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SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 
La ciencia médica para su aplicación depende de varios factores,  

entre ellos la disponibilidad de los recursostecnológicos e institucionales. 
Por tal motivo, se realiza una recopilación  de recursos académicos nacionales,  

para conformar la Lex Artis  Nacional. 
Estos recursos académicos son publicaciones científicas y libros de texto  

realizados por profesores mexicanos, adaptadas a nuestra realidad nacional. 
 

De acuerdo a los criterios judiciales, la Lex Artis o "estado del arte médico" se considera 
como el conjunto de técnicas médicas o científicas, normas o criterios valorativos o procedimientos, 
que norman la conducta específica a la que debe ceñirse todo profesional de la salud que intervenga 
(directa o indirectamente) en el protocolo clínico de atención de un paciente.   Tienen la particularidad 
de haber sido aceptadas por sus similares en el ámbito internacional; cabe puntualizar que el 
concepto de Lex Artis es genérico, por ello el especialista en Otorrinolaringologíoa y Cirugía de 
Cabeza y Cuello deberá de valorar rigurosamente el caso en concreto, tomando en cuenta las 
condiciones que predominen en el acto médico. Desde el punto de vista jurídico, generan en el 
profesional de la salud una presunción a su favor en el momento de justificar su actuación 
médica en las reclamaciones de las que puede ser objeto; de manera que un ejercicio médico 
ajustado a las técnicas médicas o científicas, normas o criterios valorativos o procedimientos propios 
de la Especialidad, constituyen un elemento muy importante para su defensa ante cualquier 
autoridad que juzgue su participación, en tanto que ostenta un enorme valor orientativo para el 
órgano resolutor, aunque sin dejar de considerar que dicha Lex Artis no le vincula, ni le obliga 
a su aplicación forzosa. En ningún caso restringe la libertad prescriptiva del profesional de la 
salud en el proceso de toma de decisiones, ya qye kis protocolos clínicos se caracterizan por su 
flexibilidad y dinamismo, ya que, por su propia naturaleza, son susceptibles de modificación.   Por lo 
tanto es posible que se presenten diferentes pronósticos o enfoques terapéuticos para una misma 
afección, siendo plausible que se presenten casos en los que converjan múltiples criterios en la 
evaluación de las causas y consecuencias de las patologías del sistema nervioso.  

En virtud de lo anterior, el profesional de la salud podría desviarse de la Lex Artis si el médico 
considera, según su experiencia, que el resultado buscado exige otra técnica diagnóstica y su 
actuación se halle fundada científicamente. En estos casos, ante una hipotética reclamación, la 
justificación del médico que se desvíe de su contenido deberá ser más rigurosa y exhaustiva, 
precisamente por encontrarse en un caso de excepción 
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SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO. GENERALIDADES 
El síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño es un padecimiento 

que se manifiesta clínicamente con una gran diversidad de síntomas diurnos y 
nocturnos que denotan la constancia del padecimiento a lo largo del día. La génesis 
del cuadro es un colapso repetido de la vía aérea superior durante el sueño y su 
espectro clínico depende de la gravedad y el tiempo de evolución. Así, se tienen 
pacientes con un cuadro clínico que va desde los casi asintomáticos hasta en 
quienes la semiología es completa. En los adultos, los síntomas diurnos comunes 
son: cefalea y cansancio al despertar, somnolencia excesiva e inatención. Los 
síntomas nocturnos son: ronquido, ahogos, sensación de asfixia, diaforesis, 
despertares por nicturia, insomnio, sequedad de mucosas y disfagia. En los niños, 
los síntomas son muy parecidos, pero con la manifestación acorde con la edad 
(hiperactividad diurna, problemas de inatención y por tanto déficit del rendimiento 
escolar). Al médico le deberá llamar la atención la preocupación de los padres o 
cuidadores que hace que se mantengan despiertos vigilando la respiración, así 
como la posición que suelen adoptar para mitigar la disnea (posición mahometana). 

La prevalencia del síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño 
reportada a nivel mundial varía segúnla población estudiada y la definición utilizada. 
Existen varios datos en la bibliografía que pueden confundir allector, pero se puede 
concluir, de forma general, que es el trastorno respiratorio del dormir más prevalente 
enel mundo.  

En lo que se refiere a la población pediátrica, se comienza a observar con 
mayor frecuencia en la edad preescolar y escolar, y va disminuyendo gradualmente 
en la adolescencia. Se estima que la prevalencia poblacional es de entre 1 y 5%,4 
por lo que también se considera una preocupación sanitaria por las secuelas que 
puede ocasionar al no ser tratada. 

En niños y adultos existe predisposición a padecerlo, en especial cuando 
tienen sobrepeso u obesidad; sin embargo, es posible que el paciente lo padezca 
aun sin estas circunstancias. En los niños, la velocidad en el crecimiento del tejido 
linfoide y la discordancia del crecimiento de la cabeza y cuello, hacen que la 
hipertrofia de las adenoides y amígdalas sea la causa más común; quizás por eso 
se explica que, en la adolescencia, la prevalencia disminuya sensiblemente. En 
ambos grupos etarios las anormalidades en la morfología craneofacial juegan un 
papel crucial, ya que condicionan un menor volumen del flujo respiratorio que pasa 
por la vía aérea superior durante el dormir. 

 
La Academia Americana de Medicina del Sueño (AAMS) define el síndrome 

de apnea obstructiva del sueño como una enfermedad caracterizada por episodios 
repetidos de obstrucción total (apnea) o parcial (hipoapnea) de la vía aérea superior 
durante el sueño, debido al colapso de las partes blandas de la vía respiratoria 
superior. 

La principal consecuencia de colapso de la vía aérea es la deficiencia de 
oxígeno durante el sueño, mantenida en el tiempo, que provoca un estado de 
hipoxemia con graves consecuencias para el paciente. Estos eventos suelen 
disminuir la saturación sanguínea de oxígeno, lo que provoca un breve despertar 
(alertamiento o microdespertar).  



SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 
 

Por definición, los eventos de apnea e hipoapnea tienen duración mínima de 
10 segundos. Los eventos respiratorios (apneas o hipoapneas) pueden ocurrir en 
cualquier etapa del sueño; sin embargo, son más frecuentes en el sueño de 
movimientos oculares rápidos (MOR) y en las etapas N1 y N2 de sueño no MOR. 
 
Definiciones  

Apnea:  
Es la disminución del flujo respiratorio en 90% respecto del flujo base 

(el flujo anterior al evento) y tiene una duración mínima de 10 segundos. 
Apnea obstructiva:  

Si durante el evento persiste el esfuerzo respiratorio 
Apnea central:  

Con ausencia de esfuerzo respiratorio 
Apnea mixta: c 

Cuando no hay esfuerzo respiratorio en la primera parte del evento, 
seguido de su reinicio en la segunda parte 
Hipoapnea:  

de acuerdo con la AAMS existen dos definiciones: 
• La recomendada señala una reducción del flujo respiratorio de 30% 
respecto del flujo base, al menos de 10 segundos de duración, 
acompañada de desaturación de 4% (en relación con la saturación 
previa al evento) 
La otra definición sugiere la disminución del flujo de 50%, seguida de 
la desaturación de 3% y un evento de alertamiento 

Alertamiento-microdespertar:  
El alertamiento o microdespertar corresponde a un cambio “brusco” en 

la frecuencia del electroencefalograma, con duración mínima de 3 segundos, 
precedido de al menos 10 segundos de sueño ininterrumpido en cualquier 
fase. En sueño MOR se acompaña de incremento en el tono del 
electromiograma, con una duración mínima de 1 segundo. son eventos 
electroencefalográficos que aparecen al final de una respiración y son 
necesarios para restablecer el flujo aéreo. Cuando los alertamientos ocurren 
con frecuencia fragmentan el sueño, con subsiguiente somnolencia excesiva 
diurna, disminución de la función cognoscitiva y elevada tasa de accidentes 
automovilísticos y laborales. Los alertamientos se acompañan de 
sobreestimulación simpática y, por lo tanto, liberación de sustancias 
vasoactivas que incrementan la frecuencia y disminuyen la variabilidad 
cardiaca, incrementando las resistencias vasculares periféricas y con ello la 
presión arterial 

 
Esfuerzos respiratorios asociados con microdespertares:  

Son los eventos donde debe demostrarse un aumento de la presión 
esofágica cada vez más negativa durante al menos 10 segundos. Para 
vigilarlos es importante asociar al termistor, un pneumotacógrafo con el que 
identifica la limitación al flujo. 
 
Ronquido:  
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Sonido respiratorio grave que ocurre en la vía aérea superior, sin 
episodios de apnea, hipoapnea, desaturación o microdespertar, sin 
somnolencia diurna. 
 
Índice de apnea-hipoapnea (IAH):  

Equivale a la suma de apneas e hipopneas por hora de sueño 
 
Índice de alteraciones respiratorias (IAR o RDI: “Respiratory disturbance 
index”, por sus siglas en inglés):  

Indica los episodios respiratorios anómalos que no cumplen con los 
criterios de hipoapnea 
 

Fisiopatología 
Durante el sueño se producen modificaciones en el calibre de la vía aérea 

superior, que resultan en disminución del flujo aéreo de la vía estable de pacientes 
sanos, pero con colapso u obstrucción en pacientes con síndrome de apnea-
hipoapnea obstructiva el sueño. La faringe es un órgano multifuncional, estrecho y 
carente de un esqueleto de soporte, que forma parte de los aparatos digestivo, 
respiratorio y fonatorio. Debido a su compleja e interdependiente función, las 
paredes de la faringe deben ser colapsables.Durante el sueño no REM aparece 
hipotonía de los músculos dilatadores de la faringe, encargados de mantener el 
calibre de la vía aérea superior durante la vigilia. En pacientes con síndrome de 
apnea-hipoapnea obstructiva el sueño se produce un “colapso dinámico” de la vía 
aérea superior durante la inspiración debido a las presiones negativas, y “colapso 
estático” en la espiración producido por hipotonía muscular. 
 
 
Mecanismos de daño biológico asociados con el síndrome de apnea 
obstructiva del sueño 
El síndrome de apnea obstructiva del sueño no es una enfermedad confinada a la 
faringe, sino un padecimiento con repercusiones sistémicas que depende de tres 
mecanismos principales de daño: 

• Hipoxemia intermitente-reoxigenación:  
Ocurre cuando los eventos de apnea-hipoapnea se acompañan de 

caídas en la presión arterial de oxígeno, pero se revierte al reinstaurarse la 
respiración.  
 

• Hipoxemia-reoxigenación : 
Aparece con un patrón cíclico durante toda la noche y ocasiona que el 

endotelio vascular, durante la hipoxemia, libere sustancias promotoras de la 
inflamación (proteína C reactiva, factor de necrosis tumoral e interleucinas 6 
y 8). También se activan factores de la coagulación que incrementan la 
viscosidad sanguínea y agregación plaquetaria. En los períodos de 
reoxigenación se liberan especies reactivas de oxígeno que median el estrés 
oxidativo.  
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• Hipercapnia: 
Es otro factor implicado en el mecanismo de daño biológico; sin 

embargo, se ha estudiado poco y con resultados menos consistentes.  
 
Cambios en la presión intratorácica durante los eventos:  

Durante los eventos respiratorios obstructivos (apnea e hipoapneas) se 
generan cambios de la presión intratorácica, de tal manera que al inspirar contra la 
faringe ocluida puede disminuir la presión a valores subatmosféricos -80 mmHg. 
Cuando ocurre el evento obstructivo, esta disminución en la presión intratorácica 
incrementa la poscarga del ventrículo izquierdo, alterando su función sistólica, con 
subsiguientes problemas de relajación y disminución del llenado ventricular. Esta 
combinación reduce el volumen del latido y, consecuentemente, el gasto cardiaco. 
Al resolverse el evento, el retorno venoso hacia el ventrículo derecho se incrementa 
que por el mecanismo de interdependencia ventricular desplaza al septo 
interventricular hacia la izquierda, disminuyendo la distensibilidad del ventrículo 
izquierdo y afectando aún más la función ventricular 
 
3. Alertamientos o microdespertares:  
 
Signos y síntomas 

El cuadro clínico se divide en síntomas nocturnos y diurnos. Los síntomas 
nocturnos son generalmente referidos por el compañero de habitación o cuidador 
del paciente. El ronquido habitual (al menos cinco noches por semana) es el síntoma 
cardinal de la enfermedad; suele ser intenso, durante toda la noche y es 
independiente de la posición corporal, aunque algunas lo agravan. Otros síntomas 
nocturnos son las apneas o ahogos al dormir, disnea nocturna (en ocasiones 
referida como paroxística nocturna, muy parecida a la insuficiencia cardiaca, pero a 
diferencia de ésta, la disnea por síndrome de apnea-hipoapnea obstructiva del 
sueño se elimina inmediatamente al despertar), nicturia, diaforesis, movimientos 
excesivos, somniloquios (hablar durante el sueño) y en ocasiones reflujo 
gastroesofágico. Por su parte, el síntoma diurno más importante es la somnolencia 
excesiva, seguido de fatiga, cefalea matutina, problemas de atención, concentración 
y memoria; disminución de la libido, alteraciones del estado de ánimo y disminución 
de destrezas. 
 
Diagnóstico 

Aunque el paciente manifieste un cuadro clínico evidente de la alteración, el 
interrogatorio y la exploración física suelen ser insuficientes; la historia clínica 
obtenida por un especialista en enfermedades del sueño tiene una sensibilidad de 
64% para diagnosticar el síndrome de apnea-hipoapnea obstructiva del sueño. 

Existen varias evaluaciones de predicción clínica que permiten incrementar 
la eficiencia diagnóstica; sin embargo, uno de sus principales inconvenientes es que 
se han efectuado en una población específica y deben emplearse con cautela. 

 
Versión simplificada del SACS (sleep apnea clinical score):  

Se basa en la medición del cuello en centímetros, con el paciente 
sentado, el cuello en posición neutra y a la altura de la membrana 
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cricotiroidea. A la medida obtenida en centímetros se suman 4 puntos si el 
paciente padece hipertensión arterial sistémica, 3 cuando padece ronquido 
habitual (más de 5 noches por semana) y 3 en caso de apneas presenciadas 
por el compañero de habitación (5 noches por semana). Este algoritmo tiene 
una sensibilidad de 90% y especificidad de 63%; su utilidad radica en estimar 
la probabilidad de padecer la enfermedad de acuerdo con tres categorías: 1) 
probabilidad baja: puntaje total menor de 43; 2) probabilidad intermedia: 43 a 
48 puntos; y 3) probabilidad alta: mayor de 48 puntos. 

 
Escala de somnolencia diurna de Epworth:  

Es un cuestionario auto aplicable y validado en español. El paciente 
califica la probabilidad de quedarse dormido o “cabecear” ante ocho 
situaciones de baja estimulación: sentado leyendo, viendo televisión, sentado 
sin hacer nada en un lugar público, como pasajero en un auto o 
autobús en viajes de más de una hora, acostándose para descansar por la 
tarde (si su trabajo lo permite), sentado platicando con alguien, descansando 
sentado después de la comida sin haber bebido alcohol, en un auto o autobús 
mientras se detiene por pocos minutos en el tráfico. Los resultados 
demarcan: nada: 0, poca: 1, regular: 2 y mucha: 3 puntos. Se suman los 
puntos; el valor mínimo es 0 y el máximo 24, y se considera significativo 
cuando el resultado es mayor de 11 puntos. 

 
El diagnóstico definitivo (patrón de referencia) se establece con un estudio 

de polisomnografía de donde se obtiene el índice de apnea-hipopnea, la saturación 
de oxígeno, la repercusión en la arquitectura del sueño y otros fenómenos 
asociados. En los adultos es válido utilizar los equipos o monitores portátiles para 
un diagnóstico equivalente; esto reduce el costo del estudio y simplifica su 
ejecución.  
 

Polisomnografía 
La polisomnografía es el estudio de elección para establecer el diagnóstico 
de los diferentes trastornos respiratorios del sueño, pues registra parámetros 
neurofisiológicos y cardiorrespiratorios durante el sueño, con la finalidad de 
clasificar los distintos eventos respiratorios. 

El estudio de referencia es la polisomnografía nocturna. El paciente 
debe acudir a una clínica del sueño, para que un técnico especializado 
coloque sensores de electroencefalograma, electrooculograma y 
electromiograma en el mentón y tibial anterior; un micrófono para el ronquido, 
bandas en el tórax y abdomen para registrar movimientos o esfuerzo 
respiratorio, oximetría de pulso, sensor de posición corporal y de flujo 
oronasal. 

También se requiere personal especializado para estadificar el 
estudio, quienes deben realizarlo en forma manual. Para la estadificación, el 
técnico califica en períodos de 30 segundos (“época”) los eventos 
respiratorios, es decir, los identifican y cuantifican de acuerdo con los 
lineamientos internacionales.  
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También existe un sistema de estadificación para las señales que 
registran: sueño (electroencefalograma), ronquido, movimiento de las 
extremidades, entre otros. 

 
Equipos simplificados 
Polígrafos respiratorios 

Son aparatos más sencillos que pueden utilizarse en el hogar del 
paciente y no requieren personal especializado para su colocación. Miden 
parámetros cardiorrespiratorios: oximetría de pulso, flujo de aire 
(generalmente a través de un sensor de presión nasal), frecuencia cardiaca, 
posición corporal, ronquido, movimiento respiratorio (con bandas en el tórax 
y abdomen), tonometría arterial, movimiento de las extremidades, etc. Todos 
los polígrafos respiratorios cuentan con un algoritmo diagnóstico automático; 
sin embargo, en la mayoría de los pacientes no se establece un diagnóstico 
confiable, por lo que algunos dispositivos requieren la calificación manual de 
personal adiestrado. Entre los más usados se encuentran: ApneaLink, 
Embletta, Watch Pat 100 y Stardust. La calificación automatizada se basa en 
diferentes señales; algunos equipos toman como referencia la oximetría de 
pulso, otros la tonometría arterial o el flujo nasal. Estas señales se utilizan 
para calcular el índice de eventos respiratorios que equivalen al índice de 
apnea-hipoapnea (IAH).  

La principal indicación de poligrafía respiratoria es en pacientes con 
elevada sospecha síndrome de apnea-hipoapnea obstructiva del sueño, sin 
comorbilidades significativas (enfermedades pulmonares o cardiovasculares, 
obesidad mórbida, problemas neuromusculares y otros trastornos del 
dormir). En general, los pacientes con hipoxemia diurna en reposo no deben 
someterse a estudios con monitores portátiles, porque la mayoría tendrá 
enfermedades que propicien hipoxemia durante el día.  

El síndrome de apnea hipoapnea obstructiva del sueño “puro” no tiene 
por qué generar hipoxemia cuando el paciente se encuentra despierto, a 
menos que se acompañe de estados comórbidos. 

En los pacientes con probabilidad baja del síndrome debe solicitarse 
la polisomnografía, porque tendrán mayor beneficio diagnóstico. 

 
 
Índices y grados de severidad 
 

La severidad de la apnea obstructiva del sueño se cuantifica mediante el 
índice de apnea-hipopnea,y en el adulto cuando es mayor a 5 es indicativo de la 
enfermedad. De acuerdo con esto se ha encontrado en la población adulta un índice 
de apnea-hipopnea3 5 por encima del 30% para loshombres y del 15% para las 
mujeres. En México, la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de Medio Camino 
2016 incluyó, por primeravez, la búsqueda de la salud relacionada con el dormir. En 
ella pudo cuantificarse, mediante un cuestionario(Cuestionario de Berlín), que el 
27.3% (27.6% hombres y 26.9% mujeres) de los adultos de todo el país tienenun 
elevado riesgo de síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño. Esto significa 
que hay un granproblema de salud pública por atender y que, dado lo que se 
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revisará enseguida, se necesitará de una idea muy clara de cómo tratarlo, no solo 
por la frecuencia sino por la cobertura de la salud pública y privada. 

El diagnóstico de gravedad en estos pacientes se determina por el índice de 
apnea-hipopnea (cantidad de pausas en la respiración durante el dormir dividido 
entre el tiempo total de sueño). Se define como un problema leve si el índice de 
apnea- hipopnea es de 5 a 14.9/h, moderado si el índice de apnea-hipopnea es de 
15 a 29.9/h, y grave si el índice de apnea-hipopnea es mayor a 30 eventos por cada 
hora de sueño. En el caso de los niños (2-12 años) se considera un problema leve 
si el índice de apnea-hipopnea es de 1 a 4.9/h, moderado si el índice de apnea 
hipopnea es de 5 a 9.9/h, y grave si es mayor a 10 eventos por hora de sueño.  
Aunque algo cuestionable, la decisión del tratamiento se basa en estos niveles de 
gravedad. 

El IAH divide la gravedad del síndrome de apnea-hipoapnea obstructiva del 
sueño (SAHOS) en tres grupos principales:  

1) leve: IAH 5-15/h,  
2) moderado: 15-30/h y  
3) severo: más de 30/h 

 
 

Los objetivos del tratamiento están encaminados a eliminar las arritmias 
respiratorias, así como a normalizar el intercambio de gases y la ventilación 
nocturna. Si esto se corrige de forma adecuada se consigue disminuir 
significativamente el riesgo de sufrir eventos adversos cardiovasculares, 
cerebrovasculares y cognitivos, además de reducir la probabilidad de accidentes 
vehiculares y muerte prematura. 
 
Terapéutica 
Población pediátrica 
 
Tratamiento médico 

La mayor parte de los estudios de repercusión del tratamiento médico se han 
efectuado en pacientes en edad preescolar a escolar; en niños de menor edad debe 
tenerse precaución con la prescripción que habrá de recomendarse. 
 

Antiinflamatorios 
Debido a que la hipertrofia del tejido linfoide (adenoides y amígdalas) 

es un factor dominante en la fisiopatología de la apnea obstructiva del sueño, 
se ha buscado contrarrestarlo con antiinflamatorios instilados en la nariz y 
con antileucotrienos por vía oral. Las dos sustancias más estudiadas como 
parte del tratamiento médico son los esteroides y el montelukast, ya sea en 
monoterapia o combinados. Hasta ahora, no hay un esquema uniforme de 
tratamiento. Hay que individualizar la forma de prescripción de esos 
medicamentos de acuerdo con la edad y duración del tratamiento. Para esto 
se debe contemplar una indicación intermitente del fármaco (en caso de que 
el paciente tenga un componente alérgico de tipo estacional), o bien por 
periodos prolongados (en casos de cuadros alérgicos perennes). 
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Control de peso 
La prevalencia de sobrepeso y obesidad es elevada en nuestro país; 

en los niños en edad escolar es del 33.2% y en los adolescentes es del 
36.3%3, y de éstos una cantidad considerable tiene síndrome de apnea-
hipopnea obstructiva del sueño. Es común que en los niños se explique más 
la causa de las apneas por hipertrofia de las adenoides y amígdalas y, por 
ende, se ponga más atención en la cirugía. En la mayoría de los casos el 
pensamiento de un tratamiento contra la obesidad viene después del estudio 
de sueño de control posoperatorio, donde se busca documentar la eficacia y 
resolución del tratamiento quirúrgico ante un cuadro grave de apnea 
obstructiva del sueño. Sin embargo, se observa que, en pacientes pediátricos 
obesos, a pesar de una adenoamigdalectomía, persiste el síndrome incluso 
en 50% de los casos; es hasta ese momento donde surge la idea de otros 
tratamientos. Quizás por esta razón es que no hay información del efecto de 
un programa de pérdida de peso como tratamiento inicial. La estrategia 
terapéutica para bajar de peso debe implementarse junto con otras formas 
de tratamiento que contribuyen a lograr los resultados propuestos, y en 
general consisten en una restricción calórica, hacer ejercicio y buscar consejo 
profesional. Con este esquema de tratamiento se ha logrado una reducción 
significativa del índice de apnea-hipopnea y oxigenación nocturna, pero 
arriba del 30% de los adolescentes continuaron con síndrome de apnea-
hipopnea obstructiva del sueño, lo que muestra nuevamente las limitaciones 
del tratamiento basado en monoterapia. 

 
Tratamiento dental 

El más común es la expansión maxilar rápida que aumenta 
progresivamente las dimensiones de la orofaringe y, en general, de la vía 
aérea superior. 

 
Presión positiva nasal 

La presión positiva de aire en la vía aérea superior mediante presión 
positiva nasal (continuous positive airway pressure) es un tratamiento alterno 
en caso de persistencia del síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del 
sueño después de una intervención quirúrgica (adenoamigdalectomía), o 
bien se puede usar desde un inicio en la terapéutica si existen condiciones 
de alto riesgo quirúrgico, malformaciones craneofaciales, enfermedades 
pulmonares, entre otras condiciones. En cualquier caso, el tratamiento 
resulta benéfico, y a pesar de su descripción en la bibliografía, el desarrollo 
facial no se ve alterado por la presión que ejerce la mascarilla sobre el macizo 
facial. Las contraindicaciones para su uso son la coexistencia o antecedente 
de neumotórax y riesgo de aspiración. El reto principal es conseguir un buen 
cumplimiento; uno de los primeros obstáculos es la negativa de los padres a 
usarlo debido a que se piensa que es muy invasivo, la incertidumbre del 
tiempo que necesitará usarlo y si podría tener efectos secundarios. Por esta 
razón se tiene que capacitar a los padres acerca de la enfermedad, las 
opciones de tratamiento y la necesidad de usarlo. Estos pacientes deberían 
tener acceso a centros de alta especialidad para lograr un adecuado 
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seguimiento, ya que éstos cuentan con toda la infraestructura necesaria. En 
todos los casos se realiza un procedimiento ordenado en donde se expone a 
los niños y familiares al conocimiento de los equipos, las mascarillas y demás 
accesorios en un ambiente agradable, amable y con mucha paciencia. Una 
vez que se ha comenzado el uso se debe mantener un seguimiento estrecho 
con un esquema de citas periódicas para resolver problemas, ajuste de 
presión, mascarilla y reforzamiento de los beneficios de mantener una buena 
respiración nocturna. Con el advenimiento de equipos que se conectan a una 
plataforma virtual, ahora se puede dar un mejor seguimiento a distancia 
desde la computadora del médico, con la ventaja de poder hacer ajustes de 
la misma forma.  

 
Tratamiento quirúrgico 

La adenoamigdalectomía es la primera línea de tratamiento en los 
niños con síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño porque, en 
ausencia de obesidad, malformaciones craneofaciales y trastornos 
genéticos, la cirugía es curativa. Esto se debe a que la hipertrofia de las 
adenoides y amígdalas palatinas es la principal causa del síndrome. La 
recomendación de practicarla en los demás casos se basa en el hecho de 
que el volumen del tejido linfoide en la vía aérea superior participa, 
significativamente, en la obstrucción nocturna, aunque se prediga que el 
tratamiento de largo plazo será con un equipo de presión positiva. Por ello, si 
el paciente tiene hipertrofia adenoamigdalina se recomienda la extirpación, 
en virtud de que la respiración mejorará y será más fácil adaptar una 
mascarilla para mayor comodidad y cumplimiento de la terapia respiratoria. 

La adenoamigdalectomía ha demostrado elevar la calidad de vida, 
normalizar la arquitectura del sueño, reducir o eliminar el índice de apnea-
hipopnea, mejorar la ventilación nocturna, el perfil neuro- cognitivo, la función 
cardiovascular y disminuir la enuresis, entre otros valiosos beneficios, que 
pueden mantenerse en el largo plazo. Una vez que se haya obtenido el 
consentimiento de los responsables del paciente para llevar a cabo la cirugía 
debe tenerse especial cuidado en identificar los casos que podrían 
complicarse. En este sentido, el equipo multidisciplinario que evaluará la 
atención perioperatoria deberá considerar los factores de riesgo: menor de 
tres años, síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño grave, 
hipoventilación obstructiva, hipertensión pulmonar, hipertensión arterial, 
deficiencia en el crecimiento, obesidad, anomalías craneofaciales, 
enfermedades neuromusculares o infección activa. Como lo mostró un 
metanálisis de las complicaciones posoperatorias, los niños con síndrome de 
apnea-hipopnea obstructiva del sueño tuvieron cinco veces más riesgo de 
sufrir algún daño respiratorio que aquellos niños sin síndrome de apnea-
hipopnea obstructiva del sueño, reafirmado lo que desde hace muchos años 
se había observado. Por esta razón, se deberá contar con acceso a una 
unidad de cuidados intensivos para la atención inmediata del padecimiento 
respiratorio. 

En cuanto a la técnica quirúrgica, se puede considerar que ya sea fría 
(disección con bisturí y hemostasia con ligadura, cauterio o ambos) o caliente 
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(cauterio monopolar, bisturí ultrasónico, láser, radiofrecuencia, etc.) no 
representa una diferencia sustancial en las complicaciones o tiempo de 
recuperación, por lo que continúa siendo prerrogativa del cirujano escoger la 
técnica que prefiera. Si las condiciones de recursos lo permiten, es preferible 
una técnica con bisturí ultrasónico para la amigdalectomía y una técnica con 
visión endoscópica y microdebridador con cauterio para la adenoidectomía. 
Así, se disminuye el sangrado transoperatorio y se tiene mejor control de la 
nasofaringe. Otra técnica utilizada es la amigdalotomía (amigdalectomía 
intracapsular), nada nueva. Desde hace muchos años se ha discutido su 
utilidad y se ha comparado con la amigdalectomía. 

En los niños con síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño 
las ventajas de esta técnica son significativas: menor sangrado y dolor, rápida 
recuperación y menos cuidados posoperatorios. Una desventaja, no 
pequeña, es la posibilidad de recrecimiento del tejido amigdalino en un 17% 
de los casos, con el riesgo de una segunda intervención. 

Los pacientes con bajo riesgo de complicaciones pueden tratarse en 
un ambiente ambulatorio. En todos los casos deberá ponerse especial 
atención en las indicaciones de cuidados posoperatorios. El control del dolor 
es particularmente importante porque podría provocar deshidratación y alto 
riesgo de sangrado. La mayor parte de los reingresos hospitalarios son para 
control de sangrado y se deben a este hecho. 

Aunque la adenoamigdalectomía es el procedimiento quirúrgico más 
común, no es el único disponible. Por la naturaleza de la estrechez de la 
faringe es posible practicar otros procedimientos: uvulopalatofaringoplastia 
(UP3), avance bimaxilar e incluso neuroestimulación de la vía aérea superior. 
Estas técnicas pueden ser útiles en casos con características de enfermedad 
residual, malformaciones craneofaciales y anormalidades de la vía aérea 
superior.  

 
Población adulta 
Tratamiento médico 

La posibilidad de contar con un tratamiento farmacológico exitoso ha sido un 
deseo de la comunidad médica mundial desde que se conoce la enfermedad, y lo 
mismo ocurre para muchos pacientes. Hasta el momento ninguna de las moléculas 
estudiadas (antidepresivos, diuréticos, colinérgicos, etc.) ha sido exitosa. Dejando 
de lado la monoterapia farmacológica, hay otras condiciones clínicas, como el reflujo 
gastroesofágico y el hipotiroidismo, en las que el tratamiento de la enfermedad de 
base tiene una repercusión positiva en el índice de apnea-hipopnea y la saturación 
de oxígeno.  

 
Medidas generales. 

Se consideran medidas las que deben aplicarse a todos los pacientes 
con un IMC >25 kg/m2, independientemente de la gravedad de la apnea y 
constan de proveer información suficiente acerca de la enfermedad e 
identificar las posibles causas y las consecuencias de no tratarla. Esto 
ayudará a aumentar el cumplimiento de cualquier forma de tratamiento, 
buscando así proporcionar un régimen de dieta baja en calorías y un 
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esquema de ejercicio aeróbico. En general, la repercusión de la enfermedad 
será de leve a moderada y dependerá de la participación de un especialista 
en nutrición. Las recomendaciones se extienden a evitar el consumo de 
bebidas alcohólicas y de benzodiacepinas que no hayan sido prescritas por 
el médico. En algunos casos donde el dormir en posición supina sea un 
detonante de la obstrucción respiratoria o sea el responsable de al menos el 
50% de las apneas se podrán recomendar los cojinetes para evitar el cambio 
de posición y la consecuente apnea. Tratamiento con presión positiva Sin 
duda, y con base en revisiones sistemáticas con metanálisis, es el 
tratamiento de primera línea que elimina las arritmias respiratorias, mejora la 
oxigenación nocturna, la arquitectura del sueño, la presión sanguínea, y en 
ausencia de otros trastornos del sueño ha mostrado revertir las 
manifestaciones clínicas de la enfermedad. 

En general, es recomendable ofrecerlo a los pacientes con síndrome 
de apnea-hipopnea obstructiva del sueño moderado y grave (índice de 
apnea-hipopnea) y a los que tienen síndrome de apnea-hipopnea obstructiva 
del sueño leve que realicen actividades de riesgo, como pilotos de avión, 
controladores de tráfico, etc., o también a los que no deseen otra forma de 
tratamiento y tengan somnolencia diurna excesiva.  

Como en todo tratamiento médico, el cumplimiento en el largo plazo 
es una desventaja porque está indicado durante un tiempo prolongado, por 
esto es frecuente el abandono. Esto es aún más pronunciado en los casos 
donde los síntomas diurnos no son tan pronunciados o en quienes no tienen 
somnolencia diurna. De manera consensada se aplica el término de buen 
apego a la presión positiva nasal cuando es utilizado más de cuatro horas 
por noche, y al menos durante cinco días por semana. En esta situación los 
reportes de apego se ubican entre el 20 y 75%, lo que es un rango muy amplio 
e inespecífico. Siempre deben considerarse los factores individuales que 
permitan o impidan la presión positiva nasal. Desde hace varios años se ha 
observado que los pacientes con índice de apnea-hipopnea elevados y 
asociados con síntomas cognitivos (somnolencia excesiva, deterioro en la 
memoria o en su capacidad laboral, entre otros) suelen apegarse con mayor 
facilidad. 

Existen varios métodos para ajustar la presión de aire terapéutica que corrige los 
eventos respiratorios y mejora el intercambio de gases. Cada paciente requiere de 
una presión aérea diferente, por lo que su titulación adecuada es fundamental. Las 
dos formas más utilizadas y aceptadas son, por un lado, la obtenida durante el 
estudio diagnóstico de polisomnografía, en el que se establece una presión de aire 
mediante una titulación manual realizada por el técnico en el mismo estudio de 
sueño. Este modo es la polisomnografía dividida, puesto que, en el mismo estudio 
de sueño, además de tener un diagnóstico, se busca darle tratamiento al paciente 
al ventilarlo con presión positiva, graduando así la presión de aire que requiere para 
eliminar los eventos respiratorios. También pueden usarse equipos autoajustables 
(APAP, automatic positive airway pressure, por sus siglas en inglés), programados 
para percibir una limitación al flujo de aire cuando el paciente sufre eventos 
respiratorios. Es así como dicho equipo envía una presión de aire mayor o menor, 
con el fin de determinar, después de al menos 3 días de uso, cuál es la percentil 90 
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o 95 (según el equipo usado) de presión aérea terapéutica para el paciente para 
eliminar eventos obstructivos. Es común recurrir al uso del APAP cuando se hizo 
previamente un estudio de sueño diagnóstico mediante un monitor simplificado o 
portátil (poligrafía de sueño no atendida o en domicilio). Los reportes en la 
bibliografía, así como nuestra experiencia, muestran que la presión terapéutica de 
aire que requiere el paciente ya sea obtenida por el técnico durante un estudio de 
sueño supervisado en el laboratorio, o mediante el APAP, es muy parecida. El 
esfuerzo del especialista en relación con la máquina de presión positiva debe 
centrarse, principalmente, en resolver los problemas propios de la interfase 
(mascarilla), como el adecuado ajuste y las molestias que ésta genera. La mejor 
mascarilla es la más pequeña, por eso se prefiere en un inicio utilizar una mascarilla 
nasal o almohadillas nasales sobre una mascarilla oronasal, esto con el fin de que 
al paciente le resulte menos estorbosa y disminuya la sensación de claustrofobia. 
En todos los pacientes sin tratamiento se produce la apertura de la cavidad bucal 
como una compensación de la falta de aire. Se trata de un reflejo faríngeo, de modo 
que cuando la ventilación se reestablece con el presión positiva nasal el reflejo de 
cierre faríngeo y de la articulación temporo-mandibular mantendrán la boca cerrada. 
Lo anterior nos lleva al hecho de no intentar comenzar con una mascarilla oral u 
orofacial, en virtud de que solo incrementará la incomodidad y el riesgo de rechazo. 
Sin duda, hay circunstancias en las que se deberá cambiar la mascarilla, pero no al 
inicio. Los avances tecnológicos han llevado al desarrollo de formas de monitoreo 
de la terapéutica a distancia, poniendo una gran ventaja al seguimiento de los 
pacientes. Algunos equipos tienen en su interior una tarjeta de datos que mantiene 
comunicación con un servidor en internet que almacena la información del perfil de 
uso, pero además permite hacer cambios según las necesidades clínicas, lo que 
representa un grandísimo avance para una visión de seguimiento a largo plazo.  

El control de peso es la medida general más importante y aplicable en todos 
los casos. La disminución de 10% en el IMC puede reducir el puntaje del IAH en 
20% de los casos. Evitar el consumo de tabaco, alcohol y sedantes es una medida 
que debe implementarse en todos los pacientes con síndrome de apnea-hipoapnea 
obstructiva del sueño, debido a la repercusión en la fragmentación de los ciclos del 
sueño y el agravamiento de la relajación de los tejidos faríngeos. 
 La higiene del sueño tiene función importante; entre las recomendaciones 
generales se incluyen: evitar el consumo de sustancias que alteran el sueño 
(cafeína), tener el mismo patrón de horario para dormir y despertar, alejar estímulos 
luminosos (televisores, celulares y computadoras) de la habitación donde duerme, 
mantener el cuarto oscuro y con buena ventilación, entre otros. 

 
Medicamentos 

Aunque se han evaluado medicamentos hormonales, estimulantes del 
centro respiratorio y modificantes de la macroarquitectura del sueño 
(supresores de sueño MOR), no se ha establecido un consenso de 
tratamiento médico en sujetos con síndrome de apnea-hipoapnea obstructiva 
del sueño. 
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Dispositivos bucales para el ronquido y el síndrome de apnea-hipopnea 
obstructiva del sueño 

Existen dos tipos de dispositivos orales: 1) dispositivo de avance 
mandibular, cuyo objetivo es incrementar el espacio faríngeo movilizando el 
maxilar inferior hacia adelante; son eficaces y actualmente están indicados 
en pacientes con enfermedad leve-moderada o en quienes tienen 
intolerancia al dispositivo de presión positiva. 2) Sujetadores de la lengua; 
son dispositivos que se han estudiado muy poco. Su función consiste en 
traccionar la lengua hacia adelante; son menos efectivos que los dispositivos 
de avance mandibular y hasta la fecha no tienen indicación en el tratamiento 
del síndrome de apnea-hipoapnea obstructiva del sueño. 

Otra forma de considerar estos dispositivos es dividirlos en 
retenedores de la lengua y los de avance mandibular que, por diferente 
mecanismo aumentan el espacio retrolingual y velofaríngeo con lo que se 
consigue disminuir el índice de apnea-hipopnea, el ronquido, mejorar la 
oxigenación nocturna y la arquitectura del sueño. Además, se ha observado 
una repercusión positiva en la calidad del sueño y de la vida. La indicación 
es para los pacientes con ronquido primario, apnea del sueño de leve a 
moderada, y como una segunda opción en quienes no toleren el presión 
positiva nasal. Los predictores de buen cumplimiento a largo plazo son el 
género femenino, jóvenes, sin obesidad, síndrome de apnea-hipopnea 
obstructiva del sueño de tipo posicional (de predominio supino), buen espacio 
para la protrusión (mayor de 6 mm) y naturalmente una buena dentición, que 
para nuestra población resulta ser una gran limitación. 

 
  

Dispositivos mecánicos de presión positiva en la vía aérea 
Son pequeños y silenciosos compresores que, a través de un circuito 

y una mascarilla, aplican presión positiva a la vía aérea. Funcionan como una 
férula neumática, incrementando la presión transmural (presión transmural 
positiva) y ampliando el área de sección transversa de la faringe, para de esta 
forma incrementar el volumen pulmonar y evitar el colapso. Estos dispositivos 
funcionan en toda la vía aérea, comparados con el resto que opera en un sitio 
específico de la faringe. Actualmente son el tratamiento más efectivo y de 
elección. Están indicados en todos los casos graves y en los pacientes con 
síndrome de apneaipoapnea obstructiva del sueño leve-moderado con 
somnolencia excesiva diurna y riesgo cardiovascular elevado (con 
hipertensión arterial sistémica, antecedente de enfermedad cardiovascular y 
de enfermedad cerebro- vascular). Entre los dispositivos de presión positiva 
para el tratamiento del síndrome de apneahipoapnea obstructiva del sueño 
se encuentran: 
 
Dispositivos de presión fija:  

Conocidos como CPAP, por sus siglas en inglés; estos equipos 
entregan la misma presión, independientemente del ciclo respiratorio 
 
Dispositivos autoajustables:  
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Modifican la presión de acuerdo con los requerimientos del paciente. 
La presión puede cambiar con base en la etapa del sueño, posición corporal, 
edad, congestión nasal, aplicación de sedantes, consumo de alcohol y 
cambios de masa corporal; sin embargo, no confieren un beneficio adicional 
al tratamiento del síndrome de apnea-hipoapnea obstructiva del sueño 
respecto al CPAP fija. Incluso pueden utilizarse para determinar la presión 
terapéutica o, bien, cuando haya mal apego a CPAP. Todos los equipos 
autoajustables detectan los eventos respiratorios e incrementan 
gradualmente la presión hasta eliminarlos. 

 
Todas las marcas disponibles tienen funcionamiento diferente, 

algunos se basan en vibración, otros en flujo, mixtos, etc. 
 

Dispositivos de dos presiones (binivel o BiPAP®):  
Generan una presión mayor durante la inspiración y menor 

durante la espiración. La diferencia entre ambas presiones se denomina 
presión soporte y no debe ser menor a 3 cm de H2O. Estos equipos tampoco 
confieren ventaja con respecto al CPAP convencional y actualmente están 
indicados en el tratamiento de pacientes con síndrome de apneahipoapnea 
obstructiva del sueño con mal apego a CPAP fija, en quienes tienen presión 
espiratoria excesiva, incluso en quienes además del síndrome cursan con 
hipoventilación.  

Existen también dispositivos autoajustables de dos presiones; cuentan 
con un algoritmo automatizado que incrementa la presión inspiratoria y 
espiratoria en respuesta a los eventos obstructivos. Los equipos 
autoajustables de dos presiones no deben indicarse como tratamiento 
empírico del síndrome de hipoventilación por obesidad. La presión necesaria 
para mantener la permeabilidad faríngea varía de un paciente a otro; la forma 
exacta de calcularla es manual durante la polisomnografía, en donde el 
técnico incrementará gradualmente la presión hasta encontrar la presión 
baja, en la que se eliminan los eventos obstructivos, se mejora la arquitectura 
del sueño y se corrige el intercambio gaseoso 

 
Beneficios del dispositivo de presión positiva continua 

• Mejoría en la calidad de vida del paciente y el compañero de 
habitación 
• Mejoría de la calidad del sueño del paciente y el compañero de 
habitación 
• Disminución de la mortalidad general 
• Disminución de la presión arterial sistólica y diastólica 
• Disminución de la presión sistólica de la arteria pulmonar 
• Mejoría del control de arritmias cardiacas 
• Incremento de la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo 
• Disminución de la posibilidad de sufrir un accidente automovilístico 
• Mejoría de la disfunción eréctil 
• Disminución de la natriuresis 
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• Disminución de la resistencia a la insulina; mejor control glucémico y 
reducción de la concentración de lípidos sanguíneos 

 
Tratamiento quirúrgico 

Puesto que la mayoría de los pacientes con diagnóstico de síndrome de 
apneahipoapnea obstructiva del sueño son intolerantes a los dispositivos de presión 
positiva, se han desarrollado técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la 
alteración. Tomando en cuenta que todo el trayecto de la vía aérea superior (desde 
la válvula nasal hasta la glotis) tiene múltiples sitios de obstrucción o colapso, es 
necesaria una evaluación sistemática para considerar el área a operar. 

Existen diversas técnicas quirúrgicas disponibles para el tratamiento del 
síndrome de apnea-hipoapnea obstructiva del sueño, todas con la finalidad de 
corregir el sitio anatómico de la obstrucción de naso, oro e hipofaringe. Por tal 
motivo se clasifica en sectores el tipo de cirugía y si afecta varios sitios se denomina 
cirugía multinivel. La clave del éxito de las cirugías consiste en la buena selección 
del paciente y de la técnica quirúrgica a realizar. 

• Nariz: valvuloplastia, septoplastia, turbinoplastia 
• Paladar y paredes faríngeas: palatofaringoplastías diversas técnicas 
• Lengua: reducción volumétrica de lengua 
• Hipofaringe: cirugía de laringe y epiglotis 
• Estructuras óseas craneofaciales: avances maxilares 

 
De acuerdo con lo descrito por Shiro Fujita la cirugía para el ronquido fue 

practicada por primera vez en Japón en el año 1952 por Takenasuke Ikematsu, 
quien desarrolló una técnica basada en palatoplastia con uvulectomía parcial, que 
resultó exitosa en términos de la intensidad del ruido provocado por el ronquido. 
Esta técnica fue mejorada por el mismo Shiro Fujita, que la denominó 
uvulopalatofaringoplastia; de ésta se desarrollaron diversas variantes en los 
siguientes años. Las observaciones ulteriores mostraron que el éxito de la cirugía 
era bueno en términos de ruido nocturno y somnolencia diurna, pero de mediano 
alcance en términos de reducción del índice de apnea-hipopnea, con promedio de 
49% (36-85%).Estos resultados siguen siendo vigentes según lo reportado en la 
mayor parte de los estudios posquirúrgicos subsecuentes. Antes de continuar con 
las opciones quirúrgicas es importante mencionar el concepto de éxito quirúrgico, 
que se define por una reducción del índice de apnea-hipopnea en al menos 50%, 
en combinación con un índice de apnea-hipopnea menor de 20. Además, deben 
considerarse otros elementos clínicos como la somnolencia excesiva diurna, la 
calidad de vida y las comorbilidades. 

La selección de los pacientes debe ser minuciosa y documentada con los 
elementos clínicos más representativos: somnolencia excesiva diurna, calidad de 
vida, índice de apnea-hipopnea, saturación de oxígeno promedio, estadificación 
anatómica de Friedman y colapsabilidad dinámica de la faringe que, aunados a los 
estudios de imagen (tomografía, cefalometría, resonancia magnética, etc.) permitirá 
individualizar la mejor intervención quirúrgica para los pacientes. El siguiente paso 
es la valoración preoperatoria, ya que se ha demostrado que estos pacientes tienen 
mayor riesgo de complicaciones perioperatorias, principalmente respiratorias, 
cardiovasculares y delirio. En un reciente estudio se observó que el 30% de los 
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pacientes con síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño grave a quienes 
se practicaron intervenciones no cardiacas, tuvieron más complicaciones 
posoperatorias que los pacientes sin síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del 
sueño. Las complicaciones fueron especialmente vistas en quienes estuvieron 
hipoxémicos los tres días siguientes al procedimiento quirúrgico. La utilidad de esta 
información se enfoca a contar con las medidas perioperatorias que mantendrán a 
los pacientes con lo mínimo necesario para disminuir las posibilidades de eventos 
adversos prevenibles. 

En la actualidad puede indicarse alguna operación con las siguientes tres 
condiciones: tratamiento de primeralínea en pacientes con una obstrucción fija, 
como una gran hipertrofia amigdalina o malformación craneofacial. 

De segunda línea en los casos de falla al tratamiento con presión positiva 
nasal; es decir, que después de haber agotado las acciones para incrementar el 
conocimiento de la enfermedad y las dificultades para mantener un uso mínimo de 
cuatro horas por noche, el paciente rechace seguir usándolo. La tercera línea se 
considera cuando el cumplimiento a la presión positiva nasal puede mejorar e 
incrementar la comodidad de los pacientes.   Esto último se debe a que la causa 
principal de rechazo de uso del equipo de presión positiva es la resistencia elevada 
de la nariz y la alta presión terapéutica (más de 15 cm de H2O), aunado a la 
hipertrofia amigdalina. 

La gama de cirugías a practicar es amplia y pueden efectuarse uno o más 
procedimientos simultáneos o de forma secuencial. A continuación, se resumen las 
distintas técnicas quirúrgicas en función del alcance y complicaciones. No se incluye 
el efecto de la cirugía bariátrica en esta revisión, pero es de destacar que tiene un 
papel relevante en el control de la enfermedad respiratoria. 

En general, las intervenciones quirúrgicas de la vía aérea superior se pueden 
dividir en: segmentarias (nasales, faríngeas, hipofaríngeas) y globales (avance 
bimaxilar, traqueotomía y estimulación de la vía aérea superior). 

Las primeras suelen combinarse de manera simultánea con la idea de 
maximizar el aumento de volumen de la vía aérea superior, mientras que las 
segundas suelen ser indicadas como un tratamiento de rescate. La traqueotomía ha 
sido desaconsejada por sus efectos secundarios, pero en algunos casos muy bien 
analizados es una alternativa exitosa. 

El reciente uso del estimulador de la vía aérea superior a través de un 
neuroestimulador del nervio hipogloso mantiene la idea de que la medicina, y en 
este caso la cirugía, siempre evoluciona por el desarrollo tecnológico. Hasta el 
momento solo se recomienda para pacientes que han fallado al tratamiento con 
presión positiva nasal, que cuentan con una anatomía favorable (principalmente si 
el sitio de obstrucción es retrolingual y sin un colapso de tipo concéntrico), sin 
obesidad relevante y un límite de apneas e hipopneas específico. Sin embargo, la 
mayor limitación es el elevado costo del dispositivo, por lo que es deseable que se 
reduzca considerablemente para poderlo introducir como opción terapéutica en 
nuestro sistema de salud. 

Ante cualquier técnica quirúrgica aplicada, es importante el seguimiento a 
largo plazo, en virtud de que la edad y la ganancia de peso son los factores que 
más limitan el desenlace y beneficio inicial. Por lo anterior, en algunos pacientes se 
tendrá que retomar la presión positiva nasal hasta no contar con otra forma de 
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tratamiento definitivo, pero no es motivo para desalentarse porque esto mismo 
ocurre en otras enfermedades cuyo tratamiento quirúrgico sufre cambios a lo largo 
del tiempo que provocarán una secuencia de cirugías a largo plazo. En esta breve 
revisión no se mencionaron algunos tratamientos que se utilizan con menor 
frecuencia pero que están disponibles cotidianamente; sin embargo, no cuentan con 
la suficiente información que respalde su indicación. 
 
 
Pronóstico y complicaciones 

Las complicaciones cardiovasculares asociadas con el síndrome de apnea-
hipoapnea obstructiva del sueño son las de mayor incidencia de mortalidad y calidad 
de vida de los pacientes. Quienes no reciben tratamiento a 10 años tienen riesgo de 
2.87 (IC95%: 1.17-7.51) de padecer un evento cardiovascular fatal; y de 3.17 
(IC95%: 1.12-7.51) de uno cardiovascular no fatal. La mayor parte de los efectos 
adversos de la enfermedad son reversibles con el tratamiento con CPAP o un 
tratamiento quirúrgico eficaz y exitoso. 
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POLISOMNOGRAFÍA Y ESTUDIO CARDIORRESPIRATORIO EN LA 
CONSULTA OTORRINOLARINGOLÓGICA 

Todos los equipos diagnósticos del sueño, mal llamados “monitores del 
sueño”, en realidad son grabadores de señales. Hoy día se trata de señales 
digitales, que una vez obtenidas deben analizarse y evaluarse para brindar 
el adecuado significado. Por ello es importante estar actualizado en los consensos 
y las guías de estratificación que permiten unificar criterios y hacer estos registros 
más reproducibles; es aquí donde surge el término: eventos respiratorios, un 
concepto amplio que comprende apneas (cese del flujo de aire de 10 segundos), ya 
sean obstructivas (cuando el paciente quiere, pero no puede respirar), centrales (el 
paciente puede, pero no respira) y mixtas. Otro grupo incluye las hipoapneas, es 
decir, la disminución del flujo aéreo de 30% relacionado con desaturación de 3% o 
un alertamiento; las hipoapneas pueden ser obstructivas o centrales.  

Hasta hace poco había varias definiciones de hipoapneas; por tanto, debe 
especificarse en el reporte el criterio diagnóstico. Un error común es pensar que las 
apneas e hipoapneas tienen diferente valor, cuando en realidad son 
equivalentes. También existen los alertamientos relacionados con esfuerzo 
respiratorio (RERAS), en los que no existen desaturaciones o limitación del flujo, 
por lo que se requiere un estudio que permita verificar los alertamientos, es decir, 
que cuente con un registro de electroencefalograma o, bien, entre las opciones 
portátiles indirectas se encuentra la tonometría arterial, el tiempo de tránsito de 
pulso y el electrocardiograma como alternativas de estudio. 

Antes de considerar los estudios y el equipo para fines diagnósticos, debe 
obtenerse el total de eventos respiratorios mediante la fórmula: eventos 
respiratorios entre la cantidad de horas de sueño o tiempo de registro, cuyo valor 
permitirá establecer el diagnóstico de síndrome de apnea obstructiva del sueño 
(SAOS), mejor conocido como índice apnea-hipoapnea (IAH). En función de este 
último se clasifica al paciente de 13 años o más en: negativo para SAOS (menor de 
5), SAOS leve (5- 15), SAOS moderado (15-30) y SAOS grave (más 
de 30). 

Siempre debe considerarse que los monitores portátiles sin 
electroencefalograma (equipos que no registran sueño) pueden subestimar el valor 
del índice apnea-hipoapnea, simplemente porque el denominador será el 
tiempo de grabación y no el de sueño. Solo cuando existe registro de 
electroencefalograma de sueño es correcto hablar del índice apnea-hipoapnea, 
pues de no haber registro de sueño, lo correcto es considerar el 
índice de alteraciones respiratorias (RDI). 

En la actualidad se tiene el concepto de fenotipos de pacientes con síndrome 
de apnea obstructiva del sueño, por lo que el comportamiento clínico será diferente 
entre uno y otro, incluso en algunos predominarán eventos 
de apnea obstructiva, cuya vía aérea puede no ser tan colapasable, pero será 
estrecha e incrementará la resistencia, lo que resultará en alertamientos 
relacionados con esfuerzo respiratorio y somnolencia excesiva diurna por 
fragmentación del sueño. Entonces, ningún estudio tendrá valor lejos del contexto 
clínico del paciente. 
Existen diferentes equipos disponibles, pero lo más importante es conocer sus 
limitaciones y fortalezas.  
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Las principales ventajas de los monitores portátiles incluyen: 1) menor costo, 
2) registro específico, 3) uniformidad del hardware/software, 4) portabilidad, 5) 
errores sistemáticos y 6) fácil manejo.  

Entre sus desventajas se encuentran: 1) registros no supervisados (por lo 
que es frecuente la pérdida de señales o mala calidad de las mismas), 2) el entorno 
tiende a ser variable, 3) la mayor parte carece de registro del sueño con 
electroencefalograma, y 4) la mayoría de los lectores no pueden estar familiarizados 
con todas las tecnologías. 
 
Desarrollo 

El primer criterio diagnóstico es revisar la historia clínica, con especial interés 
en las conductas del paciente al dormir. El otorrinolaringólogo no debe distraerse en 
primera instancia, buscando identificar alguna anomalía anatómica o 
topodiagnóstica, pues terminará inclinando la balanza a tratar otras alteraciones 
asociadas, sin tratar la causa principal del síndrome. 

Las principales interrogantes para tener en mente son: ¿existe alguna 
comorbilidad?, ¿los signos y síntomas son sugerentes de síndrome de apnea 
obstructiva del sueño?, ¿el paciente seencuentra asintomático? 

En la actualidad el clínico cuenta con dos herramientas útiles, que constituyen 
el segundo criterio diagnóstico orientado a facilitar la elección del estudio: escala de 
STOP- BANG y el SACS. En el primero, el puntaje mayor 
de 5 establece una alta probabilidad, mientras que en el segundo se establece con 
un puntaje de 48 o más en el varón y de 45 en la mujer. Los pacientes con alta 
probabilidad preprueba, sin hipoxemia diurna ni datos de hipoventilación son ideales 
para el estudio cardiorrespiratorio o poligrafía. 

De lo anterior se desprende un algoritmo diagnóstico, publicado por el 
CENETEC en las Guías de Práctica Clínica, y que hoy en día sigue siendo vigente. 

Los pacientes se dividen en dos grupos preprueba: los de alta y los de baja 
probabilidad clínica de padecer el síndrome. En los primeros se sugiere utilizar la 
poligrafía respiratoria y en los segundos la polisomnografía completa como método 
diagnóstico. 

El valor del estudio no radica en la cantidad de canales ni la marca del 
grabador, sino en la calidad de los datos y el análisis detallado de la información de 
cada paciente. 
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ENDOSCOPIA DURANTE EL SUEÑO INDUCIDO POR FÁRMACOS 

El inicio del estudio de la endoscopia durante el sueño inducido 
por fármacos (DISE por sus siglas en inglés: Drug Induced Sleep Endoscopy) se 
remonta a 1991, cuando Croft y Pringle publicaron la técnica de evaluación del 
ronquido y apnea obstructiva del sueño, mediante la inspección endoscópica de la 
vía aérea superior durante el sueño inducido. 

La endoscopia durante el sueño inducido por fármacos se ha convertido uno 
de los métodos de evaluación de la vía aérea y opciones de tratamiento más 
utilizadas en pacientes con apnea obstructiva del sueño. Los estudios de imagen 
ofrecen información específica de la vía aérea superior; sin embargo, implica un alto 
costo para el paciente, requiere tiempo prolongado para su práctica y el 
posicionamiento del paciente dormido durante el estudio es complicado. 
 
Aplicaciones e indicaciones 

La endoscopia durante el sueño inducido por fármacos aporta información 
valiosa de la dinámica de la vía aérea superior durante el sueño. Por lo tanto, es 
una herramienta útil en pacientescon apnea obstructiva del sueño y ronquido, en 
quienes reciben tratamiento con presión positiva continua de la vía aérea y en los 
que tienen poca o nula tolerancia a la terapia y que, en muchas ocasiones, permite 
evidenciar las causas de la intolerancia. La endoscopia durante el sueño inducido 
por fármacos también está indicada en pacientes con planificación quirúrgica de 
primera elección, adaptación de dispositivos orales, evaluación de las variaciones 
en diferentes posiciones y en quienes el tratamiento quirúrgico no resuelve el 
problema. 
 
Contraindicaciones 

Las contraindicaciones absolutas para la endoscopia durante el sueño 
inducido por fármacos incluyen: embarazo, riesgo quirúrgico ASA 4 y alergia a los 
medicamentos (sedante) aplicados durante el estudio. La obesidad mórbida es una 
contraindicación relativa: pues los pacientes con esta alteración no son ideales para 
tratamiento quirúrgico, ni colocación de dispositivos orales, como parte del protocolo 
de la apnea obstructiva del sueño. 
 
Técnica 

El procedimiento se realiza en una sala de endoscopia o un quirófano que 
cuente con dispositivo de monitoreo cardiovascular mínimo (electrocardiografía, 
oximetría de pulso, monitoreo de frecuencia cardiaca y tensión arterial), oxígeno y 
equipo básico de resucitación en caso de requerirse. Se lleva a cabo de manera 
ambulatoria, a no ser que, posterior a la endoscopia durante el sueño inducido por 
fármacos se tenga realizar un procedimiento quirúrgico basado en los hallazgos del 
estudio. También se recomienda el uso de una bomba de infusión para la 
administración del sedante o, mejor aún, un sistema de infusión controlada por 
objetivo en caso de aplicar propofol. 

Durante el procedimiento, el cirujano sostiene el endoscopio flexible y evalúa 
los sitios de obstrucción en la velofaringe, orofaringe e hipofaringe. Además de 



SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 
 

colocar al paciente en decúbito supino debe valorar los cambios en el 
comportamiento de la vía aérea superior en posición decúbito lateral derecha e 
izquierda. En estudios recientes se ha observado que el colapso de la vía aérea 
superior disminuye cuando se coloca al paciente en decúbito lateral respecto del 
supino, sobre todo en quienes padecen apnea obstructiva del sueño posicional.En 
pacientes con dispositivos orales es posible realizar maniobras de avance 
mandibular o evaluar los cambios en el colapso de la vía aérea. También pueden 
utilizarse una o dos almohadas para simular la posición preferida por el paciente al 
dormir. 
 
Fármacos 

Durante el estudio pueden aplicarse fármacos (sedantes) solos o en 
combinación. Entre los más prescritos se encuentran: midazolam, propofol y 
dexmedetomidina. Midazolam es una benzodiacepina, con vida media corta 
y efecto GABA. Su inicio de acción es 2-5 minutos después de la aplicación por vía 
intravenosa. Tiene efecto sedante ansiolítico y causa disminución respiratoria, con 
subsiguientes periodos de apnea central. El propofol interactúa con los receptores 
de acción GABA, inhibiendo al propio neurotransmisor. Su inicio de acción es casi 
inmediato (menos de 1 minuto) y su vida media es de 45 a 55 minutos. Provoca 
menos náuseas y vómito posoperatorio. La dexmedetomidina es un agonista α2-
adrenérgico con efecto sedante, simpaticolítico y analgésico. Se desconoce su 
mecanismo de acción real. La principal ventaja durante la endoscopia es que no 
disminuye la respiración; sin embargo, su inicio de acción es de 10 a 15 minutos y 
el tiempo de eliminación de 120 a 150 minutos. La sedación con dexmedetomidina 
es similar al sueño fisiológico, comparada con 
midazolam y propofol. Además, produce menos relajación de la musculatura de la 
vía aérea superior que el propofol. 

Durante la endoscopia, el sueño profundo es un factor importante para 
evaluar la vía aérea superior. El índice biespectral (BIS) es una herramienta útil para 
monitorear la profundidad de la sedación; éste deberá mantenerse entre 65 y 75, 
con la intención de obtener resultados reproducibles y evaluar el colapso de la vía 
aérea superior. 
 
Descripción y clasificación de los hallazgos 

Con el advenimiento de la endoscopia durante el sueño inducido por 
fármacos, una de las áreas de mayor importancia y variación sigue siendo la forma 
en que se reportan los hallazgos observados en la vía aérea superior. En 1991, 
Croft y Pringle clasificaron los colapsos en la velo- faringe y orohipofaringe. El 
porcentaje de colapso se clasifica en: 1+, colapso mínimo; 2+, colapso menor de 
50%; 3+, colapso mayor de 50%; 4+, colapso total o de 100%.6  

En 2011, Kezirian propuso la clasificación VOTE, que evalúa de forma 
detallada las estructuras implicadas en el colapso y el patrón de colapso según los 
hallazgos de la endoscopia durante el sueño inducido por fármacos. En la 
clasificación se evalúan: el velo del paladar (V: velum), las paredes de la orofaringe 
(O: oropharyngeal lateral walls), la base de la lengua (T: tongue base) y epiglotis (E: 
epiglottis), y se clasifica la configuración del colapso en anteroposterior, lateral o 
concéntrico según sea el caso. La severidad del colapso se clasifica en: 0, sin 
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colapso; 1, colapso parcial; 2, colapso completo; X, no visualizado.17 En la Figura 
3 se muestran imágenes 
endoscópicas de colapsos laterales de la orofaringe. La clasificación NOHL, 
propuesta por Vicini, evalúa la cavidad nasal (N: nose), orofaringe (O), base de la 
lengua (H: hypopharynx) y laringe (L), esta última subdivide, a la vez, en 
supraglótica y glótica.18 Un estudio que evaluó la clasificación VOTE y NOHL 
reportó que el primero proporciona un análisis más detallado y comprensible de la 
faringe y epiglotis.19 Otras clasificaciones menos usuales son UDISE y VOTE 
modificado. 

Aún se discuten las clasificaciones y los métodos de descripción de los 
hallazgos en la endoscopia durante el sueño inducido por fármacos. Es necesario 
un consenso de clasificación universal, que incluya los sitios, la severidad y los 
patrones de colapso para la homologación y comparación de hallazgos 
endoscópicos durante el sueño inducido. 
 
Repercusión de la endoscopia durante el sueño inducido por fármacos en la toma 
de decisiones terapéuticas 

La endoscopia durante el sueño inducido por fármacos es un método válido 
para evaluar la vía aérea superior de pacientes aptos para cirugía, en quienes se 
pretende colocar dispositivos orales y quienes tienen intolerancia al tratamiento de 
presión positiva continua de la vía aérea. 

Los estudios han demostrado que en la mayoría de los pacientes la 
obstrucción de la vía aérea se encuentra en diferentes áreas, lo que se relaciona 
con índices de apnea-hipopnea (IAH) más altos, comparados con quienes tienen un 
sitio único de obstrucción y, por lo tanto, grados de apnea obstructiva del sueño más 
severos. 

En la actualidad existen diversas opciones y técnicas quirúrgicas, por lo que 
es importante contar con un estudio de endoscopia durante el sueño inducido por 
fármacos que permita determinar con mayor certeza la anatomía y dinámica de la 
vía aérea superior en condiciones similares al sueño fisiológico. Su uso, como parte 
del protocolo prequirúrgico, sugiere predecir con exactitud la reacción al tratamiento 
quirúrgico en pacientes con apnea obstructiva del sueño. La endoscopia durante el 
sueño inducido por fármacos se ha convertido en un 
estudio clave para la selección de pacientes que requieren cirugía, porque permite 
establecer un mejor plan, basado en patrones y sitios de colapso, especialmente en 
los casos de cirugía multinivel, para de esta forma mejorar los resultados a largo 
plazo. 
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SELECCIÓN DE FARINGOPLASTIAS 
 

El tratamiento de pacientes con síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del 
sueño ha evolucionado en los últimos años con el propósito de encontrar 
alternativas distintas a la ventilación con dispositivos de presión de aire, que han 
sido los más efectivos, pero con grandes problemas para su apego. En la búsqueda 
de estas opciones los otorrinolaringólogos hemos intentado, por medio de la cirugía, 
controlar esta enfermedad tan prevalente con resultados muy variables y 
cuestionables. A pesar de ello pueden alcanzarse buenos resultados cuando la 
selección del paciente es adecuada. Esto implica que el estudio de los pacientes, 
su selección y la técnica quirúrgica elegida sean las adecuadas. La determinación 
de quiénes son aptos para operarlos y con qué técnica varía dependiendo de 
distintos factores: edad, gravedad, comorbilidades, obesidad y sitios anatómicos 
implicados en la obstrucción de la vía aérea durante el dormir. Si bien el porcentaje 
de pacientes aptos para ser intervenidos es bajo, en referencia a la curación, 
también existen indicaciones quirúrgicas dirigidas a mejorar el apego al dispositivo 
de presión de aire.  

En general, las indicaciones son: 
• índice de apnea-hipopnea mayor de 20;  
• IMC menor de 30;  
• intolerancia a la ventilación con un dispositivo de presión de aire;  
• ausencia de contraindicación a la anestesia general;  
• identificación adecuada del sitio de obstrucción de la vía aérea 

superior.  
 

Uno de los conceptos que actualmente han tomado importancia al 
seleccionar el tratamiento adecuado en un paciente con síndrome de apnea-
hipopnea obstructiva del sueño es el fenotipo, que puede predecir el éxito o fracaso. 
Puesto que no todos los pacientes con síndrome de apnea- hipopnea obstructiva 
del sueño comparten la misma fisiopatología, debe determinarse quiénes están 
enfermos debido al aumento de colapsos en la vía aérea (determinado por el 
incremento en la presión crítica de cierre de la vía aérea superior), quiénes tienen 
un umbral bajo de alertamiento y, por lo tanto, su IAH aumenta con disminuciones 
menores en el flujo o, incluso, cuáles pacientes tienen respuesta disminuida de la 
musculatura; por lo tanto, a pesar de no tener una vía aérea reducida exista una 
pobre respuesta al colapso. En resumen, los pacientes idóneos son los que tienen 
obstrucción evidente de la vía aérea, por aumento en la presión crítica de cierre de 
la vía aérea; por lo tanto, es importante determinar el sitio exacto del acceso 
quirúrgico. 

El tratamiento quirúrgico de pacientes con síndrome de apnea-hipopnea 
obstructiva del sueño puede enfocarse en:  

• modificación de tejidos blandos;  
• modificación de tejidos óseos; y  
• neuromodulación.  
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Para determinar cuáles son los tejidos blandos implicados en el colapso se 
utiliza el DISE (Drug Induced Sleep Endoscopy). El DISE, o somnoendoscopia o 
endoscopia de sueño con sedación, es el estudio de elección para determinar cuál 
es el sito o los sitios implicados en el colapso de la vía aérea al dormir. A pesar de 
que aún existe controversia acerca de su repercusión en el desenlace de algunos 
procedimientos, es la única herramienta real que puede evaluar el comportamiento 
de la vía aérea en una situación parecida al sueño fisiológico.  

Deben definirse los sitios de obstrucción, descritos por muchos autores a lo 
largo del tiempo. Los sitios de colapso más conocidos son: a) orofaringe; b) 
hipofaringe y c) mixta. En 80% de los pacientes, desafortunadamente, el colapso es 
multinivel. 
 
Faringoplastía 

La faringoplastia es la modificación quirúrgica de los tejidos blandos de la 
orofaringe-hipofaringe dirigida a aumentar el espacio anatómico en esa región, o 
mejorar la fisiología para disminuir el colapso. En general, cuando se hace 
referencia a la faringoplastia, se incluyen una serie de procedimientos quirúrgicos 
para resolver el colapso orofaríngeo y se efectúa mediante la modificación del 
paladar, la úvula, o los músculos que forman parte de la faringe. En la mayoría de 
los pacientes con indicación quirúrgica, el colapso es multinivel; por esto puede ser 
necesaria la faringoplastia, junto con otro procedimiento en el mismo tiempo 
quirúrgico o diferidos. El porcentaje de éxito de la faringoplastia dependerá de la 
intervención que se lleve a cabo, según el procedimiento diagnóstico-terapéutico 
individualizado para cada caso. 

Se han descrito distintos tipos de faringoplastia. La cirugía faríngea más 
practicada y conocida es la uvulopalatofaringoplastia, descrita por Fujita en 1980. 
Este procedimiento se basa en el reposicionamiento anterior de los pilares 
posteriores en su tercio superior y la sección parcial o remodelación de la úvula. El 
éxito global de este procedimiento es de 30-40%. Se denomina éxito quirúrgico a la 
disminución del índice de apnea- hipopnea inferior a 20% y que disminuya, al 
menos, 50% del índice coexistente antes del procedimiento. A pesar de que la 
práctica de uvulopalatofaringoplastia es limitada a 5%, aproximadamente, de todos 
los pacientes susceptibles de algún procedimiento quirúrgico, el éxito de éste puede 
alcanzar 90% cuando se seleccionan quienes tienen colapso retropalatal exclusivo, 
con amígdalas grado IV y configuración faríngea determinada por grados I o II de 
Mallampati modificado. 

La faringoplastia lateral, descrita por Cahali en 2003, consiste en el 
reposicionamiento de los pilares posteriores hacia lateral, sin modificaciones en la 
úvula. Está indicada en pacientes con colapso exclusivo de las paredes, a nivel de 
la orofaringe. Esta técnica ha sufrido diversas modificaciones a lo largo del tiempo, 
debido a los porcentajes de éxito variables y a la alta tasa de complicaciones, 
específicamente a la disfagia posoperatoria. 

La faringoplastia de expansión del esfínter, descrita por Pang en 2007, es 
una variedad de faringoplastia lateral que consiste en la recolocación de los pilares 
posteriores hacia lateral y superior con el fin de crear un espacio retropalatal mayor, 
sin alterar la función del resto de la musculatura faríngea y, por lo tanto, con menos 
complicaciones. Esta técnica está indicada en pacientes con colapsos laterales y 
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puede practicarse, o no, en conjunto con una uvuloplastia, dependiendo de las 
características de ésta. En general, muchas de las técnicas actuales para resolver 
el colapso faríngeo lateral son variantes de esta técnica, y su éxito va de 70 a 80% 
en forma aislada. 

Desde el punto de vista histórico, se ha reportado que la cirugía de paladar y 
faringe origina múltiples molestias y complicaciones a mediano y largo plazo. Las 
complicaciones más comunes son: sensación constante de cuerpo extraño, 
odinofagia, disfagia, rinolalia, sensación de sequedad faríngea e insuficiencia 
velofaríngea. Conforme avanza el tiempo y se modifican las técnicas quirúrgicas, se 
han reportado menores porcentajes de complicaciones. Estos cambios han 
consistido en la práctica de procedimientos cada vez más conservadores y en la 
modificación de la anatomía con base en la recolocación de tejidos, conservación y 
mejoría funcional de los músculos. 

La faringoplastia de reubicación es una técnica descrita en 2009 por Li que 
consiste en la reorientación lateral y superior del músculo constrictor superior de la 
faringe, y la ampliación del espacio retropalatal con reorientación del músculo 
palatofaríngeo hacia superior. Esta técnica ha evolucionado y, actualmente, está 
indicada en pacientes con colapso concéntrico retropalatal. Si bien no están 
descritos en forma específica los porcentajes de éxito, los estudios recientes 
concluyen que la tasa de éxito es mayor en pacientes con síndrome de apnea 
obstructiva del sueño moderado, en quienes alcanza 70%. Es en particular efectiva 
en paciente con pilares posteriores gruesos y medializados. 

La técnica del levantamiento velo-úvulo-faríngeo fue descrita por Mantovani 
en 2012, también conocida como técnica de las “persianas romanas”. Esta técnica 
consiste en el levantamiento, acortamiento y avance del paladar blando por medio 
de suturas que van de los músculos del paladar y la úvula hacia áreas rígidas fijas: 
hamulus pterigoideos y la espina nasal posterior. Está indicada en pacientes con 
paladar elongado, grueso y con colapso retropalatal. No existen estudios que 
demuestren su efectividad en pacientes con síndrome de apnea obstructiva del 
sueño grave por lo que está reservado para pacientes roncadores o con apneas 
leves a moderadas. La ventaja de esta técnica son sus menores efectos adversos 
y molestias. Incluso, existen reportes de este procedimiento efectuado con 
anestesia local. 

En 2013 se inició la práctica de este tipo de procedimientos con la aplicación 
de suturas barbadas. Éstas tienen la característica de ser unidireccionales y facilitar 
la recolocación y los cambios de posición de los distintos músculos durante el 
procedimiento. Tienen la ventaja de disminuir la cantidad de nudos, de cuerpo 
extraño, de la posibilidad desplazamiento de la sutura, de tiempo quirúrgico y de 
incrementar el gradiente de tensión. 

La faringoplastia de reposición con suturas barbadas es una técnica descrita 
por Vicini en 2005. Esta técnica se basa en la práctica de la faringoplastia de 
recolocación de Li, pero agregando un reposicionamiento de los músculos palatinos 
hacia el hamulus pterigoideo y la espina nasal posterior, con suturas barbadas 
(como se describe en la técnica de las persianas romanas). Esta técnica fue 
descrita, originalmente, como complemento de otros procedimientos; sin embargo, 
sus resultados en forma aislada son buenos y van de 70 a 90%. 
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padecimientos semejantes, pero ninguna es la mejor, ni la ideal. Lo relevante es la 
debida selección del tipo y grado de apnea de cada paciente, su configuración 
anatómica y función específica de cada uno. Existen otras técnicas de faringoplastia 
que no se describen en este resumen debido a las múltiples variantes de cada una. 
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