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Resumen

Las apneas del suefio constituyen uno de los trastornos respiratorios crénicos de mayor relevancia en la poblacion general, por su
prevalencia, los efectos que produce en los pacientes que las padecen y su impacto en la salud piblica. En el afio 2013 se publicaron
las primeras Guias Practicas de diagnostico y tratamiento del sindrome de apneas e hipopneas obstructivas del suefio de la AAMR.
Desde entonces se ha generado un volumen significativo de evidencia cientifica sobre estos trastornos, lo que ha motivado la ac-
tualizacion de estas Gufas Practicas. Un grupo de trabajo, conformado por profesionales entrenados y con experiencia en trastornos
respiratorios del suefio, revisd la bibliografia y actualizo los conceptos vertidos en las guias 2013. En su desarrollo se define el cuadro,
los criterios diagnosticos y de gravedad, los factores de riesgo, las formas de presentacion y sus consecuencias. Se detalla la meto-
dologia diagndstica, sus distintas variables e indicaciones y los requisitos técnicos para su validacion e interpretacion. Por dltimo se
desarrollan las alternativas terapéuticas, asf como también aspectos précticos de su implementacion. El objetivo central fue generar
una herramienta de divulgacion cientifica, que determine pautas claras que sirvan de referencia para la formacion de profesionales, la
atencidn de pacientes con esta enfermedad y 1a generacion de politicas publicas.

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.

Introduccion

Las apneas del sueno constituyen uno de los trastornos respiratorios crénicos de mayor relevancia en
la poblacién general, por su prevalencia, los efectos que produce en los pacientes que las padecen y su
impacto en la salud puablica. En el ano 2013 se publicaron las primeras Guias Practicas de diagnostico
y tratamiento del sindrome de apneas e hipopneas obstructivas del sueno?, tras una extensa revisiéon y
anélisis de la evidencia cientifica disponible, con la visién y el criterio de expertos locales y orientadas
a la realidad de nuestro pais.

El objetivo central de este trabajo es generar una herramienta de comunicacién cientifica en idioma
castellano, que permita una amplia difusién de esta tematica en nuestro medio y determine pautas
claras que sirvan de referencia para la formacién de profesionales, la atencién de pacientes con esta
enfermedad y la generacion de politicas publicas.

La magnitud de la evidencia cientifica acumulada desde la impresién de las primeras guias practicas,
nos obliga a actualizar los conceptos vertidos en dicho documento.

Se conformé entonces, en el seno de la Seccion Sueno, Oxigenoterapia y otros Cuidados Respiratorios
Domiciliarios de la AAMR, un grupo de trabajo de profesionales con formacién y desarrollo en el campo
de los trastornos respiratorios del sueno.

Tomando como base el documento de las Guias de 2013, se organizaron tres grupos de trabajo, en-
focado cada uno en alguno de los tres capitulos predefinidos:

a) Definicion, factores de riesgo, prevalencia y mortalidad; en el cual se define el problema, se
revisan los aspectos epidemiolégicos esenciales y se describen las complicaciones mas relevantes.
b) Diagndéstico: se exponen conceptos fundamentales vinculados a las herramientas diagnésticas

disponibles.
¢) Tratamiento: se analizan las distintas modalidades terapéuticas.

Se respet6 el formato original de “Guias Practicas de Manejo Clinico”, disehadas con un enfoque de
resolucién de problemas, orientado a responder los interrogantes que surgen en la préctica cotidiana,
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con consignas y conceptos claros y concretos, que resuman los elementos basicos necesarios para el
manejo de estos enfermos.

La agenda de trabajo se inici6 en enero de 2017, con la definicion del temario, la confecciéon de los
grupos y la distribucion de temas. A lo largo del 2017 y primer semestre del 2018 se procedi6 a efectuar
una extensa revision y valoracién de la evidencia publicada e indizada, asi como también la posicién
adoptada en los distintos consensos internacionales con respecto al tépico analizado. Para valorar la
evidencia cientifica se utiliz6 la clasificacién de criterios de recomendacién detallada en la Tabla 1*.

TABLA 1. Grados de recomendacion utilizados en el andlisis de la bibliografia

Grado Definicion

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 recomendacion 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 redaccién de cada capitulo, un grupo de revisores previamente designados procedi6 a
revisar y editar integralmente el documento. Este proceso incluy6 la realizaciéon de dos reuniones pre-
senciales de discusién y generacién de consenso, llevadas a cabo en mayo y junio de 2018, a partir de
las cuales surgié el documento definitivo.

Definicion, factores de riesgo, prevalencia y mortalidad

Definicion
Las apneas obstructivas del sueno (AOS) se definen por la presencia de episodios recurrentes de ap-
neas o hipopneas secundarios al colapso de la faringe durante el sueno, que generan desaturaciones y
microdespertares.

Cuando estos eventos estan asociados a un conjunto de signos y sintomas (Tabla 2) constituyen el
sindrome de apneas e hipopneas obstructivas del suefio (SAHOS). Sin embargo un ntimero considerable
de pacientes con AOS no necesariamente presentan sintomas?.
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TABLA 2. Signos y sint

omas mas frecuentes del SAHOS

Durante el suefio

Vigilia

Ronquidos

Somnolencia diurna

Apneas observadas

Sensacion de suefio no reparador

Despertares por asfixia

Cansancio cronico

Respiracion irregular

Cefalea matutina

Despertares recurrentes Irritabilidad
Movimientos anormales Mal humor
Sudoracién nocturna Apatia

Nocturia (adultos) Depresion

Enuresis (nifios)

Dificultades en la concentracion

Pesadillas

Pérdida de memoria

Suefio agitado

Disminucion de la libido

Insomnio

Impotencia sexual

Reflujo gastroesofagico

La denominacién de sindrome se basa en la identificacion de signos y sintomas compatibles asociados

a un indice de apneas e hipo
La presencia de apneas o

Factores de riesgo

Los principales factores de riesgo asociados al desarrollo de SAHOS son la obesidad?$, el sexo masculino? 8,
la menopausial®, las alteraciones de la anatomia craneofacial y del cuello
el hipotiroidismo!?, los antecedentes familiares de ronquido y SAHOS!® 1y
el uso de drogas con efecto miorrelajante, opioides, asi como el consumo de tabaco o alcohol* !¢ (Tabla 3).

Si bien el sobrepeso/obesidad son factores de riesgo fuertemente asociados al desarrollo de SAHOS,

el incremento de la edad”?,

(congénitas y/o adquiridas)'!,

pneas (IAH) > 5 eventos/hora.

hipopneas durante el sueno desencadenan respuestas inflamatorias, car-
diovasculares, neurocognitivas y metabélicas, que incrementan la morbimortalidad.

un indice de masa corporal normal no excluye la sospecha del diagnéstico.

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 estimacion 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 indice de eventos que se tomen en
consideracion; la presencia o no de sintomas y/o comorbilidades; la metodologia diagndstica empleada
(cuestionarios, polisomnografia, métodos simplificados); la tecnologia empleada en los procedimientos
diagnosticos (termistancia, flujo por presion, pletismografia de inductancia, etc) y la base poblacional
sobre la que se efecttia el estudio (criterios de seleccién, caracteristicas antropométricas, edad, factores
de riesgo).

La prevalencia del SAHOS en la poblaciéon general aceptada tradicionalmente es de 3.1 a 7.5% en
varones® 119 y 1.2 a 4.5% en mujeres pre-menopausicas®-??2, En mujeres post-menopausicas la pre-
valencia se equipara a la de los hombres®. No obstante ello, estudios epidemiol6gicos mas recientes,
utilizando criterios y metodologia diagndstica moderna, describen tasas de prevalencia superiores? 24,
En una revision de estudios epidemioldgicos del ano 2015, la prevalencia promedio de AOS fue de 22%
en hombres y 17% en mujeres?, en tanto que para el SAHOS la media estimada fue de 6% en hombres
v 4% en mujeres. Incluso estudios posteriores, uno de ellos efectuado en Brasil, dan cuenta de tasas de
prevalencia aiin mayores: IAH > 5ev/h en poblacién general entre 32.8 a 71.9%; IAH > 15ev/h 23.1 a
49.7% en hombres y 9.5 a 23.4% en mujeres®.

Esta disparidad en las cifras de prevalencia referidas, refleja la necesidad de unificar la definiciéon
de los criterios de diagnéstico y de desarrollar un esquema multidimensional que permita establecer
la severidad en funcién de la correlacién entre sintomas, factores comérbidos y diferentes indicadores
obtenidos en los estudios diagnésticos!™ ?7.

Comorhilidades

a) Comorhilidad cardiovascular

Larelacién entre AOS y las enfermedades cardiovasculares, ha sido estudiada analizando la asociacién
epidemiolégica y las modificaciones vinculadas con su tratamiento.

Las condiciones cardiovasculares asociadas son hipertension arterial (HTA), HTA resistente o refrac-
taria (HTAr), accidente cerebro-vascular (ACV), accidente isquémico transitorio (AIT), insuficiencia
cardiaca (IC), enfermedad arterial coronaria (EAC), arritmias, hipertensién pulmonar (HTP), isquemia
miocardica, infarto agudo de miocardio (IAM) y muerte stbita (MS).

La evidencia establece también una relacién entre la morbilidad cardiovascular y la severidad del
SAHOS®,

Los mecanismos identificados que vinculan el desarrollo de enfermedad cardiovascular y SAHOS son
la hipoxemia intermitente, la fragmentacién del sueno y las oscilaciones en la presién intratordcica?-3..

Hipertensidn Arterial

E1 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%°*%. A mayor severidad del SAHOS, mayor probabilidad de desarrollar HTA?2S 32 3435,

La desaturacion de oxigeno durante el sueno resulto el factor més fuertemente asociado a desarrollo
de HTA®,

En pacientes con HTAr la prevalencia de AOS es elevada (64 al 71%)%" . En este sub-grupo de pa-
cientes, la aplicacion de tratamiento con CPAP permite mejorar el control de las cifras tensionales®. Los
pacientes con HTAr deberian ser sistematicamente evaluados para descartar trastornos respiratorios
durante el suefo.

Enfermedad Arterial Coronaria, Infarto Agudo de Miocardio
El1 SAHOS se asocia con un incremento en la incidencia de eventos coronarios isquémicos y de las
complicaciones vinculadas a un JAM*,
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Arritmias

Las alteraciones en el sistema nervioso auténomo y la disminucién 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 cardiopatia subyacente.

El estudio de cohorte Sleep Hearth & Health Study determiné que los pacientes con SAHOS tienen
entre 2 a 4 veces mas riesgo de padecer arritmias complejas tales como fibrilaciéon auricular (FA), ta-
quicardia ventricular no sostenida (TVNS) y ectopia ventricular compleja (EVC)*.

Mehra y colaboradores, en otro estudio que incluy6 2.911 pacientes, document6 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)*%. Los niveles de hipoxemia y los indices de eventos obs-
tructivos se correlacionaron mas fuertemente con el incremento del riesgo de padecer EVC, mientras
que el desarrollo de FA se correlacioné mejor con el indice de apneas centrales. Las condiciones que
podrian vincular la relaciéon entre el SAHOS y el desarrollo de FA son la hipertrofia del VI, la disfuncién
diastolica del VI y el agrandamiento de la AI*2

Una revisién sistematica de la literatura expone una asociacién 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 diagnésticos de apneas del sueno*®. Adicionalmente, un estudio europeo
multicéntrico revelé que la prevalencia de SAHOS en pacientes con marcapasos definitivo es del 59%*.
Es de destacar que solo una minoria de estos sujetos referia somnolencia diurna.

Con respecto a los efectos del CPAP, algunos estudios indican que este tratamiento reduce la aparicién
de arritmias cardiacas?. Existen evidencias de que la recurrencia de FA luego de su reversion en sujetos
con SAHOS, es menor en pacientes tratados con CPAP*. La evidencia disponible no es aun suficiente
para corroborar el efecto positivo del tratamiento con CPAP sobre otras arritmias?™ .

Muerte siibita
Los pacientes con SAHOS presentan mayor riesgo de desarrollar muerte stbita (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 stbita se correlaciona directamente con la severidad del SAHOS*: %,

Una SaO, media durante el suefio inferior a 93%, una SaO, minima de < 78% y un IAH > 20 ev/h,
representaron los factores predictores de MS més relevantes®.

Insuficiencia cardiaca

La prevalencia de trastornos respiratorios durante el suefo en pacientes con insuficiencia cardiaca
es elevada®: %2 aun en pacientes con funcién sistélica conservada®. E1 SAHOS constituye un factor
de riesgo independiente para el desarrollo de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) en pacientes con
antecedentes cardiovasculares como la enfermedad coronaria®.

Accidente cerebrovascular

El SAHOS es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de ACV?®5-%, El tratamiento con
CPAP nasal reduce ese riesgo, aunque la evidencia con relacién a esta afirmacién no es aun conclu-
yente?® 5558 60. 61 Aloynos estudios han demostrado que la utilizacion de CPAP mejora el pronéstico y
la recuperacion con menores secuelas®. En pacientes que han padecido un accidente cerebrovascular
(ACV) la prevalencia de SAHOS es elevada®?.

Riesgo cardiovascular global
Las AOS de grado severo se relacionan con un incremento del riesgo padecer eventos cardiovasculares
fatales y no fatales en varios estudios?®%:6364,

Mortalidad cardiovascular

Un meta-analisis sobre seis estudios que incluyeron 11.932 pacientes, concluy6 que se puede establecer
una relacién estadistica 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 poblacién general®® ,
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En resumen

— Se recomienda considerar el diagnéstico de AOS en pacientes con HTA, HTAr y en aquellos con
patrén non-dipper. (Recomendacién A)

— Se recomienda considerar el diagnéstico de AOS en pacientes que padecen o han padecido eventos

cardiacos isquémicos, arritmias cardiacas (particularmente FA) MS, ACV e IC. (Recomendacién
B)3. 55. 56, 59, 67

b) Desérdenes metabdlicos asociados al SAHOS
La hipoxemia intermitente caracteristica 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 insulina®.

La investigacion sugiere que el SAHOS esta relacionado con el desarrollo del Sindrome Metabdlico
independientemente de la obesidad®®™.

Varios estudios epidemiolégicos han sugerido que las apneas del suefio se asocian a resistencia a la
insulina, intolerancia a la glucosa y diabetes tipo 2, independientemente de la obesidad™*°,

Por otro lado, la elevada prevalencia de SAHOS entre los portadores de Diabetes (DBT) Mellitus
sugiere que, reciprocamente, la DBT podria ser un factor de riesgo para el desarrollo de SAHOS": 76 79,81,

Si bien algunos estudios refieren cierta mejoria del metabolismo de la glucosa en pacientes con SAHOS
tratados con CPAP la evidencia atin no es concluyente®8%85,

Estas guias recomiendan considerar el diagnéstico de SAHOS en los pacientes portadores de Sindrome
Metabdlico y DBT tipo II, con especial énfasis en obesos. (Recomendaciéon B)

¢) SAHOS: trastornos neurocognitivos
Diferentes estudios han reportado una relacién entre el SAHOS y el deterioro de algunos aspectos
vinculados a la funcién cognitiva, como atencion, actividad ejecutiva y memoria®9:.

Los resultados sobre la mejoria en la funcién cognitiva en pacientes con SAHOS tratados con CPAP
no han sido concluyentes® 929,

E1 SAHOS se relaciona con deterioro neurocognitivo y de la calidad de vida. (Recomendacién B)%%%,

d) SAHOS y riesgo de accidentes
E1 SAHOS estéa relacionado con un incremento en el riesgo de accidentes de transito, laborales y do-
mésticos%.

Es recomendable por lo tanto, la evaluacion sistematica de los factores de riesgo, sintomas y signos
asociados con el SAHOS, como requisito para el otorgamiento o la renovacién de la licencia de condu-
cir, en especial, aunque no exclusivamente, en los conductores profesionales. (Recomendacion B)% %,

La sospecha clinica de SAHOS sugiere llevar a cabo los estudios dirigidos a confirmar el diagnéstico.
(Recomendacion A)%: 9,

Los pacientes con diagndstico de SAHOS no tratado no deberian estar autorizados para conducir
vehiculos. El tratamiento recomendado es la CPAP. (Recomendacion A)% %,

No se recomienda el uso de medicamentos estimulantes como medida tinica para reducir el riesgo de
accidentes en pacientes con SAHOS.

Se recomienda que el control y seguimiento de estos pacientes sea efectuado por profesionales en-
trenados en Medicina del Suefio, documentando el cumplimiento del tratamiento mediante mediciones
objetivas y mejoria clinica (Recomendacion D)% 9,

e) Cirugia en pacientes con SAHOS
El SAHOS aumenta el riesgo de complicaciones perioperatorias en pacientes sometidos a anestesia
general, sedacion y analgesia con opioides (Recomendacion C)1°%1%, La evidencia sugiere mayor riesgo
de insuficiencia respiratoria post-operatoria, eventos cardiovasculares y necesidad de transferencia a
unidad de cuidados criticos!'®.

Se recomienda la busqueda de sintomas y factores de riesgo de SAHOS en la evaluacién pre-operatoria
(Recomendacién B)% %, El sub-diagndstico de AOS en pacientes sometidos a cirugia es elevado'®.
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En pacientes con sospecha de SAHOS se debera confirmar el diagnéstico e iniciar el tratamiento
correspondiente desde el pre-operatorio (Recomendacion C)%%,

El diagnéstico preoperatorio del SAHOS permite proyectar estrategias para reducir el riesgo de
complicaciones!’.

Abordaje del paciente con SAHOS confirmado o sospechado con indicacion quiriirgica
El manejo comprende tres etapas: pre-operatorio, intra-operatorio y post-operatorio.

En el pre-operatorio el objetivo es establecer el riesgo o el diagndstico de SAHOS. Los pacientes se
clasifican en alto o bajo riesgo de acuerdo a las caracteristicas clinicas descriptas en la Tabla 1 y me-
diante los cuestionarios disponibles como Stop-Bang, Berlin u otros.

El Stop-Bang ha sido validado para el cribado preoperatorio. Un puntaje > 5 respuestas positivas
predicen alto riesgo de SAHOS con cierta mejoria en la especificidad si el bicarbonato sérico es > 28
mmol/1*%,

Si el diagnéstico ha sido confirmado mediante un test validado, un profesional entrenado deberia
iniciar el tratamiento con CPAP'®. Si no fue posible efectuar un estudio diagnéstico especifico antes
de la cirugia, en pacientes con alto pretest clinico, se sugiere abordarlos como pacientes con SAHOS
confirmado.

Es recomendable tratar de identificar situaciones que podrian complicar el manejo del SAHOS en
el peri-operatorio. Pacientes ancianos con predictores de vias aéreas de dificil manejo, Mallampati 111/
IV, obesos con indicacién de cirugia bariatrica u otra, portadores de enfermedades neuromusculares,
sindrome de obesidad e hipoventilacién, comorbilidades cardiovasculares, hipertension pulmonar y
otras enfermedades respiratorias crénicas.

Durante la cirugia, 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 opidceos a nivel respiratorio. Lo cual
puede ser controlado por la aplicacion de “bajas dosis” y drogas de accion corta, ademas de tener siempre
disponibles agentes que reviertan su accion.

Debe optimizarse la permeabilidad de la via aérea, con la posicién adecuada de la cabeza y cuello,
junto con la aplicacién de presion positiva continua. Considerar siempre el protocolo de manejo de via
aérea dificultosa en estos pacientes, especialmente en los obesos.

En pacientes sometidos a anestesia general se recomienda el monitoreo continuo de la oxigenacién
y ventilacién mediante pulsioximetria y capnografia.

Es aconsejable la pre-oxigenacion antes de la induccion anestésica y se recomienda elegir agentes
anestésicos y bloqueantes musculares (en caso de ser necesarios) de accion corta.

Controlar el riesgo de reflujo gastroesofagico y de broncoaspiracion, especialmente en paciente obesos.

La extubacién se decidira si la ventilacién espontanea es 6ptima y la oxigenacién es adecuada, con el
paciente en posicién semisentado, con reflejos de via aérea intactos y comprobacion de que los efectos
de bloqueantes neuromusculares hayan revertido.

Durante la cirugia se restringira, en lo posible, el aporte endovenoso de fluidos ya que se ha demos-
trado, agravan el edema en la via aérea!'’.

El control del dolor exige la combinacién de técnicas loco-regionales, antiinflamatorios no esteroideos,
ketamina o anticonvulsivantes, para disminuir necesidad de opidceos*!’.

El monitoreo del postoperatorio deberia llevarse a cabo en una sala de recuperacién de anestesia con
pulsioximetria continua. En aquellos pacientes que requieren O2 suplementario, o son anosos, obesos,
o con SAHOS severo debe monitorizarse la ventilacién con capnografia o estado acido base con gases
arteriales. Si recibian tratamiento con CPAP antes de la cirugia, esta debe instalarse tan pronto como
sea posible en el post-operatorio.

En aquellos pacientes con sospecha de AOS o con diagnéstico confirmado, especialmente si desarro-
llan hipoxemia, eventos obstructivos o hipoventilacién, es recomendable evitar la posicién supina y si
la situacién lo permite colocar en posicion lateral o semisentado.
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Para el control del dolor se recomiendan analgésicos no opidceos, 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 dias de post-operatorio con anestesia general, sino que puede prolongarse
por mas de 7 dias. Esto obliga a ser enfaticos en recomendar la aplicacién de CPAP o ventilacién no
invasiva (VNI) si fuese la indicacidn, 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.

— Esrecomendable identificar la enfermedad en el pre-operatorio, confirmar el diagnéstico y establecer
la severidad y necesidad de tratamiento. Esto permite proyectar estrategias de manejo para reducir
el riesgo de complicaciones, como la aplicacién preoperatoria de la CPAP.

— En caso de cirugia de urgencia, el paciente con alto riesgo de SAHOS debe ser manejado como si el
diagnostico hubiese sido confirmado!*2.

A) Diagndstico

Evaluacion clinica y modelos de prediccion

La sospecha clinica de trastornos respiratorios durante el sueno (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 prediccién clinica como tnico método diagnéstico, ni adoptar
conductas terapéuticas en base a ellos. (Recomendacién A)% 113-116,

El proceso diagnéstico es un acto médico cuya objetividad no debe estar viciada por intereses co-
merciales. Estas guias 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 comercializacion de dispositivos de diagnéstico o tratamiento.

Pruebas diagnésticas

Se recomienda solicitar un estudio de sueno a los pacientes con sintomas 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. (Recomendacion A)% %117 118 (Tapla 4)

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

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

— Sintomas compatibles con SAHOS, especialmente en presencia de factores de riesgo
(obesidad) y/o comorbilidades cardiovasculares o metabdlicas

Somnolencia al conducir vehiculos u operar maquinarias

— HTA refractaria

— ACV o AIT

Enfermedad coronaria

Se sugiere considerar el diagnoéstico de AOS en pacientes que presenten:
— Obesidad u otro factor de riesgo para desarrollar AOS

— HTA, ICC, arritmias o muerte subita

— DBT tipo 2, resistencia a la insulina, sindrome metabdlico

— Accidentes de transito, laborales o en el hogar y trastornos cognitivos

Abreviaturas: ACV: accidente cerebrovascular; AlT: accidente isquémico transitorio; DBT: diabetes; HTA:
hipertension arterial; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva
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Los dos métodos validados para confirmar el diagnéstico son la polisomnografia (PSG) y la poligra-
fia respiratoria (PR). La PSG es el método de referencia, independientemente del nivel de sospecha
clinica 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 nimero de pacientes
que pueden acceder al estudio y disminuyendo los costos del procedimiento. Se acepta la utilizacién de
PR para diagnosticar AOS en pacientes con sospecha clinica. La evidencia sobre la utilizacién de PR
en pacientes con enfermedad neuromuscular, insuficiencia cardiaca, EPOC e hipoventilacién por otra
causa, es limitada, por lo cual se sugiere cautela en la utilizacién de esta técnica en estas situaciones.

En los Gltimos afnos hemos asistido a una sensible mejoria en la calidad de los procedimientos para
el diagnéstico objetivo de los TRS, particularmente en los equipos disenados para estudios domicilia-
rios, pudiendo detectarse incluso apneas centrales!!*!?2, Estas pruebas pueden utilizarse ademas para
el monitoreo en la evolucién de la enfermedad (descenso de peso, control post-operatorio) y para la
vigilancia del tratamiento con equipos de presién positival?3-125,

La tecnologia utilizada para el diagnéstico tiene menos importancia que el nivel de experiencia y
entrenamiento de quien interpreta los resultados®%.

A continuacion, se describen las diferentes pruebas objetivas de acuerdo a su nivel de complejidad
y nivel de recomendacién.

a) Polisomnografia - Nivel 1y 2

Ambito, personal y procedimiento

Para el adecuado funcionamiento de un laboratorio de suefo se necesita un dormitorio de tamano apro-
piado para cada paciente, equipado con controles de temperatura, ventilacion, atenuacién de luz y sonido.
Ademaés, debe contar con acceso a un bano y debe tener un sistema que permita la comunicacién entre
el paciente y el técnico, quien debe estar en una habitacién separada junto a los equipos de monitoreo.

Los laboratorios de sueno deben contar con un director médico, que garantice la calidad de los
estudios y mantenga el personal entrenado. Con personal técnico encargado de la conexién y control
de los pacientes, monitorizando sus signos vitales y garantizando el funcionamiento de los equipos
de grabacién libres de artefactos. En el caso de unidades multidisciplinarias, ademas del acceso a un
servicio de emergencia, es necesaria la presencia de neurélogos, neumondlogos, cardiélogos, psicélogos,
kinesidlogos respiratorios, otorrinolaringélogos y personal de soporte!!? 124129,

Para la adquisiciéon de registros polisomnograficos se recomienda incluir las siguientes senales: 3
canales de electroencefalografia (EEG) con las siguientes derivaciones: F4-M1/C4-M1/02-M1, 2 canales
de electrooculografia (EOG), 1 canal de electromiografia (EMG) en mentén y 2 EMG en miembros infe-
riores, 2 electrodos precordiales de electrocardiografia (ECG), bandas de esfuerzo respiratorio (toracica
y abdominal) por pletismografia de inductancia o sensores piezoeléctricos. Flujo aéreo (combinando
termistor, para deteccién de apneas y canula de presién nasal para deteccion de hipopneas), oximetria
de pulso, sensor de posicién corporal y micr6fono para registro del ronquido'®. (Tabla 5)

TABLA 5. Sefales fisioldgicas basicas registradas en una Polisomnografia

Canales rapidos Canales lentos
EEG (al menos 3 canales) Sefial de flujo por presién
EOG (2 canales) Senal de flujo por termistancia
EMG de menton Bandas de esfuerzo toraco-abdominal
EMG de miembros inferiores Oximetria de pulso
ECG Posicién corporal
Micréfono de ronquidos

Abreviaturas electrocardiografia: ECG; electromiografia: EMG; EOG: electrooculografia
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El estudio debe incluir el registro de sueno en distintas posiciones. Se debe realizar en horarios
nocturnos o reproduciendo los horarios habituales de descanso del paciente y debera durar al menos
6 horas, que incluyan como minimo 3 horas de tiempo total de sueno. Se pueden agregar senales ac-
cesorias segiin recomendacion clinica: presién esofagica, pH esofagico, temperatura corporal central,
tumescencia peneana, presion arterial, CO, exhalada para los estudios diagnésticos o CO, transcuténeo
para el monitoreo de los estudios de titulacién, EEG, EOG y EMG extendidos, video, velocidad de onda
de pulso y pletismografia de pulso*3°-32,

La polisomnografia completa no vigilada (sin supervision técnica durante el registro) efectuada en
domicilio, en sala de internacién o en laboratorio de sueno, define el nivel 2 y debe seguir idénticas
pautas de calidad que para la PSG supervisada (nivel 1)13% 131,

Parametros de Registro

Indicadores de calidad de sueno: Luces encendidas; luces apagadas; tiempo total de registro (TTR);
tiempo total de sueno (T'TS); tiempo de vigilia luego de iniciado el suenio (WASO); indice de eficiencia
del sueno; latencia al sueno; latencia al sueno REM; vigilia intra-sueno; etapas de sueno; tiempo y
porcentajes de cada etapal!l®.

Indicadores respiratorios: Nimero de eventos respiratorios (apneas, hipopneas, ronquidos, desperta-
res asociados a esfuerzo respiratorios/ronquidos), indice de apneas, hipopneas y despertares asociados
a esfuerzo respiratorio, asociacién con posicion corporal y fase de suefio. Saturaciéon de oxigeno (SaO,)
media, minima, tiempo debajo de 90% de SaO, (T90); indice de desaturaciones > 3 puntos por hora
(IDO3); consideracién por posicién y fases de sueno''s.

Indicadores de movimiento: Movimiento de las piernas (peridédicos y no periédicos); relacién con
microdespertares; indice mioclénico!'®.

Indicadores de tratamiento con dispositivos de presion positiva (DPP): niveles de presion y fuga
durante el registro. Se debe indicar el tipo de mascara usado en el procedimiento de titulacion.

Definicion de eventos respiratorios polisomnograficos'3*3

Apnea: Caida de la senal de flujo mayor al 90% de la linea 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 reduccién de amplitud de la senal flujo aéreo por un minimo de 10 segun-
dos asociado a un arousal (microdespertar) o a caida de la saturacién de oxigeno mayor o igual al 3%.
Es posible usar el umbral de desaturacion de 4% como alternativa. Puede clasificarse en obstructiva
o central de acuerdo a la senal de pletismografia por inductancia, la presencia de limitacién al flujo en
la senal de presién nasal o presioén esofégica.

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 presioén esofagica o estimado por
aplanamiento de la curva inspiratoria de flujo por presién durante al menos 10 segundos finalizando
en un microdespertar. El evento no debe cumplir los criterios de hipopnea.

Para la estadificacion de etapas de sueno y definicion de microdespertares se sugiere revisar el manual
de la American Academy of Sleep Medicine (AASM)%,

Una vez realizado el registro polisomnogréfico, se procedera a la revisién manual del estudio por
parte de un profesional calificado siguiendo la siguiente sistematica'®.

— Revision de la hoja de peticién del estudio asi como antecedentes personales del paciente, habitos de
sueno y medicacién habitual.

— Comprobacién de la calidad y la validez del registro, familiarizandose con las distintas fases de sueno
del paciente.

— Codificacién manual de las fases de suenio y de microdespertares.

— Codificacién de eventos respiratorios.
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— Codificacién de movimientos de piernas.
— Creacion de informe final con interpretacion de los resultados.

Indicaciones de la polisomnografia

— Diagnéstico de SAHOS en pacientes con sospecha clinica!* 133134 (Recomendacién A)

— En pacientes con estudio domiciliario no concluyente o técnicamente inadecuado. (Recomendacién
A)95, 117,132,133,135'

— En casos de comorbilidades tales como enfermedad cardiorrespiratoria, debilidad muscular poten-
cial debido a enfermedad neuromuscular, hipoventilaciéon en vigilia o sospecha de hipoventilacion
en sueno, uso crénico de opioides, historia de ACV o insomnio severo se recomienda la PSG!30:132.134,
(Recomendacién B)

— PSG inicialmente negativa y persistencia de la sospecha clinica!?® 133134, (Recomendacién C)

Criterios de diagnastico y de severidad

El indice de apneas e hipopneas (IAH) se define como la suma de apneas, hipopneas por hora de sueno.
Un IAH menor a 5 ev/h es considerado normal en adultos. El diagnéstico de SAHOS se realiza en base
al hallazgo de un IAH > 5 ev/hora de sueno, asociado a un cuadro clinico compatible y/o comorbilidades®:
9,118 E] predominio del tipo de eventos (obstructivos o centrales) debera ser consignado.

La severidad de la enfermedad se ha determinado clasicamente segin el IAH, tal como se consigna
en la Tabla 618, Este indice se debe interpretar en el contexto de cada paciente ya que las comorbilida-
des y el compromiso clinico pueden imprimir diferentes connotaciones de severidad. Adicionalmente
se deberan tener en cuenta otros indicadores respiratorios, como aquellos determinantes del nivel de
oxigenacion durante el suefo, que se correlacionan con mayor riesgo cardiovascular y especialmente
en sujetos con sindrome de superposiciéon con EPOC y/o clinica de hipoventilacién nocturnal!3®137,

TABLA 6. Eventos respiratorios obstructivos relacionados al suefio

IAH Clasificacion
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 dectibito supino y no supino para de-
tectar SAHOS posicional y debe describirse la posicién mas desfavorable.

b) Poligrafia Respiratoria - Nivel 3

Estos equipos deben ser capaces de registrar como minimo los siguientes parametros: flujo aéreo por
presién nasal, esfuerzo respiratorio y oximetria (Evidencia A)!3. De acuerdo a la necesidad se pueden
incorporar: flujo aéreo por termistores, sensor de posicién corporal, sensor de ronquidos, electrocar-
diografia y tiempo de transito de pulso!3? 138,

Una prueba diagnéstica valida debe tener un tiempo total de registro interpretable de al menos 4
horas, libre de artificios en los canales de flujo, esfuerzo respiratorio y oximetria (Evidencia C)!3.

La evidencia disponible muestra que la PR realizada en el domicilio del paciente es comparable a la
PSG realizada en el laboratorio de sueno para el diagnéstico del SAHOS del adulto en pacientes con
sospecha clinica. (Evidencia A)!32 138-141.

La interpretacién de los métodos simplificados debera realizarse por expertos en presencia de co-
morbilidades tales como:
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Enfermedades cardiopulmonares significativas

Enfermedades neuromusculares

Historia de accidente cerebrovascular

Uso crénico de opiaceos

Estos procedimientos carecen de utilidad para el diagnéstico de otra patologia del sueno concomitante
(parasomnias, desérdenes de movimientos durante el suefo, insomnio).

El analisis de los trazados debera ser realizado manualmente por un profesional entrenado y con
experiencia en el manejo de trastornos respiratorios del sueno y en el analisis de polisomnografia, en
el contexto de una adecuada y especifica evaluacion clinica (Evidencia C)%:109 142,

No se recomienda la toma de decisiones terapéuticas basadas en el andlisis automaético del trazado
efectuado por el programa del equipo, dado que estos son menos exactos que el analisis manual (Evi-
dencia B)109,142,143‘

¢) Oximetria de pulso - Nivel 4

Un registro de oximetria anormal y sugestiva de SAHOS en un paciente adulto sintomético, en manos
de un médico con entrenamiento, puede ser 1til para decidir tratamiento ante la sospecha clinica de
SAHOS del adulto, en situaciones en las que no se disponga de estudios de mayor complejidad (Evi-
dencia C)144-146,

Los oximetros deben trabajar con un tiempo de promediacién de la sefial de SO, de 3 segundos o
menos y una capacidad de memoria interna de por lo menos 12 horas'*’. Deberan estar provistos de
un programa de analisis de los datos obtenidos, que posibilite su visualizacién y edicién manual del
registro!43147148 (Evidencia C).

No se recomienda la utilizaciéon de la oximetria como método tinico para la evaluaciéon diagnédstica
de pacientes con sospecha clinica de SAHOS, ya que una oximetria normal no descarta SAHOS (Evi-
dencia A)!8,

Los analisis automaticos provistos por numerosos dispositivos disponibles deben ser en todos los
casos evaluados y eventualmente editados por un profesional médico experimentado (Evidencia C)!4%1%,

Se define una oximetria sugestiva de SAHOS del adulto en el contexto clinico adecuado a un patrén
en diente de sierra y un IDO3 > 15ev/h, compatible con SAHOS moderado a severo (Evidencia C)!46:151,

B) Tratamiento

a) Dispositivos de presidn positiva (DPP)

1. Presion positiva continua en la via aérea

La aplicacién de presion positiva continua en la via aérea (CPAP) durante el suefo es el tratamiento de
eleccion para el SAHOS y su eficacia es superior a la de otras terapias (Recomendacién A)!0% 152154 Ha
demostrado ser eficaz para suprimir los eventos respiratorios, corregir las desaturaciones y los ronquidos,
mejorar la calidad del suefo, la somnolencia diurna, la calidad de vida y el deterioro cognitivo!0%152154,
Estudios publicados demuestran, con distintos niveles de evidencia, que el uso de CPAP reduce el
riesgo de accidentes de transito'®, de eventos cardiovasculares fatales y no fatales?®, de hipertension
arterial'®, de determinadas arritmias®®’, de accidentes cerebrovasculares® y la mortalidad relacionada
al SAHOS® (Recomendacion A).

El tratamiento con CPAP reduce los gastos relacionados a salud en los pacientes con SAHOS (Evi-
dencia B)1%8159, Por tal motivo, por ello estas guias exhortan a los diferentes eslabones de la cadena de
responsabilidades en salud publica y privada, a mejorar las estrategias de cobertura y acceso al trata-
miento en la poblacién de riesgo

Tienen indicacién de tratamiento con CPAP aquellos pacientes con:

— SAHOS de grado moderado — severo (IAH > 15 eventos/hora) (Recomendacién A) 109185160161,
— SAHOS leve (IAH entre 5 y 14.9 eventos/h) asociado a: somnolencia diurna excesiva y/o déficit

cognitivo y/o a comorbilidades cardiovasculares, metabdlicas y cerebrovasculares (Recomendacién
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 desaturacion de
oxigeno nocturno e indice de desaturaciones (IDO3) elevado, debera considerarse la indicacion de
tratamiento con CPAP.

La indicacién, ajuste y control del tratamiento debe estar a cargo de un equipo profesional entrenado
en Medicina del Sueno!®>!54,

Titulacion de CPAP
Toda vez que se decida iniciar el tratamiento con CPAP en un paciente con SAHOS debera titularse
previamente la presion efectiva que elimine los eventos obstructivos® 135 154,

Como paso previo, independientemente del método de titulacién utilizado, es fundamental educar,
preparar y entrenar al paciente, lo que resulta determinante en gran medida de la futura tolerancia y
cumplimiento del tratamiento!62.

La titulacién 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) ValidadOQS, 117, 135, 162, 163.

La titulacién manual bajo polisomnografia es el método considerado «gold standard» en la medicién
exacta del nivel de presiéon efectiva de CPAP%!7. Su desventaja es el costo econémico y el tiempo que
consume para su estudio y anélisis’'”. Una alternativa es la realizacién de un estudio a noche partida (2
horas de PSG basal y 4 horas de PSG con titulacién) que si bien podria resultar ventajosa en términos
econémicos, la combinacién del procedimiento diagnéstico y la titulacién en una sola noche podria re-
presentar un tiempo insuficiente para un adecuado diagndstico basal y ajuste y adaptaciéon al CPAP!Y,

Los equipos de APAP pueden ser utilizados para titular el nivel de presion efectiva, con resultados
comparables a la titulacion manual® 117162164 Esta modalidad resulta mas costo-efectiva que el procedi-
miento manual guiado por PSG'%. Las titulaciones con APAP pueden ser realizadas en el laboratorio de
sueno bajo control con Polisomnografia o bien durante una o varias noches en el domicilio del paciente,
sin supervisiéon ni monitoreo complementario (Recomendacion A)!'7 162168,

Existen diferencias en el funcionamiento y rendimiento entre distintos modelos de APAF, debera
optarse por equipos debidamente validados (Recomendacion A)'%,

Para que este procedimiento de titulacién sea considerado véalido la fuga peri-méscara no debe superar
los 0.4 litros/segundo durante mas del 30% de la noche. Para determinar el valor de CPAP efectiva se
debera analizar tanto los valores de presién mediana y percentilo 90-95 como la morfologia de la curva
de presion de cada noche?® 117 135 162,163

No se recomienda la titulacion con APAP en pacientes con comorbilidades relevantes, tales como
insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar significativa (EPOC) y otras causas de desaturacion de
oxigeno nocturna distintas del SAHOS (por ej. sindrome de hipoventilacién y obesidad)®:11%163.165 T ,0g
sujetos que no roncan (naturalmente o como resultado de una cirugia de paladar) y aquellos que pre-
sentan un sindrome de apneas centrales del sueno no son actualmente candidatos a ser titulados con
equipos de APAP, ain bajo monitoreo polisomnogréafico. (Recomendacién A) 95117163165,

Los estudios de titulacion con APAP deben ser efectuados y analizados por un equipo profesional con
entrenamiento en la disciplina®:117.163, 165,

Recomendaciones generales
Los equipos de CPAP para tratamiento deberan 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 eleccion de la interfase (méscaras nasales, buconasales o almohadillas nasales) debera ser indi-
vidualizada para cada caso, posibilitidndole al paciente la eleccién de la mascara mas apropiada entre
distintos modelos.

Debera asegurarse que no existan fugas significativas peri-méscara ni que se produzcan lesiones en
el rostro por mala colocacién o eleccion de un modelo inapropiado?: 117 163,

El uso de termo-humidificadores puede mejorar la adherencia en aquellos que desarrollen sintomas
nasales con el uso de CPAP (sequedad, congestion, irritacién)!™. No hay evidencia que demuestre que
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su uso sistematico en poblaciones no seleccionadas de pacientes con SAHOS mejore la adherencia al
tratamiento con CPAP. Por lo tanto deberan indicarse en casos seleccionados (Recomendacién B)'7172,

Todos los que inicien tratamiento con CPAP deben ser controlados en forma sistematica y personali-
zada por personal entrenado en la implementacién de tratamiento con dispositivos de presion positiva,
monitoreando evolucién clinica, cumplimiento objetivo de la terapia y desarrollo de complicaciones,
fundamentalmente las primeras semanas de tratamiento®-162162,

Dado que el patrén de uso de CPAP se establece en el primer mes de tratamiento!™ y el grado de
mejoria clinica es uno de los principales determinantes de la adherencia a largo plazo'™, los controles
clinicos deben ser estrechos al inicio de la terapia y luego del primer mes deberan ser trimestrales durante
el primer ano y semestrales partir del segundo, excepto que la evolucién sugiera mayor frecuencia®.

Al momento de la prescripciéon de CPAP se recomienda implementar en cada paciente un programa
de educacién y entrenamiento, que podra ser grupal o personalizado, con el objeto de instruirlo sobre el
significado e implicancias de su enfermedad y los efectos del uso de CPAP'™. Debera incluir una sesién
de prueba, ajuste y adaptacion al equipo; correcta eleccion de la interfase; instrucciéon sobre limpieza
y mantenimiento de los materiales y prevencién de efectos adversos, que le permita familiarizarse con
el tratamiento?62.

En cada visita de control se debera monitorear la indemnidad de los materiales, la aparicién de eventos
adversos y la evolucién de los sintomas, a la vez que se reforzara la indicacién y necesidad de continuar
con la terapia. Adicionalmente y dado que ha sido demostrado que los pacientes sobreestiman el tiempo
de uso'™, se debera medir el cumplimiento objetivo de la terapia registrado por cada equipo?®!17:162163.175
Los dispositivos ademés aportan informacién sobre la presencia de fuga del circuito y los indices de
eventos respiratorios residuales.

Se le debe indicar al paciente que utilice el CPAP todo el tiempo que duerma y se considera como
limite inferior de adecuado cumplimiento, un uso de al menos 4 horas por noche durante 5 o mas noches
pOI' Semana95,117,162,163,175'

En la tabla 7 se enumeran las caracteristicas minimas aceptables que debe cumplir el equipamiento
de presién positiva provisto para el tratamiento.

TABLA 7. Caracteristicas minimas aceptables que deben cumplir los proveedores y el equipamiento de
presion positiva provisto para el tratamiento de las AOS.

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

La provision de equipamiento debera realizarse exclusivamente contra presentacion de prescripcion médica
detallando las especificaciones requeridas.

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

Deberé ajustarse el nivel de presion positiva conforme la indicacion médica.

Filtro en la toma de aire ambiente.

Tubuladura corrugada de 1.80m con extremos adaptadores de goma.

Mascara con interfase de silicona o gel libre de latex, reusable, con puerto exhalatorio incorporado. Se sugiere
evitar mascaras con apoyo de goma espuma.

Se les debe ofrecer a los pacientes la posibilidad de elegir entre dos 0 méas modelos y talles de mascara para
determinar el mas conveniente para cada caso.

Los pacientes deben ser adecuadamente instruidos en el ensamblaje, colocacion, 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 presion de CPAP ante la aparicién de
ronquidos, reduccién o detencién del flujo aéreo y modificaciones en la impedancia o morfologia de la
onda de flujo inspiratorio. Ha sido demostrado que son efectivos para el tratamiento del SAHOS, como
alternativa a las CPAP de presion fija, si bien faltan estudios comparativos evaluando resultados a largo
plazo (Recomendacién B)77-187,

La tecnologia APAP, en comparacioén con CPAP, logra presiones medias en la via aérea mas bajas, aun-
que esta ventaja a menudo se ve contrabalanceada por presiones pico mas altas'”. La hip6tesis 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 CPAP"" 18 No se han podido identificar diferencias en términos de
mejoria de la somnolencia entre estas dos modalidades'®®, sin embargo, cuando fue evaluada la prefe-
rencia de cada paciente, la mayoria prefiere los APAP%,

Algunos trabajos sugieren que los pacientes que requieren elevadas presiones efectivas de CPAP
(= 10 emH,0) o que presentan mayor variabilidad de la misma, parecen ser los mas beneficiados con esta
tecnologia'®18". En aquellos enfermos que expresan dificultades en la adherencia al CPAP, luego de una
minuciosa evaluacion de las causas potenciales, la utilizacion de equipos autoajustables podria mejorar
el confort y la adherencia al tratamiento, aunque esto debera ser fehacientemente corroborado!s+1%7,

No ha sido evaluado suficientemente aun el comportamiento de estos equipos en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca congestiva, enfermedades pulmonares cronicas graves (EPOC), hipoventilacion alveolar
vinculada a obesidad, sindrome de apneas centrales del suenio y en aquellos sometidos previamente a
cirugia de paladar?®: 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 cardiaca, desacople
cardio-respiratorio e HTA) y metabdlicas (resistencia a la insulina)®®1°!, De todos modos, se requiere
investigacion mas robusta para clarificar estos aspectos, a la luz de las distintas tecnologias 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 desempeno disimil 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 respiracién
con trastornos de suefo en una prueba de banco, denotando grandes diferencias en la eficacia del tra-
tamiento y la precision de los datos del informe del dispositivo entre los modelos testeados!'®. Por tal
motivo, se recomienda utilizar equipos debidamente validados, que modifiquen la presién en funciéon
de la medicién de la onda de flujo inspiratorio (Recomendacién B)?%%135.162163.169 Parg ello disponen de un
neumotacégrafo y un transductor de presién que registran la presion, el flujo, el volumen y las fugas.

3. Dispositivos de presidn positiva binivelada
En pacientes con SAHOS sin comorbilidades ni hipercapnia diurna, el uso de presién 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 superior'®1%, Constituye una alternativa terapéutica en pacientes que
requieran niveles de presion terapéutica muy elevados (tratamiento opcional) que les genere intolerancia
o efectos adversos en via aérea superior (VAS) y fundamentalmente cuando en la titulacién de CPAP,
a pesar de alcanzar 15 cmH2O de presion, persisten los eventos obstructivos (Recomendaciéon D)921%,
Estas guias recomiendan evaluar la eficacia de la PPBN en pacientes en los cuales el SAHOS se
asocie con hipoventilacién alveolar, enfermedades neuromusculares, EPOC con hipercapnia, patologia
restrictiva de caja toracica y obesidad/hipoventilacion!®8160:197,

4. Sistemas de alivio de presion espiratoria (APE)
Constituye una medida tendiente a incrementar el confort reduciendo la presién media en la via aé-
rea, que puede ser aplicada a pacientes con dificultades en la adaptacion al tratamiento con CPAP. De
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todos modos, los resultados de un meta-analisis reciente demuestra que el uso de APE no incrementa
la adherencia, ni tampoco mejora los sintomas del paciente!®®, Por lo tanto, no hay evidencia suficiente
que sostenga la indicacion sistematica de sistemas de APE.

5. Ventilacion servo-asistida (VSA)

La ventilacion servo-asistida (VSA) constituye una modalidad ventilatoria disenada y orientada al
tratamiento de pacientes que padecen apneas centrales, especialmente con respiraciéon periddica de
Cheyne Stokes y se ha demostrado su eficacia en la resolucién de estos cuadros'®® 1%, De todos modos,
los resultados de un ensayo clinico aleatorizado sobre tratamiento con VSA en pacientes con apneas
predominantemente centrales e insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEy VI) <45%, indicaron una mayor tasa de mortalidad en el grupo tratado con VSA2%, Las causas y/o
mecanismos biolégicos detras de estos hallazgos no han sido identificados. Por lo tanto no se recomienda
la indicacién de VSA en pacientes con FEy VI < 45% y trastorno respiratorio del suefio con predominio
de apneas centrales?’!.

Adicionalmente, ha sido reportada la resolucién de las apneas centrales que aparecen durante el
tratamiento con CPAP (apneas emergentes con la presion positiva o “complejas”) con el uso de VSA2%%;
sin embargo, un ensayo clinico aleatorizado de CPAP versus VSA en pacientes con apneas emergentes,
si bien demostré mayor control de estos eventos, no encontré ningtn beneficio en términos de adhe-
rencia al tratamiento o mejoria de la somnolencia y calidad de vida?®. Por lo tanto, resulta insuficiente
la evidencia que justifique el uso de VSA en este contexto.

6. Aplicacion de telemedicina (TM) en el tratamiento del SAHOS

Nuevos dispositivos de CPAP en el mercado permiten transmitir informacién de las presiones terapéu-
ticas, adherencia, fuga, IAH residual, saturacién de oxigeno, etc. en forma inalambrica a una “nube”
informatica (utilizando tecnologia 2G, 3G, 4G, Bluetooth o WiFi) a través de la cual se puede acceder
a estos resultados. El acceso instantaneo y cotidiano a esta informacién 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 titulacién de presion de CPAP y
modificar los parametros del dispositivo en forma remota.

El monitoreo mediante el software especifico de los equipos de presion positiva ha demostrado generar
informacion reproducible y confiable cuando se la compara con poligrafia respiratoria?®.

Ha sido reportado que el seguimiento proactivo basado en TM de pacientes con SAHOS bajo CPAP,
disminuye la tasa de abandono de la terapia®”® y mejora la adherencia?*® comparado con el seguimiento
convencional. En cambio otros autores no han encontrado mejoria en la adherencia con el uso de TM,
aunque reduce la carga de trabajo y los costos del seguimiento, tornandose mas costo-efectivo?”-2%,
Es necesario contar con mayor evidencia para determinar el rol de esta tecnologia en la estrategia de
mejorar la adherencia y disminuir las complicaciones asociadas al tratamiento con presién positiva en

el SAHOS.

b) Dispositivos Intraorales (DI0)

Los dispositivos intraorales disminuyen la obstrucciéon en la VAS aumentando el espacio orofaringeo,
mediante la traccion hacia delante de la mandibula y/o la lengua. Existen miltiples modelos de DIO, lo
que hace dificil comparar su eficacia. La mayoria 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 tinico modelo ideal?%%-22,

Los DAM se fijan en el maxilar superior y adelantan la mandibula, de esta forma aumentan el cali-
bre de la via aérea superior, ensanchan lateralmente el espacio palatofaringeo y estiran los musculos
linguales, contrarrestando de esta manera la retro-posicién de la lengua durante el suefio, a la vez que
desplazan el hueso hioides hacia adelante, estabilizando asi la epiglotis y el paladar blando?'"- 22,
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Existen dispositivos en una pieza (monobloc) o en dos (duobloc) y de materiales diversos (acrilico es
el mas cominmente utilizado) de avance regulable y otros fijos. Los de avance regulable presentan efi-
cacia superior, menor tasa de complicaciones y mejor adherencia en comparacion a los monobloc fijos®.

E1TAH, la oxigenacién durante el sueno y el indice de microdespertares mejoran usando DIO com-
parado con placebo; de todos modos el tratamiento con CPAP resulta més efectivo en la mejoria de
estas variables??® 212214 Tanto la CPAP como los DAM mejoran la somnolencia diurna en una medida
similar?% 212214 Ha sido reportado un efecto modesto del uso de DAM sobre la HTA de pacientes con
SAHOS?,

Utilizar DAM es mejor que ningln tratamiento en pacientes que no toleran la CPAP y puede ser tan
eficaz como CPAP en la enfermedad leve?® 212214, Algunos trabajos indican que los DAM podrian ser
mejor tolerados que la CPAP2%: 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 cirugia
facial u otorrinolaringolégica ORL?® 117 210212,

No hay evidencia suficiente que permita definir que parametros predicen mejor respuesta a los DAM,
de todos modos la video endoscopia durante sueno inducido (DISE: drug-induced sleep endoscopy) podria
identificar sujetos en los que el avance mandibular revierta la obstruccion de la VAS?!°, Pacientes con
cuadros més leves tienen mayores chances de responder a la terapia?'.

Cuando se prescriba un DAM para tratamiento de un adulto con apnea de sueno, se recomienda que
sea un dispositivo personalizado y que permita la titulacién del avance efectivo, construido por ortodon-
cistas especializados?'*. Se recomienda la comprobacién de su efectividad mediante estudios de suefo el
seguimiento periédico por médicos y ortodoncistas entrenados en trastornos respiratorios del sueno?!.

Un avance mandibular del 50% de la capacidad maxima es ampliamente utilizado como el avance
efectivo minimo para comenzar la terapia y existe un concepto generalizado de que a mayor avance ma-
yor efectividad del tratamiento?'é. De todos modos, un meta-anélisis reciente demostré6 que la magnitud
del avance no influye en la tasa de éxito, evidenciandose una alta tasa de variabilidad inter-individual
en la tasa de respuesta a estos tratamientos?'?.

Resulta por lo tanto primordial titular el grado de avance que resulta efectivo en cada paciente
partiendo de protrusiones minimas, para individualizar mejor la terapia, inducir una adaptacién del
sistema masticatorio y reducir la probabilidad de desarrollar efectos adversos por avances excesivos?',

Debera explorarse la posibilidad de realizar el menor avance posible que resulte efectivo, para limitar
los efectos secundarios que aparecen al traccionar hacia adelante la mandibula, tensionando las fibras
de los musculos elevadores de la mandibula, el ligamento de la articulaciéon témporo-mandibular (ATM)
y los tejidos retrodiscales, lo que podria inducir la aparicién de sensibilidad o dolor en la ATM?1%214, Se
reconoce al desarrollo de trastornos témporo-mandibulares como la razén principal para interrumpir
la terapia con DAM?10: 214,

Un estudio reciente sugiere que determinados ejercicios de apertura mandibular permiten prevenir
la aparicién de complicaciones en la ATM en sujetos con SAHOS tratados con DAM?Y.

Los efectos adversos pueden limitar la aceptacion y tolerancia al tratamiento con DAM. Los mas im-
portantes son molestias en la ATM ya descriptas y el incremento de la salivacion. Adicionalmente, puede
aparecer movimiento en las piezas dentarias que son sometidas a las fuerzas de traccién mandibular y
cambios en la mordida?'%. Una protrusién mandibular excesiva aumenta el riesgo de aparicién de estos
eventos. Resulta ademas necesario verificar el buen estado dentario antes de indicar estos tratamientos
y que el paciente sea seguido estrechamente por un ortodoncista entrenado?'? 24,

Modernos dispositivos, provistos de un chip incorporado, permiten registrar en forma objetiva la
tasa de uso de cada paciente?. Es preciso contar con mayor evidencia para determinar su aplicacién
sistematica.
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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 presién positiva?*®.
Consiste en un programa de entrenamiento utilizando ejercicios estandarizados de los grupos mus-
culares de la via aérea, fauces y del cuello que han mostrado reducir el IAH y mejorar los sintomas a
corto y mediano plazo?*?

d) Tratamiento quirdrgico

La terapia quirtrgica incluye una variedad de procedimientos reconstructivos o de derivacién de la
VAS, a menudo dirigidos al sitio de obstruccién o, mas comtinmente, mediante abordaje multinivel
combinando diferentes intervenciones en etapas'®.

La cirugia usualmente es considerada como terapia de segunda linea 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 apneas!®. También resulta til en aquellos que no logran ad-
herencia a estos dispositivos producto de obstrucciéon anatémica nasal (aumento del tamano de cornetes,
desviacién de tabique, bloqueo nasal o hipertrofia amigdalina) como terapia conjunta con el CPAP o
dispositivos de avance mandibular!® 220-222,

La cirugia es indicada solo de primera eleccién cuando existe una obstruccion fija de la via aérea que
ocasiona las apneas y se puede corregir quirirgicamente (Ej., amigdalectomia), en cuyos casos puede
cumplir un rol curativol®’; aunque de todos modos en la mayoria de los pacientes se identifican multiples
niveles de obstruccién en la via aérea?*.

Las intervenciones dirigidas a acortar y endurecer el paladar blando o a reconstruir la via aérea
superior (reconstruccion mandibulo-maxilar) disponen de limitada evidencia cientifica de calidad y
se asocian a significativa morbilidad y por lo general, estos procedimientos no llegan a suprimir por
completo el SAHOS?21:222,

Adicionalmente, no disponemos de factores predictores claros que nos permitan identificar que sujetos
responderan favorablemente con estas terapias?!.

Los pacientes deben ser correctamente evaluados para determinar si son candidatos a este tipo de
tratamientos. Esta evaluacién debe incluir un examen anatémico preciso para identificar posibles si-
tios de obstruccion y potenciales técnicas quirtargicas para resolverlos. En tal sentido los estudios por
imagenes aportan informacion relevante (Radiografia, Tomografia computada o Resonancia Nuclear
Magnética), pero en los tltimos anos ha cobrado mayor trascendencia la exploraciéon endoscépica de la
VAS, tanto en vigilia como en sueno inducido farmacolégicamente (DISE: drug-induced sleep endos-
copy) que permite una mejor comprension del patrén de colapso faringeo, a tal punto que constituye
una evaluacion pre-quirirgica rutinaria en estos enfermos. De todos modos hasta el momento no hay
criterios unificados del plan anestésico a utilizar y de los criterios de evaluacién de la via aérea??2223,

Se deben evaluar ademaés las comorbilidades médicas, psicolégicas o sociales que puedan afectar el
resultado quirdrgico y explorar la predisposicion del paciente a un tratamiento quirtrgico!®?22,

Las técnicas desarrolladas se clasifican en 3 categorias:

1. Cirugia derivativa

Traqueotomia. Fue el primer tratamiento quirargico propuesto para el SAHOS severo y actualmente

constituye una opcioén en situaciones muy especificas. Puede utilizarse de manera transitoria o perma-

nente en las siguientes situaciones:

— Pacientes que con obstruccion e hipoventilacién severa (por ejemplo por obesidad mérbida) asociada
a hipoxemia y/o hipercapnia que no mejoran con presién positiva en la via aérea® 222 224,

— Deformidades faciales, no pasibles de tratamiento quirtrgico y en las que no pueda aplicarse
CPAPQS, 222, 224_

— Para proteccion de la via aérea en pacientes neuromusculares, ACV, etc.%: 224,
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2. Cirugia reductora de contenido

Cirugia Nasal. su rol principal en el manejo del SAHOS es como terapia correctora en caso de obs-
truccién nasal que dificulte la adherencia al CPAP??>228, Puede mejorar el IAH y la somnolencia diurna,
pero muy dificilmente sea suficiente para resolver el sindrome, por lo que no constituye tinica opcién
terapéutica en pacientes con SAHOS?%% 227, Puede contribuir a disminuir la presién efectiva del CPAP
y mejorar la adherencia en algunos pacientes?® 225,

Uvulo-palato-faringo-plastia (UPFP). La evidencia publicada con esta técnica es insuficiente,
con resultados dispares y diferencias en los criterios de selecciéon de pacientes y técnica implementada??,
Las complicaciones postoperatorias son frecuentes, incluyendo la falta de adherencia al CPAP cuando
se utiliza en pacientes previamente sometidos a intervencién quirirgica??. Adicionalmente la mejoria
del TAH es habitualmente parcial y puede desaparecer con el tiempo??2. Por lo tanto no se recomienda
como opcién terapéutica en pacientes con SAHOS: 109 222,228 Eg de utilidad en pacientes roncadores
simples, con evidencia de obstruccién orofaringea tnica, disminuyendo la intensidad del ronquido?°.

Uvuloplastia laser. No se recomienda ya que no ha demostrado efectos significativos en la severidad
del SAHOS, ni en la calidad de vida!©® 222 231,

Radiofrecuencia de paladar blando. No existe bibliografia concluyente para su uso en SAHOS
y su aplicacion tendria lugar en casos cuidadosamente seleccionados??? 228,

Flat Uvulopalatino. No se recomienda como tnico tratamiento en el SAHOS. Puede ser efectivo
en pacientes con ronquido simple cuidadosamente seleccionados?32.

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, serian de cierta utilidad en pacientes no obesos con SAHOS leve-moderado y colapso de
via aérea confinado a la regiéon palatina??2,

Amigalectomia. No se ha aclarado atin en que grado la hipertrofia amigdalina contribuye en la
patogénesis del SAHOS en el adulto???. Al igual que la cirugia nasal, la tonsilectomia puede mejorar la
adherencia al CPAP y reducir la presion terapéutica en sujetos que la padecen????%, La evidencia dispo-
nible sobre su aplicacién como tratamiento Gnico no es concluyente, aunque puede resultar efectiva en
casos especificos, 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 peso??2 228,233,

Procedimientos quirirgicos reductores de la base de la lengua: ablacion por radiofre-
cuencia, glosectomia posterior de linea media, linguoplastia y tonsilectomia lingual. Estos
procedimientos estan destinados a reducir el tamano de la lengua, aumentando el espacio retrolingual.
Se realizan habitualmente como un componente del tratamiento quirtirgico multinivel combinando
diferentes procedimientos y no se recomiendan como tnica intervencién, dado que por si solos rara
vez resultan curativos??2 228,

Ablacion por radiofrecuencia. Debe considerarse solo en pacientes no obesos o con obesidad leve
con obstruccion retrolingual, que son intolerantes a otros tratamientos??? 228 234,

Glosectomia posterior de linea media. Reseccion de tejido lingual mediante laser, radiofrecuencia
o cirugia robética. Escasa evidencia publicada con resultados dispares. Se combina con otros procedi-
mientos en la cirugia multinivel??% 23,

Tonsilectomia lingual. Escasa evidencia publicada en adultos, insuficiente para generar una
recomendacion??,

3. Cirugias dilatadoras de la via aérea

Procedimientos de reposicionamiento lingual. Tienen como objetivo ampliar el espacio aéreo
hipofaringeo adelantando la base de la lengua. No estan indicados como tratamiento tinico, se efecttian
generalmente en el marco de una intervenciéon multinivel??2 22, Los procedimientos son la suspensién
de la base de la lengua (anclaje lingual a la mandibula mediante sutura); miotomia hioidea con sus-
pension (suspension del hioides al cartilago tiroides o la mandibula) y el avance del musculo geniogloso
con osteotomia mandibular???2%,
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Cirugia de avance mandibulo-maxilar. Esta destinada a ensanchar la via respiratoria a nivel
retrogloso y retropalatal y algunos autores han reportado eficacia comparable al CPAP??2, Tiene indicacién
en pacientes en los que fracasa la CPAP o que no la toleran o se niegan a su uso y particularmente en
j6venes con indice de masa corporal (IMC) bajo y/o con problemas craneofaciales evidentes pasibles de
ser corregidos quirtrgicamente (hipoplasia mandibulo-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 suspensién hioidea)?2%236:237,

Distraccion 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 lmm por dia del maxilar, induciendo la neo-formacién
y cicatrizacién 6sea. La indicacion es en pacientes con SAHOS, fundamentalmente ninos, con severas
anomalias maxilo-faciales (micrognatia congénita) o hipoplasia hemi-facial®3 239,

Cirugia Multinivel. La evaluacién radiolégica y endoscopica de la VAS (DISE) demuestra que la
obstruccion de la VAS en el SAHOS involucra miltiples sitios de colapso (nasal, retrogloso, retropala-
tal) en cerca del 90% de los pacientes??2. El abordaje quirargico multinivel es actualmente el estandar
para adultos que se presentan para cirugia de rescate después de un tratamiento conservador fallido,
especialmente CPAP. Es preciso evaluar en detalle la anatomia de cada paciente para establecer la
estrategia quirtargica mas adecuada®??. Se recomienda la cirugia multinivel como un procedimiento de
rescate después de la falla de CPAP, resultando maés efectiva en menores de 60 anos sin comorbilidades
significativas y un IMC menor de 30222 228,

Estimulacion eléctrica de los musculos de la via aérea superior (VAS).

Este método se basa en la estimulacién eléctrica del nervio hipogloso, generalmente unilateral, median-
te un electrodo implantado quirtrgicamente rodeando el nervio, conectado a un generador que, segiin
el modelo, puede incorporar un sensor de esfuerzo ubicado entre las fibras de musculos intercostales.
El sistema se activa solo durante las horas de suefio. La estimulacion eléctrica del hipogloso genera
como resultado una contraccién de los musculos del piso de la boca, fundamentalmente el geniogloso y
el genihioideo, aumentando asi el espacio retrolingual y retropalatal??!240: 241,

La activacién de la unidad se produce un mes después de la cirugia, de modo tal de que se complete
el proceso de cicatrizacién correspondiente. Se debe determinar el voltaje necesario de la estimulaciéon
durante un estudio polisomnografico, a modo de titulacion.

Un estudio randomizado multicéntrico, en sujetos con SAHOS moderado-severo, que no toleraron
CPAP, con IMC < 32, demostré una reduccion del 68% en el IAH y mejoria sintomatica con estimulacion
del hipogloso?®. 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 mas 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 suefo, sino también una valoracién anatémica
de la VAS (mediante radiologia y/o endoscopia) descartando los sujetos con obesidad mérbida. Estaria
recomendado en sujetos no obesos, con IAH entre 20 y 65 ev/h, que no presenten colapso concéntrico del
paladar en la evaluacién endoscépica (DISE) y que tengan amigdalectomia previa???. Resulta prudente
de todos modos, evaluar previamente a un tratamiento de prueba con CPAP?2.,

Como condicién previa deberé 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 estimulacion 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 via aérea superior, ain en sujetos sin apneas del
sueno, lo cual mejora sustancialmente con la reduccién del peso?? 243, Se ha demostrado ademaés una
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mejoria del SAHOS con la reduccion del peso corporal, sin embargo no se recomienda como tinica medida
ya que s6lo una minoria de pacientes logra bajar de peso y sostenerlo en el tiempo?** 24, Un meta-analisis
reciente revela que los pacientes bajo tratamiento con CPAP tienden a incrementar significativamente
el peso y el IMC?%. Se recomienda el uso regular de terapias de pérdida de peso en conjunto con CPAP
en todos los pacientes con sobrepeso y obesos con SAHOS?¥". Cuando esta indicado el tratamiento con
CPAP este no debe ser retrasado a la espera del control del sobrepeso. Los pacientes obesos sometidos
a cirugia bariatrica pueden revertir o mejorar significativamente el SAHOS, como consecuencia del
descenso ponderal?4® 249,

Tratamiento posicional

En la mayoria de los pacientes con SAHOS el IAH empeora en dectbito dorsal??. E1 SAHOS posicional se
define como la presencia de un IAH en dectibito supino de por lo menos el doble que el IAH en dectbito
lateral®!. En pacientes con SAHOS se recomienda evitar dormir en dectibito dorsal, fundamentalmente
si presentan SAHOS posicional??,

Los resultados de un meta-analisis que incluy6 3 ensayos clinicos 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 saturacion de oxigeno durante el sueno?®. Técnicas sugeridas: utiliza-
ci6én de pelotas de tenis/golf en la parte posterior de la ropa de dormir, almohadas especiales y elevar 30
grados la cabecera de la cama®?2 2%, Actualmente existen en el mercado diversos dispositivos vibratorios
disenados para reducir el tiempo en supino, sin embargo se requiere aun mayor validacién cientifica?®.

Farmacos y oxigeno
No se han hallado a la fecha medicamentos capaces de modificar la via aérea superior o controlar la
aparicion de eventos obstructivos durante el sueno?®.

Estas guias no recomiendan la indicacién del oxigeno como tinico método terapéutico para el SAHOS.
Constituye un método complementario en los casos en que persista la hipoxemia no asociada a hiper-
capnia?’ 258,

Medidas higiénico-dietéticas

A los pacientes con SAHOS se les debera indicar que se abstengan de fumar. Se recomendara ademas
que se evite el consumo de alcohol y sedantes por la noche. Se debera tratar la rinitis alérgica y cual-
quiera otra entidad que genere obstruccién nasal®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 categorias: factores

anatémicos 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 estimulo/respuesta (Loop Gain) del control ventilatorio. Una mejor caracterizacion de los meca-

nismos dominantes, permitiria en el futuro orientar el tratamiento que mas beneficie a cada paciente®®.
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 suenio que garanticen una cantidad y calidad 6ptimas;

— Evitar el consumo de alcohol y tabaco;

— Suprimir farmacos con efecto relajante muscular y/o depresor respiratorio o bien con afectacién de
la estructura del sueno;

— La pérdida de peso en todos los pacientes con sobrepeso/obesidad, ya sea mediante tratamiento die-
tético y ejercicio, o bien, en los casos mas extremos, con cirugia bariatrica y

— Tratamiento postural en casos de SAHOS posicional.
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Se debera efectuar un nuevo estudio de sueno cuando se produzca una modificacién sustancial del
peso (> 10-20% basal); si reaparecen o se agravan los sintomas (somnolencia); si no hay una mejoria
clinica 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 suefio asociados®.

Cobertura econdémico/financiera del diagnéstico y tratamiento
Se recomienda la cobertura de los procedimientos diagndésticos necesarios en todo paciente con sospecha
de SAHOS, asi 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, metabdlica, neurolégica y cognitiva, con aumento en los costos de salud a largo plazo,
que pueden ser potencialmente controlados con adecuado tratamiento.
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