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Prólogo

La medicina ha descubierto la importancia del sueño y
las consecuencias de sus trastornos que pueden derivar
en serias afecciones médicas y psiquiátricas que afectan
a todas las personas que los padecen. El desarrollo de la
medicina del sueño ha sido explosivo en los últimos
años, si tenemos en cuenta que hace solo 60 años que se
descubrió la fase del sueño REM (rapid eye movement)
y 25 que se comenzó a tratar con CPAP (continuouos

positive airway pressure) a las apneas obstructivas del
sueño. Actualmente se pueden describir aproximada-
mente 90 tipos de trastornos del sueño, requiriendo cada
uno medidas específicas. Este es un problema de salud
que afecta a millones de personas. Siempre que el diag-
nóstico sea oportuno y adecuado, son posibles excelen-
tes medidas terapéuticas.

Hay un alto porcentaje de pacientes portadores de
estos trastornos del sueño que no han sido diagnostica-
dos y esto representa un enorme costo para el sistema de
salud, que debe hacerse cargo de las complicaciones de-
rivadas de la falta de tratamiento (eventos cardiovascu-
lares, accidentes de tránsito, ausentismo laboral).

Como queda de manifiesto en estas Guías Clínicas,
los trastornos respiratorios del sueño (TRS) convocan a
varias disciplinas médicas que deben integrar el equipo

de diagnóstico y tratamiento (neurólogo, endocrinólo-
go, cardiólogo), ya que son muy diversos los abordajes y
los perjuicios que se producen en el paciente individual.

En los últimos años se ha popularizado la difusión de
guías de diagnóstico y tratamiento para la mayoría de las
enfermedades. Las Guías Clínicas son recomendaciones
dirigidas en general al médico no especialista y a pacientes,
para la correcta toma de decisiones sobre las buenas prácti-
cas clínicas en las diversas circunstancias que cada enfer-
medad puede presentar. Los clínicos, las autoridades sani-
tarias y los prestadores de salud consideran a las guías co-
mo instrumentos para hacer el diagnóstico y los tratamien-
tos más eficaces, y para cerrar la brecha entre lo que hacen
los clínicos y lo que la evidencia clínica avala.

Estas primeras Guías Clínicas uruguayas sobre los
Trastornos Respiratorios del Sueño seguramente cum-
plirán con estos objetivos y como resultado tendrán el
beneficio de reducir la morbilidad y mortalidad de nues-
tra población mejorando su calidad de vida relacionada
a la salud.
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Director del Instituto del Tórax

274

GUÍAS
Rev Méd Urug 2012; 28(4):274-308

* Instituto del Tórax, Facultad de Medicina, Universidad de la República.

† Sociedad de Tisiología y Enfermedades del Tórax del Uruguay.

‡ Asociación de Técnicos Neumocardiólogos del Uruguay.

§ Escuela Universitaria de Tecnología Médica.

¶ Sociedad Uruguaya de Investigación del Sueño.

** Asociación Odontológica Uruguaya.

†† Sociedad Uruguaya de Endocrinología y Metabolismo.

‡‡ Sociedad Uruguaya de Cardiología.

§§ Sociedad de Neurología del Uruguay.

¶¶ Sociedad de Medicina Interna del Uruguay.



1. Introducción

El Instituto del Tórax de la Facultad de Medicina ha
convocado a las sociedades científicas involucradas en
el diagnóstico y tratamiento de los trastornos respirato-
rios del sueño para la redacción de un documento de
orientación para médicos generales, odontólogos y ad-
ministradores de salud. Esta área de la medicina está en
permanente crecimiento. Su desarrollo ha permitido
diagnosticar padecimientos largamente ignorados y tra-
tar con eficacia repercusiones orgánicas y funcionales
de trascendencia vital, laboral y social. Su evolución en
las últimas décadas es un clarísimo ejemplo de la
interrelación entre ciencia y tecnología que al apoyarse
mutuamente avanzan a un ritmo acelerado.

Esta expansión del conocimiento siembra de dudas
el ejercicio de la medicina, y a medida que responde pre-
guntas clínicas, genera nuevas incertidumbres. La con-
currencia interdisciplinaria de sociedades científicas de
distintas especialidades médicas para el conocimiento
de este problema tan vasto facilita su abordaje.

1.1 Objetivos

Mediante la lectura de estas Guías Clínicas los médicos
y odontólogos se capacitarán para:

� reconocer los principales trastornos respiratorios
del sueño;

� formular los diagnósticos clínicos correspondientes;
� referir oportunamente a sus pacientes para estudio y

tratamiento.

Con el análisis de las recomendaciones expuestas en
estas Guías Clínicas, los administradores de salud
podrán:

� reconocer a los trastornos respiratorios del sueño
como un grupo de enfermedades crónicas no trans-
misibles, que constituye un problema de salud pú-
blica para nuestro país;

� prever los recursos necesarios para un altísimo nú-
mero de pacientes aún no diagnosticados;

� evaluar las consecuencias de la falta de diagnóstico
y de la ausencia de tratamiento en términos de mor-
bilidad y mortalidad que pueden prevenirse;

� conocer los tratamientos de probada eficacia que
pueden revertir las repercusiones cardiovasculares,
cognitivas, sociales y laborales.

1.2 Alcance

Este documento no pretende ser un material de estudio
de los distintos temas abordados. Existen numerosas re-
visiones del tema publicadas y su desarrollo exhaustivo
está disponible en libros de texto de neumología y medi-
cina del sueño. En cada capítulo se indicará qué hacer

frente a situaciones clínicas frecuentes, instruyendo bá-
sicamente sobre la disciplina y recomendando cuáles
son las conductas que deben ser tomadas por los médi-
cos generales y cuáles requieren la consulta a un espe-
cialista. La presente edición en papel quedará desactua-
lizada en corto tiempo, por lo que será necesario
mantenerla en un soporte en la web con actualización
permanente.

Este Comité de Redacción tiene la convicción de que
las Guías Clínicas son simplemente un apoyo para el
manejo apropiado de los pacientes, por lo que no deben
ser tomadas como leyes ni como excusas.

El juicio clínico del médico sigue siendo el “pívot”
en la toma de decisiones.

2. Rol del médico de atención primaria

Los TRS dependen de funcionamientos anormales “es-
tado-dependientes”. No ocurren durante la vigilia, sino
que son precipitados por las modificaciones que aconte-
cen en distintos órganos y sistemas con la conciliación
del sueño. Cambian también con los distintos estadios
del sueño y muestran variabilidad intraindividual, ya
que el sueño fisiológico no es igual de un día a otro. La
percepción de estos hechos fisiopatológicos es dificul-
tosa y su aparición en el horizonte clínico puede estar
retrasada en comparación con otras enfermedades.

Algunos síntomas son ostensibles en la noche (mo-
vimientos, ronquido), y otros también se presentan en la
vigilia (somnolencia), como consecuencia de la altera-
ción de la estructura fisiológica del sueño. El clínico ge-
neral debe entrenarse en esta nueva semiología, que más
que ninguna requiere de la vinculación de hechos que
parecen temporalmente no asociados.

Los TRS son anomalías muy frecuentes en la pobla-
ción general. Las apneas del sueño tienen una prevalen-
cia que ha sido insospechada hasta la actualidad.

Los pacientes se presentarán, por lo tanto, en la con-
sulta de asistencia primaria, con los más diversos moti-
vos de consulta, por lo que el médico general deberá re-
conocerlos para elaborar el diagnóstico. Del buen cono-
cimiento clínico semiológico surgirá una certera deriva-
ción a centros de tercer nivel, se optimizará el uso de los
recursos de salud y se minimizarán las molestias a los
pacientes.

Los síntomas y signos relevantes se resumirán para
cada tema tratado, de manera de facilitar el diagnóstico y
justificar la puesta en marcha del proceso diagnóstico y
las medidas terapéuticas.

Si bien los pacientes portadores de TRS requieren la
concurrencia de un especialista en sus etapas iniciales
diagnósticas, y periódicamente durante el seguimiento,
el médico de asistencia primaria participa estrechamen-
te, por su relación más continua con el paciente, en la
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evaluación de las condiciones comórbidas. Esta Guías
contribuirán al mejor control de la evolución clínica fa-
cilitando la comunicación entre los distintos niveles de
asistencia.

3. Unidades de sueño

3.1 Concepto

La asistencia de los TRS debe realizarse en centros de
tercer nivel de complejidad, es decir, establecimientos
que realizan prestaciones médicas y quirúrgicas con
presencia de sus subespecialidades, caracterizadas por
un uso intensivo de recursos humanos y equipamientos,
procedimientos complejos y uso de alta tecnología. Las
Unidades de Sueño son las estructuras que mejor se
adaptan en este ámbito a su cometido de diagnóstico y
tratamiento de los TRS.

Si bien consideramos que este es el mejor abordaje
para nuestro país en el momento actual, es posible que
las nuevas formas de coordinación inter y multidiscipli-
nar, como la telemedicina y el trabajo en red, permitan
un cambio en el futuro que haga más convenientes otras
formas de trabajo.

Se entiende por Unidad de Sueño a un centro clínico
capacitado para:

� el diagnóstico clínico (donde puedan referirse pa-
cientes para consulta y seguimiento);

� equipado para el diagnóstico instrumental (labora-
torio de sueño y/o equipos ambulatorios);

� equipado para la aplicación del tratamiento (titula-
ción de equipos, control de calidad y seguimiento).

Estas Guías no recomiendan que el diagnóstico y las
actividades relacionadas al tratamiento sean realizados
por empresas vinculadas a la comercialización de ins-
trumental diagnóstico o terapéutico. El diagnóstico y el
tratamiento de los TRS es un acto médico independien-
te, regido por las mismas normas éticas profesionales de
otras actividades asistenciales.

3.2 Funciones de los distintos profesionales

Las Unidades de Sueño de los departamentos de neu-
mología se han desarrollado aceleradamente con res-
pecto a otras especialidades. Reciben, por lo tanto, a la
mayoría de los pacientes con trastornos del sueño, aun a
aquellos sin patología respiratoria. Deberán contar con
una estructura y un funcionamiento adecuados para el
correcto diagnóstico diferencial y de los trastornos
asociados.

Las Unidades de Sueño estarán integradas por los
distintos profesionales necesarios para su funciona-
miento. Entre ellos se destacan:

� médico neumólogo, con entrenamiento en patolo-
gías del sueño, responsable del diagnóstico e indica-
ción del tratamiento;

� médico neurofisiólogo, responsable del laboratorio
de sueño y técnicas relacionadas;

� licenciado en neumocardiología, especializado en el
equipamiento respiratorio y las técnicas relaciona-
das;

� licenciado en neurofisiología, especializado en el
equipamiento neurofisiológico y técnicas relaciona-
das;

� licenciado en enfermería, encargado de las tareas
asistenciales con pacientes del tercer nivel de
asistencia.

Debido a la relevancia de las repercusiones de los
TRS en múltiples áreas de la vida de los pacientes, es
conveniente la concurrencia de psicólogos y asistentes
sociales que colaboran en el diagnóstico y el
tratamiento.

En las Unidades de Sueño se deberá contar con la
posibilidad de realizar interconsultas fluidas y conti-
nuas con médicos especialistas en áreas vinculadas. Son
de destacar:

� Neurología.

� Otorrinolaringología.

� Odontología.

� Cardiología.

� Endocrinología.

La posibilidad de evaluación conjunta de pacientes
con estos especialistas mejora la calidad del diagnósti-
co, permite excluir diagnósticos diferenciales y facilita
la planificación del tratamiento.

3.3 Métodos de diagnóstico

Los métodos diagnósticos que estudian el sueño se han
clasificado en cuatro niveles de acuerdo al número de
variables registradas y la presencia de personal entrena-
do que supervisa el estudio:

� Nivel 1. Polisomnografía (PSG) convencional, su-
pervisada por técnico, con un mínimo de siete cana-
les de registro, realizada en laboratorio de sueño.

� Nivel 2. PSG realizada con equipo portátil (en gene-
ral fuera del laboratorio de sueño) y no supervisada.

� Nivel 3. Estudio cardiorrespiratorio (o poligrafía
respiratoria) con un mínimo de cuatro canales de re-
gistro, no supervisada.

� Nivel 4. Estudios muy simplificados, con uno-dos
canales de registro, no supervisados.
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Nivel 1. Polisomnografía convencional

Es el método de elección para el estudio de los trastor-
nos del sueño. Debe realizarse en un laboratorio de sue-
ño con las condiciones adecuadas para el confort del pa-
ciente, durante la noche o en el horario habitual de sue-
ño. El registro debe ser supervisado por un técnico habi-
litado, debe durar un mínimo de 6,5 horas e incluir al
menos tres horas de sueño.

Las variables registradas son:

� Neurofisiológicas, destinadas a estadificar el sueño
y cuantificar los microdespertares:
- Electroencefalograma

� Electro-oculograma
- Electromiograma mentoniano

� Cardiorrespiratorias, para cuantificar las alteracio-
nes respiratorias y sus repercusiones:
- Flujo aéreo naso-bucal (termistor y presión na-

sal)
- Esfuerzo respiratorio (movimiento torácico y ab-

dominal) usualmente con transductores
piezoeléctricos

- Saturación de oxígeno (oximetría de pulso)
- Electrocardiograma
- Ronquido (micrófono)

La posición corporal puede ser registrada o consig-
nada por el técnico que supervisa. El registro de movi-
mientos de miembros inferiores mediante electromio-
grama o acelerómetros es incluido habitualmente. La
revisión del registro (estadificación de sueño, cuantifi-
cación y catalogación de eventos respiratorios) debe ha-
cerse por inspección individual de las épocas del regis-
tro, realizada por médicos y técnicos entrenados. No se
aconseja la revisión automática por un software.

Definiciones

Apnea obstructiva: clásicamente se ha definido a la
apnea del sueño como el cese del flujo inspiratorio. Las
apneas obstructivas se producen por el colapso de las
estructuras blandas de la orofaringe. El impulso neuro-
muscular está conservado y se pueden observar las con-
tracciones musculares inspiratorias que mantienen la
misma frecuencia respiratoria que precedía a la apnea.

Desde el punto de vista operativo se define como au-
sencia o reducción >90% en la amplitud de la señal de
flujo aéreo de >10 segundos de duración en presencia de
esfuerzo respiratorio.

Apnea central: las apneas centrales responden a la
abolición del impulso neuromuscular inspiratorio. La
vía aérea orofaríngea puede permanecer abierta durante
toda la apnea o colapsarse pasivamente mientras dura la
apnea, por lo que la recuperación de impulso neuromus-

cular puede encontrar la vía aérea cerrada (apneas cen-
trales con oclusión de vía aérea). Se definen por ausen-
cia o reducción >90% en la amplitud de la señal de flujo
aéreo de >10 segundos de duración en ausencia de
esfuerzo respiratorio.

Apnea mixta: evento respiratorio que comienza con
un componente central y termina con un componente
obstructivo.

Hipopnea: el término hipopnea se reserva para la re-
ducción del flujo a un valor intermedio entre el de una
apnea y la respiración normal. Es de resaltar que las hi-
popneas obstructivas se acompañan frecuentemente de
ronquido intenso. En un registro, la hipopnea se define
por la reducción del flujo discernible (>30% y <90%) de
la amplitud de la señal de >10 segundos de duración que
se acompaña de una desaturación �3% y/o un
microdespertar.

Esfuerzo respiratorio asociado a microdespertar
(ERAM): período de >10 segundos de duración con au-
mento progresivo del esfuerzo respiratorio que termina
con un microdespertar, con desaturación <3%.

IAH (índice de apneas+hiponeas): número de ap-
neas e hipopneas por hora de sueño.

IDRH: índice de perturbación respiratoria (ap-
neas+hipopneas+ERAM por hora de sueño).

IDO (índice de desaturaciones de oxígeno): núme-
ro de desaturaciones de oxígeno breves mayores de 3%.

TA90: tiempo acumulado durante el sueño con oxi-
metría de pulso (SpO2) menor a 90%.

TA�10: tiempo acumulado durante el sueño con
presión transcutánea o espirada de CO2 mayor a 10
mmHg con respecto al valor de vigilia.

IDH: índice de microdespertares por hora de sueño.

Datos mínimos de resumen a consignar en informes
de estudios:

� TTR: tiempo total de registro.

� TTS: tiempo total de sueño.

� Eficiencia del sueño: TTS/TTR (%).

� Latencia al sueño: minutos.

� Latencia al primer estadio de sueño REM: minutos.

� Vigilia después de iniciado el sueño: minutos.

� Distribución porcentual de los estadios de sueño.

� IAH.

� IDH.

� IDRH.

� IDO.

� TA90

� TA�10.
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Indicaciones

• Estudios de Nivel 1. Polisomnografía

Es el método de elección para el diagnóstico de trastor-
nos respiratorios durante el sueño. Está indicado en:

� síndrome de apneas/hipopneas obstructivas de sue-
ño (SAHOS).

� síndrome de aumento de resistencia de vía aérea su-
perior.

� síndrome de hipoventilación-obesidad.
� comorbilidad SAHOS-EPOC (enfermedad pulmo-

nar obstructiva crónica).
� respiración periódica de Cheyne Stokes - Apneas

centrales.
� en la titulación de la presión positiva continua en la

vía aérea (CPAP) y ventilación no invasiva (VNI).

La PSG no está indicada inicialmente en afecciones
respiratorias crónicas (EPOC) o afecciones que reper-
cuten sobre la función respiratoria (enfermedades neu-
romusculares o malformaciones torácicas). Sin embar-
go, la PSG está indicada en casos en los que existe sos-
pecha clínica de la asociación de estas con SAHOS.

La PSG puede estar indicada en caso de enfermeda-
des cardiovasculares (hipertensión arterial, trastornos
del ritmo, enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca)
o neurológicas (accidente cerebrovascular) cuando
exista sospecha clínica de la asociación de SAHOS.

• Polisomnografía para titulación de tratamiento

La CPAP y la VNI pueden ser evaluadas en su eficacia
mediante un registro polisomnográfico en el que un téc-
nico titula la presión necesaria para corregir los trastor-
nos. Una alternativa abreviada a este método es la PSG
de noche dividida. Consiste en una PSG que se divide
en dos partes: la primera con fines diagnósticos y la
segunda parte a efectos de la titulación.

Se deben cumplir los siguientes requisitos:

� el registro diagnóstico debe durar un mínimo de dos
horas;

� el índice de apneas/hipopneas durante la etapa diag-
nóstica debe ser �40 eventos/h;

� el registro de titulación debe durar �3 horas y com-
prender sueño no REM y REM (este último en decú-
bito dorsal);

� los objetivos de la titulación son eliminar los even-
tos respiratorios, desaturaciones, el ronquido y los
microdespertares en todas las etapas de sueño.

• Estudios de Nivel 3. Poligrafía cardiorrespiratoria

Este tipo de estudios debe ser precedido por una evalua-
ción clínica exhaustiva por parte de profesionales espe-
cializados. Cumplido este requisito la poligrafía cardio-
rrespiratoria está indicada en:

� pacientes con alta probabilidad pretest de SAHOS
moderado a severo;

� pacientes con imposibilidad práctica de realizar
PSG (prolongada lista de espera, inmovilidad del
paciente, enfermedad crítica).

No están indicadas cuando:

� existe comorbilidad (otras patologías respiratorias,
enfermedad neuromuscular, cardiopatía);

� se sospecha la asociación de otros trastornos de sue-
ño (movimientos periódicos de piernas, trastorno de
la conducta del sueño REM);

� no son apropiados para el tamizaje de individuos
normales.

• Estudios de Nivel 4. Oximetría y flujo respiratorio

Indicados en:

� Hipoxemia del sueño en la EPOC.
� Hipoventilación alveolar progresiva de los trastor-

nos neuromusculares.

No están indicados:

� En el diagnóstico de SAHOS.

El desarrollo tecnológico de estos sistemas hace
prever avances acelerados que pondrán a disposición
sistemas simplificados en un corto plazo.

4. Síndrome de apneas-hipopneas obstructivas del
sueño

4.1 Concepto

El SAHOS es la presentación clínica de la limitación
episódica del flujo respiratorio en la vía aérea superior
durante el sueño, que se acompaña de desaturación arte-
rial de oxígeno intermitente y de esfuerzos respiratorios
asociados a microdespertares.

La conciliación del sueño se acompaña de reducción
de los estímulos corticales que modulan el sistema de
control de la respiración. La ventilación minuto y el vo-
lumen corriente disminuyen especialmente durante los
períodos de sueño con movimientos oculares rápidos.
Las respuestas ventilatorias a la hipoxia y a la hipercap-
nia también son menos intensas. Durante la vigilia, la
orofaringe, que es un sector colapsable de la vía aérea, se
mantiene permeable gracias a un complejo control
neuromuscular, que coordina las múltiples funciones de
esta región.

Durante el sueño, especialmente cuando se reduce el
tono muscular, la vía aérea orofaríngea puede ocluirse,
parcial o totalmente, especialmente en pacientes con al-
teraciones anatómicas o de la función de control de la
respiración. El conocimiento de estos hechos ha permi-
tido describir síndromes clínicos que se asocian con es-
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tos episodios repetitivos de obstrucción parcial o
completa de la vía aérea superior (figuras 1 y 2).

Definiciones

• Síndrome de apneas-hipopneas de tipo obstructivo
durante el sueño

En la práctica clínica se acepta la siguiente definición
que incluye hechos clínicos y de laboratorio:

� Índice de apneas + hipopneas por hora de sueño
(IAH) > 5.

� Somnolencia excesiva diurna persistente.

� Síntomas neuropsicológicos, cardiovasculares y
metabólicos.

Todos los individuos normales pueden presentar un
número escaso de apneas e hipopneas durante el sueño.
Existe consenso en un límite de separación entre normal
y patológico de cinco eventos respiratorios por hora de
sueño.

El índice de apneas e hipopneas por hora de sueño se
utiliza como guía para clasificar la severidad del
trastorno:

� Leve: IAH = 5-15

� Moderado: IAH = 16-30

� Severo: IAH � 30

• Síndrome de resistencia aumentada de la vía aérea
superior

Es una forma clínica menos elocuente que el SAHOS,
ya que la obstrucción de la vía aérea es parcial, con au-
mento de resistencia pero sin apneas en número signifi-
cativo. Se caracteriza por la fragmentación del sueño
sin apneas, pero con ERAM, dependientes de la resis-
tencia aumentada de la vía aérea superior durante el
sueño.

Se define por:

� IAH < 5
� IDH > 10

Ronquido
� Somnolencia excesiva diurna persistente o fatiga

diurna.

4.2 Epidemiología

Los TRS están incluidos entre las enfermedades respi-
ratorias crónicas más frecuentes. Según datos de la
Organización Mundial de la Salud (OMS), más de 100
millones de personas en el mundo padecen de estos tras-
tornos, siguiendo en prevalencia al asma bronquial y a
la EPOC.

En particular, el SAHOS tiene una elevada prevalen-
cia y constituye un problema de salud pública de primera
magnitud. Los pacientes no diagnosticados duplican el
consumo de recursos sanitarios con respecto a los diag-
nosticados y tratados. Sin embargo, los datos sobre el
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Figura 1. Esquema de la vía aérea orofaríngea. Es un sector colapsable de la vía aérea. Los músculos contribuyen a

mantenerla abierta, contrarrestando la presión negativa inspiratoria, gracias a su actividad tónica permanente y a su

estimulación fásica inspiratoria



SAHOS son aún fragmentarios y su prevalencia varía de
una región a otra y según el criterio diagnóstico.

La prevalencia global estimada para la población
adulta es de 2% a 6%. El estudio de la cohorte de Wis-
consin, sobre 1.069 hombres y mujeres de entre 30 y 60
años con diagnóstico por PSG, muestra una prevalencia
de IAH mayor a 5, sumado a somnolencia excesiva diur-
na de 4% en hombres y 2% en mujeres. Si se utiliza sola-
mente el criterio del IAH, el valor es de 16% en hombres
y de 9% en mujeres. Datos provenientes de Hong Kong
muestran valores similares: SAHOS sintomático en in-
dividuos de 30 a 60 años, de 2% en mujeres a 4% en
hombres. El estudio de Durán y colaboradores muestra,
en la población española, una prevalencia en hombres
de 6,5% utilizando el criterio de IAH mayor a 5 y som-
nolencia. La prevalencia de SAHOS es mayor en hom-
bres (en relación 2-1 antes de la menopausia), y aumenta
con la edad (se triplica en ancianos) y con el índice de
masa corporal (IMC). El Sleep Heart Health Study, so-
bre una población en Estados Unidos de 5.237 indivi-
duos mayores de 40 años, estudiados con PSG domici-
liaria, mostró en hispanos de Estados Unidos una preva-
lencia de ronquido de 39% y de SAHOS de 17% (según
IAH � 15). Sin embargo, la población latina incluida en
este estudio fue apenas el 5% de la muestra.

El estudio PLATINO, sobre prevalencia de EPOC
en América Latina, aportó datos sobre obesidad, hábitos
de sueño, insomnio, consumo de sedantes y síntomas
respiratorios relacionados con el sueño en individuos de
40 años y más, en cuatro ciudades de América Latina
(Ciudad de México, Montevideo, Santiago de Chile, Ca-
racas). La prevalencia asociada de ronquido, somnolen-
cia excesiva diurna (SDE) y apneas observadas para mu-
jeres y hombres, respectivamente, fue: 2,4% y 1,5% en
Caracas; 0,5% y 3,7% en Montevideo; 2,4% y 4,4% en
México, y 5,0% y 8,8% en Santiago.

Recientemente se ha informado una prevalencia de
SAHOS de 16,9% (según IAH = 15 por PSG completa
en el laboratorio) en una muestra de 1.042 voluntarios
representativos de la población de 20 a 80 años, de la
ciudad de San Pablo, Brasil.

Puntos clave

El SAHOS es un trastorno respiratorio crónico de ele-
vada prevalencia:

� es mayor en varones y aumenta con la edad.

� prevalencia estimada en Wisconsin (EEUU) para
hombres y mujeres: 2% y 4%.

� prevalencia estimada de síntomas de SAHOS en
Montevideo: 0,5% y 3,7%.
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Figura 2. Vía aérea orofaríngea durante una apnea del sueño de tipo obstructivo, en decúbito dorsal. La hipotonía

muscular y las alteraciones anatómicas predisponentes favorecen el desplazamiento posterior de la base de la

lengua, obstruyendo el pasaje del aire.



� varía entre regiones y según el criterio diagnóstico
utilizado.

4.3 Repercusiones fisiopatológicas de las apneas

obstructivas del sueño

Trastornos psicomotores y cognitivos

El sueño de los pacientes con SAHOS se fragmenta repeti-
damente por microdespertares que acompañan a la apertu-
ra de la vía aérea orofaríngea. Eso lleva a la fatiga y som-
nolencia diurnas que pueden resultar en disminución de la
atención, en reducción del estado de alerta de la vigilia y
en mal funcionamiento cognitivo y perceptual.

Las mediciones neuroconductuales y psicomoto-
ras han mostrado un deterioro vinculado a la severi-
dad del SAHOS y su recuperación luego del trata-
miento eficaz. Las medidas subjetivas y objetivas de
somnolencia muestran sistemáticamente un aumento
de la somnolencia en SAHOS no tratado y su mejoría
con el tratamiento.

Una de las consecuencias del SAHOS más relevante,
vinculada a estas disfunciones, es la de poner en riesgo
de accidentes a los conductores de vehículos. Este ries-
go ha sido extensamente estudiado, y se ha demostrado
que los conductores de vehículos con SAHOS no trata-
do están en riesgo de sufrir más accidentes que la pobla-
ción normal. El tratamiento eficaz de las apneas del sue-
ño mejora la capacidad de conducir y reduce los
accidentes.

Accidentalidad

La OMS estima que en el año 2020 los accidentes de
tránsito serán la tercera causa de demandas en salud,
luego de la enfermedad coronaria y la depresión. Los
accidentes de tránsito son una causa importante de mor-
talidad en edades tempranas de los habitantes de nuestro
país. Según el informe de siniestralidad vial realizado
por la Unidad Nacional de Seguridad Vial, en 2011 fa-
llecieron 572 personas en accidentes de tránsito y
27.500 resultaron lesionadas. Esto equivale a un prome-
dio de 78 lesionados y 1,58 muertos por día a causa de
siniestros en el tránsito.

En conductores de larga distancia la somnolencia es
un factor de riesgo de accidentes debido a las largas jor-
nadas de trabajo, condiciones inadecuadas de sueño y la
tarea monótona a desarrollar. Las enfermedades que al-
teran la calidad del sueño producen somnolencia diurna
excesiva y aumentan el riesgo de accidentes. La priva-
ción de sueño, tanto por causas profesionales, sociales,
hábitos culturales o enfermedades que alteran la calidad
del sueño, como el SAHOS, favorecen la pérdida de
atención y la somnolencia diurna. El SAHOS genera un
sueño fragmentado cuya consecuencia inmediata es la

somnolencia diurna, con una marcada disminución del
tiempo de reacción así como dificultades para mantener
la atención. Estas alteraciones cognitivas pueden dismi-
nuir de forma significativa la capacidad para conducir
con seguridad, así como la capacidad para percibir
personalmente el problema.

La trascendencia del SAHOS como factor de riesgo
de accidentes ha sido objeto de numerosos estudios. El
riesgo relativo de los pacientes con SAHOS con respec-
to a la población en general varía entre 2 a 1 y 7 a 1. El
número de accidentes automovilísticos en pacientes con
SAHOS es entre dos y siete veces mayor que en sujetos
de igual sexo y edad. El tipo de accidentes asociados a
somnolencia es más grave ya que ocurren a mayor velo-
cidad y hay mayor proporción de choques frontales; se
producen mayoritariamente en la madrugada y a las pri-
meras horas de la tarde. Se observan más frecuentemen-
te salidas inadvertidas de la carretera y accidentes sin la
correspondiente frenada correctiva.

Los conductores con SAHOS tienen con frecuencia
episodios de conciliación inadvertida del sueño al vo-
lante, y más de 30% reconoce haberse quedado dormido
en alguna ocasión; sin embargo, muchos de estos pa-
cientes son incapaces de reconocer los síntomas
precoces del sueño.

El desempeño en profesiones y trabajos que requie-
ren alto grado de concentración y de coordinación psico-
motriz es tan afectado por el SAHOS como en la con-
ducción de automóviles. Tal es el caso de controladores
de aeropuertos y maquinistas de instrumentos que pue-
den poner en riesgo la integridad física.

Puntos clave

� la siniestralidad vial es un importante problema de
salud pública.

� son necesarias estrategias preventivas para detectar
conductores de vehículos con somnolencia.

Repercusiones cardiovasculares

Las modificaciones fisiológicas durante el sueño inclu-
yen disminución del índice metabólico, de la actividad
nerviosa simpática, de la presión arterial y de la fre-
cuencia cardíaca, mientras que el tono vagal cardíaco se
incrementa, especialmente en el sueño de movimientos
oculares rápidos.

Las apneas del sueño de tipo obstructivo interrum-
pen este estado fisiológico del sueño, poniendo en mar-
cha las siguientes alteraciones fisiopatológicas:

� Hipoxia-reoxigenación.
� Hipercapnia.
� Cambios en la presión intratorácica.
� Microdespertares.
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Las apneas seguidas de recuperación de la ventila-
ción provocan ciclos de hipoxia intermitente-reoxige-
nación con retención de dióxido de carbono variable de
acuerdo a la duración de las apneas. También aumenta
la presión arterial pulmonar, siguiendo a la reacción de
vasoconstricción hipóxica y a la acidosis.

Es raro, en cambio, que la hipertensión pulmonar sea
crónica y que persista durante la vigilia. Si este es el ca-
so, generalmente se asocia a hipoxemia diurna, que pue-
de deberse a una enfermedad pulmonar asociada o a
obesidad mórbida con síndrome de hipoventila-
ción-obesidad. La hipoxemia diurna parece ser también
un requisito para el desarrollo de policitemia en el
SAHOS. Sin embargo, existen evidencias clínicas y ex-
perimentos con animales que pueden explicar que oca-
sionalmente ocurra policitemia únicamente debida a
episodios de desaturación durante el sueño.

Los períodos de asfixia intermitente causan esfuer-
zos inspiratorios ineficaces y el aumento de la presión
intratorácica contra la faringe ocluida, que aumenta la
presión transmural del ventrículo izquierdo. La presión
intratorácica negativa desplaza sangre dentro del tórax,
aumentando la precarga del ventrículo derecho, mien-
tras que la hipoxia inducida por apnea causa vasocons-
tricción pulmonar, incrementando la poscarga. Estas
fuerzas distienden el ventrículo derecho, causando un
cambio hacia la izquierda del tabique interventricular
durante la diástole, lo que impide el llenado del ventrícu-
lo izquierdo. La hipoxia durante las apneas puede
también deteriorar directamente la contractilidad car-
díaca y la relajación diastólica.

En el final de cada apnea se produce un despertar con
actividad cortical cerebral, que se acompaña de un des-
pertar “autonómico” con descarga simpático adrenal,
que se produce repetitivamente, con hiperventilación
posterior a la apnea e hipertensión sistólica y diastólica
intermitente. La hipertensión arterial sistémica no ocu-
rre solo durante el sueño, sino que puede perpetuarse du-
rante el día. Estos efectos crónicos sobre la presión arte-
rial sistémica, podrían, a través de varios mecanismos
independientes de la presión arterial, promover la hiper-
trofia ventricular izquierda, disfunción diastólica y sis-
tólica, y falla cardíaca manifiesta. Estos mecanismos in-
cluyen las consecuencias mecánicas y tróficas de los in-
crementos repetitivos en el estrés de la pared ventricular
izquierda con cada esfuerzo inspiratorio obstruido, con
hipoxia, impulso simpático incrementado al corazón y
aumentos en la secreción de aldosterona.

Así instaladas crónicamente estas alteraciones de-
sencadenan mecanismos intermedios:

� Activación simpática. Las apneas obstructivas pro-
vocan oscilaciones tanto en la actividad cardíaca

simpática como parasimpática, que afectan la fre-
cuencia cardíaca. Modifican el equilibrio hemodi-
námico y autonómico iniciando o exacerbando la
enfermedad cardiovascular.
Sus efectos son:
- vasoconstricción y taquicardia;
- aumento de la variabilidad de la frecuencia car-

díaca;
- aumento de variabilidad de la presión arterial.

� Disfunción endotelial
- Aumento de la endotelina con la consecuente

atenuación de la vasodilatación dependiente del
endotelio

� Estrés oxidativo vascular
- Aumento de radicales libres. La hipoxia intermi-

tente puede inducir la producción de radicales li-
bres de oxígeno y activar las vías inflamatorias
que deterioran la función endotelial vascular e
incrementan la presión sanguínea independien-
temente de la activación del sistema nervioso
simpático. En comparación con los individuos
normales, los pacientes con apneas del sueño
muestran signos más significativos de ateroscle-
rosis precoz, incluyendo mayor espesor de la ca-
rótida media íntima, disminución de la complian-
ce arterial y una prevalencia más alta de infartos
cerebrales silentes.

� Inflamación
- Aumento de interleukina 6, TNF-� y proteína

C-reactiva. Se produce aumento de estos media-
dores de la inflamación que se reducen con el tra-
tamiento con CPAP.

� Aumento de la coagulación
� Agregabilidad plaquetaria, fibrinógeno, hemoglobi-

na y viscosidad. Las apneas de sueño pueden tam-
bién promover la oxidación de las lipoproteínas, la
expresión incrementada de las moléculas de adhe-
sión, la adherencia de los monocitos a las células en-
doteliales y la proliferación del músculo liso vascu-
lar. Estos efectos vasculares adversos, combinados
con la actividad vasoconstrictora simpática aumen-
tada y la inflamación, podrían predisponer a la hi-
pertensión y a la aterosclerosis. La activación y
agregación plaquetaria, marcadores del aumento de
la susceptibilidad a la trombosis, se incrementan du-
rante el sueño en pacientes con apneas y disminuyen
luego de CPAP. La concentración de fibrinógeno
aumenta y la actividad del inhibidor activador de
plasminógeno tipo 1 está disminuida, indicando me-
nos potencial fibrinolítico. El flujo sanguíneo cere-
bral declina significativamente durante las apneas
obstructivas debido a una disminución del rendi-
miento cardíaco. En pacientes con lesiones limitan-
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tes del flujo de las arterias cerebrales, esto puede
predisponer a eventos isquémicos.

� Desregulación metabólica
- resistencia a la leptina;
- obesidad;
- resistencia a la insulina.
La exposición de individuos normales a deprivación

de sueño o a hipoxia intermitente aumenta la intoleran-
cia a la glucosa, la resistencia a la insulina y la
resistencia a la leptina.

Puntos clave

Los mecanismos fisiopatológicos desencadenados por
las apneas del sueño aumentan el riesgo de:

� Hipertensión arterial sistémica.
� Enfermedad cardiovascular.

Asociación entre SAHOS y enfermedades

cardiovasculares

• Hipertensión arterial

La prevalencia de SAHOS es más alta en poblaciones
con trastornos cardiovasculares, tales como hiperten-
sión, falla cardíaca, enfermedad cardíaca isquémica, y
accidentes cerebrovasculares. Esto no significa que
exista una relación causa-efecto, ya que hay variables,
como la obesidad, que pueden jugar en la patogenia. Te-
niendo esto en consideración, los datos epidemiológi-
cos apoyan el concepto de que el SAHOS puede partici-
par en la iniciación o progresión de varias enfermeda-
des cardiovasculares.

Los estudios de corte transversal de poblaciones han
demostrado riesgo incrementado de hipertensión en
asociación con SAHOS, independiente de la obesidad.
Los estudios prospectivos muestran que los pacientes
con SAHOS tienen un riesgo de desarrollar hipertensión
a los cuatro años del diagnóstico, tres veces mayor que
los normales, independientemente de otros factores. El
SAHOS es también común en pacientes con hiperten-
sión resistente a fármacos, en quienes con frecuencia se
observan características bioquímicas de hiperaldostero-
nismo primario.

El SAHOS podría también promover el desarrollo
de aneurismas aórticos intratorácicos, presumiblemente
al inducir incrementos repetitivos de la presión transmu-
ral aórtica durante los esfuerzos inspiratorios obstrui-
dos.

Esta asociación ha sido destacada en numerosos es-
tudios y su relevancia es de tal magnitud que desde el
año 2003, el programa de prevención de la hipertensión
arterial de los institutos de salud de Estados Unidos ha
considerado a las apneas del sueño como la primera cau-
sa identificable de hipertensión arterial. Desde 2008, la

American Heart Association considera a las apneas del
sueño como una causa secundaria común de hiperten-
sión arterial refractaria.

Causas identificables de hipertensión arterial*

� apneas del sueño;
� causas relacionadas a fármacos;
� enfermedad renal crónica;
� aldosteronismo primario;
� enfermedad renovascular;
� tratamiento crónico con esteroides y síndrome de

Cushing;
� feocromocitoma;
� coartación de aorta;
� enfermedad tiroidea y paratifoidea.

Causas secundarias de hipertensión resistente**

� Comunes
- apneas del sueño obstructivas;
- enfermedad renal parenquimatosa;
- aldosteronismo primario;
- estenosis de arteria renal;
- coartación de aorta;

� No comunes
- feocromocitoma;
- enfermedad de Cushing;
- hiperparatiroidismo;
- tumor intracraneano.

Enfermedad coronaria

En un análisis de corte transversal del Sleep Heart
Health Study, el IAH se asoció con riesgo aumentado de
enfermedad arterial coronaria. Los estudios caso-con-
trol han demostrado una prevalencia más alta de
SAHOS en hombres y mujeres con enfermedad corona-
ria que en aquellos sin enfermedad coronaria. En pa-
cientes con enfermedad coronaria, la presencia de
SAHOS está asociada con mortalidad más alta y más
restenosis luego de intervenciones coronarias percutá-
neas que en pacientes sin SAHOS.

En el estudio observacional más grande, con una me-
dia de seguimiento de diez años, Marin y colaboradores
observaron que, en comparación con controles sanos
apareados por edad, sexo y peso, aquellos con SAHOS
severo no tratado, tenían más eventos cardiovasculares
fatales y no fatales.
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Insuficiencia cardíaca

En el corte transversal del Sleep Heart Health Study de
6.424 hombres y mujeres, se observó un riesgo 2,38
mayor de tener falla cardíaca en asociación con
SAHOS, independiente de factores de confusión, y los
datos prospectivos mostraron que 21 días luego de in-
farto agudo de miocardio, la presencia de SAHOS fue
asociada con deterioro de la recuperación de la función
sistólica ventricular izquierda. Sin embargo, no hay da-
tos prospectivos concernientes a SAHOS y el riesgo de
desarrollar tanto hipertrofia como falla ventricular
izquierda.

Los pacientes con SAHOS, pero sin falla cardíaca
manifiesta, tienen una más alta prevalencia de relajación
diastólica deteriorada, reversible con tres meses de
CPAP. Varios estudios informaron incremento del espe-
sor del ventrículo izquierdo o la masa en asociación con
SAHOS, pero estas relaciones no fueron significativas
luego del ajuste por peso corporal.

Arritmias

Las bradiarritmias son frecuentes en pacientes con
SAHOS. El aumento del tono parasimpático al corazón,
más que las anormalidades del sistema de conducción
cardíaca, parece ser el principal mecanismo bradiarrít-
mico nocturno. Aunque algunos estudios han informa-
do una más alta prevalencia de fibrilación auricular,
este hallazgo no ha sido replicado. Los pacientes con
SAHOS no tratado tuvieron dos veces más riesgo de re-
currencia de fibrilación atrial dentro de un año de car-
dioversión eléctrica a ritmo sinusal que aquellos cuyo
SAHOS era tratado con CPAP. Sin embargo, en un aná-
lisis retrospectivo, se notó que más que el SAHOS, la
obesidad previa era un predictor independiente de
fibrilación atrial incidental.

La prevalencia de extrasístoles ventriculares y ectó-
picas complejas es más alta en pacientes con SAHOS en
algunos estudios, pero no hay certeza de que las apneas
induzcan arritmias ventriculares.

En pacientes con SAHOS, el riesgo relativo de
muerte súbita cardíaca entre la medianoche y las 6:00
horas fue 2,57 mayor que la población general, cuyo
riesgo pico de muerte súbita cardíaca fue entre las 6:00
horas y el mediodía. Sin embargo, no se conoce si estos
individuos murieron durante el sueño. De este modo,
aunque sugerentes, estos datos no establecen una rela-
ción causal directa entre SAHOS y un riesgo incremen-
tado de muerte súbita durante el sueño.

Ataque cerebrovascular

Según estadísticas del Instituto de Neurología del Hos-
pital de Clínicas de Montevideo, el ataque cerebrovas-
cular (ACV) es la tercera causa de muerte en nuestro

país, siendo la primera causa de discapacidad y la se-
gunda causa de demencia. En la Guía Clínica de Pre-
vención Primaria y Secundaria del Ataque Cerebrovas-
cular (2008) de la Sociedad de Neurología del Uruguay,
se hace referencia al SAHOS como factor de riesgo para
ACV y en prevención secundaria se recomienda el tra-
tamiento con CPAP de los pacientes con trastornos
respiratorios del sueño. La tasa de mortalidad es de
43/100.000 habitantes.

Los mecanismos fisiopatológicos por los que el
SAHOS puede incrementar el riesgo de sufrir un ACV son
múltiples, algunos aún no bien conocidos. Entre los más
estudiados se destaca el aumento de la presión arterial, las
arritmias cardíacas, el efecto directo de la hipoxemia, los
estados de hipercoagulabilidad y la disfunción del endote-
lio vascular. En los últimos años, varios estudios prospecti-
vos han demostrado una asociación entre el SAHOS y la
ACV. La presencia de SAHOS, independientemente del
índice de severidad, aumenta el riesgo de presentar ACV
frente a población control sin SAHOS, y existe una rela-
ción cantidad/efecto, es decir, a mayor IAH mayor riesgo
de ACV. Hay argumentos a favor de que el SAHOS pueda
ser un factor independiente para ACV.

En un estudio prospectivo con 1.500 sujetos selec-
cionados en forma aleatorizada en la población general,
seguidos durante una media de 4,5 años, se demostró
que un IAH entre moderado y severo, no tratado, incre-
menta el riesgo de sufrir un ACV en 2,5 veces, reafir-
mando además que este riesgo aumenta con la severi-
dad. Es bien conocido que los pacientes con ACV, inde-
pendientemente del tipo, tienen mayor predisposición a
presentar SAHOS que la población general. Existe evi-
dencia de que el adecuado tratamiento con CPAP dismi-
nuye el riesgo de muerte y de nuevos eventos cerebro-
vasculares en pacientes con ACV.

Síndrome metabólico

La asociación de SAHOS con síndrome metabólico ha
sido comprobada en estudios epidemiológicos, y se han
postulado hipótesis que vinculan la hipoxia episódica
con diabetes y disfunción endotelial. La exposición de
individuos sanos a la deprivación del sueño o a la hipo-
xia intermitente incrementa la intolerancia a la glucosa,
la resistencia a la insulina y la actividad del sistema
nervioso simpático.

En estudios transversales, aquellos individuos con
SAHOS tuvieron mayor resistencia a la insulina y pre-
valencia más alta de hiperglicemia y diabetes tipo 2 que
aquellos sin SAHOS, luego del ajuste por factores de
confusión incluyendo el peso.

Puntos clave

Las apneas obstructivas del sueño se asocian a:
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� hipertensión arterial sistémica;
� enfermedad coronaria;
� arritmias;
� accidentes vasculares encefálicos;
� síndrome metabólico;
� en pacientes no tratados aumenta el riesgo de even-

tos vasculares fatales y no fatales.

4.4 Reconocimiento por el médico de atención primaria

Factores de riesgo

Los siguientes son los factores que se han encontrado
epidemiológicamente asociados con SAHO

� sexo;
� edad;
� origen étnico;
� agregación familiar;
� obesidad;
� anatomía de la vía aérea superior;
� estado hormonal;
� enfermedades predisponentes.

• Sexo

Los hombres consultan más frecuentemente que las mu-
jeres por síntomas vinculados a apneas del sueño. Sin
embargo, esta proporción de 8:1, no refleja la realidad
de la prevalencia de la enfermedad en relación con el
sexo. Los estudios que han buscado la prevalencia del
SAHOS no diagnosticado muestran una relación de 2:1
a favor de los hombres. Si bien las hipótesis que inten-
tan explicar esta diferencia hacen referencia a las dife-
rencias anatómicas y a las influencias hormonales sobre
el control de la ventilación, hasta el momento no hay
demostración clara de su causa.

• Edad

La relación entre la edad y la ocurrencia de SAHOS
es una función compleja. Los síntomas motivan la
consulta en el adulto de mediana edad. Los estudios
realizados muestran una prevalencia creciente desde
los 30 a los 65 años, con una estabilización de ahí en
adelante, cuya causa no se conoce y se presume multi-
factorial.

• Origen étnico

La prevalencia en individuos de origen asiático pare-
ce ser mayor que en la de otras poblaciones. Algunos
estudios han encontrado una prevalencia mayor en
pacientes jóvenes de origen africano. No hay estudios
concluyentes que permitan generalizar estos hallaz-
gos.

• Agregación familiar

Varios estudios han encontrado un riesgo aumentado de
SAHOS en familiares de pacientes con apneas del sue-

ño. Hay evidencia de una predisposición genética que
actuaría más allá de similitudes sociales o de estilo de
vida.

• Obesidad

La obesidad es el factor anatómico predictor más im-
portante de SAHOS. Aproximadamente 60% de los pa-
cientes con SAHOS son obesos, mientras que la preva-
lencia del trastorno en obesos mórbidos (IMC mayor de
40) llega a 70%. Además de la prevalencia, la severidad
del trastorno respiratorio tiene una relación directa con
la severidad de la obesidad; los individuos con mayor
IMC a menudo tienen una enfermedad más grave que se
manifiesta por un mayor IAH. Es un factor de riesgo y
un signo predictivo de SAHOS, si bien su ausencia no
excluye el trastorno.

La hipótesis fisiopatológica que vincula ambas
condiciones mórbidas se basa en que particularmente
los pacientes con obesidad central tienen acumula-
ción de tejido graso en la lengua, cara posterior y late-
ral de la faringe y paladar blando. Ello predispone a la
pérdida del tono muscular, a un aumento de la presión
extraluminal y disminución del diámetro de la faringe
y, finalmente, colapso de la vía aérea superior. Por
otra parte, la disminución del volumen pulmonar y la
alteración de las propiedades elásticas del pulmón en
obesos puede agravar la predisposición al colapso de
la vía aérea.

La distribución de la grasa corporal resulta tan im-
portante como el peso. El exceso de los depósitos de gra-
sa anatómicamente específicos, que aumentan la colap-
sabilidad de la vía aérea orofaríngea, parece ser de ma-
yor relevancia que el hábito general de obesidad. La acu-
mulación de grasa en las regiones parafaríngeas dismi-
nuye el calibre de la vía aérea superior, hecho compro-
bado en estudios tomográficos y de resonancia nuclear
de la vía aérea superior. Los hallazgos más frecuentes
son: el cuello grueso y la obesidad del tronco y el abdo-
men superior (andrógina, de la mitad superior del
cuerpo).

El IMC y las medidas de obesidad central (cintura y
cadera) se han encontrado relacionados a apneas del
sueño. La circunferencia del cuello, como índice de obe-
sidad localizada, es un factor predictivo de apneas del
sueño. Los signos de obesidad localizada son especial-
mente frecuentes. En general, se considera que los hom-
bres con una circunferencia de cuello mayor a 43 cm, y
las mujeres mayor a 40 cm, poseen mayor riesgo de pre-
sentar apneas del sueño. De hecho, todos los índices an-
tropométricos que sugieren distribución de grasa corpo-
ral central (circunferencia de cintura, índice cintu-
ra/cadera, circunferencia de cuello) son factores de
riesgo para SAHOS.
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• Anatomía de la vía aérea superior

La relación entre las estructuras cráneo-faciales y la vía
aérea puede predisponer a las apneas del sueño. Espe-
cialmente en pacientes de origen asiático, los dismorfis-
mos son de particular importancia (tamaño y posición
de los maxilares, volumen de la lengua en relación con
la cavidad bucal, estrechamiento nasal, hipertrofia
amigdalina).

• Estado hormonal

El SAHOS es extremadamente infrecuente en mujeres
premenopáusicas, y su prevalencia aumenta durante la
perimenopausia, por lo que se postula que pueda haber
un factor de riesgo en la cesación de la función ovárica.
La relación entre los cambios hormonales y el SAHOS
es compleja, ya que se acompaña de cambios en la com-
posición corporal, en el peso corporal y en el envejeci-
miento.

• Enfermedades predisponentes

El hipotiroidismo y la acromegalia son las enfermeda-
des endócrinas que reconocidamente se asocian al
SAHOS. Las modificaciones de las estructuras óseas y
de las partes blandas que circundan a la vía aérea supe-
rior serían las responsables de su colapsabilidad aumen-
tada. Si bien en muchos casos el tratamiento logra re-
vertir el trastorno, tanto el mixedema, que persiste luego
del tratamiento, como los cambios permanentes de la
acromegalia, pueden perpetuar el SAHOS.

Existen diversos trastornos morfológicos que por la
modificación anatómica que acarrean se asocian con
SAHOS (síndrome de Down, malformación de Pie-
rre-Robin, micrognatia, cifoescoliosis severa).

• Factores agravantes

En los pacientes portadores de SAHOS no tratados se
han reconocido períodos de agravación del trastorno
vinculados a los siguientes factores y mecanismos:
� alcohol;
� tabaco;
� obstrucción nasal y congestión rino-faríngea;
� deprivación de sueño y trastornos de fase del sueño;
� anestesia, hipnóticos y sedantes;
� altitud.

El efecto agudo de la ingesta de alcohol induce un
aumento del número de apneas y una prolongación de
los episodios. Se lo vincula a su efecto depresor del sis-
tema nervioso central y a la relajación muscular que in-
duce. No se conoce su efecto a largo plazo en pacientes
con SAHOS.

La inflamación de la vía aérea provocada por el hu-
mo de tabaco puede agravar la obstrucción de la vía aé-
rea superior. En estudios epidemiológicos, la prevalen-

cia de SAHOS en fumadores ha sido hasta tres veces su-
perior a la de los no fumadores.

De la misma manera que ocurre con el tabaco, todos
los procesos inflamatorios que obstruyen el flujo aéreo a
través de la nariz inducen ronquido y obligan a la respi-
ración bucal durante el sueño.

La deprivación del sueño aguda es seguida, al recu-
perar un período de dormir normal, de fenómenos de
“rebote” que alteran su estructura fisiológica normal. El
aumento de la proporción de sueño REM en estos perío-
dos puede acompañarse de mayor número de apneas del
sueño. Los trabajadores que alternan sus tareas entre ho-
rarios nocturnos y diurnos se ven afectados cíclicamente
por este fenómeno.

Luego de una anestesia general pueden observarse,
especialmente en el posoperatorio inmediato, agrava-
ción de las apneas del sueño. Los efectos residuales de
los anestésicos y de los relajantes musculares pueden
deprimir la ventilación y aumentar la complacencia de la
vía aérea orofaríngea.

Es bien conocido el fenómeno fisiológico de la res-
piración periódica que puede ocurrir en individuos nor-
males que duermen en lugares con una altitud mayor a
3.000 metros. Es posible que constituya un factor de
agravación del SAHOS.

Síntomas y signos del SAHOS

Los síntomas y signos del SAHOS pueden agruparse,
con un fin práctico, a los efectos de la realización de una
historia clínica, en síntomas: durante el sueño, del des-
pertar y durante la vigilia.

• Síntomas durante el sueño

� ronquido;
� apneas observadas;
� actividad motora;
� sofocación nocturna;
� fragmentación del sueño y nocturia;
� síntomas de reflujo gastro-esofágico;
� respiración bucal.

El ronquido es el síntoma relevante durante el sue-
ño. Es un sonido predominantemente inspiratorio pro-
ducido por las vibraciones de las partes blandas de la
orofaringe. Puede ser de leve intensidad, continuo o in-
termitente, interrumpido por apneas. Su observación no
permite distinguir entre el síndrome de apneas obstruc-
tivas y otros trastornos, como el aumento de resistencia
de la vía aérea superior durante el sueño. La ausencia de
ronquido tampoco descarta el trastorno, ya que la per-
cepción de los acompañantes es muy variable y depende
de los estadios del sueño observados. El tono muscular
muestra variaciones fisiológicas que hacen que la vibra-
ción del paladar blando pueda cambiar a lo largo de una
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noche de sueño. El registro del ronquido con un micró-
fono miniaturizado adherido al cuello ha sido muy útil
en la PSG para catalogar la repercusión del trastorno so-
bre el desarrollo del sueño. Es conveniente una actitud
clínica cautelosa frente al ronquido. Su presencia aisla-
da no debería indicar ninguna terapéutica, ni su ausen-
cia descartar el trastorno.

El acompañante del paciente observa muchas veces
la ausencia episódica de respiración. Este el síntoma con
mejor valor predictivo del trastorno. La mayoría de las
apneas obstructivas se resuelven cuando, luego de es-
fuerzos inspiratorios reiterados, la combinación de los
estímulos respiratorios alcanza el umbral de despertar y
la actividad de los músculos dilatadores de la vía aérea
orofaríngea logra su reapertura con una posterior hiper-
ventilación (“reprise”, “snort”, bufido, resoplido) que se
acompaña de ruidos estentóreos.

La hiperventilación posterior a la apnea puede
acompañarse de movimientos corporales y somnilo-
quia, que son percibidos por el acompañante del pacien-
te como sueño intranquilo, agitado, o con movimientos
inhabituales. Muchas veces estos períodos se acompa-
ñan de sudoración excesiva, especialmente del tórax y el
cuello. Es común que la ropa de cama aparezca desarre-
glada en la mañana por la cantidad de cambios de
posición durante el sueño.

Las apneas de larga duración provocan un despertar
con sensación de ahogo o estrangulamiento. Son episo-
dios con severas consecuencias psíquicas para el pacien-
te, ya que provocan temor y sensación de muerte. No im-
plican necesariamente severidad del trastorno cuando
son aislados. La repercusión fisiopatológica crónica re-
levante no aparece por algunos de estos episodios, sino
por la reiteración de muchas noches con un número ele-
vado de apneas por hora de sueño, con hipoxia severa re-
petitiva. Deben diferenciarse de episodios de la disnea
paroxística nocturna de la insuficiencia cardíaca. En ge-
neral, los episodios de sofocación por apneas se resuel-
ven rápidamente, mientras que la disnea paroxística por
falla ventricular requiere más tiempo para corregirse.

Si bien los microdespertares inducidos por las ap-
neas no son clínicamente conscientes, los pacientes con
SAHOS pueden despertarse de dos a cinco veces en la
noche, con nocturia ostensible. Este hecho se vincula a
la secreción de péptidos natriuréticos inducida por la
presión negativa pleural incrementada, que dilata las ca-
vidades auriculares cardíacas. En general revierte con el
tratamiento y es percibido como uno de sus beneficios.

Los esfuerzos inspiratorios con presión pleural ne-
gativa incrementada pueden también inducir disfunción
del esfínter esofágico inferior o agravar un reflujo gas-
troesofágico pre existente.

Si existe obstrucción o congestión nasal durante el
sueño, la respiración pasa a ser predominantemente bu-
cal. Pueden agravarse las apneas al favorecer la retro-
pulsión lingual. Se manifiesta clínicamente por babeo
durante el sueño y sequedad bucal al despertar.

• Síntomas del despertar

� confusión;
� cefaleas matinales;
� fatiga matinal.

La tendencia al sueño severa puede mostrarse como
episodios de confusión mental o cuadros breves de de-
sorientación témporo-espacial que ocurren al despertar,
especialmente en la noche. Se han confundido con sín-
drome cerebeloso (“borrachera del sueño”) y con pérdi-
das de conocimiento por la conciliación del sueño
durante la estación de pie.

Son frecuentes las cefaleas en los casos severos,
probablemente vinculadas a hipercapnia y vasodilata-
ción cerebral. Característicamente alivian a las pocas
horas del despertar.

Aunque la mayoría de los pacientes no son cons-
cientes del trastorno del sueño, muchos se quejan de sue-
ño no reparador y sensación de cansancio en el momento
de despertar en la mañana. Los bostezos son un síntoma
común cuando no existió un sueño reparador y se
reducen con el tratamiento.

• Síntomas durante la vigilia

� somnolencia;
� síntomas asociados a la somnolencia;
� cambios de la conducta y el humor.

Las apneas del sueño ocurren durante la noche, pero
sus síntomas predominantes son diurnos. La fragmenta-
ción del sueño inducida por las apneas tiene como resul-
tado que la estructura del sueño no permita completar
las funciones fisiológicas. Como consecuencia de este
sueño no reparador, la somnolencia diurna excesiva
puede ser uno de los síntomas predominantes. Se carac-
teriza por la tendencia permanente a la conciliación
inadvertida del sueño. En el SAHOS la somnolencia no
depende de situaciones circunstanciales (como sucede
en la deprivación aguda de sueño) sino que persiste por
meses, y se denomina somnolencia diurna excesiva per-
sistente (SDEP). Su identificación requiere un interro-
gatorio dirigido especialmente a su búsqueda. Cuando
el paciente lo reconoce y lo relata espontáneamente, es
en general severa e interfiere con el funcionamiento la-
boral y social. Sin embargo, no siempre se cumple esta
regla. Por razones sociales o laborales muchas veces el
paciente prefiere no reconocer su somnolencia por te-
mor a que se confunda con holgazanería. A veces no se
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percibe la tendencia al sueño y el paciente relata una as-
tenia o fatigabilidad permanente. El hábito de la siesta,
así como la cantidad de cafeína ingerida, se han visto re-
lacionados al SAHOS en algunos estudios. Otras veces
la somnolencia excesiva se sospecha porque el pacien-
te, durante el fin de semana, liberado de sus obligacio-
nes, duerme una cantidad excesiva de horas (“deuda de
sueño”). La percepción de la somnolencia condiciona
su evaluación clínica. Algunos pacientes con somno-
lencia de grado leve ven dificultadas sus actividades
porque se realizan en actitud sedentaria (lectura,
conducción de automóviles). Otros enfermos, a pesar
de sufrir una tendencia al sueño de grado severo, no la
perciben porque tienen tareas con gran ejercicio físico o
son niños, que permanecen en constante actividad
corporal.

Es importante distinguir la SDEP típica del SAHOS
de los “ataques de sueño” y episodios de cataplexia de la
narcolepsia. La SDEP del SAHOS se presenta como
tendencia permanente al sueño que se concilia sin apara-
tosidad ni crisis de hipotonía muscular. Para su evalua-
ción cuantitativa se utilizan cuestionarios como la escala
de Epworth o el cuestionario de Berlín. La medida obje-
tiva de la somnolencia por el test de latencias múltiples
del sueño no está indicada rutinariamente y se reserva
para el diagnóstico de narcolepsia.

Hay casos de SDEP de severidad extrema en los que
la fragmentación del sueño nocturno es tan pronunciada,
y los períodos de vigilia se acortan de tal manera, que el
funcionamiento del paciente pierde el ciclo normal de
sueño-nocturno y vigilia-diurna. Como resultado, las 24
horas del día transcurren con permanente tendencia al
sueño. En cualquier posición corporal aparecen episo-
dios de conciliación del sueño, seguidos de apneas y
despertares. En estos casos se puede observar la presen-
cia de alucinaciones hipnagógicas (sensaciones fisioló-
gicas durante la conciliación del sueño), que simple-
mente reflejan la conciliación muy frecuente de episo-
dios de microsueños.

La somnolencia diurna excesiva se acompaña, y
probablemente genera, trastornos psicointelectuales
que interfieren con la actividad normal del paciente. Pa-
ra el correcto funcionamiento de los instrumentos de la
inteligencia, la vigilia es una condición previa, por lo
que la presencia permanente de interrupciones de este
estado interfiere con los procesos de atención y memo-
ria. La sensación de fatiga permanente, sobre todo mati-
nal, y la disminución del rendimiento de actividades que
requieren concentración, o frente a pruebas que miden la
capacidad intelectual, son equivalentes de la somnolen-
cia que responde a la ausencia de sueño reparador. La
disminución de la destreza en actividades que la requie-

ren es un fenómeno equivalente. Es muy útil, por lo
tanto, interrogar sobre el rendimiento laboral, social y
buscar antecedentes de accidentes de tránsito.

Se presentan también con mucha frecuencia trastor-
nos del humor que pueden ir desde irritabilidad excesiva
hasta francas reacciones depresivas. La disminución de
la libido es un hecho frecuente, que revierte con el trata-
miento. Estos trastornos se asocian a la desestructura-
ción del sueño y su prevalencia es variable.

Signos del SAHOS

Los signos físicos son frecuentes y han demostrado ser
factores de estratificación válidos para predecir el ries-
go de padecer apneas del sueño.

� obesidad;
� signos morfológicos de cuello y cara;
� signos nasales;
� signos orofaríngeos.

El examen de la estructura óseo-facial y sus relacio-
nes puede demostrar factores anatómicos que predispo-
nen a las apneas del sueño. Deberán buscarse los signos
que orienten al estrechamiento de la vía aérea orofarín-
gea. La retro y micrognatia, que reducen el espacio para
la lengua, pueden evaluarse con la observación de perfil
buscando la alineación del nasion (punto en la base del
caballete nasal) y el gnation (punto en la base del maxi-
lar inferior). El desplazamiento posterior del gnation in-
dica retrognatia. Los maxilares angostos, el paladar
óseo alto y angosto, tienen la misma repercusión sobre
la posición de la lengua, así como los defectos de la
oclusión dental. Existe “overjet” cuando la mordida in-
dica posición avanzada del maxilar superior con respec-
to al inferior. Existe “overbite” cuando la mordida
indica posición superior del maxilar inferior con res-
pecto al superior.

La posición descendida del hioides puede evaluarse
cualitativamente con la observación del perfil. Su ha-
llazgo se asocia con un cuello corto y grueso. Las regio-
nes parotídeas se encuentran frecuentemente ocupadas
por exceso de tejido adiposo. La elevación del lóbulo de
la oreja no indica verdadera hipertrofia parotídea, sino
acumulación de grasa en la región.

Es importante la búsqueda de hipertrofia de cornetes
nasales y tabique nasal desviado que indiquen obstruc-
ción orgánica al flujo de aire. La rinitis crónica puede
ocasionar obstrucción funcional que se pone de mani-
fiesto durante la maniobra de inspiración nasal forzada.

Son frecuentes los hallazgos de aumento de las par-
tes blandas de la orofaringe, tales como la úvula elonga-
da y descendida (muchas veces es consecuencia del
traumatismo vibratorio reiterado). Los pilares amigdali-



nos pueden ser prominentes, con hipertrofia de amígda-
las y adenoides. Cuando las amígdalas palatinas tienen
una gran hipertrofia, especialmente a expensas de sus
polos inferiores, caen durante el sueño y obstruyen
parcialmente la vía respiratoria.

La macroglosia puede estar presente, así como la
desproporción entre el volumen de la lengua y el espa-
cio intrabucal. Se manifiesta por indentaciones en la
lengua que le dan un aspecto festoneado (“scallo-
ping”). La clasificación de Mallampati para la intuba-
ción orotraqueal dificultosa es útil para catalogar glo-
balmente a la morfología orofaríngea. El grado de es-
trechamiento faríngeo puede también cuantificarse ob-
servando el istmo de las fauces y su relación con la base
de la lengua (figuras 3 y 4).

Puntos clave

Paciente con SDEP con alguna de estas características:

� varón mayor de 40 años;
� cuando duerme, ronca intensamente;
� han observado que para de respirar mientras duer-

me;
� el IMC es mayor a 30 kg/m2;
� la circunferencia del cuello es mayor a 43 cm;

tiene una alta probabilidad de sufrir apneas-hipop-
neas obstructivas del sueño.

Considere referirlo a una Unidad de Sueño para su
estudio y tratamiento.

4.5 Tratamiento del SAHOS

El tratamiento del SAHOS comienza luego de un ex-
haustivo diagnóstico clínico del trastorno y sus comor-
bilidades. Cumplida la etapa clínica deberá confirmarse
el trastorno en un estudio del sueño, según se detalló en
el punto 3.
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Figura 3. Los grados de Mallampati descritos para predecir la intubación orotraqueal dificultosa son útiles para

predecir apneas del sueño. Grado1: paladar blando, úvula, istmo de las fauces y pilares visibles. Grado 2: paladar

blando, úvula e istmo de las fauces visibles. Grado 3: paladar blando y base de la úvula visibles. Grado 4:

solamente el paladar duro es visible.

Figura 4. Grados de estrechamiento látero-lateral faríngeos. Grado 1: el istmo de las fauces deja libre todo el

diámetro de la base de la lengua. Grado 2: queda libre el 75% del diámetro. Grado 3: queda libre solo el 50% del

diámetro. Grado 4: queda libre menos de 50%.



No es recomendable comenzar el tratamiento sin la
confirmación paraclínica.

La única situación clínica en la que puede ensayarse
el tratamiento con CPAP sin estudio previo, es en casos
descompensados de extrema severidad, que en general
ingresan a terapia intensiva. La observación clínica du-
rante el sueño de las apneas y la desaturación de oxígeno
puede ser uno de los elementos a tener en cuenta para
indicar CPAP.

Esto no significa que se instale un tratamiento per-
manente, a largo plazo, sino que el estudio puede diferir-
se hasta la compensación y estabilización del paciente.

Los estudios durante la descompensación de condi-
ciones comórbidas o enfermedades intercurrentes pue-
den arrojar resultados que no se mantienen en el tiempo.
En estas circunstancias se requerirá la concurrencia de
un especialista para determinar la oportunidad del
estudio.

Corrección de factores de riesgo del SAHOS

Las primeras medidas a instituir para el tratamiento del
SAHOS son la corrección de los factores de riesgo y la
reducción de los factores agravantes.

Dentro de los factores de riesgo corregibles se desta-
can la obesidad y los trastornos endócrinos.

Tratamiento de la obesidad

El tratamiento del SAHOS debe incluir medidas para
lograr una disminución sustancial del peso corporal. Es
unánime la conclusión de numerosos estudios en los
que la pérdida de peso se asocia con la mejoría y, en ca-
sos seleccionados, la resolución casi completa de las ap-
neas del sueño. Los moderados descensos de peso lo-
gran una mejora significativa del SAHOS. Se ha de-
mostrado que 10% de disminución en el peso corporal
está asociada con 26% de reducción en el índice de
apnea-hipopnea.

Lamentablemente solo unos pocos pacientes obesos
severos con trastornos respiratorios del sueño tienen
éxito en mantener a largo plazo el descenso de peso lo-
grado con tratamientos antiobesidad convencionales.
Solo 3% a 5% de los pacientes que obtienen una mejoría
significativa en su apnea del sueño como resultado de la
pérdida de peso con modificación de estilo de vida (plan
alimentario, ejercicio), logran mantener el descenso de
peso después de cinco años. La mayoría de los pacientes
recuperan o incluso superan su peso de base transcurri-
do ese lapso. Aun asociando tratamiento farmacológico
para la obesidad, la tasa de recuperación de peso
corporal es extremadamente alta.

Hay resultados mucho más alentadores informados
en pacientes con obesidad mórbida que han sido someti-
dos a cirugía bariátrica laparoscópica. La cirugía para

obesidad puede producir una pérdida de peso sosteni-
da con la correspondiente mejoría en las secuelas de la
obesidad mórbida. Distintos estudios han reportado me-
joras sustanciales e incluso la curación del SAHOS. En
2004, un metaanálisis destaca una dramática reducción
en el índice apnea hipopnea en todos los casos, y una ta-
sa de curación cercana a 80% luego de cirugía bariátrica.
Estudios similares más recientes reafirman los resulta-
dos positivos después de la cirugía para obesidad, con
reducción significativa del índice apnea hipopnea y
mejoría de la oxigenación en relación directa con el
descenso de peso logrado.

Punto clave

En base a la evidencia acumulada acerca de la interrela-
ción entre obesidad y SAHOS, es posible:

� recomendar el tratamiento quirúrgico para pacien-
tes con obesidad mórbida y SAHOS.

Corrección de factores agravantes del SAHOS

Es conveniente actuar sobre los factores agravantes co-
rregibles, como el alcohol y el tabaco. Las medidas tera-
péuticas dirigidas a reducir la obstrucción nasal y con-
gestión rino-faríngea son útiles por sí mismas y coadyu-
van el tratamiento con CPAP nasal. No son efectivas
como única medida en el tratamiento del SAHOS, pero
debe realizarse para disminuir ronquido y en pacientes
que utilizan CPAP nasal para mejorar la tolerancia y la
adherencia a la misma. Dado que la máscara es nasal,
debe asegurarse la permeabilidad de las fosas nasales
para favorecer la tolerancia y adherencia al tratamiento.

La corrección de los hábitos o circunstancias que lle-
van a la deprivación de sueño y trastornos de fase del
sueño contribuyen a mejorar la estructura del sueño.

La reducción de hipnóticos y sedantes, cuando es po-
sible, muchas veces es la única medida terapéutica nece-
saria en casos de SAHOS leve.

La experiencia clínica y estudios observacionales
muestran que la posición supina durante el sueño se aso-
cia a mayor número de apneas. El cambio de la posición
corporal puede ayudar en casos en que predominan las
apneas en el decúbito dorsal. Ofrece mayores beneficios
a los que asocian IAH bajo, ausencia de obesidad y me-
nor edad. Se han ensayado distintos métodos mecánicos
para mantener el decúbito lateral durante el sueño, pero
con eficacia no demostrada en el largo plazo. La eleva-
ción de la cabecera de la cama (30°) contribuye a dismi-
nuir el desplazamiento cefálico de fluidos y puede ser
una medida útil en pacientes con edemas.

Los pacientes con SAHOS son particularmente vul-
nerables a desarrollar complicaciones luego de la anes-
tesia general, como la necesidad de reintubación, even-
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tos cardíacos e insuficiencia respiratoria. Si bien no está
indicado un tamizaje preoperatorio sistemático, la eva-
luación clínica del riesgo puede llevar a considerar la in-
dicación de tratamiento con CPAP nasal en el posopera-
torio inmediato.

Tratamiento con CPAP nasal

La aplicación de presión positiva a través de la nariz fue
el primer tratamiento no invasivo del SAHOS y su apli-
cación ha cambiado la historia natural del trastorno. La
presión positiva así aplicada, CPAP (del inglés: Conti-

nuouos Positive Airway Pressure), actúa como soporte
neumático de la vía aérea orofaríngea, evitando su co-
lapso; aumenta la capacidad residual funcional pulmo-
nar y evita el desplazamiento cefálico del contenido ab-
dominal. Su amplia difusión ha revelado la verdadera
prevalencia de la enfermedad debido a que, como en
otros casos en la medicina, la aparición del primer trata-
miento estimula al estudio y diagnóstico de pacientes
que hasta el momento no tenían opciones terapéuticas.
La tecnología aplicada ha permitido la fabricación de
compresores de aire de alta eficiencia y de máscaras na-
sales de materiales sintéticos que sellan la interfase en-
tre tubos y la nariz, permitiendo su uso confortable du-
rante el sueño. Para el tratamiento, el paciente debe
contar con un equipo de uso domiciliario, a largo plazo,
para utilizar durante el sueño nocturno (figura 5).

El tratamiento con CPAP nasal tiene indicaciones
precisas, sobre las que hay acuerdo internacional. Se tra-
ta de una decisión clínica, tomada luego de la demostra-
ción objetiva del trastorno en el laboratorio del sueño.

Como en toda patología de reciente conocimiento,
cabe preguntarse acerca de la oportunidad e indicación
de las medidas terapéuticas. ¿Se trata de una condición
benigna sin consecuencias mayores? ¿Alcanza con las
medidas higiénico-dietéticas o es necesario que el trata-
miento sea intenso en todos los pacientes? ¿Se cometen
excesos o iatrogenia con los métodos terapéuticos
actualmente disponibles?

El conocimiento actual indica que no alcanza con las
recomendaciones generales referidas a la higiene del
sueño, ni con modificar los factores agravantes del
SAHOS. Tampoco es posible, en la mayoría de los ca-
sos, esperar a que el tratamiento de la obesidad logre sus
objetivos, ya que en general, en caso de ser exitoso, su
aplicación es lenta y con múltiples remisiones y
recaídas.

Beneficios del tratamiento con CPAP nasal

El SAHOS no es una afección banal cuya única conse-
cuencia es el ronquido. Su tratamiento no es solamente
una medida destinada a mejorar la calidad de vida rela-
cionada a la salud. Por el contrario, la evidencia de-
muestra que el SAHOS es un trastorno potencialmente

Rev Méd Urug 2012; 28(4):274-308

291

Figura 5. La aplicación de aire a presión positiva a través de una máscara nasal actúa como soporte neumático de la

vía aérea orofaríngea, contrarrestando su tendencia al colapso durante el sueño.



fatal y su tratamiento no solo mejora la somnolencia
diurna y otros síntomas asociados, sino que es una ver-
dadera terapéutica del sueño, de la hipoxia intermitente
y de sus graves consecuencias. Su aplicación reduce la
mortalidad y los eventos cardiovasculares asociados.

Los beneficios más importantes del tratamiento del
SAHOS demostrados en estudios clínicos son:

� revierte la oclusión episódica de la vía aérea;
� normaliza la estructura del sueño;
� disminuye la somnolencia diurna excesiva;
� reduce la hipertensión arterial sistémica;
� reduce los eventos cardiovasculares;
� reduce los accidentes de tránsito y laborales;
� mejora el humor y la calidad de vida relacionada a la

salud;
� reduce la mortalidad.

Desde los estudios de He y Partinen, de la década de
1980, es conocido que el SAHOS de grado severo, deja-
do a su evolución espontánea, tiene una mortalidad ele-
vada y que el tratamiento con CPAP nasal puede redu-
cirla significativamente. Esta reducción de la mortali-
dad ha sido el mayor fundamento para la indicación del
tratamiento.

Indicaciones de tratamiento

El objetivo del tratamiento de los pacientes con apneas
obstructivas durante el sueño es normalizar la estructura
del sueño mediante la corrección de las apneas, las hi-
popneas, la desaturación de oxígeno, el ronquido y los
microdespertares vinculados a eventos respiratorios. El
SAHOS es un trastorno que se presenta con una extensa
gama de severidad: desde el ronquido simple hasta el
síndrome de hipoventilación-obesidad. En un extremo
del espectro se encuentran los pacientes con riesgo vital
inmediato, que sufren una descompensación aguda de
su SAHOS. En el otro extremo se observan roncadores
con escasa repercusión funcional, que probablemente
nunca sufran trastornos vinculados al ronquido, aunque
el límite que separa las categorías no está completamen-
te definido.

La indicación de tratamiento con CPAP nasal estará
supeditada a:

� confirmación del diagnóstico por un método acepta-
do;

� severidad del diagnóstico;
� presencia de síntomas;
� presencia de comorbilidad.

Estas indicaciones pueden ser esquematizadas en el
algoritmo que se presenta en la figura 6 y la tabla 1 (mo-
dificado de Lloberes P, et al. Normativa SEPAR. Arch
Bronconeumol 2011; 47[3]:143-56).

Estas opciones terapéuticas constituyen un esquema
simplificado y deben ser modificadas por el médico res-
ponsable de la Unidad de Sueño de acuerdo a criterios
clínicos y paraclínicos. Por ejemplo, el IAH es un índice
que varía con la duración de las apneas, por lo que debe
ser analizado con precaución. Las apneas muy prolon-
gadas, que pueden acompañarse de hipoxia muy severa,
disminuyen el IAH, ya que el número de eventos por
unidad de tiempo es menor. De la misma manera, el IAH
debe ponderarse por el porcentaje de estadios de sueño
REM y no REM.

Modalidades de aplicación de presión positiva

• CPAP

El equipo de CPAP es un sistema con una turbina que
envía un flujo de aire continuo a través de un tubo y una
máscara nasal, generando una presión supraatmosférica
constante en la vía aérea durante todo el ciclo respirato-
rio. Restablece la permeabilidad de la vía aérea orofa-
ríngea al contrarrestar el colapso de los tejidos blandos
inducido por presión negativa inspiratoria. Actúa como
un verdadero soporte neumático de la vía aérea
orofaríngea.

Existen diferentes modalidades para administrar
presión durante el sueño.

• CPAP de presión fija

Es el dispositivo más comúnmente utilizado y mantiene
una presión constante y continua durante todo el ciclo
respiratorio, durante todos los estadios del sueño.

• CPAP autoajustable

La presión crítica de la vía aérea superior varía durante
los distintos estadios del sueño y en las diferentes posi-
ciones corporales. En general, durante el sueño REM,
en decúbito dorsal, se requiere la mayor presión para
mantener la vía aérea superior abierta. Se han diseñado
equipos de CPAP que son capaces de sensar la disminu-
ción o el cese del flujo aéreo y el aumento de la resisten-
cia de la vía aérea superior. Un mecanismo de regula-
ción permite variar la presión en respuesta a estos cam-
bios durante el sueño. No está demostrado que sean más
efectivos que los dispositivos de presión fija. Solo una
pequeña minoría de pacientes refieren que estos
aparatos son más confortables.

• Alivio de presión espiratoria

Los equipos de CPAP de presión fija y los autoajusta-
bles pueden contar con un sistema de alivio de la pre-
sión espiratoria. Se disminuye la presión al inicio de la
espiración, ofreciendo mayor comodidad al reducir el
trabajo espiratorio que provoca sensación de incomodi-
dad generada por la resistencia espiratoria. Esta función
no es imprescindible, no aumenta la efectividad del
tratamiento, ni implica un nuevo modo ventilatorio.
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• Doble nivel de presión en la vía aérea

Este modo ventilatorio aporta un valor de presión du-
rante la espiración y un valor superior durante la inspi-
ración. Esta modalidad aumenta el volumen corriente y
tiene un rol preponderante en aquellos pacientes que
asocian hipoventilación a las apneas del sueño. Está in-
dicada en pacientes en los que la CPAP no corrige la hi-
poxemia vinculada a la disminución de volúmenes pul-
monares e hipoventilación durante el sueño. Puede ser
útil en los que requieren CPAP muy elevada, permitien-
do mejorar la tolerancia.

• Determinación de la presión óptima de CPAP

Al indicar el tratamiento con CPAP, debe determinarse
la presión óptima que corrija los eventos obstructivos.
Su indicación es responsabilidad del médico de la Uni-

dad de Sueño. La presión es eficaz si corrige las apneas,
las hipopneas, el ronquido, la desaturación de oxígeno y
los microdespertares asociados a eventos respiratorios.

La presión óptima puede ser determinada por los si-
guientes métodos:

a) Titulación durante la PSG. Es el método de elección,
ya que un técnico aplica presión progresivamente en
todos los estadios del sueño y posiciones corporales.

b) Titulación con equipo autoajustable, tanto en un la-
boratorio de sueño como en domicilio. No es reco-
mendable la titulación con este método en pacientes
que asocian desaturación de oxígeno nocturna por
otra causa, o patología respiratoria severa asociada,
o insuficiencia cardíaca.
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• Evaluación de la eficacia del tratamiento con CPAP
nasal

La efectividad del tratamiento se manifiesta en la clíni-
ca por la corrección de los síntomas diurnos, con desa-
parición de la SDEP y sus síntomas relacionados. Los
síntomas nocturnos más ostensibles de la efectividad
del tratamiento son la desaparición del ronquido y de la
nocturia.

La evaluación de la eficacia es clínica en la mayoría
de los casos. Es necesario realizar una nueva evaluación
con un estudio durante el sueño en los siguientes casos:

� cambios en el peso corporal de más de 10%;
� en caso de persistencia de síntomas (somnolencia

residual) debe aplicarse un protocolo de estudio di-
rigido a encontrar los mecanismos responsables o el
diagnóstico de patología del sueño asociada.

Es necesario un cumplimiento mínimo para lograr la
efectividad del tratamiento. Los estudios publicados in-
forman que la corrección de la somnolencia diurna se
alcanza con cuatro a seis horas de uso por noche, y la
mejoría del funcionamiento diurno relacionado a la ca-
lidad del sueño con siete horas de uso por noche.

• Máscaras para la aplicación de CPAP

La máscara es la interfase entre el equipo de CPAP y el
paciente, por lo que constituye una pieza fundamental
para lograr una buena aceptación y adherencia al trata-
miento. Debe contar con características que permitan
un ajuste anatómico al rostro, evitando fugas de aire. La
elección de la máscara debe ser guiada por el médico o
el técnico de la Unidad de Sueño, y elegida por el
paciente de acuerdo a la comodidad de su aplicación.

Las máscaras nasales son las más utilizadas y las ma-
yormente aceptadas por los pacientes. Existe una amplia
variedad de modelos y de tamaños que se adaptan a las
características anatómicas del paciente. Su estructura de
silicona hace que tengan una vida media de uno a dos
años, luego de lo cual deben ser cambiadas, dado que
pierden elasticidad y aumenta la posibilidad de fugas
aéreas.

Las máscaras oronasales y las exclusivamente buca-
les están recomendadas en un pequeño porcentaje de pa-

cientes en los que persisten fugas importantes a nivel de
boca o que presentan rinitis refractaria al tratamiento. Su
evaluación objetiva es imprescindible, ya que a veces in-
ducen la retropulsión mandibular agravando las apneas.
Las máscaras faciales no tienen indicación en el trata-
miento con CPAP domiciliaria y son utilizadas funda-
mentalmente cuando existen lesiones en cara, a nivel de
las zonas de apoyo de las máscaras.

• Sistemas de calentamiento y humidificación del aire

Entre los efectos adversos más frecuentemente referi-
dos por los pacientes que utilizan CPAP nasal se men-
cionan la obstrucción nasal, la sequedad bucal, el frío a
nivel nasofaríngeo y la condensación de agua en la tu-
buladura y la máscara. La persistencia de estos síntomas
puede disminuir la adherencia al tratamiento. El uso de
sistemas de termo-humidificación puede atenuar los
síntomas y mejorar la adherencia al tratamiento.

Contraindicaciones de CPAP

Las únicas contraindicaciones absolutas para su uso son
el traumatismo facial y la fístula de líquido cefalorra-
quídeo.

Se debe considerar su suspensión transitoria durante
procesos infecciosos rino-sinusales, especialmente
cuando hay obstrucción nasal completa no reversible
con tratamiento.

Control y seguimiento del tratamiento con CPAP

La CPAP no es un tratamiento curativo y debido a que
solo es efectiva mientras se emplea, su aplicación debe
ser continuada. Para lograr una buena adherencia al tra-
tamiento es imprescindible la educación, el control y el
seguimiento del paciente.

• Educación

Es necesario brindar una adecuada información y pre-
parar al paciente y a su pareja antes de comenzar el tra-
tamiento con CPAP. Se deberá informar al paciente las
nociones básicas del equipo, el principio de la presión
que se aplica para mantener abierta la vía aérea supe-
rior, y poner especial énfasis en que no se trata de
terapia con oxígeno.

Se deberá explicar claramente la diferencia entre
equipos de presión fija, los autoajustables y los equipos
con alivio de presión espiratoria. La elección de másca-
ras es un punto crucial y deberá ser guiada para aumen-
tar la comodidad de su uso, evitando que presione exce-
sivamente las áreas sensibles del rostro, el puente nasal y
el labio superior. Se debe instruir acerca de las salidas
para eliminación del CO2 espirado. La humidificación y
el calentamiento del aire reducen los síntomas de seque-
dad y congestión nasal, mejorando la comodidad del pa-
ciente y la adherencia al tratamiento. La temperatura del
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Tabla 1. Tratamiento del SAHOS descompensado

IAH >30

Síntomas Pérdida del ciclo sueño – vigilia

Insuficiencia cardíaca derecha descompensada

Tratamiento Internación

CPAP nasal durante cinco a siete días por 24 horas

Tratamiento de la causa de descompensación



termohumidificador podrá ser ajustada por el paciente.
Deberá regularse de acuerdo a la condensación del agua
y la temperatura ambiente. El uso de agua destilada
aumenta la vida útil del contenedor de agua y reducirá
los residuos minerales.

• Seguimiento del tratamiento con CPAP

Luego de haber iniciado el tratamiento con CPAP, es
necesario hacer un seguimiento que evalúe y contribuya
a la adherencia al tratamiento. Aunque el uso de CPAP
es relativamente sencillo, hay que tener en cuenta que
en la vida diaria del paciente surgen múltiples eventos
que pueden interferir en el correcto uso del mismo, por
lo que el paciente necesita apoyo de personal experi-
mentado que lo solucione. Es conveniente, asimismo,
brindar material escrito en forma didáctica explicando
el funcionamiento, cuidado e higiene del equipo y los
pasos a dar en cuanto al tratamiento y seguimiento en
policlínica de control de CPAP.

Existe un considerable rechazo inicial a la adopción
de la CPAP, explicable en términos de las creencias in-
dividuales en el modelo de salud, el constructo sociocul-
tural y la percepción del riesgo del trastorno.

Los principales predictores de buena adherencia a
CPAP son:

� IAH aumentado;
� SDE severa;
� percepción del beneficio de la CPAP.

En el primer año de seguimiento se debe permitir
una mayor frecuencia de visitas, ya que es el período
donde se presentan las mayores complicaciones. Luego
puede continuarse con controles anuales.

En cada entrevista se evaluará:

� evolución de los síntomas diurnos y nocturnos;
� somnolencia (escala de somnolencia de Epworth);
� evaluación objetiva de la adherencia.

Se puede utilizar el contador de horas del equipo o
las tarjetas de memoria, que se descargarán en la Uni-
dad de Sueño, donde se podrá analizar el registro de uso
del equipo. Es recomendable que el paciente concurra al
control acompañado de su compañero de dormitorio,
pues es de gran relevancia la información que puede
brindar acerca de la calidad del sueño. En cada consulta
se debe colocar el equipo al paciente con todo el circuito
armado y encendido, para evaluar en la práctica su co-
rrecta utilización. Se deberá controlar la presión de la
CPAP para asegurarse que el equipo esté brindando la
presión correcta, para lo que se deberá usar un manóme-
tro calibrado. Se controlará la higiene del equipo y se
harán las recomendaciones específicas.

• Eventos adversos

Los eventos adversos con el uso de CPAP no son seve-
ros y en su mayoría corregibles. Los más frecuentes
son:
� obstrucción e irritación nasal;
� irritación ocular;
� epistaxis;
� lesiones cutáneas;
� claustrofobia;
� dificultad en conciliar el sueño;
� aerofagia.

En las primeras semanas de uso de CPAP es común
que aparezcan efectos secundarios, como, por ejemplo,
rinitis o rinorrea provocada por el aire frío. El trata-
miento médico en general para esta complicación son
los corticoides tópicos y el ajuste del termohumidifica-
dor.

La epistaxis debida a la presión y al frío que ocasio-
nan sequedad nasal no es muy frecuente, aunque sí es
importante. Se debe suspender el tratamiento hasta su
solución y la consulta con el especialista.

Las lesiones cutáneas en la cara se observan con un
ajuste excesivo de la máscara y se solucionan fácilmente
al suspender el tratamiento. Se debe reanudar la CPAP
con el ajuste apropiado una vez obtenida la curación. En
raras ocasiones se observa alergia a la silicona. Si la
máscara no se ajusta correctamente, puede haber fugas
de aire que producen sequedad ocular.

La claustrofobia puede sobrevenir ocasionalmente
cuando no se ha informado acerca de la posibilidad de
conciliación de sueño profundo o REM de “rebote” al
comienzo del tratamiento y aparecen despertares con
confusión. Se corrige con una correcta información.
Otras veces se emplean equipos con alivio espiratorio u
ojivas nasales en lugar de máscara.

Las demoras para conciliar el sueño, en general oca-
sionadas por la ansiedad, se corrigen con el tiempo, in-
sistiendo en la colocación de la CPAP todos los días.

Algunos pacientes pueden presentar aerofagia, espe-
cialmente si se utilizan altas presiones, lo que obliga al
estudio para descartar reflujo hernia hiatal y gastroeso-
fágico.

• Acceso al tratamiento con CPAP

El acceso al tratamiento con CPAP no es uniforme para
los pacientes en nuestro país. Quienes aportan a la segu-
ridad social estatal como empleados, y los beneficiarios
de algunos seguros laborales privados, obtienen el equi-
po de CPAP una vez documentado el trastorno y la ne-
cesidad de su tratamiento. Los pacientes hospitalarios,
los afiliados al sistema mutual que no aportan a la segu-
ridad social y los afiliados a otros servicios de salud pri-
vados, deben adquirirlo por sus propios medios. En esta
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desigual distribución del acceso al tratamiento juegan
varios factores sociales y económicos que creemos de-
berán corregirse en un futuro cercano. Las soluciones a
las que se ha llegado en otros medios son variadas y van
desde cubrir el costo íntegro del equipo hasta otorgarlo
en préstamo con control supervisado de su utilización.

El costo de los equipos no parece ser la mayor limi-
tante, ya que si se compara, por ejemplo, con el costo
anual del tratamiento de otras enfermedades crónicas,
no se aleja significativamente de la media. Los estudios
publicados demuestran que tanto el diagnóstico como el
tratamiento están justificados desde el punto de vista del
ahorro en recursos de salud a corto plazo y a lo largo de
la vida. La vida útil de los aparatos supera, por lo gene-
ral, los cinco años de uso continuo. Los costos de mante-
nimiento no son excesivos, ya que se reducen al cambio
de filtros de aire y a la reposición de máscaras y tubos.

Tratamiento con dispositivos de reposicionamiento

mandibular

Los dispositivos de reposicionamiento mandibular
(DRM) son aparatos intrabucales removibles para uso
durante el sueño. Modifican la posición de la mandíbu-
la, la lengua y las estructuras de soporte de la vía aérea
orofaríngea.

Aunque su mayor efecto aparece en la zona velofa-
ríngea, tienen repercusión en todos los segmentos farín-
geos. Se ha podido corroborar con resonancia magnética
que con el avance mandibular aumenta el espacio aéreo
luminal ántero-posterior. Se incrementa el espacio entre
los pilares anteriores y posteriores de la faringe y produ-
cen una reducción significativa del espesor de las pare-
des laterales faríngeas. Los músculos palatogloso y pa-
latofaríngeo se tensan, con lo que se reduce o incluso ce-
sa la vibración de los tejidos blandos. El paladar blando
se desplaza ventralmente y aumenta el calibre de las
paredes laterales de la zona velofaríngea, lo que reduce
drásticamente el ronquido.

El avance funcional mandibular induce cambios en
la posición del hueso hioides hacia una posición más an-
terior. Aparece una nueva situación de equilibrio en la
musculatura suprahioidea, que favorecería el aumento
de volumen y la permeabilidad de la vía aérea orofarín-
gea.

Los dispositivos deben ser realizados por un orto-
doncista que indique el avance regulable o fijo. Es nece-
saria una telerradiografía de cráneo de perfil y cefalome-
tría específica para determinar el biotipo del paciente y
poder pronosticar el resultado del avance mandibular.
Para poder retener el aparato en la boca se requiere la
presencia de por lo menos de seis a diez dientes en cada
arcada, aunque nuevos desarrollos permiten su uso en
pacientes edéntulos. Al examen clínico odontológico el

paciente no deber tener focos infecciosos de origen
dentario, enfermedad periodontal, ni trastornos de la
articulación témporo-mandibular.

La tolerancia y la adaptación al avance mandibular
pueden llevar semanas. La adhesión a este tratamiento
varía en series publicadas entre 48% y 95%. Algunos
pacientes lo prefieren porque mantiene su independen-
cia durante el sueño, y por la comodidad y practicidad en
el uso. Deben controlarse periódicamente, ya que pue-
den generarse cambios en la oclusión, movimientos
dentarios y alteraciones en la articulación témporo-man-
dibular. Los eventos adversos son menores: dolor en las
piezas dentarias, irritación gingival y salivación excesi-
va.

Se consideran como una alternativa válida de prime-
ra elección para roncadores simples, pacientes con
SAHOS leve, pacientes con síndrome de resistencia au-
mentada de la vía respiratoria superior y como segunda
elección en pacientes que rechazan los aparatos de
presión positiva.

Pueden ser utilizados como tratamiento combinado
con CPAP en pacientes que requieren presiones muy
elevadas para corregir las apneas.

Los factores predictivos de éxito con el tratamiento
con DRM son:

� ronquido aislado;
� IAH menor a 15;
� paciente no obeso (IMC normal);
� apneas posicionales (IAH bajo en decúbito lateral).

Tratamientos quirúrgicos

Se han descripto más de un decena de procedimientos
quirúrgicos que muestran relativa eficacia en mejorar el
ronquido y las apneas.

• Cirugía nasal

Es adecuado considerar su aplicación en casos indivi-
duales. La obstrucción nasal es un factor agravante que
puede aliviarse quirúrgicamente cuando existen facto-
res anatómicos corregibles. La cirugía nasal no corrige
las apneas obstructivas. Puede contribuir a mejorar la
adherencia a la CPAP nasal.

• Cirugía del paladar blando y la faringe

El entusiasmo inicial por los resultados de la úvulo-pa-
lato-faringo-plastia (UPPP), que consiste en la resec-
ción de tejidos redundantes del paladar blando y am-
pliación de la apertura faríngea, se ha visto reducido
luego de evaluada su eficacia en estudios controlados.
En los casos en que la obstrucción se produce exclusi-
vamente en el nivel velo-faríngeo, el procedimiento
alcanza una eficacia de 45% en reducir los síntomas.

La identificación del lugar de la obstrucción puede
realizarse por distintos métodos (imagenológicos, en-
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doscopía con sueño inducido), pero es variable según la
posición y los estadios del sueño. Se cumple además la
regla del colapso en el lugar de mayor complacencia, de
manera que luego de removido ese sector por la cirugía,
puede producirse la obstrucción en el lugar anatómico
que le sigue en colapsabilidad. Los implantes palatinos,
otra técnica que intenta modificar la presión crítica de la
faringe, alcanzan una eficacia similar a la UPPP.

Existen complicaciones importantes como la incom-
petencia palatal, el reflujo nasal y la estenosis nasofarín-
gea. En los casos que ulteriormente requieren tratamien-
to con CPAP nasal, muchas veces se pierde la oclusión
velo-lingual necesaria para evitar fugas aéreas bucales.
La UPPP asistida por láser es recomendada solamente
para pacientes con ronquido aislado en quienes se ha
documentado la ausencia de apneas e hipopneas.

La amigdalectomía y adenoidectomía en casos de hi-
pertrofia severa se recomienda en niños, ya que la evi-
dencia de su eficacia en adultos es escasa.

• Cirugía lingual

La glosectomía de la línea media intenta reducir la grasa
lingual, especialmente la depositada en su sector poste-
rior y basal. Existen técnicas quirúrgicas en constante
desarrollo para realizar este procedimiento. Puede ser
eficaz para reducir síntomas en casos leves, aunque los
estudios controlados muestran una débil evidencia.

• Cirugía máxilo-mandibular

La osteotomía sagital mandibular inferior, el avance de
la inserción del geniogloso y la osteotomía con avance
del maxilar inferior es una técnica desarrollada en Stan-
ford, que ha logrado escasa reproducibilidad en otros
centros. Se trata de una intervención mayor, de alta
complejidad, con resultados buenos en pacientes muy
seleccionados, con claras alteraciones estructurales de
la anatomía de la región, en general congénitas. No es
recomendable para el tratamiento inicial del SAHOS.

5. Síndrome de hipoventilación obesidad

5.1 Concepto

El síndrome de hipoventilación asociado a la obesidad
mórbida (SHO) se caracteriza por presentar hipoventila-
ción alveolar con hipercapnia en vigilia. Para asegurarse
que el mecanismo de la hipercapnia es la hipoventilación
por obesidad, es necesario excluir otros mecanismos de hi-
percapnia, como la EPOC avanzada, la cifoescoliosis se-
vera o las enfermedades neuromusculares.

La interacción entre la obesidad y la función respira-
toria tiene diferencias interindividuales complejas y ello
probablemente explica el hecho de que solo algunos pa-
cientes obesos desarrollan SHO. Entre los diferentes
mecanismos patogénicos se plantea que la sobrecarga
mecánica impuesta por la pared torácica y el abdomen

no sea compensada por una respuesta ventilatoria ade-
cuada. Otro mecanismo relevante es el desequilibrio de
la relación ventilación-perfusión pulmonar que se agra-
va cuando el paciente adopta la posición de decúbito,
con severa disminución de la capacidad residual funcio-
nal.

Las apneas e hipopneas obstructivas durante el sue-
ño aparecen en más de 90% de los pacientes con SHO.
Agravan el intercambio gaseoso, contribuyendo a la aci-
dosis respiratoria crónica, aumento del bicarbonato séri-
co y probablemente la disminución de la respuesta ven-
tilatoria al CO2.

La prevalencia del SHO no es completamente cono-
cida. Se ha estimado que puede afectar aproximadamen-
te a 0,3%-0,4% de la población general, pero depende de
la prevalencia general de la obesidad. Se ha señalado
que la prevalencia del SHO se ha incrementado en las úl-
timas décadas siguiendo la tendencia del aumento de la
obesidad.

Definición

La definición del síndrome de hipoventilación-obesi-
dad incluye:

� obesidad mórbida (en general con un IMC > 35 kg
m2);

� PCO2 arterial aumentada en vigilia;
� espirometría normal;
� desaturación de oxígeno durante el sueño (TA90 >

30% del TTS);
� hipercapnia durante el sueño (TA�10 > 20% del

TTS).

La saturación de oxígeno del pulso durante el sueño
debe mostrar un tiempo acumulado con valores meno-
res a 90% (TA90) durante más de 30% del tiempo total
de sueño (TTS). El registro de SpO2 muestra períodos
de desaturación prolongados (minutos), que se diferen-
cia de los episodios cortos (dips) de desaturación que si-
guen a las apneas.

La monitorización de la presión transcutánea o espi-
rada de CO2 durante el sueño debe mostrar un tiempo
acumulado con un aumento de más de 10 mmHg
(TA�10) con respecto al valor de vigilia, durante el 20%
del tiempo de sueño.

5.2 Reconocimiento por el médico de atención primaria

En general se presenta en pacientes de edad media, con
predominio en el sexo masculino en una proporción de
2:1. Los pacientes tienden a ser extremadamente obesos
y presentan clínica de SAHOS, como ronquido, apneas
presenciadas y somnolencia diurna excesiva. A ello se
suman los síntomas secundarios a la hipercapnia como
la disnea y cefaleas matinales. En la evolución, cuando
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no se ha instalado tratamiento, se puede encontrar hi-
pertensión pulmonar, remodelación ventricular derecha
e insuficiencia cardíaca derecha con edemas. Mientras
que en el SAHOS la hipertensión arterial pulmonar es
un hecho excepcional, en el SHO es muy frecuente,
debido a que la vasoconstricción pulmonar hipóxica se
mantiene durante todas las horas del día.

Una forma de presentación clínica es la descompensa-
ción aguda. En general desencadenada por factores agra-
vantes de las apneas del sueño, la fragmentación del sueño
es tan severa, con una tendencia al sueño de tal magnitud,
que se hace difícil distinguir el ciclo sueño-vigilia. La insu-
ficiencia respiratoria se agrava y la insuficiencia cardíaca
derecha se descompensa, con edemas severos.

5.3 Tratamiento

Pérdida de peso

La pérdida de peso es la primera medida terapéutica a ins-
talar en el paciente con obesidad mórbida y constituye el
tratamiento ideal para el SHO. Al volver a un peso normal
generalmente se revierte la insuficiencia respiratoria, la hi-
pertensión pulmonar y la hipoventilación durante el sue-
ño. Una reducción de tan solo 5% a 10% del peso corporal
puede mejorar el intercambio gaseoso. Como único trata-
miento, sus resultados son lentos y difíciles de mantener.
Cerca de 90% de los casos recupera el peso perdido. La ci-
rugía bariátrica es una alternativa para casos seleccionados
y se ha asociado con mejoría clínica y de los gases en san-
gre a más largo plazo.

Ventilación no invasiva y CPAP

Los pacientes con SHO deben ser estudiados en labora-
torio del sueño debido a la severidad potencial del tras-
torno. La indicación de CPAP no debe ser realizada sin
monitorización de su eficacia, ya que es posible que no
mejore la hipoventilación y empeore la hipercapnia.

El restablecimiento de la ventilación con el apoyo
inspiratorio de la VNI es el tratamiento más eficaz. La
técnica más usada es el doble nivel de presión en la vía
aérea (BiPAP). Se realiza con máscara nasal y es bien to-
lerada. Una minoría de pacientes requiere el agregado
de oxígeno por persistencia de desaturación luego de co-
rregida la hipoventilación. El oxígeno aislado, sin VNI,
debe ser contraindicado debido al riesgo de inducir un
aumento de la hipercapnia.

6. Hipoxemia e hipercapnia durante el sueño en la EPOC

6.1 Concepto

El intercambio gaseoso pulmonar puede deteriorarse
con la conciliación del sueño, en pacientes portadores
de EPOC. Aunque en vigilia la disminución de la PaO2

y el aumento de la PaCO2 pueden ser leves o estar au-
sentes, durante el sueño aparece hipoxemia e hipercap-
nia significativas, con repercusiones orgánicas.

La conciliación del sueño se acompaña de al menos
tres modificaciones fisiológicas con repercusión sobre
la función respiratoria: la disminución de los estímulos
de la corteza cerebral sobre el control de la ventilación,
la disminución de la sensibilidad central y periférica y la
reducción de la actividad muscular. Estos hechos se ven
reflejados en una disminución de la PaO2 de 4 a 9 mmHg
durante el sueño, una desaturación de hasta 2% y un au-
mento de la PaCO2 de hasta 7 mmHg. En pacientes con
EPOC con compromiso del intercambio gaseoso, estos
fenómenos fisiológicos por sí solos pueden explicar el
desarrollo de hipoxemia y de hipercapnia durante el sue-
ño. Otros mecanismos responsables son la disminución
de la capacidad residual funcional y el aumento de la
resistencia de la vía aérea.

La elevada prevalencia de la EPOC y el SAHOS lle-
van a que la observación de ambos trastornos en un mis-
mo paciente sea un hecho frecuente. Esta asociación co-
mórbida no tiene vínculos fisiopatológicos demostra-
dos. Mientras que la EPOC es una enfermedad inflama-
toria de las vías aéreas que se acompaña en mayor o me-
nor grado de compromiso parenquimatoso pulmonar, el
SAHOS es un trastorno del control de la respiración que
ocurre facilitado por condiciones anatómicas predispo-
nentes, con oclusión episódica de la vía aérea orofarín-
gea. Se ha denominado (como otras tantas entidades clí-
nicas) síndrome de superposición, nombre que no agre-
ga claridad a su definición. En la literatura médica hay
muchos “síndromes de superposición” que describen
desde enfermedades del tejido conectivo hasta errores
genéticos. No parece que uno más contribuya a facilitar
la comunicación médica. Se trata de dos condiciones
que, si bien pueden coexistir en un mismo paciente,
tienen más diferencias que similitudes.

La respuesta molecular a la hipoxia difiere si el estí-
mulo es una situación de hipoxia sostenida (hipoxia de
la altura, EPOC avanzada) o su naturaleza es intermiten-
te, con períodos de hipoxia seguidos de reoxigenación
(apneas del sueño). Durante la hipoxia sostenida la res-
puesta celular es adaptativa, con activación de un siste-
ma bien conocido (factor 1 inducible por hipoxia), que
resulta en la expresión de proteínas como la eritropoye-
tina, el factor de crecimiento endotelial vascular y la sin-
tetasa inducible del óxido nítrico. Su consecuencia es la
mejoría de la perfusión y de la oxigenación tisular, con
compensación del daño hipóxico inicial. Por el contra-
rio, en situaciones de hipoxia-reoxigenación intermiten-
te, la respuesta es la activación del factor de transcrip-
ción nuclear kappa B, una pieza central en la regulación



de la inflamación. Su resultado es la expresión de facto-
res como el de necrosis tumoral alfa, que contribuyen a
la disfunción endotelial y al aumento de la morbilidad
cardiovascular. La mortalidad es mayor y la evolución
clínica tiene más exacerbaciones en pacientes con
EPOC + SAHOS; esta situación puede revertirse con
tratamiento.

Definiciones

• Hipoxemia durante el sueño

TA90 > 30% del TTS
Para la formulación de este diagnóstico se requiere

que la monitorización de la saturación de oxígeno del
pulso durante el sueño muestre un tiempo acumulado
con valores menores a 90% (TA90) durante más del
30% del TTS.

• Hipercapnia durante el sueño

TA�10 > 20% del TTS
Se requiere que la monitorización de la presión

transcutánea o espirada de CO2 durante el sueño, mues-
tre un tiempo acumulado con un aumento de mas de 10
mmHg (TA�10) con respecto al valor de vigilia durante
el 20% del tiempo de sueño.

Comorbilidad de EPOC con apneas del sueño

(síndrome de superposición)

� Diagnóstico clínico-espirométrico de EPOC;
� Diagnóstico clínico de SAHOS;
� IAH > 5.

Se requiere la presentación clínica de SAHOS, el re-
gistro de un IAH mayor a 5/h en un portador de EPOC.

6.2 Reconocimiento por el médico de atención primaria

La prevalencia de la hipoxemia durante el sueño aislada
en la EPOC no es muy elevada. Se estima en 5% de los
pacientes con EPOC que concurren a la consulta. Su
ocurrencia muestra cierta variabilidad intraindividual y
los predictores clínicos no son totalmente confiables.

El impacto clínico de la hipoxemia del sueño aislada
se ha estudiado y sus resultados aún no son definitivos.
Los efectos sobre la calidad del sueño no se diferencian
de los que provocan el envejecimiento, los eventos ad-
versos de los medicamentos y la tos y disnea nocturnas.
La mortalidad parece ser mayor en pacientes con hipo-
xemia nocturna y el desarrollo de hipertensión arterial
pulmonar es más acelerado.

Los pacientes con EPOC severa están en riesgo de
hipercapnia durante el sueño. Su ocurrencia transitoria
puede contribuir a la patogenia de la hipercapnia crónica
por el mecanismo de reducción de la respuesta de los
quimiorreceptores centrales de CO2 secundario a la re-
tención gradual de bicarbonato por el riñón. La preva-

lencia de hipercapnia del sueño se estima en 40% de los
pacientes con EPOC avanzada (VEF1s < 50%).

Puntos clave

� La hipoxemia e hipercapnia del sueño deben sospe-
charse en pacientes con EPOC:
- con hipoxemia moderada en vigilia;
- con enfermedad avanzada;
- con hipertensión arterial pulmonar.

� La comorbilidad con SAHOS es un hecho clínico
frecuente.

6.3 Tratamiento

El tratamiento de la hipoxemia y la hipercapnia del sue-
ño debe considerarse en pacientes exhaustivamente
evaluados y adheridos al tratamiento general de su en-
fermedad. Están bien demostrados los efectos de los
broncodilatadores de larga actuación sobre el intercam-
bio gaseoso durante el sueño, así como otras medidas
terapéuticas de la EPOC (por ejemplo: reducción qui-
rúrgica de volumen pulmonar).

Oxigenoterapia

La oxigenoterapia durante el sueño corrige eficazmente
la hipoxemia, disminuye la policitemia secundaria y re-
duce la hipertensión arterial pulmonar. La oxigenotera-
pia permanente a largo plazo en pacientes con EPOC
que ha llevado a hipoxemia severa en vigilia, reduce
significativamente la mortalidad cuando se usa la
mayor parte del día (que incluye generalmente la
noche).

Los efectos de la oxigenoterapia de pacientes que no
califican para oxigenoterapia permanente (hipoxemia
moderada y leve) sobre la mortalidad aún no son conoci-
dos. Están en marcha ensayos clínicos dirigidos a resol-
ver este problema. La dosis de oxígeno necesaria duran-
te el sueño debe ser titulada durante un estudio con la
monitorización apropiada. Los eventos adversos de la
sobredosis son la cefalea y la acidosis respiratoria.

Ventilación no invasiva

La VNI a través de una máscara nasal aumenta la venti-
lación minuto y corrige la hipercapnia durante el sueño.
Su aplicación a largo plazo es escasamente conocida.
Existe consenso, basado en opiniones de expertos, pero
sin evidencia demostrada, que la VNI puede aplicarse a
pacientes con EPOC estable a largo plazo cuando hay
persistencia de síntomas pese a tratamiento óptimo, hi-
percapnia durante el sueño y hospitalizaciones con
hipercapnias reiteradas.

Sus efectos en reducir la mortalidad no han sido de-
mostrados. Existen subgrupos de pacientes responde-
dores a la VNI que deben ser identificados en base a:
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� grado de hiperinsuflación;
� estado nutricional;
� acidosis respiratoria crónica.

7. Hipoventilación alveolar progresiva en trastornos
neuro-músculo-esqueléticos

7.1 Concepto

La hipoventilación alveolar progresiva (HAP) es un
trastorno caracterizado por la instalación progresiva de
hipoxemia e hipercapnia en pacientes con trastornos
neuro-músculo-esqueléticos (T-NME). Se denominan
T-NME a aquellas enfermedades que afectan a la moto-
neurona, a la unión neuromuscular, a los músculos es-
queléticos o a la caja torácica, con particular compromi-
so de los músculos respiratorios. La alteración común a
todas es el fracaso funcional muscular, con hipoventila-
ción alveolar. Se asocia, con frecuencia, el compromiso
de los músculos de las vías respiratorias superiores con
inervación bulbar. Se afecta así, la capacidad de toser y
de eliminar secreciones, favoreciéndose la posibilidad
de aspiración de saliva y de alimentos durante la deglu-
ción.

La evolución a la insuficiencia respiratoria puede ser
aguda (como en la crisis miasténica o el Guillain-Barre),
pero en este capítulo nos referiremos a las enfermedades
que instalan la hipoventilación en forma lenta, en el cur-
so de meses o años, dando lugar a formas crónicas de in-
suficiencia respiratoria. En la evolución de la enferme-
dad pueden ocurrir episodios agudos de claudicación
respiratoria desencadenados por infecciones respirato-
rias o por administración de fármacos depresores de la
respiración.

Dentro de las formas más comunes de T-NME se in-
cluyen las distrofias musculares, la lesión espinal, neu-
ropatías, las miopatías, las secuelas de poliomielitis, la
esclerosis lateral amiotrófica, las deformidades de la pa-
red torácica y la cifoescoliosis (tabla 2).

En la etiopatogenia de la insuficiencia respiratoria
crónica de los pacientes con T-NME participan y se in-
trincan varios mecanismos.

Hipoventilación durante el sueño

Las alteraciones respiratorias de la HAP comienzan du-
rante el sueño para extenderse luego a las horas del día,
en etapas más avanzadas de la enfermedad. La hipoto-
nía muscular del sueño es el hecho fisiológico que con-
diciona la hipoventilación nocturna. Los primeros epi-
sodios de hipoventilación ocurren en el estadio de sue-
ño con movimientos oculares rápidos (REM), cuando la
relajación muscular es mayor. En esta etapa el tono de
los músculos accesorios de la respiración desciende
marcadamente y el diafragma es el músculo que soporta

todo el trabajo respiratorio. Allí pueden verse períodos
cortos de hipoxemia e hipercapnia. Con la progresión,
estos períodos se extienden gradualmente a otros esta-
dios del sueño, la arquitectura normal del sueño se frag-
menta por múltiples despertares que impiden la consoli-
dación del sueño profundo. Luego, la alteración de los
gases sanguíneos puede aparecer en vigilia. La
retención de bicarbonato que acompaña a la hipercap-
nia crónica puede determinar una disminución adicio-
nal de la sensibilidad del centro respiratorio.

Los pacientes con T-NME pueden asociar apneas o
hipopneas obstructivas durante el sueño por colapso ins-
piratorio de la vía aérea orofaríngea, lo que agrava aun
más la hipercapnia. Es importante señalar que las altera-
ciones gasométricas son de aparición tardía en el curso
de la enfermedad. En general, los cambios gasométricos
aparecen cuando la capacidad vital (CV) está por debajo
de 50% del valor esperado.

Debilidad y fatiga de los músculos respiratorios

La debilidad de los músculos respiratorios es la incapa-
cidad para generar un nivel normal de presión y de flujo
aéreo en un momento dado. Esto obedece a diferentes
etiologías según los T-NME, pudiendo ser causado por
alteración intrínseca muscular, como se ve en las distro-
fias musculares, o por pérdida de la inervación muscu-
lar como en las neuropatías.

La fatiga muscular es la incapacidad de los músculos
respiratorios para mantener una presión o acortamiento
en niveles constantes durante contracciones repetidas en
el tiempo. Generalmente la fatiga se recupera después de
un período de reposo muscular. Esto puede estar desen-
cadenado por un estado de debilidad de los músculos,
por un aumento severo de la carga mecánica del sistema
respiratorio o frecuentemente por la asociación de am-
bos mecanismos. La debilidad y la fatiga muscular lle-

Trastornos respiratorios del sueño | Arcos JP et al

300

Tabla 2. T-NME que desarrollan hipoventilación alveolar

progresiva

� Musculares
– Distrofias musculares (Duchenne, Becker)
� Esqueléticos
– Cifoescoliosis
� Espinales
– Traumatismo espinal
– Esclerosis múltiple
� Neurona motora
– Esclerosis lateral amiotrófica
– Atrofias musculares espinales
– Secuela de poliomielitis
� Neurales
– Parálisis frénica
– Polirradiculoneuritis



van a la insuficiencia respiratoria por hipoventilación
alveolar con consecuente hipoxemia e hipercapnia.

Alteración de la mecánica respiratoria

Los cambios que se producen en la mecánica del apara-
to respiratorio obedecen a la disminución de la compla-
cencia pulmonar y en algunas enfermedades a la dismi-
nución de la complacencia de la caja torácica. La dismi-
nución de la complacencia pulmonar puede aparecer en
la evolución, ya que en sus inicios no hay enfermedad
pulmonar propiamente dicha. Sin embargo, la ocurren-
cia de infecciones pulmonares reiteradas deja secuelas
fibrosas cicatrizales, con formación de microatelecta-
sias, tendencia al colapso pulmonar y cambios en los
volúmenes pulmonares. También puede haber una dis-
minución de la distensibilidad de la caja torácica por de-
formidades secundarias a la enfermedad muscular,
como anquilosis de articulaciones costovertebrales y
desarrollo de cifoescoliosis. Finalmente, el aumento de
las secreciones y la tos inefectiva producen aumento de
las resistencias de las vías aéreas. Todos los mecanis-
mos analizados aumentan la carga impuesta a los
músculos respiratorios y mediante incremento del
trabajo respiratorio conducen finalmente a hipoventila-
ción alveolar.

Definición

� Trastorno neuro-músculo-esquelético en etapa esta-
ble;

� Alteración restrictiva en pruebas de función pulmo-
nar;

� Desaturación de oxígeno durante el sueño (TA90 >
30% del TTS);

� Hipercapnia durante el sueño (TA�10 > 20% del
TTS);

7.2 Reconocimiento por el médico de atención primaria

Los síntomas respiratorios de los T-NME son conse-
cuencia de la afectación de los músculos respiratorios y
de los músculos de las vías respiratorias superiores con
inervación bulbar. Su afectación repercutirá sobre la
ventilación alveolar, la capacidad de toser y la capaci-
dad de proteger la vía aérea durante la deglución.

La insuficiencia respiratoria se desarrolla general-
mente en forma insidiosa y si bien algunos pacientes
pueden manifestar disnea, este no es un síntoma habi-
tual, ya que en general no hay trabajo respiratorio au-
mentado. Ante la ausencia de disnea, a veces no se sos-
pecha la existencia de insuficiencia respiratoria subya-
cente. La incapacidad física enmascara la disnea. Así, es
poco probable que un paciente en silla de ruedas mani-
fieste disnea de esfuerzo. La presencia de disnea de

decúbito puede ser por debilidad muscular intensa o por
parálisis diafragmática.

Conforme avanza la debilidad de los músculos respi-
ratorios aparecen los síntomas derivados de la hipoven-
tilación alveolar. Los síntomas durante el sueño son va-
gos y están en relación con la fragmentación del sueño,
apareciendo pesadillas, sudoración nocturna, ahogo o
sofocación. Los síntomas diurnos pueden ser más expre-
sivos, como el despertar lento con confusión mental y
cefaleas matinales. Hay somnolencia diurna excesiva,
alteraciones del comportamiento y cambios del carácter
como la irritabilidad. En la esfera cardiovascular, la pro-
gresión de la insuficiencia respiratoria crónica se asocia
a hipertensión pulmonar y a cor pulmonar.

En el examen físico es importante valorar la eficacia
de la tos, ya que la capacidad de expulsar secreciones
tiene un rol protagónico. Se deben evaluar las tres etapas
de la tos: la inspiratoria, dependiente de lograr una capa-
cidad inspiratoria aceptable; la compresiva, con cierre
de la glotis, y la expulsiva, con contracción de los
músculos espiratorios y desarrollo de mayores presiones
pleurales y alveolares. Se debe tener presente que los pa-
cientes con T-NME pueden permanecer asintomáticos
hasta que un proceso infeccioso de la vía aérea superior,
aparentemente banal, provoca la aparición de secrecio-
nes que no pueden ser expulsadas por una tos inefectiva.

Los aspectos relacionados con las alteraciones de-
glutorias y sus consecuencias son de especial interés. Se
debe observar e interrogar sobre la capacidad para mas-
ticar y deglutir, se deberán valorar signos sugestivos de
aspiración de alimentos hacia la vía aérea. Se valorará la
aparición de tos, carraspeo, disnea, regurgitación nasal
de líquidos o cambios del timbre de la voz asociados a la
deglución. Los fenómenos de aspiración también pue-
den manifestarse como disnea brusca o cuadros sincopa-
les sin tos acompañante. También deberá valorarse si el
paciente desarrolla movimientos particulares del cuello
para facilitar la deglución. A veces, los pacientes dejan
de comer por miedo a los episodios de aspiración, o
comen muy lentamente, con lo que esta restricción de la
alimentación conduce a repercusiones sobre el estado
general.

La evaluación clínica debe incluir los aspectos psi-
cológicos y el estado emocional. Se tendrá que evaluar
el nivel de autonomía para deambular, para las activida-
des de la vida diaria y la capacidad para comunicarse.
Por último, se deberán conocer las características del en-
torno social y la posibilidad de disponer de un asistente
entrenado en discapacidad grave.

Si es posible seguir la evolución de un paciente, es
conveniente investigar la función respiratoria durante el
sueño, cuando la capacidad vital se acerca a 50%. Otros
índices de función respiratoria son tardíos y no es conve-
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niente esperarlos, si se desea un diagnóstico precoz de
HAP y un tratamiento preventivo de complicaciones.

Durante el sueño, es útil el registro de la oximetría de
pulso. Si se sospechan apneas del sueño, debe comple-
tarse con PSG, si es posible con monitoreo de CO2.

7.3 Tratamiento

Ventilación no invasiva

La VNI durante el sueño tiene el objetivo de corregir la
HAP y sus consecuencias a corto y largo plazo. Puede
mejorar la calidad de vida relacionada a la salud y redu-
cir la mortalidad. La ventilación mecánica no invasiva
puede ser una herramienta útil para el tratamiento de la
insuficiencia respiratoria crónica cuando el paciente re-
quiere soporte artificial, pero está en una situación clíni-
ca estable. Su utilización ha contribuido a mejorar en
forma significativa la sobrevida de estos pacientes y a
disminuir los días de internación hospitalaria.

• Indicaciones

La VNI está indicada en pacientes con síntomas de hipo-
ventilación y/o síntomas de alteraciones respiratorias du-
rante el sueño y algunas de las siguientes condiciones:

� TA90 > 30% del TTS;
� TA�10 > 20% del TTS;
� Hipercapnia en vigilia.

Si bien existe consenso de iniciar VNI cuando se ha
constatado hipercapnia diurna, hay tendencia a iniciarla
en períodos más tempranos, cuando se constata hipo-
ventilación nocturna, previo al desarrollo de hipercap-
nia diurna. No se ha definido el uso profiláctico de VNI
antes de que los síntomas se hagan evidentes. No se
debe administrar oxigenoterapia por riesgo de hiper-
capnia no controlada.

La VNI se inicia durante el sueño, pudiendo exten-
der el uso durante el día con el progreso de la enferme-
dad, llegando a requerirse soporte durante las 24 horas
del día. El uso de VNI en pacientes con ELA (esclerosis
lateral amiotrófica) y disfunción bulbar severa es discu-
tido. Se puede justificar una prueba de tratamiento, pero
solo el 15% suele beneficiarse.

8. Respiración periódica de Cheyne Stokes.
Apneas centrales en la insuficiencia cardíaca

8.1 Concepto

En pacientes con insuficiencia cardíaca en etapa avan-
zada, la conciliación del sueño puede inducir apneas de
mecanismo central por abolición del impulso neuro-
muscular inspiratorio. Se diferencian claramente de las
apneas de mecanismo obstructivo por colapso de la vía
aérea orofaríngea. Este trastorno, que se acompaña en

general de respiración periódica de Cheyne Stokes
(RPCS-AC) alcanza, en algunas series publicadas, has-
ta el 40% de los pacientes con insuficiencia cardíaca. El
edema pulmonar crónico, con la consiguiente hiperven-
tilación e hipocapnia, parecen estar en la base patogéni-
ca. Durante el decúbito, el desplazamiento cefálico de
fluidos exagera el estímulo reflejo vagal aferente,
induciendo mayor hiperventilación e hipocapnia.

Al conciliar el sueño, las oscilaciones del umbral de ap-
nea durante el período de transición sueño-vigilia ponen al
sistema de control ventilatorio en una situación vulnerable
y puede suprimirse el impulso neuromuscular inspiratorio
por disminución de la PaCO2. Luego de algunos segundos,
debido a la retención de CO2, reaparece el estímulo y co-
mienza un ciclo ventilatorio. Este período respiratorio ca-
rece de la amortiguación fisiológica que regula el volumen
corriente. El mecanismo responsable parece ser una inesta-
bilidad del circuito de control ventilatorio, con ganancia
incrementada de los quimiorreceptores. Probablemente la
velocidad circulatoria enlentecida de la insuficiencia car-
díaca module también la longitud temporal del ciclo respi-
ratorio periódico. Se instala así un período de ventilación
creciente que se detiene al llegar a una hipocapnia extrema,
decreciendo luego hasta una nueva apnea central. Estos ci-
clos se acompañan de hipoxia-reoxigenación episódica
durante el sueño y desencadenan una activación simpáti-
co-adrenal. Este mecanismo determina una agravación de
la disfunción ventricular, una más rápida progresión de la
insuficiencia cardíaca y una mayor probabilidad de ocu-
rrencia de arritmias malignas determinantes de muerte sú-
bita.

Este trastorno respiratorio del sueño, que se observa
en general con hipocapnia en vigilia, debe diferenciarse
también de las apneas centrales de pacientes hipercápni-
cos, con hipoventilación central o alteraciones severas
de la mecánica respiratoria.

Definición

Para el diagnóstico de respiración periódica de Cheyne
Stokes con apneas centrales en la insuficiencia cardíaca
es necesario el diagnóstico clínico y ecocardiográfico
de insuficiencia cardíaca asociado a:
� registro en una PSG de ciclos de volumen corriente

creciente-decreciente con duplicación del volumen
basal, de aproximadamente 60 segundos de dura-
ción;

� apneas centrales con un IAH centrales/hora mayor a
10

� predominio de apneas centrales sobre obstructivas.

8.2 Reconocimiento por el médico de asistencia primaria

Se han descrito algunos hallazgos clínicos en vigilia
con escaso valor predictivo de la ocurrencia de
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RPCS-AC (edad avanzada, sexo masculino, hipocap-
nia, fibrilación auricular).

La fragmentación del sueño tiene un mecanismo par-
ticular, ya que los despertares no se producen al terminar
la apnea (como en la obstrucción de la orofaringe), sino
luego de comenzada la ventilación, en general coinci-
diendo con el máximo de volumen corriente alcanzado.
Esta reacción se acompaña de movimientos muy apara-
tosos y somniloquia que son confundidos con períodos
de excitación psicomotriz. Cuando se busca este sínto-
ma es muy específico en pacientes añosos con
insuficiencia cardíaca.

8.3 Tratamiento

El tratamiento de la falla cardíaca parece ser el más im-
portante en el tratamiento de RPCS-AC. Puesto que la
RPCS-AC ocurre como resultado de la falla cardíaca, es
esencial optimizar el tratamiento de la falla cardíaca en
sí mismo antes de progresar en otras medidas. Especial-
mente, los betabloqueantes mejoran la RPCS-AC más
que a la falla cardíaca en sí misma.

Los diuréticos podrían también mejorar la
RPCS-AC al aliviar la congestión pulmonar, el evento
inicial de la secuencia, a partir de la falla cardíaca. Se ha
informado que la acetazolamida mejora la RPCS-AC. El
mecanismo del efecto de la acetazolamida es, en primer
término, su efecto estimulante respiratorio y en segundo
lugar su efecto diurético. Es un inhibidor de la anhidrasa
carbónica que determina una acidosis metabólica leve.
Sin embargo, la acetazolamida no es un diurético de
primera línea para el tratamiento de la falla cardíaca.

En los pacientes con falla cardíaca, los fluidos cor-
porales se desplazan a la parte superior del cuerpo mien-
tras el paciente está durmiendo en la noche. Este despla-
zamiento del fluido puede contribuir al desarrollo de ap-
neas centrales al aumentar la congestión pulmonar, un
disparador de la secuencia de RPCS-AC así como de
SAHOS por el incremento del edema de la vía aérea (el
desplazamiento nocturno del fluido rostral es un con-
cepto unificador para la patogénesis de SAHOS y
RPCS-AC). Por lo tanto, la normalización del estado de
los fluidos con diuréticos en pacientes con falla cardíaca
es esencial.

Servo-ventilación adaptativa

Hasta la fecha, el tratamiento más efectivo para la
RPCS-AC es la servo-ventilación adaptativa (ASV).
Los ensayos controlados de distintas modalidades de
tratamiento han mostrado que la ASV suprime la
RPCS-AC y mejora la calidad del sueño mejor que cual-
quier otra. Su uso se acompaña de caídas significativas
de los péptidos natriuréticos en plasma y excreción uri-
naria de noradrenalina. Se demostró que la ASV mejora

los índices de capacidad al ejercicio incluyendo el um-
bral anaeróbico, consumo máximo de oxígeno, y la car-
ga de trabajo máxima, así como la mejoría en la fracción
de eyección del ventrículo izquierdo y en el nivel
sanguíneo pro BNP terminal N en pacientes con falla
cardíaca debida a disfunción sistólica.

En pacientes con coexistencia de RPCS-AC y
SAHOS, la supresión de los eventos respiratorios, cam-
bios en la función cardíaca, la complacencia con los dis-
positivos durante los tres meses del período del estudio,
la mejoría en la calidad de vida y de la fracción de eyec-
ción, fueron mayores en el grupo de ASV que con
CPAP.

Si bien la ASV mejora la función cardíaca, su efecto
en la supervivencia en pacientes con falla cardíaca es
desconocido. El impacto agudo del beneficio de la ASV
está principalmente asociado con la reducción de la pos-
carga, resultando en un incremento del volumen sistóli-
co y el rendimiento cardíaco. En contraste, la terapia
crónica con ASV produce una reversión de la remodela-
ción ventricular y atrial izquierda y mejoría de la
severidad de la regurgitación mitral.

CPAP

La CPAP puede reducir la RPCS-AC en pacientes con
falla cardíaca a través de su efecto de reducción de la
precarga del ventrículo izquierdo. Provee presión posi-
tiva a la caja torácica, disminuye la presión transmural y
mejora la congestión pulmonar. Esto puede atenuar la
hiperventilación mediada por receptores vagales
pulmonares y disminuir la RPCS subsiguiente.

En un ensayo controlado, aunque la CPAP no mejo-
ró la supervivencia global de pacientes con insuficiencia
cardíaca, sí atenuó la RPCS-AC, mejoró la oxigenación
nocturna, aumentó la fracción de eyección, disminuyó
los niveles de norepinefrina, e incrementó la capacidad
al ejercicio evaluado por la distancia recorrida en 6 mi-
nutos de caminata. En los pacientes que respondieron
inicialmente a la CPAP, el tratamiento resultó en un ma-
yor aumento en la fracción de eyección y en mejor su-
pervivencia libre de trasplante que en los sujetos con-
trol. En el resto de los pacientes, cuyo IAH permaneció
por encima de 15, no mejoró la fracción de eyección ni la
supervivencia. Por estos resultados se cree que hay “res-
pondedores” y “no respondedores” a la CPAP en pa-
cientes con falla cardíaca y RPCS-AC. Los ‘‘no-respon-
dedores’’ eran de mayor edad, presentaban trastornos
respiratorios más severos durante el sueño y un
predominio de apneas centrales en comparación con los
“respondedores”.
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Otros tratamientos

La oxigenoterapia atenúa el impulso respiratorio supri-
miendo la respiración periódica, particularmente en pa-
cientes con desaturación documentada, llevando a un
descenso del tono catecolaminérgico, y de esa manera a
una mejor función del ventrículo izquierdo. La oxige-
noterapia a largo plazo ha demostrado en algunos estu-
dios que mejora la capacidad de ejercicio, la función
cardíaca y la actividad simpática cardíaca en pacientes
con falla cardíaca congestiva y RPCS-AC. No obstante,
su uso no es recomendado universalmente en la práctica
clínica.

La inhalación de bajas concentraciones de CO2 ha
disminuido el número de apneas en este tipo de pacien-
tes al prevenir la llegada al umbral de apnea para el CO2.
La aplicación de nuevas tecnologías con administración
dinámica de CO2, en un momento apropiado durante la
respiración periódica, puede casi eliminar las oscilacio-
nes espiratorias finales de CO2 y la ventilación. Este en-
foque dinámico podría ser desarrollado para tratar la
RPCS-AC. Sin embargo, debido a sus potenciales y
serios efectos adversos, su uso no está recomendado.

Otros fármacos que pueden suprimir la respiración
periódica, como teofilina, benzodiacepinas y opiáceos,
no son recomendados por sus eventos adversos.

Puntos clave:

� la RPCS-AC debe ser sospechada en pacientes con
insuficiencia cardíaca avanzada;

� la fragmentación del sueño clínicamente evidente
orienta a su diagnóstico;

� es necesario realizar una PSG en pacientes seleccio-
nados para su diagnóstico;

� el tratamiento con servo-ventilación asistida es efi-
caz y bien tolerado.
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