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RESUMEN. El síndrome de apnea obstructiva del sueño es un problema mundial de salud pública; afecta alrededor del 3% de la población, 
se asocia a serias complicaciones, y genera elevados costos a los sistemas de salud. En este artículo revisamos aspectos generales de esta 
enfermedad y hacemos énfasis en la contribución que debe tener el neumólogo ante este problema masivo de salud pública que está directa-
mente relacionado a la epidemia de obesidad. 

Palabras clave: Apnea obstructiva del sueño, polisomnografía, monitores portátiles, presión positiva continua en la vía aérea.

ABSTRACT. Obstructive sleep apnea syndrome is a worldwide public health problem affecting around 3% of the adult population; besides, this 
disorder is associated with detrimental consequences and generates high costs to the health systems. In this article we review general aspects 
of the disease and emphasize on the central role that the pulmonologist should have in order to face this massive problem of public health, which 
is directly related with the obesity epidemic. 
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Introducción

El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) es un 
problema de salud pública no sólo por su elevada preva-
lencia, sino también por los diversos daños a la salud que 
ocasiona y la disponibilidad de un diagnóstico y tratamiento 
oportunos. Aunque la heterogeneidad de este trastorno 
requiere la participación de diversos especialistas; es un 
problema de creciente demanda de atención para el neu-
mólogo. En este documento se revisan aspectos prácticos 
para la evaluación y tratamiento del SAOS en la práctica 
clínica respiratoria correspondientes a un primer y segun-
do nivel de atención. La gran mayoría de los pacientes 
con SAOS son candidatos a un abordaje simplificado de 
diagnóstico y tratamiento que puede llevarse a cabo en un 
ambiente de atención ambulatoria y con recursos técnicos 
cada vez más accesibles. 

Definiciones

La Academia Americana de Medicina del Sueño 
(AAMS) define al SAOS como una enfermedad que 

se caracteriza por episodios repetitivos de obstruc-
ción total (apnea) o parcial (hipopnea) de la vía aérea 
superior durante el dormir.1 Esos eventos a menudo 
ocasionan disminución de la saturación sanguínea de 
oxígeno y normalmente terminan en un breve desper-
tar (alertamiento o microdespertar).1 Por definición, 
los eventos de apnea e hipopnea tienen una duración 
mínima de 10 segundos, aunque la mayoría tienen 
duración entre 10 y 30 segundos y de vez en cuando 
pueden prolongarse por más de un minuto. Los even-
tos respiratorios (apneas o hipopneas) pueden ocurrir 
en cualquier etapa de sueño; sin embargo, son más 
frecuentes en sueño de movimientos oculares rápidos 
(MOR) y en las etapas N1 y N2 de sueño no MOR. 
Cuando los eventos respiratorios ocurren en sueño 
MOR suelen ser más prolongados y se asocian a ma-
yor desaturación de oxígeno. Al resolverse el evento 
respiratorio, la saturación de oxígeno suele regresar 
a los valores basales.1

Una apnea es la disminución en el flujo respiratorio ³ 
90% con respecto al flujo base (el flujo anterior al evento) 
y tiene una duración de cuando menos 10 segundos; se 
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cataloga como obstructiva si durante el evento persiste 
el esfuerzo respiratorio o como central en caso de que 
el esfuerzo esté ausente; la apnea es mixta cuando hay 
ausencia del esfuerzo respiratorio en la primera parte 
del evento, seguido de un reinicio del mismo en la se-
gunda parte.2 Es importante hacer notar que una apnea 
no siempre se acompaña de desaturación de oxígeno.

La AAMS tiene dos definiciones de hipopnea; la re-
comendada nos dice que es una reducción en el flujo 
respiratorio ³ 30% con respecto al flujo base, al menos 
de 10 segundos de duración, que se acompaña de una 
desaturación ³ 4% (en relación a la saturación previa 
al evento);2 la otra definición es: disminución del flujo 
³ 50% seguida de una desaturación ³ 3% y/o de un 
alertamiento.2

Se define como alertamiento o microdespertar a un 
cambio abrupto en la frecuencia del electroencefalogra-
ma, de por lo menos 3 segundos de duración, precedido 
de al menos 10 segundos de sueño estable; en sueño 
MOR se acompaña de incremento en el tono del elec-
tromiograma con una duración mínima de 1 segundo.2

Epidemiología

El SAOS es un trastorno frecuente que acompaña a la 
epidemia actual de obesidad, y tiene un gran impacto 
sobre los sistemas de salud; en Estados Unidos se 
gastan 3.4 billones de dólares anules sólo en servicios 
médicos,3 además, origina pérdidas indirectas por au-
sentismo laboral y accidentes. En varios estudios con 
base poblacional se ha descrito una prevalencia del 
3%;4,5 2% en mujeres y 4% en hombres;6 sin embargo, lo 
verdaderamente alarmante es que en la última Encuesta 
Nacional de Salud y Sueño se calculó que un cuarto de 
la población tiene alto riesgo de padecer la enfermedad.7 
En Latinoamérica los síntomas relacionados al SAOS 
en personas mayores de 40 años son frecuentes; la 
prevalencia de ronquido habitual es del 60%, de somno-
lencia excesiva diurna de 16% y de apneas observadas 
durante el dormir de 12%.8 En la Ciudad de México, a 
través de cuestionario y poligrafía respiratoria se estimó 
una prevalencia de SAOS de 2.2% en mujeres y 4.4% 
en hombres. Dicha estimación aumenta de manera 
exponencial al incrementar el índice de masa corporal 
(IMC), llegando a ser casi del 10% en sujetos con IMC 
mayor a 40 kg/m2.8

Los factores de riesgo para desarrollar SAOS los 
podemos dividir en dos grupos:

Factores de riesgo modificables 

La obesidad es el factor de riesgo modificable más 
importante. La prevalencia de SAOS y el IMC tienen 

una relación directamente proporcional; es decir, a 
mayor IMC, mayor prevalencia de SAOS, la cual puede 
ser de hasta 60% en clínicas de cirugía bariátrica.9 La 
circunferencia del cuello, un marcador de obesidad 
central, es el factor que mejor predice el diagnóstico de 
SAOS.10 En mujeres, el riesgo de SAOS está dado por 
una circunferencia de cuello ³ 38 cm, mientras que en 
hombres es ³ 40 cm. El consumo de alcohol, tabaco 
e hipnóticos incrementa la intensidad del ronquido y el 
número de eventos respiratorios durante el dormir.11,12 

Factores de riesgo no modificables

El SAOS es más prevalente en los hombres con una 
relación hombre:mujer de 2:1.6,9,13 Esta característica 
“protectora” en la mujer se pierde después de la me-
nopausia.14 La prevalencia de SAOS también está re-
lacionada con la edad, siendo más frecuente después 
de los 40 años; alcanza su pico máximo hacia los 60 
años y después tiene un descenso paulatino.8,10 Las 
características craneofaciales propias de cada etnia o 
grupo racial confieren diferentes riesgos de desarrollar 
SAOS; en Estados Unidos, la prevalencia de SAOS entre 
la población latina es mayor (hasta 16%) en comparación 
con la raza aria y similar a la que presentan los afroame-
ricanos.15 Las alteraciones anatómicas craneofaciales 
como retrognatia, micrognatia, macroglosia y paladar 
ojival que acompañan a problemas congénitos como 
la trisomía 21, síndrome de Prader-Willi, síndrome de 
Crouzón, síndrome de Marfán y secuencia de Pierre-
Robin, confieren una estrechez intrínseca a la faringe 
favoreciendo el colapso.16 La diabetes mellitus tipo 2,17 
la acromegalia,18 el hipotiroidismo,19 el síndrome de Cus-
hing20 y el hiperandrogenismo21 son las endocrinopatías 
que se asocian al desarrollo de SAOS.

Daños a la salud asociados al SAOS

Los estudios epidemiológicos han mostrado que el 
SAOS es causa o se asocia a la mala calidad de vida,22 
accidentes vehiculares,23 accidentes laborales y domés-
ticos,24 síntomas depresivos y de ansiedad,25 problemas 
de memoria, atención y concentración,26 además de 
enfermedades cardiovasculares como: hipertensión 
arterial sistémica,27 cardiopatía isquémica,28 arritmias,29 
insuficiencia cardiaca,30,31 hipertensión arterial pulmo-
nar32 y enfermedad vascular cerebral.33

Fisiopatología

La obstrucción ocurre en la faringe. La faringe es un ór-
gano multifuncional, estrecho y carente de un esqueleto 
de soporte, que forma parte de los aparatos digestivo, 
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respiratorio y fonatorio. Debido a su compleja e inter-
dependiente función, se requiere que las paredes de la 
faringe sean colapsables.

Fisiopatología del colapso 

El colapso o apertura de la faringe durante el sueño 
depende de dos fuerzas opuestas:34,35 1) la fuerza “di-
latadora” que tiende a mantener la faringe abierta y que 
depende de dos mecanismos; el primero y más impor-
tante es la contracción de los músculos dilatadores de la 
faringe de los cuales el geniogloso es el más grande y el 
más estudiado;36 y el segundo, es el volumen pulmonar, 
que al ejercer hacia abajo una fuerza de tracción sobre 
la vía aérea, confiere estabilidad a la faringe;37 y 2) la 
fuerza “colapsante” que tiende a cerrar la faringe, está 
constituida por la presión negativa intraluminal generada 
por la contracción diafragmática35 y por la presión posi-
tiva extraluminal que ejercen los tejidos blandos, princi-
palmente la grasa, sobre la luz faríngea.38 Aplicando el 
modelo de resistencia de Starling para tubos colapsables, 
la permeabilidad de la faringe depende del equilibrio de 
estas dos fuerzas (dilatadora vs. colapsante). La presión 
por fuera del tubo (en este caso la faringe) se convierte en 
el determinante de que exista flujo a pesar de mantener 
un gradiente de presión; es decir, la presión transmural 
(presión intraluminal menos la presión extraluminal) deter-
minará el calibre del tubo y con ello el flujo de aire. Cuando 
la presión extraluminal es mayor a la intraluminal (presión 
transmural negativa) la faringe se colapsa y no permite 
el flujo de aire a pesar de que se mantenga un gradiente 
de presión en los extremos. En los sujetos sanos, la fa-
ringe se colapsa cuando la presión intraluminal está por 
debajo de la atmosférica, mientras que en los pacientes 
con SAOS el colapso se presenta con presiones intralu-
minales mayores a la atmosférica; en estos pacientes, la 
faringe se obstruye sólo con la pérdida del tono muscular 
de la vía aérea superior durante el dormir.35,39

Son muchos los factores que pueden modificar el 
equilibrio entre las fuerzas dilatadoras y colapsantes y 
con ello afectar la permeabilidad de la vía aérea superior, 
los más importantes son: factores anatómicos que inclu-
yen alteraciones óseas o extensos depósitos de grasa 
en el espacio parafaríngeo, cambios del tono muscular, 
alteraciones del control central de la respiración, proble-
mas del estado de conciencia, disfunción del sistema 
nervioso periférico y del tono vascular, así como las 
fuerzas de tensión superficial y la posición corporal.40-46

Mecanismos de daño biológico asociados al SAOS

El SAOS no es una enfermedad confinada a la faringe, 
es un padecimiento con repercusiones sistémicas, las 

cuales dependen de tres mecanismos principales de 
daño:47 1) hipoxemia intermitente-reoxigenación, 2) 
cambios en la presión intratorácica durante las apneas 
e hipopneas, y 3) alertamientos o microdespertares.

La hipoxemia intermitente-reoxigenación se refiere 
a que los eventos de apnea-hipopnea se acompañan 
de caídas en la presión arterial de oxígeno, lo cual se 
revierte al reinstaurarse la respiración. Este proceso 
de hipoxemia-reoxigenación generalmente se presenta 
con un patrón cíclico durante toda la noche y ocasiona 
que el endotelio vascular, durante la hipoxemia, libere 
sustancias promotoras de inflamación48 como proteína 
C reactiva,49,50 factor de necrosis tumoral a51 e inter-
leucinas 6 y 8.52,53 Además, se activan factores de la 
coagulación54-56 ocasionando aumento de la viscosidad 
sanguínea57 y agregación plaquetaria.58 En los períodos 
de reoxigenación se liberan especies reactivas de oxí-
geno que median el estrés oxidante;59,60 dichas sustan-
cias, por lo menos en modelos animales, han probado 
tener efectos deletéreos sobre el organismo como la 
disminución de la función ventricular,61 disminuyen la 
biodisponibilidad de óxido nítrico,62 inducen apoptosis 
en neuronas corticales63 y pudieran tener relación con 
la somnolencia diurna.64,65 La hipernormocapnia es otro 
factor involucrado en este mismo mecanismo de daño 
biológico; sin embargo, ha sido poco estudiado y con 
resultados menos consistentes.

Durante los eventos respiratorios obstructivos (ap-
neas e hipopneas), se generan cambios de la presión 
intratorácica; de tal manera, que al inspirar contra una 
faringe ocluida puede disminuir esta presión hasta 
valores subatmosféricos como -80 mmHg.66 Mientras 
se presenta el evento obstructivo esta disminución en 
la presión intratorácica ocasiona un incremento en la 
postcarga del ventrículo izquierdo67 alterando la función 
sistólica del mismo, además, provoca problemas de re-
lajación disminuyendo así el llenado ventricular.68 Esta 
combinación resulta en una merma del volumen latido y 
consecuentemente del gasto cardiaco.69,70 Al resolverse 
el evento, el retorno venoso hacia el ventrículo derecho 
incrementa, lo que por el mecanismo de interdependen-
cia ventricular, desplaza al septum interventricular hacia 
la izquierda disminuyendo la distensibilidad del ventrícu-
lo izquierdo, afectando aún más la función ventricular.66,69 

Los alertamientos o microdespertares son eventos 
electroencefalográficos (vide supra) que se presentan 
generalmente al final de un evento respiratorio, y son 
habitualmente necesarios para restablecer el flujo aéreo. 
Si los alertamientos se presentan en forma frecuente 
ocasionan fragmentación del sueño, lo que se relacio-
na con somnolencia excesiva diurna,71 disminución de 
funciones cognoscitivas y accidentes automovilísticos 
y laborales.24,72 Los alertamientos se acompañan de 
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una sobreestimulación simpática;73 y por lo tanto, de 
liberación de sustancias vasoactivas que incrementan 
la frecuencia y disminuyen la variabilidad cardiaca, 
incrementando las resistencias vasculares periféricas 
y con ello la presión arterial.74 

Cuadro clínico

El cuadro clínico se puede dividir en síntomas nocturnos 
y diurnos. Los síntomas nocturnos son generalmente 
referidos por el compañero (a) de habitación. El ronquido 
habitual (al menos cinco noches por semana) es el sínto-
ma cardinal de la enfermedad; es intenso, generalmente 
se presenta durante toda la noche y suele ser indepen-
diente de la posición corporal.75 Otros síntomas noctur-
nos son las apneas o ahogos presenciados durante el 
dormir, disnea nocturna76,77 (en ocasiones referida como 
paroxística nocturna muy parecida a la de insuficiencia 
cardiaca, pero a diferencia de ésta, la disnea por SAOS 
se elimina inmediatamente al despertar), nicturia,78 dia-
foresis,79 movimientos excesivos,80 somniloquios (hablar 
durante el sueño) y en ocasiones se pueden presentar 
síntomas de reflujo gastroesofágico.81

Durante el día, el síntoma más importante es la som-
nolencia excesiva8 la cual puede ser evaluada de manera 
rápida y sencilla con la escala de somnolencia de Epworth 
que se trata de un cuestionario autoaplicable y validado 
en español, en él, el paciente califica la probabilidad de 
quedarse dormido o de “cabecear” ante ocho situaciones 
de baja estimulación,82 tabla 1. El puntaje mínimo es 0 y 
el máximo es 24, y se considera significativo cuando su 
resultado es ³ 11. Otros síntomas diurnos son fatiga, ce-
falea matutina,83 problemas de atención, concentración y 
memoria, disminución de la libido, alteraciones del estado 
de ánimo y disminución de destrezas.83-87

Diagnóstico

A pesar de tener un cuadro clínico florido, el interrogato-
rio y exploración física suelen ser insuficientes; la historia 
clínica obtenida por un especialista en enfermedades 
del sueño tiene una sensibilidad apenas del 64% para 
diagnosticar SAOS.88 Existen varias ecuaciones de 
predicción clínica que nos permiten incrementar nuestra 
eficiencia diagnóstica; todas tienen el inconveniente de 
que fueron realizadas en una población específica y de-
ben emplearse con cautela. La más utilizada en nuestro 
centro es la versión simplificada del SACS (del inglés 
sleep apnea clinical score) que se basa en la medición 
del cuello en centímetros, con el paciente sentado, cuello 
en posición neutra y a nivel de la membrana cricotiroi-
dea. A la medida obtenida en centímetros se sumarán 
4 puntos si el paciente padece hipertensión arterial 
sistémica, 3 en presencia de ronquido habitual (más de 
5 noches por semana) y 3 en caso de que se reporten 
apneas presenciadas por el compañero de habitación 
(5 noches por semana). Este algoritmo tiene una sensibi-
lidad del 90% y especificidad del 63%;89 su utilidad radica 
en estimar la probabilidad de que el paciente tenga la 
enfermedad de acuerdo a tres categorías: 1) probabilidad 
baja: puntaje total < 43; 2) probabilidad intermedia: 43 a 
48 puntos; y 3) probabilidad alta: > 48 puntos.

El estudio diagnóstico considerado como el estándar 
de referencia es la polisomnografía (PSG) nocturna que 
consiste en que el paciente acuda a un laboratorio de 
sueño y un técnico especializado le coloque sensores 
de electroencefalograma, electrooculograma, electro-
miograma de mentón y tibial anterior, micrófono para 
ronquido, bandas en tórax y abdomen para registrar 
movimiento o esfuerzo respiratorio, oximetría de pulso, 
sensor de posición corporal, sensor de flujo oronasal 

Tabla 1. Escala de somnolencia diurna de Epworth, el paciente puede seguir las siguientes indicaciones: marque con una “X” 
la posibilidad que tiene usted de quedarse dormido o de cabecear ante las siguientes situaciones, tome en consideración las 

últimas dos semanas.

	 Nada	 Poca	 Regular	 Mucha	  
Situación	 (0)	 (1)	 (2)	 (3)	  

Sentado leyendo	 	 	 	 	
Viendo televisión	 	 	 	 	
Sentado sin hacer nada en un lugar público	 	 	 	 	
Como pasajero en un carro o autobús en viajes de más de una hora	 	 	 	 	
Acostándose a descansar por la tarde si su trabajo se lo permite	 	 	 	 	
Sentado platicando con alguien
Descansando sentado después de la comida sin haber tomado 
bebidas alcohólicas	 	 	 	 	
En un carro o autobús mientras se detiene por pocos minutos en el tráfico	 	 	 	
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(la AAMS recomienda colocar sensor térmico y de 
presión nasal) y en ocasiones se puede agregar CO2 
exhalado (figura 1). También es necesario personal es-
pecializado para estadificar el estudio, lo cual se debe 
de realizar en forma manual.90 La estadificación consiste 
en que el técnico califica en períodos de 30 segundos 
de duración (al período de 30 segundos de registro se 
le llama “época”) los eventos respiratorios; es decir, se 
identifican y cuantifican los eventos respiratorios de 
acuerdo con lineamientos internacionales (vide supra). 
También existe un sistema de estadificación para las 
señales que registran sueño (electroencefalograma), 
ronquido y movimiento de extremidades, entre otros. 

Una PSG se puede realizar en dos formatos. El más 
utilizado es de noche completa en la cual se colocarán 
los sensores y se obtendrá un registro basal completo. 
Esto implica que, de ser necesario, se realizará una 
segunda PSG para la titulación de un dispositivo de 
presión positiva (vide infra). El otro formato es el de 
noche dividida, en ésta se fragmentará el estudio en 
una primera parte que será basal (diagnóstica), y una 
segunda parte en la que se podrá titular un dispositi-
vo de presión positiva; esta segunda modalidad está 
indicada cuando se documenta un índice de apnea 
hipopnea (vide infra) ³ 40 eventos en las primeras dos 
horas de sueño.91

El índice de apnea hipopnea (IAH) adquirido de la 
PSG se obtiene al dividir el número de apneas e hipop-
neas entre el tiempo total de sueño. Actualmente, es el 
parámetro más utilizado para definir gravedad de la en-
fermedad; un IAH < 5 eventos/hora se considera normal, 
entre 5 y 15 es enfermedad leve, de 15 a 30 moderada 
y > 30 eventos/hora el SAOS es grave.89

Otra forma de realizar el diagnóstico de SAOS es 
utilizando equipos simplificados, comúnmente llamados 
polígrafos respiratorios o monitores portátiles. Son apa-
ratos más sencillos que se pueden utilizar en la casa 
del paciente y no requieren personal especializado para 
su colocación.92 Miden parámetros cardiorrespiratorios, 
como oximetría de pulso, flujo de aire (generalmente a 
través de un sensor de presión nasal), frecuencia cardia-
ca, posición corporal, ronquido, movimiento respiratorio 
(con bandas en tórax y/o abdomen), tonometría arterial, 
movimiento de extremidades, etc.,93 tabla 2.

Todos los polígrafos respiratorios cuentan con un 
algoritmo diagnóstico automático; sin embargo, no en 
todos los casos el algoritmo provee un diagnóstico 
confiable, por lo que algunos dispositivos requieren de 
una calificación manual por personal entrenado.94 En 
México, se han validado algunos algoritmos automáti-
cos encontrándose buen acuerdo entre la calificación 
automática y el examen manual de una PSG.95 La ca-

Figura 1. Fragmento de 2 minutos de duración de una polisomnografía. Están señalados: ronquidos, movimiento de extremi-
dades, 1 apnea mixta (al inicio del evento el esfuerzo respiratorio está ausente mientras que en la segunda parte se instala el 
esfuerzo y a pesar de ello persiste la apnea), 2 apneas obstructivas (el esfuerzo respiratorio se conserva durante toda la apnea) 
y las desaturaciones.

Ronquido

Apnea obstructiva Apnea mixta Apnea obstructiva

Movimiento de extremidades
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lificación automatizada se basa en diferentes señales; 
algunos equipos se basan en la oximetría de pulso, otros 
en tonometría arterial y algunos en flujo nasal. Estas 
señales se utilizan para calcular un índice de eventos 
respiratorios equivalente a un IAH; además, es impor-
tante señalar que todos los equipos tienen un punto de 
corte diferente para definir enfermedad. 

La mejor indicación de una poligrafía respiratoria es 
en pacientes con elevada sospecha clínica de SAOS 
(probabilidad alta)93 y que no cursan con estados comór-
bidos significativos (enfermedades pulmonares o cardio-
vasculares, obesidad mórbida, problemas neuromus-
culares y otros trastornos del dormir).93,96,97 En general, 
recomendamos que los pacientes con hipoxemia diurna 
en reposo no sean estudiados con monitores portátiles, 
ya que muchos de ellos tendrán otras enfermedades 
que propician la hipoxemia en el día. El SAOS “puro” no 
tiene porqué generar hipoxemia en estado de despierto a 
menos que, insistimos, se acompañe de estados comór-
bidos. Los pacientes con probabilidad baja de SAOS, se 
deben de estudiar mediante PSG, ya que en ellos es en 
quienes se tendrá más “ganancia” diagnóstica. En otras 
palabras, en los casos “dudosos” es en donde mejor 
está indicado el estándar de oro, ya que con “precisión” 
podremos saber si el sujeto está enfermo o no. Aunque 
frecuentemente se hace la comparación entre PSG y 
monitores portátiles, ésta es inapropiada, ya que ambos 
estudios son diferentes y deben de ser utilizados en dis-
tintas circunstancias. Cuando los equipos simplificados 
se utilizan en los pacientes apropiadamente seleccio-
nados, el rendimiento diagnóstico será muy bueno.98 
El problema radica en que, con frecuencia se solicitan 
estudios simplificados a pacientes que no son buenos 
candidatos; en esas circunstancias, los monitores por-
tátiles no muestran ganancia diagnóstica. Los monitores 

portátiles no deben de ser utilizados como prueba de 
escrutinio en población general asintomática.93 Existen 
factores que pueden disminuir el rendimiento diagnóstico 
de un monitor portátil; y que por lo tanto, se tendrán que 
cuidar de manera muy especial como son: un tiempo de 
registro corto y un tiempo en posición supina < 55%.99

Tratamiento

El tratamiento del SAOS lo podemos dividir en varios 
aspectos, cada uno con diferente indicación.

Medidas generales

El control de peso es la medida general más importante y 
aplicable en todos los pacientes. Una disminución del 10% 
en el IMC puede reducir el IAH en 20%.100 Evitar el consumo 
de tabaco,101 alcohol102 y sedantes103 es una medida que 
se debe implementar en todos los pacientes con SAOS.

Medicamentos

Aunque se han probado varios medicamentos hormona-
les, estimulantes del centro respiratorio y modificantes 
de la macroarquitectura de sueño (supresores de sueño 
MOR), ninguno tiene una indicación como tratamiento 
del SAOS.104-107 

Dispositivos mecánicos

Los podemos dividir en dos grupos: 

El primero está constituido por los dispositivos orales: a 
su vez los hay de dos tipos; los dispositivos de avance 
mandibular (DAM) tienen como objetivo incrementar el 
espacio faríngeo movilizando el maxilar inferior hacia 
delante; son eficaces y actualmente están indicados 
en enfermedad leve-moderada y/o cuando el paciente 
no tolera un dispositivo de presión positiva.108 Los su-
jetadores de lengua están menos estudiados que los 
anteriores, funcionan ejerciendo tracción de la lengua 
hacia adelante; son menos eficaces que los DAM y aún 
no tienen una indicación en el tratamiento del SAOS.109 

El segundo grupo de dispositivos mecánicos está 
constituido por los dispositivos de presión positiva en la 
vía aérea. Éstos son pequeños y silenciosos compreso-
res que, a través de un circuito y una mascarilla, aplican 
presión positiva a la vía aérea.110 Funcionan como una 
férula neumática incrementando la presión transmural 
(presión transmural positiva),111 amplían el área de sec-
ción transversa de la faringe112 y aumentan el volumen 
pulmonar evitando así el colapso.37 Tienen como ventaja 
que actúan en toda la vía aérea a diferencia de otros 

Tabla 2. Monitores portátiles, cada uno cuenta por lo 
menos con una cita bibliográfica (algunos pudieran no estar 

disponibles comercialmente).

Monitores portátiles
	

Apnea Link®	 Minisomno®

Apnomonitor®	 NightWatch®

Apnoscreen®	 NovaSom®

ARES®	 Reggie®

Breas SC 20®	 Remmers Sleep Recorder®

Edentec®	 SD-101®

Edentrace®	 SibleHome 300®

Embletta®	 Sleepstrip®

Healthdyne Night Watch®	 Somnolog®

Merlin®	 Stardust®

MESAM®	 WatchPAT 100®
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tratamientos que operan en un sitio específico de la fa-
ringe. Actualmente son el tratamiento más eficaz y por 
lo tanto de elección. Están indicados en todos los casos 
graves y en los pacientes con SAOS leve-moderado con 
somnolencia excesiva diurna y/o riesgo cardiovascular 
elevado (presencia de hipertensión arterial sistémica, 
antecedente de enfermedad cardiovascular y de enfer-
medad cerebrovascular).111,113

Existen diferentes dispositivos de presión positiva 
para el tratamiento del SAOS:

Dispositivos de presión fija: conocidos como CPAP, 
por sus siglas en inglés; estos equipos entregan la mis-
ma presión independientemente del ciclo respiratorio.111

Dispositivos autoajustables: estos equipos modifican 
la presión de acuerdo con los requerimientos del pacien-
te. La presión puede cambiar con base en la etapa de 
sueño, posición corporal, edad, presencia de congestión 
nasal, uso de sedantes, consumo de alcohol y cambios 
de masa corporal;114 sin embargo, no confieren un be-
neficio adicional al tratamiento del SAOS con respecto 
al CPAP fijo. Se pueden utilizar para determinar una 
presión terapéutica;115 o bien, cuando haya mal apego 
a CPAP. Todos los equipos autoajustables detectan los 
eventos respiratorios e incrementan gradualmente la 
presión hasta eliminarlos (figura 2). Todas las marcas 
disponibles tienen funcionamiento diferente;116 algunos 
se basan en vibración, otros en flujo, los hay mixtos y 

los más recientes utilizan impedancia. Es importante 
mencionar que no son intercambiables unos con otros 
y es necesario familiarizarse con ellos antes de utilizar-
los. Los equipos autoajustables son muy útiles para la 
“titulación” de la presión que el paciente requiere. 

Dispositivos de dos presiones (binivel o BiPAP®): 
generan una presión mayor durante la inspiración y 
menor durante la espiración.111 La diferencia entre am-
bas presiones se llama presión soporte y no deberá ser 
menor a 3 cm H2O. Estos equipos tampoco confieren 
ventaja con respecto a un CPAP convencional y actual-
mente están indicados para el tratamiento del SAOS 
en pacientes con mal apego a CPAP fijo, en aquellos 
que manifiestan una presión espiratoria excesiva o en 
pacientes que además del SAOS cursan con hipoventila-
ción.91,117 Existen también dispositivos autoajustables de 
dos presiones; estos equipos cuentan con un algoritmo 
automatizado que incrementa la presión inspiratoria y 
espiratoria en respuesta a eventos obstructivos; si bien, 
pudieran ser eficientes, aún tienen que demostrar su 
utilidad e indicación para el tratamiento del SAOS. Los 
equipos autoajustables de dos presiones no deben de 
utilizarse para el tratamiento empírico del síndrome de 
hipoventilación obesidad.

La presión necesaria para mantener la permeabili-
dad faríngea varía de un paciente a otro; la forma más 
exacta de calcularla es de forma manual durante una 

Figura 2. Fragmento de un es-
tudio con un monitor portátil y un 
equipo de presión autoajustable 
(EPA) en un paciente con SAOS. 
Se observan señales de (de arri-
ba hacia abajo) saturación de oxí-
geno, frecuencia cardiaca (FC), 
flujo por presión nasal, presión 
de CPAP, movimiento abdominal 
y posición corporal. En la primera 
parte, el EPA entrega 4 cm H2O 
y se aprecian múltiples desatura-
ciones así como caídas de la FC 
y apneas; al incrementarse pro-
gresivamente la presión (flecha) 
desaparecen paulatinamente de 
los eventos respiratorios.
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PSG en la cual el técnico polisomnografista incre-
mentará gradualmente la presión hasta encontrar la 
presión bajo la cual se eliminan los eventos obstruc-
tivos, se mejora la arquitectura de sueño y se corrige 
el intercambio gaseoso. Una forma alternativa y tan 
útil como la anterior es utilizando un dispositivo au-
toajustable. En nuestro centro, utilizamos los equipos 
autoajustables como una prueba terapéutica durante 
una semana y la presión que representa la percentila 
95; o bien, la presión que “visualmente” elimina los 
eventos respiratorios y sea relativamente estable 
durante la noche, es la considerada como la presión 
terapéutica. Esa presión es a la que se programan los 
equipos de presión fija (CPAP, presión fija), los cuales 
son más económicos y por lo tanto más accesibles 
a la mayoría de los pacientes. Nuestra experiencia 
en relación a equipos autoajustables en pacientes 
estudiados bajo un esquema simplificado ha sido 
previamente publicada.118

En la actualidad, los equipos de presión positiva 
tienen integrada la función de liberación de presión es-
piratoria,111 que consiste en disminuir la presión al inicio 
de la espiración y recuperarla al final de la espiración 
tratando de aminorar la resistencia y hacer la respira-
ción más cómoda. Esta función es tan efectiva como 
CPAP fijo para el tratamiento del SAOS.119 Existen dos 
tecnologías, una basada en flujo y la otra en presión. 
Aunque no ha sido consistentemente demostrado, esta 
herramienta pudiera incrementar el apego a un dispo-
sitivo CPAP;120,121 pero también, niveles altos se asocian 
a limitación al flujo inspiratorio.122

Tratamiento quirúrgico

Existen diversas técnicas quirúrgicas disponibles para 
el tratamiento del SAOS, todas tienen como objetivo 
corregir el sitio anatómico de la obstrucción en la naso-, 
oro- y/o hipofaringe.123 La más antigua, efectiva, pero en 
desuso por sus implicaciones en la calidad de vida es 
la traqueostomía.124 La utilizada con mayor frecuencia 
es la uvulopalatofaringoplastía (UPFP) cuyo éxito es 
impredecible por lo que una adecuada selección del 
paciente y la experiencia del cirujano son fundamen-
tales.125 Los predictores de éxito de una UPFP más 
importantes son: un IAH < 38 eventos/hora, distancia 
MP-H < 20 mm (en una cefalometría es la distancia 
entre la mandíbula y el hioides) y ausencia de retrog-
natia.126 La cirugía está indicada en presencia de de-
fectos craneofaciales evidentes, SAOS leve-moderado 
y cuando el paciente no tolere un equipo de CPAP.123 
Posiblemente la combinación de varios procedimientos 
quirúrgicos en pacientes bien seleccionados dé mejo-
res resultados que intervenciones aisladas.

Pronóstico y complicaciones

Las complicaciones cardiovasculares del SAOS son 
las que más inciden sobre la mortalidad y calidad de 
vida de los pacientes; éstas ya se comentaron en otro 
apartado de este artículo. Un paciente con SAOS que 
no recibe tratamiento, a 10 años, tiene un riesgo de 
2.87 (intervalo de confianza 1.17-7.51) de desarrollar un 
evento cardiovascular fatal en relación con un sano; y 
de 3.17 (intervalo de confianza 1.12-7.51) de presentar un 
evento cardiovascular no fatal.127 Muchos de los efectos 
adversos de la enfermedad son reversibles con el trata-
miento con CPAP, algunos se presentan en la tabla 3.

Conclusiones

El SAOS es una enfermedad sistémica con graves re-
percusiones sobre la salud de quien la padece. Por su 
elevada prevalencia es un problema de salud que no 
puede tratarse únicamente en centros de tercer nivel de 
atención; así, el neumólogo, en el segundo nivel, deberá 
diagnosticar y tratar a pacientes “típicos” con SAOS no 
complicado, utilizando herramientas relativamente sen-
cillas y económicas como son los monitores portátiles y 
equipos autoajustables de presión, disminuyendo costos 
y tiempos de espera (tabla 4); y referir a pacientes com-
plicados y/o con mala respuesta a tratamiento a clínicas 
de sueño especializadas. Además, el neumólogo debe 
ser el líder en el equipo de salud en el primer nivel de 
atención, donde personal no médico podría identificar a 
personas en riesgo y canalizarlas para su atención. Bajo 

Tabla 3. Efectos de la terapia con CPAP en pacientes con 
SAOS.

Beneficios

Mejoría de la calidad de vida, tanto del paciente128,129 como del 
compañero de habitación.130

Mejoría de la calidad de sueño del paciente131 y compañero 
de habitación.130

Disminución de la mortalidad general.127

Disminución de la presión arterial sistólica y diastólica.132

Disminución de la presión sistólica de la arteria pulmonar.133

Mejoría del control de arritmias cardiacas.134, 135

Incremento de la fracción de expulsión del ventrículo izquier-
do.136

Disminución de la posibilidad de tener un accidente automo-
vilístico.137

Mejoría de la disfunción eréctil.138

Disminución de la natriuresis.139

Disminución de la resistencia a la insulina, mejor control glu-
cémico y reducción de los niveles de lípidos sanguíneos.140,141
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este esquema se podrá disminuir el tiempo de espera 
en las clínicas de sueño y cualquier persona podrá tener 
acceso al diagnóstico y tratamiento oportunos para esta 
enfermedad. 
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