
La	aplicación	de	presión	positiva	continua	en	la	vía	aérea	(CPAP)	durante	el	sueño	es	el	tratamiento	de	
elección	para	el	SAHOS	y	su	eficacia	es	superior	a	la	de	otras	terapias	(Recomendación	A)109,	152-154.	Ha	
demostrado	ser	eficaz	para	suprimir	los	eventos	respiratorios,	corregir	las	desaturaciones	y	los	ronquidos,	
mejorar	la	calidad	del	sueño,	la	somnolencia	diurna,	la	calidad	de	vida	y	el	deterioro	cognitivo109,152-154.	
Estudios	publicados	demuestran,	 con	distintos	niveles	de	 evidencia,	 que	 el	uso	de	CPAP	reduce	 el	
riesgo	de	accidentes	de	tránsito155,	de	eventos	cardiovasculares	fatales	y	no	fatales28,	de	hipertensión	
arterial156,	de	determinadas	arritmias157,	de	accidentes	cerebrovasculares60	y	la	mortalidad	relacionada	
al	SAHOS66	(Recomendación	A).
El	tratamiento	con	CPAP	reduce	los	gastos	relacionados	a	salud	en	los	pacientes	con	SAHOS	(Evi-

dencia	B)158,159.	Por	tal	motivo,	por	ello	estas	guías	exhortan	a	los	diferentes	eslabones	de	la	cadena	de	
responsabilidades	en	salud	pública	y	privada,	a	mejorar	las	estrategias	de	cobertura	y	acceso	al	trata-
miento	en	la	población	de	riesgo
Tienen	indicación	de	tratamiento	con	CPAP	aquellos	pacientes	con:

–	 SAHOS	de	grado	moderado	–	severo	(IAH	≥	15	eventos/hora)	(Recomendación	A)	109,135,160,161.
–	 SAHOS	leve	(IAH	entre	5	y	14.9	eventos/h)	asociado	a:	somnolencia	diurna	excesiva	y/o	déficit	
cognitivo	y/o	a	comorbilidades	cardiovasculares,	metabólicas	y	cerebrovasculares	(Recomendación	
A)109,	135,	160,	161.
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–	 En	pacientes	con	SAHOS	leve	(IAH	entre	5	y	14.9	eventos/h)	asociado	a	marcada	desaturación	de	
oxígeno	nocturno	e	índice	de	desaturaciones	(IDO3)	elevado,	deberá	considerarse	la	indicación	de	
tratamiento	con	CPAP.
La	indicación,	ajuste	y	control	del	tratamiento	debe	estar	a	cargo	de	un	equipo	profesional	entrenado	

en	Medicina	del	Sueño135,154.
 

Titulación de CPAP 
Toda	vez	que	se	decida	iniciar	el	tratamiento	con	CPAP	en	un	paciente	con	SAHOS	deberá	titularse	
previamente	la	presión	efectiva	que	elimine	los	eventos	obstructivos95,	135,	154.
Como	paso	previo,	independientemente	del	método	de	titulación	utilizado,	es	fundamental	educar,	

preparar	y	entrenar	al	paciente,	lo	que	resulta	determinante	en	gran	medida	de	la	futura	tolerancia	y	
cumplimiento	del	tratamiento162.
La	titulación	de	CPAP	puede	realizarse	en	forma	manual	mediante	monitoreo	con	PSG	convencional,	

con	protocolo	de	PSG	de	noche	partida	(split-night)	o	utilizando	un	dispositivo	de	CPAP	autoajustable	
(APAP)	validado95,	117,	135,	162,	163.
La	titulación	manual	bajo	polisomnografía	es	el	método	considerado	«gold	standard»	en	la	medición	

exacta	del	nivel	de	presión	efectiva	de	CPAP95,117.	Su	desventaja	es	el	costo	económico	y	el	tiempo	que	
consume	para	su	estudio	y	análisis117.	Una	alternativa	es	la	realización	de	un	estudio	a	noche	partida	(2	
horas	de	PSG	basal	y	4	horas	de	PSG	con	titulación)	que	si	bien	podría	resultar	ventajosa	en	términos	
económicos,	la	combinación	del	procedimiento	diagnóstico	y	la	titulación	en	una	sola	noche	podría	re-
presentar	un	tiempo	insuficiente	para	un	adecuado	diagnóstico	basal	y	ajuste	y	adaptación	al	CPAP117.
Los	equipos	de	APAP	pueden	ser	utilizados	para	titular	el	nivel	de	presión	efectiva,	con	resultados	

comparables	a	la	titulación	manual95,	117,	162-164.	Esta	modalidad	resulta	más	costo-efectiva	que	el	procedi-
miento	manual	guiado	por	PSG165.	Las	titulaciones	con	APAP	pueden	ser	realizadas	en	el	laboratorio	de	
sueño	bajo	control	con	Polisomnografía	o	bien	durante	una	o	varias	noches	en	el	domicilio	del	paciente,	
sin	supervisión	ni	monitoreo	complementario	(Recomendación	A)117,	162-168.
Existen	diferencias	en	el	funcionamiento	y	rendimiento	entre	distintos	modelos	de	APAP,	deberá	

optarse	por	equipos	debidamente	validados	(Recomendación	A)169.
Para	que	este	procedimiento	de	titulación	sea	considerado	válido	la	fuga	peri-máscara	no	debe	superar	

los	0.4	litros/segundo	durante	más	del	30%	de	la	noche.	Para	determinar	el	valor	de	CPAP	efectiva	se	
deberá	analizar	tanto	los	valores	de	presión	mediana	y	percentilo	90-95	como	la	morfología	de	la	curva	
de	presión	de	cada	noche95,	117,	135,	162,	163.
No	se	recomienda	la	titulación	con	APAP	en	pacientes	con	comorbilidades	relevantes,	tales	como	

insuficiencia	cardiaca,	enfermedad	pulmonar	significativa	(EPOC)	y	otras	causas	de	desaturación	de	
oxígeno	nocturna	distintas	del	SAHOS	(por	ej.	síndrome	de	hipoventilación	y	obesidad)95,117,163,165.	Los	
sujetos	que	no	roncan	(naturalmente	o	como	resultado	de	una	cirugía	de	paladar)	y	aquellos	que	pre-
sentan	un	síndrome	de	apneas	centrales	del	sueño	no	son	actualmente	candidatos	a	ser	titulados	con	
equipos	de	APAP,	aún	bajo	monitoreo	polisomnográfico.	(Recomendación	A)	95,117,163,165.
Los	estudios	de	titulación	con	APAP	deben	ser	efectuados	y	analizados	por	un	equipo	profesional	con	

entrenamiento	en	la	disciplina95,117,163,	165.

Recomendaciones generales
Los	equipos	de	CPAP	para	tratamiento	deberán	disponer	de	memoria	interna	con	registro	de	horas	de	uso,	
sistema	compensador	de	fugas,	filtros	de	aire	ambiente	y	posibilidad	de	adaptar	termo-humidificadores.
La	elección	de	la	interfase	(máscaras	nasales,	buconasales	o	almohadillas	nasales)	deberá	ser	indi-

vidualizada	para	cada	caso,	posibilitándole	al	paciente	la	elección	de	la	máscara	más	apropiada	entre	
distintos	modelos.
Deberá	asegurarse	que	no	existan	fugas	significativas	peri-máscara	ni	que	se	produzcan	lesiones	en	

el	rostro	por	mala	colocación	o	elección	de	un	modelo	inapropiado95,	117,	163.
El	uso	de	termo-humidificadores	puede	mejorar	la	adherencia	en	aquellos	que	desarrollen	síntomas	

nasales	con	el	uso	de	CPAP	(sequedad,	congestión,	irritación)170.	No	hay	evidencia	que	demuestre	que	

Tìtulo



Revista Americana de Medicina Respiratoria   Vol 19 Nº 1 - Marzo 201916

su	uso	sistemático	en	poblaciones	no	seleccionadas	de	pacientes	con	SAHOS	mejore	la	adherencia	al	
tratamiento	con	CPAP.	Por	lo	tanto	deberán	indicarse	en	casos	seleccionados	(Recomendación	B)171,172.
Todos	los	que	inicien	tratamiento	con	CPAP	deben	ser	controlados	en	forma	sistemática	y	personali-

zada	por	personal	entrenado	en	la	implementación	de	tratamiento	con	dispositivos	de	presión	positiva,	
monitoreando	evolución	clínica,	cumplimiento	objetivo	de	la	terapia	y	desarrollo	de	complicaciones,	
fundamentalmente	las	primeras	semanas	de	tratamiento95,162,163.
Dado	que	el	patrón	de	uso	de	CPAP	se	establece	en	el	primer	mes	de	tratamiento173	y	el	grado	de	

mejoría	clínica	es	uno	de	los	principales	determinantes	de	la	adherencia	a	largo	plazo174,	los	controles	
clínicos	deben	ser	estrechos	al	inicio	de	la	terapia	y	luego	del	primer	mes	deberán	ser	trimestrales	durante	
el	primer	año	y	semestrales	partir	del	segundo,	excepto	que	la	evolución	sugiera	mayor	frecuencia95.
Al	momento	de	la	prescripción	de	CPAP	se	recomienda	implementar	en	cada	paciente	un	programa	

de	educación	y	entrenamiento,	que	podrá	ser	grupal	o	personalizado,	con	el	objeto	de	instruirlo	sobre	el	
significado	e	implicancias	de	su	enfermedad	y	los	efectos	del	uso	de	CPAP175.	Deberá	incluir	una	sesión	
de	prueba,	ajuste	y	adaptación	al	equipo;	correcta	elección	de	la	interfase;	instrucción	sobre	limpieza	
y	mantenimiento	de	los	materiales	y	prevención	de	efectos	adversos,	que	le	permita	familiarizarse	con	
el	tratamiento162.	
En	cada	visita	de	control	se	deberá	monitorear	la	indemnidad	de	los	materiales,	la	aparición	de	eventos	

adversos	y	la	evolución	de	los	síntomas,	a	la	vez	que	se	reforzará	la	indicación	y	necesidad	de	continuar	
con	la	terapia.	Adicionalmente	y	dado	que	ha	sido	demostrado	que	los	pacientes	sobreestiman	el	tiempo	
de	uso176,	se	deberá	medir	el	cumplimiento	objetivo	de	la	terapia	registrado	por	cada	equipo95,117,162,163,175.	
Los	dispositivos	además	aportan	información	sobre	la	presencia	de	fuga	del	circuito	y	los	índices	de	
eventos	respiratorios	residuales.
Se	le	debe	indicar	al	paciente	que	utilice	el	CPAP	todo	el	tiempo	que	duerma	y	se	considera	como	

límite	inferior	de	adecuado	cumplimiento,	un	uso	de	al	menos	4	horas	por	noche	durante	5	o	más	noches	
por	semana95,117,162,163,175.
En	la	tabla	7	se	enumeran	las	características	mínimas	aceptables	que	debe	cumplir	el	equipamiento	

de	presión	positiva	provisto	para	el	tratamiento.

TABLA 7. Características mínimas aceptables que deben cumplir los proveedores y el equipamiento de 
presión positiva provisto para el tratamiento de las AOS.

Las empresas proveedoras deberán asegurar la trazabilidad de los equipos (fundamentalmente en casos de 
alquiler o comodato).

La provisión de equipamiento deberá realizarse exclusivamente contra presentación de prescripción médica 
detallando las especificaciones requeridas.

Los equipos deben disponer de un contador de horas de uso y memoria interna, preferentemente con tarjeta 
extraíble.

Deberá ajustarse el nivel de presión positiva conforme la indicación médica.

Filtro en la toma de aire ambiente.

Tubuladura corrugada de 1.80m con extremos adaptadores de goma.

Máscara con interfase de silicona o gel libre de látex, reusable, con puerto exhalatorio incorporado. Se sugiere 
evitar máscaras con apoyo de goma espuma.

Se les debe ofrecer a los pacientes la posibilidad de elegir entre dos o más modelos y talles de máscara para 
determinar el más conveniente para cada caso.

Los pacientes deben ser adecuadamente instruidos en el ensamblaje, colocación, limpieza y mantenimiento 
de los equipos.
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2. CPAP auto-ajustable (APAP)
Los	equipos	de	APAP	son	dispositivos	que	ajustan	el	nivel	de	presión	de	CPAP	ante	la	aparición	de	
ronquidos,	reducción	o	detención	del	flujo	aéreo	y	modificaciones	en	la	impedancia	o	morfología	de	la	
onda	de	flujo	inspiratorio.	Ha	sido	demostrado	que	son	efectivos	para	el	tratamiento	del	SAHOS,	como	
alternativa	a	las	CPAP	de	presión	fija,	si	bien	faltan	estudios	comparativos	evaluando	resultados	a	largo	
plazo	(Recomendación	B)177-187.	
La	tecnología	APAP,	en	comparación	con	CPAP,	logra	presiones	medias	en	la	vía	aérea	más	bajas,	aun-

que	esta	ventaja	a	menudo	se	ve	contrabalanceada	por	presiones	pico	más	altas177.	La	hipótesis	de	que	
el	uso	de	APAP	mejora	la	adherencia	y	el	cumplimiento	del	tratamiento	no	ha	sido	aun	suficientemente	
probada;	en	poblaciones	no	seleccionadas	los	datos	de	cumplimiento	son	similares	o	solo	ligeramente	
mejores	con	APAP	comparado	con	CPAP177,		188.	No	se	han	podido	identificar	diferencias	en	términos	de	
mejoría	de	la	somnolencia	entre	estas	dos	modalidades188,	sin	embargo,	cuando	fue	evaluada	la	prefe-
rencia	de	cada	paciente,	la	mayoría	prefiere	los	APAP188.
Algunos	trabajos	sugieren	que	los	pacientes	que	requieren	elevadas	presiones	efectivas	de	CPAP	

(≥	10	cmH2O)	o	que	presentan	mayor	variabilidad	de	la	misma,	parecen	ser	los	más	beneficiados	con	esta	
tecnología184-187.	En	aquellos	enfermos	que	expresan	dificultades	en	la	adherencia	al	CPAP,	luego	de	una	
minuciosa	evaluación	de	las	causas	potenciales,	la	utilización	de	equipos	autoajustables	podría	mejorar	
el	confort	y	la	adherencia	al	tratamiento,	aunque	esto	deberá	ser	fehacientemente	corroborado184-187.
No	ha	sido	evaluado	suficientemente	aun	el	comportamiento	de	estos	equipos	en	pacientes	con	insufi-

ciencia	cardiaca	congestiva,	enfermedades	pulmonares	crónicas	graves	(EPOC),	hipoventilación	alveolar	
vinculada	a	obesidad,	síndrome	de	apneas	centrales	del	sueño	y	en	aquellos	sometidos	previamente	a	
cirugía	de	paladar95,	109,	160,	163.
Algunos	autores	indican	que	el	uso	de	CPAP	resulta	superior	al	APAP	en	el	control	de	determina-

dos	indicadores	de	comorbilidades	cardiovasculares	(variabilidad	de	la	frecuencia	cardíaca,	desacople	
cardio-respiratorio	e	HTA)	y	metabólicas	(resistencia	a	la	insulina)189-191.	De	todos	modos,	se	requiere	
investigación	más	robusta	para	clarificar	estos	aspectos,	a	la	luz	de	las	distintas	tecnologías	y	algoritmos	
de	funcionamiento	de	los	APAP	disponibles	en	la	actualidad.
Las	principales	limitaciones	de	estos	dispositivos	se	relacionan	con	el	propio	algoritmo	de	funciona-

miento,	con	gran	variabilidad	entre	los	diferentes	fabricantes	y	desempeño	disímil	en	las	pruebas	de	
banco.	En	tal	sentido,	es	preciso	tener	en	cuenta	que	no	todas	las	APAP	funcionan	del	mismo	modo,	
ni	producen	los	mismos	resultados.	En	un	estudio	reciente	comparando	11	modelos	distintos,	todos	
los	equipos	se	comportaron	de	manera	diferente	al	ser	sometidos	a	patrones	simulados	de	respiración	
con	trastornos	de	sueño	en	una	prueba	de	banco,	denotando	grandes	diferencias	en	la	eficacia	del	tra-
tamiento	y	la	precisión	de	los	datos	del	informe	del	dispositivo	entre	los	modelos	testeados169.	Por	tal	
motivo,	se	recomienda	utilizar	equipos	debidamente	validados,	que	modifiquen	la	presión	en	función	
de	la	medición	de	la	onda	de	flujo	inspiratorio	(Recomendación	B)95,135,162,163,169.	Para	ello	disponen	de	un	
neumotacógrafo	y	un	transductor	de	presión	que	registran	la	presión,	el	flujo,	el	volumen	y	las	fugas.	

3. Dispositivos de presión positiva binivelada   
En	pacientes	con	SAHOS	sin	comorbilidades	ni	hipercapnia	diurna,	el	uso	de	presión	positiva	binivelada	
(PPBN)	no	es	superior	al	del	CPAP	(en	términos	de	adherencia,	confort,	seguridad	y	eficacia)	a	la	vez	
que	representa	un	costo	muy	superior192-195.	Constituye	una	alternativa	terapéutica	en	pacientes	que	
requieran	niveles	de	presión	terapéutica	muy	elevados	(tratamiento	opcional)	que	les	genere	intolerancia	
o	efectos	adversos	en	vía	aérea	superior	(VAS)	y	fundamentalmente	cuando	en	la	titulación	de	CPAP,	
a	pesar	de	alcanzar	15	cmH2O	de	presión,	persisten	los	eventos	obstructivos	(Recomendación	D)192-196.
Estas	guías	recomiendan	evaluar	la	eficacia	de	la	PPBN	en	pacientes	en	los	cuales	el	SAHOS	se	

asocie	con	hipoventilación	alveolar,	enfermedades	neuromusculares,	EPOC	con	hipercapnia,	patología	
restrictiva	de	caja	torácica	y	obesidad/hipoventilación158,160,197.

4. Sistemas de alivio de presión espiratoria (APE)
Constituye	una	medida	tendiente	a	incrementar	el	confort	reduciendo	la	presión	media	en	la	vía	aé-
rea,	que	puede	ser	aplicada	a	pacientes	con	dificultades	en	la	adaptación	al	tratamiento	con	CPAP.	De	
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todos	modos,	los	resultados	de	un	meta-análisis	reciente	demuestra	que	el	uso	de	APE	no	incrementa	
la	adherencia,	ni	tampoco	mejora	los	síntomas	del	paciente188.	Por	lo	tanto,	no	hay	evidencia	suficiente	
que	sostenga	la	indicación	sistemática	de	sistemas	de	APE.

5. Ventilación servo-asistida  (VSA)
La	ventilación	 servo-asistida	 (VSA)	 constituye	una	modalidad	 ventilatoria	 diseñada	 y	 orientada	 al	
tratamiento	de	pacientes	que	padecen	apneas	centrales,	especialmente	con	respiración	periódica	de	
Cheyne	Stokes	y	se	ha	demostrado	su	eficacia	en	la	resolución	de	estos	cuadros198,	199.	De	todos	modos,	
los	resultados	de	un	ensayo	clínico	aleatorizado	sobre	tratamiento	con	VSA	en	pacientes	con	apneas	
predominantemente	centrales		e	insuficiencia	cardíaca	con	fracción	de	eyección		del	ventrículo	izquierdo	
(FEy	VI)	≤	45%,	indicaron	una	mayor	tasa	de	mortalidad	en	el	grupo	tratado	con	VSA200.	Las	causas	y/o	
mecanismos	biológicos	detrás	de	estos	hallazgos	no	han	sido	identificados.	Por	lo	tanto	no	se	recomienda	
la	indicación	de	VSA	en	pacientes	con	FEy	VI	≤	45%	y	trastorno	respiratorio	del	sueño	con	predominio	
de	apneas	centrales201.	
Adicionalmente,	ha	sido	reportada	la	resolución	de	las	apneas	centrales	que	aparecen	durante	el	

tratamiento	con	CPAP	(apneas	emergentes	con	la	presión	positiva	o	“complejas”)	con	el	uso	de	VSA202; 
sin	embargo,	un	ensayo	clínico	aleatorizado	de	CPAP	versus	VSA	en	pacientes	con	apneas	emergentes,	
si	bien	demostró	mayor	control	de	estos	eventos,	no	encontró	ningún	beneficio	en	términos	de	adhe-
rencia	al	tratamiento	o	mejoría	de	la	somnolencia	y	calidad	de	vida203.	Por	lo	tanto,	resulta	insuficiente	
la	evidencia	que	justifique	el	uso	de	VSA	en	este	contexto.

6. Aplicación de telemedicina (TM) en el tratamiento del SAHOS
Nuevos	dispositivos	de	CPAP	en	el	mercado	permiten	transmitir	información	de	las	presiones	terapéu-
ticas,	adherencia,	fuga,	IAH	residual,	saturación	de	oxígeno,	etc.	en	forma	inalámbrica	a	una	“nube”	
informática	(utilizando	tecnología	2G,	3G,	4G,	Bluetooth	o	WiFi)	a	través	de	la	cual	se	puede	acceder	
a	estos	resultados.	El	acceso	instantáneo	y	cotidiano	a	esta	información	nos	permite	actuar	de	manera	
proactiva	para	resolver	inconvenientes	asociados	al	tratamiento	(ej:	fuga	no	intencional,	IAH	residual	
elevado,	pocas	horas	terapéuticas	de	uso	de	CPAP,	etc.)	realizar	 la	titulación	de	presión	de	CPAP	y	
modificar	los	parámetros	del	dispositivo	en	forma	remota.
El	monitoreo	mediante	el	software	específico	de	los	equipos	de	presión	positiva	ha	demostrado	generar	

información	reproducible	y	confiable	cuando	se	la	compara	con	poligrafía	respiratoria204.	
Ha	sido	reportado	que	el	seguimiento	proactivo	basado	en	TM	de	pacientes	con	SAHOS	bajo	CPAP,	

disminuye	la	tasa	de	abandono	de	la	terapia205	y	mejora	la	adherencia206	comparado	con	el	seguimiento	
convencional.	En	cambio	otros	autores	no	han	encontrado	mejoría	en	la	adherencia	con	el	uso	de	TM,	
aunque	reduce	la	carga	de	trabajo	y	 los	costos	del	seguimiento,	tornándose	más	costo-efectivo207,208.	
Es	necesario	contar	con	mayor	evidencia	para	determinar	el	rol	de	esta	tecnología	en	la	estrategia	de	
mejorar	la	adherencia	y	disminuir	las	complicaciones	asociadas	al	tratamiento	con	presión	positiva	en	
el	SAHOS.

b) Dispositivos Intraorales (DIO) 
Los	dispositivos	intraorales	disminuyen	la	obstrucción	en	la	VAS	aumentando	el	espacio	orofaríngeo,	
mediante	la	tracción	hacia	delante	de	la	mandíbula	y/o	la	lengua.	Existen	múltiples	modelos	de	DIO,	lo	
que	hace	difícil	comparar	su	eficacia.	La	mayoría	de	los	estudios	incluyen	dispositivos	de	avance	mandi-
bular	(DAM)	y	en	menor	grado	se	han	evaluado	los	dispositivos	retenedores	de	lengua	o	los	combinados.	
De	todos	modos	no	se	ha	podido	determinar	un	único	modelo	ideal209-212.
Los	DAM	se	fijan	en	el	maxilar	superior	y	adelantan	la	mandíbula,	de	esta	forma	aumentan	el	cali-

bre	de	la	vía	aérea	superior,	ensanchan	lateralmente	el	espacio	palatofaringeo	y	estiran	los	músculos	
linguales,	contrarrestando	de	esta	manera	la	retro-posición	de	la	lengua	durante	el	sueño,	a	la	vez	que	
desplazan	el	hueso	hioides	hacia	adelante,	estabilizando	así	la	epiglotis	y	el	paladar	blando211,	212.



19

Existen	dispositivos	en	una	pieza	(monobloc)	o	en	dos	(duobloc)	y	de	materiales	diversos	(acrílico	es	
el	más	comúnmente	utilizado)	de	avance	regulable	y	otros	fijos.	Los	de	avance	regulable	presentan	efi-
cacia	superior,	menor	tasa	de	complicaciones	y	mejor	adherencia	en	comparación	a	los	monobloc	fijos95.	
El	IAH,	la	oxigenación	durante	el	sueño	y	el	índice	de	microdespertares	mejoran	usando	DIO	com-

parado	con	placebo;	de	todos	modos	el	tratamiento	con	CPAP	resulta	más	efectivo	en	la	mejoría	de	
estas	variables209,	212-214.	Tanto	la	CPAP	como	los	DAM	mejoran	la	somnolencia	diurna	en	una	medida	
similar209,	212-214.	Ha	sido	reportado	un	efecto	modesto	del	uso	de	DAM	sobre	la	HTA	de	pacientes	con	
SAHOS214.
Utilizar	DAM	es	mejor	que	ningún	tratamiento	en	pacientes	que	no	toleran	la	CPAP	y	puede	ser	tan	

eficaz	como	CPAP	en	la	enfermedad	leve209,	212-214.	Algunos	trabajos	indican	que	los	DAM	podrían	ser	
mejor	tolerados	que	la	CPAP209,	214.
Los	DIO	Constituyen	una	alternativa	terapéutica	razonable	en	pacientes	con	ronquido	simple	y	en	

no	obesos	con	SAHOS	leve;	adicionalmente	pueden	ser	de	utilidad	en	sujetos	con	SAHOS	moderado-
severo	que	no	toleren	la	CPAP	o	como	alternativa	para	utilizar	en	viajes	o	post-operatorios	de	cirugía	
facial	u	otorrinolaringológica	ORL95,	117,	210-212.	
No	hay	evidencia	suficiente	que	permita	definir	que	parámetros	predicen	mejor	respuesta	a	los	DAM,	

de	todos	modos	la	video	endoscopía	durante	sueño	inducido	(DISE:	drug-induced	sleep	endoscopy)	podría	
identificar	sujetos	en	los	que	el	avance	mandibular	revierta	la	obstrucción	de	la	VAS210.	Pacientes	con	
cuadros	más	leves	tienen	mayores	chances	de	responder	a	la	terapia215.
Cuando	se	prescriba	un	DAM	para	tratamiento	de	un	adulto	con	apnea	de	sueño,	se	recomienda	que	

sea	un	dispositivo	personalizado	y	que	permita	la	titulación	del	avance	efectivo,	construido	por	ortodon-
cistas	especializados214.	Se	recomienda	la	comprobación	de	su	efectividad	mediante	estudios	de	sueño	el	
seguimiento	periódico	por	médicos	y	ortodoncistas	entrenados	en	trastornos	respiratorios	del	sueño214.
Un	avance	mandibular	del	50%	de	la	capacidad	máxima	es	ampliamente	utilizado	como	el	avance	

efectivo	mínimo	para	comenzar	la	terapia	y	existe	un	concepto	generalizado	de	que	a	mayor	avance	ma-
yor	efectividad	del	tratamiento216.	De	todos	modos,	un	meta-análisis	reciente	demostró	que	la	magnitud	
del	avance	no	influye	en	la	tasa	de	éxito,	evidenciándose	una	alta	tasa	de	variabilidad	inter-individual	
en	la	tasa	de	respuesta	a	estos	tratamientos210.
Resulta	por	 lo	 tanto	primordial	 titular	el	grado	de	avance	que	resulta	efectivo	en	cada	paciente	

partiendo	de	protrusiones	mínimas,	para	individualizar	mejor	la	terapia,	inducir	una	adaptación	del	
sistema	masticatorio	y	reducir	la	probabilidad	de	desarrollar	efectos	adversos	por	avances	excesivos210.
Deberá	explorarse	la	posibilidad	de	realizar	el	menor	avance	posible	que	resulte	efectivo,	para	limitar	

los	efectos	secundarios	que	aparecen	al	traccionar	hacia	adelante	la	mandíbula,	tensionando	las	fibras	
de	los	músculos	elevadores	de	la	mandíbula,	el	ligamento	de	la	articulación	témporo-mandibular	(ATM)	
y	los	tejidos	retrodiscales,	lo	que	podría	inducir	la	aparición	de	sensibilidad	o	dolor	en	la	ATM210,	214.	Se	
reconoce	al	desarrollo	de	trastornos	témporo-mandibulares	como	la	razón	principal	para	interrumpir	
la	terapia	con	DAM210,	214.
Un	estudio	reciente	sugiere	que	determinados	ejercicios	de	apertura	mandibular	permiten	prevenir	

la	aparición	de	complicaciones	en	la	ATM	en	sujetos	con	SAHOS	tratados	con	DAM217.
Los	efectos	adversos	pueden	limitar	la	aceptación	y	tolerancia	al	tratamiento	con	DAM.	Los	más	im-

portantes	son	molestias	en	la	ATM	ya	descriptas	y	el	incremento	de	la	salivación.	Adicionalmente,	puede	
aparecer	movimiento	en	las	piezas	dentarias	que	son	sometidas	a	las	fuerzas	de	tracción	mandibular	y	
cambios	en	la	mordida212.	Una	protrusión	mandibular	excesiva	aumenta	el	riesgo	de	aparición	de	estos	
eventos.	Resulta	además	necesario	verificar	el	buen	estado	dentario	antes	de	indicar	estos	tratamientos	
y	que	el	paciente	sea	seguido	estrechamente	por	un	ortodoncista	entrenado212,	214.
Modernos	dispositivos,	provistos	de	un	chip	incorporado,	permiten	registrar	en	forma	objetiva	la	

tasa	de	uso	de	cada	paciente218.	Es	preciso	contar	con	mayor	evidencia	para	determinar	su	aplicación	
sistemática.
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c) Terapia Miofuncional
La	terapia	miofuncional	orofacial	(TMO)	es	una	terapia	no	invasiva,	simple,	de	bajo	costo	y	de	bajo	
riesgo	que	no	reemplaza	a	la	CPAP	aunque	puede	complementar	el	tratamiento	en	las	formas	leves	
de	la	enfermedad	o	ser	de	utilidad	en	pacientes	poco	adherentes	o	que	rechazan	la	presión	positiva219.	
Consiste	en	un	programa	de	entrenamiento	utilizando	ejercicios	estandarizados	de	los	grupos	mus-
culares	de	la	vía	aérea,	fauces	y	del	cuello	que	han	mostrado	reducir	el	IAH	y	mejorar	los	síntomas	a	
corto	y	mediano	plazo219 

d) Tratamiento quirúrgico
La	terapia	quirúrgica	incluye	una	variedad	de	procedimientos	reconstructivos	o	de	derivación	de	la	
VAS,	a	menudo	dirigidos	al	sitio	de	obstrucción	o,	más	comúnmente,	mediante	abordaje	multinivel	
combinando	diferentes	intervenciones	en	etapas109.	
La	cirugía	usualmente	es	considerada	como		terapia	de	segunda	línea	en	el	tratamiento	del	SAHOS,	

fundamentalmente	como	alternativa	en	pacientes	que	no	toleran	el	tratamiento	con	CPAP	o	cuando	
estas	terapias	no	alcanzan	a	eliminar	las	apneas109.	También	resulta	útil	en	aquellos	que	no	logran	ad-
herencia	a	estos	dispositivos	producto	de	obstrucción	anatómica	nasal	(aumento	del	tamaño	de	cornetes,	
desviación	de	tabique,	bloqueo	nasal	o	hipertrofia	amigdalina)	como	terapia	conjunta	con	el	CPAP	o	
dispositivos	de	avance	mandibular109,	220-222.	
La	cirugía	es	indicada	solo	de	primera	elección	cuando	existe	una	obstrucción	fija	de	la	vía	aérea	que	

ocasiona	las	apneas	y	se	puede	corregir	quirúrgicamente	(Ej.,	amigdalectomia),	en	cuyos	casos	puede	
cumplir	un	rol	curativo109;	aunque	de	todos	modos	en	la	mayoría	de	los	pacientes	se	identifican	múltiples	
niveles	de	obstrucción	en	la	vía	aérea222.
Las	intervenciones	dirigidas	a	acortar	y	endurecer	el	paladar	blando	o	a	reconstruir	 la	vía	aérea	

superior	 (reconstrucción	mandíbulo-maxilar)	disponen	de	 limitada	evidencia	científica	de	calidad	y	
se	asocian	a	significativa	morbilidad	y	por	lo	general,	estos	procedimientos	no	llegan	a	suprimir	por	
completo	el	SAHOS221,222.
Adicionalmente,	no	disponemos	de	factores	predictores	claros	que	nos	permitan	identificar	que	sujetos	

responderán	favorablemente	con	estas	terapias221.
Los	pacientes	deben	ser	correctamente	evaluados	para	determinar	si	son	candidatos	a	este	tipo	de	

tratamientos.	Esta	evaluación	debe	incluir	un	examen	anatómico	preciso	para	identificar	posibles	si-
tios	de	obstrucción	y	potenciales	técnicas	quirúrgicas	para	resolverlos.	En	tal	sentido	los	estudios	por	
imágenes	aportan	información	relevante	(Radiografía,	Tomografía	computada	o	Resonancia	Nuclear	
Magnética),	pero	en	los	últimos	años	ha	cobrado	mayor	trascendencia	la	exploración	endoscópica	de	la	
VAS,	tanto	en	vigilia	como	en	sueño	inducido	farmacológicamente	(DISE:	drug-induced	sleep	endos-
copy)	que	permite	una	mejor	comprensión	del	patrón	de	colapso	faríngeo,	a	tal	punto	que	constituye	
una	evaluación	pre-quirúrgica	rutinaria	en	estos	enfermos.	De	todos	modos	hasta	el	momento	no	hay	
criterios	unificados	del	plan	anestésico	a	utilizar	y	de	los	criterios	de	evaluación	de	la	vía	aérea222,223.
Se	deben	evaluar	además	las	comorbilidades	médicas,	psicológicas	o	sociales	que	puedan	afectar	el	

resultado	quirúrgico	y	explorar	la	predisposición	del	paciente	a	un	tratamiento	quirúrgico109,222.
Las	técnicas	desarrolladas	se	clasifican	en	3	categorías:

1. Cirugía derivativa
Traqueotomía. Fue	el	primer	tratamiento	quirúrgico	propuesto	para	el	SAHOS	severo	y	actualmente	
constituye	una	opción	en	situaciones	muy	específicas.	Puede	utilizarse	de	manera	transitoria	o	perma-
nente	en	las	siguientes	situaciones:
–	 Pacientes	que	con	obstrucción	e	hipoventilación	severa	(por	ejemplo	por	obesidad	mórbida)	asociada	
a	hipoxemia	y/o	hipercapnia	que	no	mejoran	con	presión	positiva	en	la	vía	aérea95,	222,	224.	

–	 Deformidades	faciales,	no	pasibles	de	tratamiento	quirúrgico	y	en	las	que	no	pueda	aplicarse	
CPAP95,	222,	224.

–	 Para	protección	de	la	vía	aérea	en	pacientes	neuromusculares,	ACV,	etc.95,	224.



21

2.  Cirugía reductora de contenido
Cirugía Nasal.	su	rol	principal	en	el	manejo	del	SAHOS	es	como	terapia	correctora	en	caso	de	obs-
trucción	nasal	que	dificulte	la	adherencia	al	CPAP225-228.	Puede	mejorar	el	IAH	y	la	somnolencia	diurna,	
pero	muy	difícilmente	sea	suficiente	para	resolver	el	síndrome,	por	lo	que	no	constituye	única	opción	
terapéutica	en	pacientes	con	SAHOS226,	227.	Puede	contribuir	a	disminuir	la	presión	efectiva	del	CPAP	
y	mejorar	la	adherencia	en	algunos	pacientes220,	225.

Uvulo-palato-faringo-plastia (UPFP).	La	evidencia	publicada	con	esta	técnica	es	insuficiente,	
con	resultados	dispares	y	diferencias	en	los	criterios	de	selección	de	pacientes	y	técnica	implementada222.	
Las	complicaciones	postoperatorias	son	frecuentes,	incluyendo	la	falta	de	adherencia	al	CPAP	cuando	
se	utiliza	en	pacientes	previamente	sometidos	a	intervención	quirúrgica229.	Adicionalmente	la	mejoría	
del	IAH	es	habitualmente	parcial	y	puede	desaparecer	con	el	tiempo222.	Por	lo	tanto	no	se	recomienda	
como	opción	terapéutica	en	pacientes	con	SAHOS95,	109,	222,	228.	Es	de	utilidad	en	pacientes	roncadores	
simples,	con	evidencia	de	obstrucción	orofaríngea	única,	disminuyendo	la	intensidad	del	ronquido230.

Uvuloplastía	láser.	No	se	recomienda	ya	que	no	ha	demostrado	efectos	significativos	en	la	severidad	
del	SAHOS,	ni	en	la	calidad	de	vida109,	222,	231.

Radiofrecuencia de paladar blando.	No	existe	bibliografía	concluyente	para	su	uso	en	SAHOS	
y	su	aplicación	tendría	lugar	en	casos	cuidadosamente	seleccionados222,	228.

Flat Uvulopalatino.	No	se	recomienda	como	único	tratamiento	en	el	SAHOS.	Puede	ser	efectivo	
en	pacientes	con	ronquido	simple	cuidadosamente	seleccionados232.

Implantes palatinos.	El	implante	de	fibras	de	polietileno	no	absorbible	en	paladar	blando	induce	
una	respuesta	fibrosa	que	genera	mayor	rigidez	de	esta	estructura.	Los	resultados	publicados	no	son	
concluyentes,	serían	de	cierta	utilidad	en	pacientes	no	obesos	con	SAHOS	leve-moderado	y	colapso	de	
vía	aérea	confinado	a	la	región	palatina222.	

Amigalectomía.	No	se	ha	aclarado	aún	en	que	grado	la	hipertrofia	amigdalina	contribuye	en	la	
patogénesis	del	SAHOS	en	el	adulto222.	Al	igual	que	la	cirugía	nasal,	la	tonsilectomía	puede	mejorar	la	
adherencia	al	CPAP	y	reducir	la	presión	terapéutica	en	sujetos	que	la	padecen222,228.	La	evidencia	dispo-
nible	sobre	su	aplicación	como	tratamiento	único	no	es	concluyente,	aunque	puede	resultar	efectiva	en	
casos	específicos,	por	lo	que	puede	recomendarse	como	tratamiento	primario	del	SAHOS	leve-moderado	
solo	en	pacientes	muy	seleccionados,	con	hipertrofia	amigdalina	muy	significativa	y	menores	niveles	
de	exceso	de	peso222,	228,	233.

Procedimientos quirúrgicos reductores de la base de la lengua: ablación por radiofre-
cuencia, glosectomía posterior de línea media, linguoplastía y tonsilectomía lingual.	Estos	
procedimientos	están	destinados	a	reducir	el	tamaño	de	la	lengua,	aumentando	el	espacio	retrolingual.	
Se	realizan	habitualmente	como	un	componente	del	tratamiento	quirúrgico	multinivel	combinando	
diferentes	procedimientos	y	no	se	recomiendan	como	única	intervención,	dado	que	por	sí	solos	rara	
vez	resultan	curativos222,	228.

Ablación por radiofrecuencia. Debe	considerarse	solo	en	pacientes	no	obesos	o	con	obesidad	leve	
con	obstrucción	retrolingual,	que	son	intolerantes	a	otros	tratamientos222,	228,	234.

Glosectomía posterior de línea media.	Resección	de	tejido	lingual	mediante	láser,	radiofrecuencia	
o	cirugía	robótica.	Escasa	evidencia	publicada	con	resultados	dispares.	Se	combina	con	otros	procedi-
mientos	en	la	cirugía	multinivel222,	235.

Tonsilectomía lingual.	Escasa	 evidencia	publicada	 en	 adultos,	 insuficiente	 para	 generar	una	
recomendación222.

3. Cirugías dilatadoras de la vía aérea
Procedimientos de reposicionamiento lingual. Tienen	 como	objetivo	ampliar	 el	 espacio	 aéreo	
hipofaríngeo	adelantando	la	base	de	la	lengua.	No	están	indicados	como	tratamiento	único,	se	efectúan	
generalmente	en	el	marco	de	una	intervención	multinivel222,	229.	Los	procedimientos	son	la	suspensión	
de	la	base	de	la	lengua	(anclaje	lingual	a	la	mandíbula	mediante	sutura);	miotomía	hioidea	con	sus-
pensión	(suspensión	del	hioides	al	cartílago	tiroides	o	la	mandíbula)	y	el	avance	del	músculo	geniogloso	
con	osteotomía	mandibular222,229.

Tìtulo
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Cirugía de avance mandíbulo-maxilar.	Está	destinada	a	ensanchar	la	vía	respiratoria	a	nivel	
retrogloso	y	retropalatal	y	algunos	autores	han	reportado	eficacia	comparable	al	CPAP222.	Tiene	indicación	
en	pacientes	en	los	que	fracasa	la	CPAP	o	que	no	la	toleran	o	se	niegan	a	su	uso	y	particularmente	en	
jóvenes	con	índice	de	masa	corporal	(IMC)	bajo	y/o	con	problemas	craneofaciales	evidentes	pasibles	de	
ser	corregidos	quirúrgicamente	(hipoplasia	mandíbulo-maxilar,	retrognatia).	Es	una	técnica	compleja	
que	requiere	personal	entrenado	y	en	muchos	casos	debe	realizarse	de	forma	secuencial	o	combinarse	
con	otros	procedimientos	(radiofrecuencia,	avance	de	geniogloso	o	suspensión	hioidea)222,236,237.

Distracción Osteogénica.	Mediante	este	procedimiento	se	estimula	el	alargamiento	del	maxilar	y	
los	tejidos	blandos	circundantes.	El	hueso	es	osteotomizado	y	se	implanta	un	dispositivo	que,	tras	un	
periodo	de	latencia,	se	activa	y	genera	avances	de	1mm	por	día	del	maxilar,	induciendo	la	neo-formación	
y	cicatrización	ósea.	La	indicación	es	en	pacientes	con	SAHOS,	fundamentalmente	niños,	con	severas	
anomalías	maxilo-faciales	(micrognatia	congénita)	o	hipoplasia	hemi-facial238,	239.

Cirugía Multinivel. La	evaluación radiológica	y endoscópica	de	la	VAS	(DISE)	demuestra	que	la	
obstrucción	de	la	VAS	en	el	SAHOS	involucra	múltiples	sitios	de	colapso	(nasal,	retrogloso,	retropala-
tal)	en	cerca	del	90%	de	los	pacientes222.	El	abordaje	quirúrgico	multinivel	es	actualmente	el	estándar	
para	adultos	que	se	presentan	para	cirugía	de	rescate	después	de	un	tratamiento	conservador	fallido,	
especialmente	CPAP.	Es	preciso	evaluar	en	detalle	 la	anatomía	de	cada	paciente	para	establecer	 la	
estrategia	quirúrgica	más	adecuada222.	Se	recomienda	la	cirugía	multinivel	como	un	procedimiento	de	
rescate	después	de	la	falla	de	CPAP,	resultando	más	efectiva	en	menores	de	60	años	sin	comorbilidades	
significativas	y	un	IMC	menor	de	30222,	228.

Estimulación eléctrica de los músculos de la vía aérea superior (VAS).
Este	método	se	basa	en	la	estimulación	eléctrica	del	nervio	hipogloso,	generalmente	unilateral,	median-

te	un	electrodo	implantado	quirúrgicamente	rodeando	el	nervio,	conectado	a	un	generador	que,	según	
el	modelo,	puede	incorporar	un	sensor	de	esfuerzo	ubicado	entre	las	fibras	de	músculos	intercostales.	
El	sistema	se	activa	solo	durante	las	horas	de	sueño.	La	estimulación	eléctrica	del	hipogloso	genera	
como	resultado	una	contracción	de	los	músculos	del	piso	de	la	boca,	fundamentalmente	el	geniogloso	y	
el	genihioideo,	aumentando	así	el	espacio	retrolingual	y	retropalatal221,	240,	241.	
La	activación	de	la	unidad	se	produce	un	mes	después	de	la	cirugía,	de	modo	tal	de	que	se	complete	

el	proceso	de	cicatrización	correspondiente.	Se	debe	determinar	el	voltaje	necesario	de	la	estimulación	
durante	un	estudio	polisomnográfico,	a	modo	de	titulación.
Un	estudio	randomizado	multicéntrico,	en	sujetos	con	SAHOS	moderado-severo,	que	no	toleraron	

CPAP,	con	IMC	≤	32,	demostró	una	reducción	del	68%	en	el	IAH	y	mejoría	sintomática	con	estimulación	
del	hipogloso240.	Un	tercio	de	los	pacientes	puede	manifestar	molestias	en	la	lengua	o	dolor	transitorio	
relacionado	con	el	procedimiento.	Las	principales	limitaciones	del	método	es	que	alrededor	de	un	tercio	
de	los	pacientes	no	responden	y	el	costo	es	significativamente	más	elevado	que	la	terapia	con	CPAP.	
Resulta	entonces	necesario	seleccionar	apropiadamente	los	pacientes	que	sean	candidatos	a	esta	alter-
nativa	terapéutica,	lo	que	involucra	no	solo	estudios	de	sueño,	sino	también	una	valoración	anatómica	
de	la	VAS	(mediante	radiología	y/o	endoscopía)	descartando	los	sujetos	con	obesidad	mórbida.	Estaría	
recomendado	en	sujetos	no	obesos,	con	IAH	entre	20	y	65	ev/h,	que	no	presenten	colapso	concéntrico	del	
paladar	en	la	evaluación	endoscópica	(DISE)	y	que	tengan	amigdalectomía	previa222.	Resulta	prudente	
de	todos	modos,	evaluar	previamente	a	un	tratamiento	de	prueba	con	CPAP221.	
Como	condición	previa	deberá	evaluarse	exhaustivamente	la	tolerancia	a	la	CPAP	en	cada	paciente,	

por	personal	entrenado	y	durante	un	tiempo	prudencial,	extremando	las	medidas	tendientes	a	mejorar	
la	adherencia	al	tratamiento.	
Se	recomienda	que	los	pacientes	candidatos	a	estimulación	eléctrica	del	hipogloso	sean	evaluados	

por	un	equipo	multidisciplinario	antes	de	decidir	el	implante.

e) Otras medidas
Descenso de peso 
La	obesidad	se	asocia	a	incremento	del	colapso	de	la	vía	aérea	superior,	aún	en	sujetos	sin	apneas	del	
sueño,	lo	cual	mejora	sustancialmente	con	la	reducción	del	peso242,	243.	Se	ha	demostrado	además	una	
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mejoría	del	SAHOS	con	la	reducción	del	peso	corporal,	sin	embargo	no	se	recomienda	como	única	medida	
ya	que	sólo	una	minoría	de	pacientes	logra	bajar	de	peso	y	sostenerlo	en	el	tiempo244,	245.	Un	meta-análisis	
reciente	revela	que	los	pacientes	bajo	tratamiento	con	CPAP	tienden	a	incrementar	significativamente	
el	peso	y	el	IMC246.	Se	recomienda	el	uso	regular	de	terapias	de	pérdida	de	peso	en	conjunto	con	CPAP	
en	todos	los	pacientes	con	sobrepeso	y	obesos	con	SAHOS247.	Cuando	está	indicado	el	tratamiento	con	
CPAP,	este	no	debe	ser	retrasado	a	la	espera	del	control	del	sobrepeso.	Los	pacientes	obesos	sometidos	
a	cirugía	bariátrica	pueden	revertir	o	mejorar	significativamente	el	SAHOS,	como	consecuencia	del	
descenso	ponderal248,	249.	

Tratamiento posicional 
En	la	mayoría	de	los	pacientes	con	SAHOS	el	IAH	empeora	en	decúbito	dorsal250.	El	SAHOS	posicional	se	
define	como	la	presencia	de	un	IAH	en	decúbito	supino	de	por	lo	menos	el	doble	que	el	IAH	en	decúbito	
lateral251.	En	pacientes	con	SAHOS	se	recomienda	evitar	dormir	en	decúbito	dorsal,	fundamentalmente	
si	presentan	SAHOS	posicional252.	
Los	resultados	de	un	meta-análisis	que	incluyó	3	ensayos	clínicos	de	pacientes	con	SAHOS	posicional	

sugiere	que	el	uso	de	CPAP	es	superior	a	la	terapia	posicional	para	revertir	la	gravedad	del	cuadro	de	
SAHOS	y	aumentar	el	nivel	de	saturación	de	oxígeno	durante	el	sueño253.	Técnicas	sugeridas:	utiliza-
ción	de	pelotas	de	tenis/golf	en	la	parte	posterior	de	la	ropa	de	dormir,	almohadas	especiales	y	elevar	30	
grados	la	cabecera	de	la	cama252,	254.	Actualmente	existen	en	el	mercado	diversos	dispositivos	vibratorios	
diseñados	para	reducir	el	tiempo	en	supino,	sin	embargo	se	requiere	aun	mayor	validación	científica255.

Fármacos y oxígeno
No	se	han	hallado	a	la	fecha	medicamentos	capaces	de	modificar	la	vía	aérea	superior	o	controlar	la	
aparición	de	eventos	obstructivos	durante	el	sueño256.
Estas	guías	no	recomiendan	la	indicación	del	oxígeno	como	único	método	terapéutico	para	el	SAHOS.	

Constituye	un	método	complementario	en	los	casos	en	que	persista	la	hipoxemia	no	asociada	a	hiper-
capnia257,	258.	

Medidas higiénico-dietéticas
A	los	pacientes	con	SAHOS	se	les	deberá	indicar	que	se	abstengan	de	fumar. Se	recomendará	además	
que	se	evite	el	consumo	de	alcohol	y	sedantes	por	la	noche. Se	deberá	tratar	la	rinitis	alérgica	y	cual-
quiera	otra	entidad	que	genere	obstrucción	nasal95,117,160.

Consideraciones finales
Nuevos	hallazgos	sobre	los	diferentes	mecanismos	fisiopatogénicos	involucrados	en	la	génesis	del	SAHOS	
han	dado	origen	al	concepto	de	“fenotipos	del	SAHOS”,	que	postula	cuatro	grandes	categorías:	factores	
anatómicos	de	la	VAS	que	predisponen	al	colapso;	respuesta	muscular	dilatadora	insuficiente	de	la	VAS	
que	compensa	el	colapso	en	forma	deficitaria;	variaciones	en	el	umbral	de	despertar	y	alteraciones	en	el	
circuito	estímulo/respuesta	(Loop	Gain)	del	control	ventilatorio.	Una	mejor	caracterización	de	los	meca-
nismos	dominantes,	permitiría	en	el	futuro	orientar	el	tratamiento	que	más	beneficie	a	cada	paciente259.
En	todos	los	pacientes	con	SAHOS,	independientemente	de	la	severidad	y	del	tratamiento	finalmente	

sugerido,	deben	establecerse	una	serie	de	medidas	generales	que	incluyen:	
–	 Una	adecuada	higiene	de	sueño	que	garanticen	una	cantidad	y	calidad	óptimas;	
–	 Evitar	el	consumo	de	alcohol	y	tabaco;	
–	 Suprimir	fármacos	con	efecto	relajante	muscular	y/o	depresor	respiratorio	o	bien	con	afectación	de	
la	estructura	del	sueño;	

–	 La	pérdida	de	peso	en	todos	los	pacientes	con	sobrepeso/obesidad,	ya	sea	mediante	tratamiento	die-
tético	y	ejercicio,	o	bien,	en	los	casos	más	extremos,	con	cirugía	bariátrica	y	

–	 Tratamiento	postural	en	casos	de	SAHOS	posicional.

Tìtulo



Revista Americana de Medicina Respiratoria   Vol 19 Nº 1 - Marzo 201924

Se	deberá	efectuar	un	nuevo	estudio	de	sueño	cuando	se	produzca	una	modificación	sustancial	del	
peso	(≥	10-20%	basal);	si	reaparecen	o	se	agravan	los	síntomas	(somnolencia);	si	no	hay	una	mejoría	
clínica	durante	el	tratamiento	con	CPAP	nasal;	si	se	desarrolla	un	evento	agudo	serio	(coronario,	car-
diaco,	cerebrovascular)	o	ante	la	sospecha	de	otros	trastornos	del	sueño	asociados95.

Cobertura económico/financiera del diagnóstico y tratamiento
Se	recomienda	la	cobertura	de	los	procedimientos	diagnósticos	necesarios	en	todo	paciente	con	sospecha	
de	SAHOS,	así	como	también	el	tratamiento	con	CPAP	en	aquellos	casos	confirmados	que	cumplan	con	
los	criterios	establecidos	en	este	documento.	
Ha	sido	expuesto	el	riesgo	de	padecer	SAHOS,	en	términos	de	incremento	de	la	morbi-mortalidad	

cardiovascular,	metabólica,	neurológica	y	cognitiva,	con	aumento	en	los	costos	de	salud	a	largo	plazo,	
que	pueden	ser	potencialmente	controlados	con	adecuado	tratamiento.
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