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Resumen
El embarazo es un momento especial en la vida de las mujeres. En la futura madre conviven la alegría por la gesta en curso con los 
temores de que algo pueda suceder en la evolución de la misma, tanto en ella, como en el niño que va creciendo dentro de su cuerpo. 
Sin dudas, los cambios anatómicos y hormonales generan variaciones funcionales de distintos sistemas y órganos con la posible 
aparición de patologías con directa repercusión para el binomio en cuestión. En este artículo haremos una revisión de la relación entre 
la evolución del embarazo y patologías asociadas al sueño de la gestante así como los posibles métodos diagnósticos y terapéuticos 
con los que contamos para, finalmente, proponer un algoritmo para sistematizar la búsqueda de la patología del sueño en la mujer 
embarazada.
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Abstract 
Respiratory sleep disorders during pregnancy
Pregnancy is a special condition during women life where several physiologic, morphologic, metabolic and emotional changes take 
place. Due to the interaction of these changes sleep complaints are frequent during pregnancy. Breathing disorders during sleep are 
unusual in young non-obese women; however pregnancy may promote snoring and in certain cases sleep apnea.
In this review we will discuss the relationship between pregnancy progression and sleep complaints. We will present different ap-
proaches to confirm the diagnosis as well as the therapeutic strategies with special focus in sleep apnea. An algorithm for the detection 
and treatment of sleep breathing disorders during sleep is proposed.
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Introducción

En el transcurso del embarazo el sueño reparador puede verse alterado por diferentes circunstancias. 
Muchas mujeres indican a sus médicos que la calidad del sueño, en general, sufre un deterioro durante 
el primer trimestre, mejora de forma transitoria durante el segundo trimestre volviendo a ser defi-
ciente durante el tercer trimestre del embarazo. Estas variaciones se reflejan en forma subjetiva en el 
comportamiento de la gestante y mediante estudios polisomnográficos puede obtenerse información 
objetiva (Tabla 1). Las causas más comunes de los trastornos del sueño relacionados con el embarazo 
en el primer trimestre incluyen sensibilidad en los senos, dolor de espalda, ardor de estómago, náuseas y 
vómitos. En el tercer trimestre se agregan otros fenómenos que alteran el sueño como los movimientos 
fetales y el síndrome de piernas inquietas tendiendo a aumentar la prevalencia y la gravedad de ciertos 
trastornos del sueño vinculados al cierre de la Vía Aérea Superior (VAS) pudiendo ser generadores o 

Correspondencia: danielschonfeld@nfovia.com.ar

mailto:danielschonfeld@nfovia.com.ar


Revista Americana de Medicina Respiratoria   Vol 18 Nº 1 - Marzo 201826

agravar patologías en la embarazada con consecuencias directas en el feto como se verá más adelante. 
Desde hace años los trastornos respiratorios que ocurren durante al sueño (TRS) se relacionan con 
múltiples fenómenos patológicos que demuestran su presencia como factor desencadenante o agravante 
de patologías en diferentes especialidades médicas1.

TABLA 1. Síntomas y cambios en la estructura del sueño durante el embarazo (Modificado de Santiago et al.,  Sleep and 
sleep disorders in pregnancy: Ann Intern Med 2001;134: 396-408)

Período Molestias Subjetivas Datos de Polisomnografía

1ºTrimestre Aumento de TTS 
Aumento de la somnolencia diurna
Aumento de las siestas
Insomnio

Aumento de TTS Disminución de las etapas 3 y 4 de 
sueño (sueño profundo)
Aumento de las etapas 1 y 2 de sueño (sueño su-
perficial)

2º Trimestre TTS Normal
Mayor alerta

TTS normal

3º Trimestre Disminución del TTS
Aumento de la somnolencia diurna
Insomnio
Sueño irregular interrumpido por despertares

Disminución del TTS
Aumento de despertares
Aumento de etapa 1 y disminución de etapas 3 y 4
Disminución del REM

Abreviaturas: REM: Rapid Eye Movement (movimientos oculares rápidos); TTS= tiempo total de sueño

TABLA 2. Trastornos respiratorios asociados al sueño  de origen central

•	 Trastornos	primarios	del	control	de	la	ventilación.
•	 Respiración	periódica	de	Cheyne	Stokes	(RCS).
•	 Respiración	periódica	desencadenada	por	la	altura.
•	 Apneas	centrales	no	asociadas	a	RCS,	desencadenadas	por	otras	patologías.	vasculares,	tumorales,	neurodegenerativas,	

metabólicas o traumáticas del sistema nervioso central. 
•	 Apneas	centrales	desencadenadas	por	el	uso	de	ciertas	drogas	(opiáceos	y	neurodepresores	del	sistema	nervioso	central	

(SNC).
•	 Apneas	centrales	del	recién	nacido	y	del	prematuro.
•	 Apneas	centrales	desencadenadas	por	el	tratamiento	de	las	apneas	obstructivas	durante	el	sueño.

TABLA 3. Trastornos respiratorios asociados al sueño de origen obstructivo

•	 Apneas	obstructivas	del	adulto
•	 Apneas	obstructivas	en	la	infancia.

TABLA 4.	Trastornos	respiratorios	asociados	a	hipoventilación	durante	el	sueño	

•	 Síndromes	de	hipoventilación	primaria
•	 Síndromes	de	hipoventilación	congénita
•	 Síndromes	de	hipoventilación	secundarios	a	obesidad,	enfermedad	neuromuscular	con	compromiso	de	los	músculos	

respiratorios, alteraciones mecánicas de la pared torácica

Definición de los trastornos respiratorios asociados al sueño 

Los TRS pueden ser de origen central, obstructivos siendo éstos los más frecuentemente observados, 
o asociados a hipoventilación (Tablas 2, 3 y 4). 
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De todos los TRS el síndrome de apneas e hipopneas obstructivas durante el sueño (SAHOS) es el 
más frecuente y se caracteriza por episodios recurrentes de colapso de la vía aérea superior durante el 
sueño asociado con desaturación y despertares transitorios.

La prevalencia exacta de SAHOS en mujeres embarazadas es desconocida, siendo en las mujeres en 
edad reproductiva entre los 30 y 49 años de edad del 3% (IC del 95%: 2, 4)2.

Definimos apnea cuando existe, por un lapso de por lo menos 10 segundos, un cese de la señal res-
piratoria o una disminución mayor al 90% de la misma3, pudiendo ser obstructiva o central según se 
registre o no esfuerzo diafragmático. La hipopnea se define como una reducción claramente discernible 
de la señal respiratoria, también con un mínimo de duración de 10 segundos que cursa con disminución 
de la saturación de al menos un 3% y/o un despertar transitorio (arousal) en el electroencefalograma4.

La frecuencia de aparición de estos fenómenos por hora de sueño indica el Índice de Disturbio Res-
piratorio (IDR). Clasificándose como leve un IDR de 5 a 15 eventos /hora, moderado uno de 16 a 30 
eventos /hora y severo uno mayor a 30 eventos /hora.

Respecto del ronquido (de aparición o agravamiento frecuente en las embarazadas) si bien no hay 
una clasificación universalmente aceptada, Lugaresi y colaboradores propusieron una clasificación en 
cuatro estadíos5.
– Estadio 0. Ronquido severo aislado que sólo plantea problemas a los acompañantes.
– Estadio 1. El ronquido ocupa largos períodos del sueño y aparece somnolencia diurna.
– Estadio 2. El ronquido ocupa todo el sueño y, aparte de la somnolencia diurna, plantea problemas 

psicosociales importantes.
– Estadio 3. El ronquido se asocia a un cuadro severo de SAHS evidente.

Cambios fisiológicos del embarazo y predisposición a trastornos respiratorios

La existencia de cambios anatómicos como el aumento de peso, el desplazamiento cefálico del diafrag-
ma y la reducción del tamaño de las VAS aparecen con distinta magnitud y llegan a un máximo en el 
tercer trimestre de la gestación. Estas modificaciones se asocian a variaciones en la concentración de 
estrógeno y de progesterona que también se van acentuando significativamente durante el transcurso 
del embarazo. 

El estrógeno genera congestión nasal por rinitis vasomotora (especialmente nocturna) con edema 
de la mucosa que, asociada a la hipervolemia fisiológica de la embarazada, contribuye al estrechamien-
to de la VAS, situación que ha demostrado ser factor causal de TRS en la población en general6, 7. La 
progesterona aumenta la sensibilidad del centro respiratorio al CO2

8 incrementando el impulso respi-
ratorio y la ventilación por minuto. Esta situación podría producir, en caso de llegarse a una alcalosis 
respiratoria, un trastorno en el centro respiratorio con la generación de apneas del sueño centrales. 
También el aumento de la actividad respiratoria del embarazo genera un mayor esfuerzo diafragmático 
con presiones mayores de succión a nivel de la VAS, lo que puede potenciar su colapso9. 

La elevación del diafragma disminuye en forma progresiva la capacidad residual funcional en un 
20-25%, el volumen de reserva espiratorio en un 15-20% y el volumen residual en un 22%, producién-
dose en algunos casos un cierre anticipado de las vías aéreas de menor tamaño durante la espiración; 
esto sucede especialmente al final del embarazo, en particular en las áreas posteriores e inferiores del 
pulmón. Sumadas estas alteraciones a la hiperemia pulmonar de la gestante se desarrolla un trastorno 
V/Q latente, con reducción de la reserva materna de oxígeno, fundamentalmente en decúbito supino. 
Asociado lo anteriormente descripto al cierre de la VAS puede poner en riesgo el suministro adecuado 
de oxígeno al feto. Esta situación puede verse agravada a partir del aumento progresivo del consumo 
de oxígeno, alrededor del 20% durante el transcurso del embarazo10. Para sobrellevar estos cambios 
evolutivos se aumenta el impulso ventilatorio, lo que puede inducir eventos respiratorios obstructivos 
al aumentar el esfuerzo del diafragma creando una presión negativa inspiratoria en la vía aérea supe-
rior hiperémica11.

Durante el embarazo también se producen algunos cambios que “protegen” contra el desarrollo de 
TRS y, en consecuencia, de la eventual hipoxemia. Podemos mencionar los ya referidos efectos sobre 
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la ventilación atribuidos a la progesterona asociados a una tendencia a dormir de costado, el desplaza-
miento hacia la derecha de la curva de disociación de la hemoglobina y un menor tiempo de sueño REM 
(momento de la noche de mayor predisposición para los TRS) fenómenos que ocurren fundamentalmente 
en el tercer trimestre de gestación12, 13.

Frecuencia de trastornos del sueño en el embarazo

El ronquido aumenta su prevalencia a medida que progresa el embarazo y es así que se han reportado 
frecuencias de al menos tres noches por semana, de 7 a 11% en el primer trimestre a 16 a 25% en el 
tercero14, 15. Bourjeily y colaboradores encontraron en un estudio retrospectivo, que el ronquido, un sín-
toma común de TRS, se asoció con hipertensión gestacional / pre eclampsia, incluso después de ajustar 
por múltiples factores, incluyendo índice de masa corporal (IMC) al momento del parto (odds ratio [OR] 
ajustado, 2.3; 95% intervalo de confianza, 1.4-4)16. En otro estudio se observó que los ronquidos y las 
apneas durante el sueño están relacionados con la enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo, 
independiente del índice de masa corporal antes del embarazo, aumento de peso durante el mismo, 
circunferencia del cuello, consumo de alcohol y edad17.

No hay grandes cohortes de pacientes embarazadas estudiadas en forma prospectiva durante el 
embarazo para ver la prevalencia del SAHOS en la progresión de la gesta aunque distintos estudios 
muestran que pudiera ser tan alta como 15%, cifra sustancialmente mayor comparada con las que 
presentan mujeres no grávidas18. Las tasas más altas de SAHOS se encuentran entre las mujeres em-
barazadas que son obesas antes del embarazo, con aumento de peso significativo durante el mismo y 
las que roncan19. También es más frecuente su aparición con la pre- existencia de hipertensión arterial 
(HTA), diabetes (DBT), la historia de la pre eclampsia, y / o una gestación gemelar20. Pieng y colabo-
radores estudiaron con polisomnografía en forma prospectiva 105 mujeres embarazadas; encontraron 
SAHOS en el 10.5% y 26.7% de las embarazadas en el primer y el tercer trimestre, respectivamente, 
(índice de apnea-hipopnea ≥ 5 eventos por hora sueño). Luego de corregir de acuerdo al IMC de una 
población obstétrica general, hallaron cifras de 8.4% (IC del 95%: 5.6 a 11.9%) en el primer trimestre 
y el 19,7% (IC del 95% 15.6 a 24.4%) en el tercer trimestre de su población obstétrica general21. En un 
trabajo reciente realizado comparando embarazadas con peso normal evaluadas entre la semana 23 
y 34 de gesta y mujeres no embarazadas, Sarbeg y colaboradores no observaron diferencias en la pre-
valencia de ronquidos o apneas entre ambas poblaciones, aunque las embarazadas registraron mayor 
somnolencia diurna medida con la escala de Epworth22.

Consecuencias de los TRS durante el embarazo

La presencia de TRS durante la gesta puede traer consecuencias patológicas tanto a la madre como al feto.
En las madres existe mayor posibilidad de padecer HTA, pre eclampsia, eclampsia y DBT. La HTA 

gestacional es resultante de la hipoxia materna intermitente inducida por SAHOS que, al causar isquemia 
placentaria, provoca estrés oxidativo y activación endotelial ambos factores implicados en la patogénesis 
de la hipertensión inducida por el embarazo23. En las pacientes con pre eclampsia o eclampsia (patolo-
gías de mayor prevalencia en embarazadas con SAHOS) no está determinado si éste es el mecanismo 
causal o es el edema desencadenado por estas patologías la situación que provoca una mayor tendencia 
al cierre de la VAS24. La DBT gestacional se produce por la generación de resistencia a la insulina con 
alteración de las pruebas de tolerancia a la glucosa25. Hay factores que se asocian con niveles más altos 
de glucosa durante el embarazo como la presencia de los ronquidos, la mayor frecuencia de los desper-
tares transitorios y el mayor índice de desaturación de oxígeno (número de episodios de desaturación 
de oxígeno por hora de sueño)26.

Estudios realizados sobre base de datos de partos en EE.UU muestran que padecer SAHOS conlleva 
en la parturienta un mayor riesgo de otros procesos mórbidos como cardiomiopatía (OR 9.0; IC del 95%: 
7.5 a 10.9), embolia pulmonar (OR 4,5, IC 95%: 2.3 a 8.9), eclampsia (OR 5.4, IC 95%: 3.3 a 8.9) y muerte 
en el hospital (OR 5.3; IC del 95%: 2.4 a 11.5)27. Se han hecho estudios (retrospectivos) que muestran 
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que mujeres con SHAOS confirmada (moderada a severa) tenían más probabilidades de generar un 
aborto involuntario que las mujeres sin esta patología, encontrándose también una mayor frecuencia 
de parto prematuro en estas mujeres en comparación con las controles de peso normal (29.8 frente a 
12.3%; OR 2.6, IC 95% 1.2 a 6.6) después de ajustar por otras condiciones comórbidas28, 29.

En el feto, fundamentalmente a causa de la hipoxemia a la que se ve sometido, se pueden producir 
anomalías de la frecuencia cardíaca asociadas con episodios maternos de apnea, disminución de los 
movimientos, retardo del crecimiento y muerte fetal30, 31.

Diagnóstico de TRS en el embarazo

No existe aún una guía a seguir para diagnosticar TRS en la gestante que sea aceptada en forma univer-
sal. Debemos saber que la celeridad en los tiempos de sospecha y diagnóstico son totalmente diferentes 
a los que pudiéramos tomar para la población general, en virtud del tiempo acotado del embarazo y los 
trastornos potenciales que su omisión pudiera generar. 

Se debe ser cauto en atribuir el cansancio y la somnolencia de la gestante solamente a la evolución 
natural del embarazo y sus cambios estructurales, sobre todo en las pacientes obesas o con HTA previas 
al embarazo. También debemos interrogar si tienen el antecedente de gestas previas con pre eclampsia, 
eclampsia, HTA y/o DBT gestacional, bebés con bajo peso al nacer o si en el embarazo actual refieren 
ronquido habitual de alto tono, respiración irregular, apneas y/o acentuada somnolencia diurna y/o un 
embarazo gemelar.

La realización de cuestionarios sobre sueño pudiera tener un lugar en la pesquisa de TRS en la gesta. 
Higgins y colaboradores reportaron, en 1439 embarazadas, que la presencia de bajo peso al nacer y la 
incidencia de pre eclampsia fue mayor (odds ratio 3,9) en las pacientes con un resultado positivo en 
el Cuestionario de Berlín en comparación con las parturientas con un resultado negativo (OR 1.1)32. 
Visasiri y colaboradores encontraron mayor significación del Cuestionario de Berlin y del Stop Bang a 
partir del segundo trimestre de embarazo33.

Facco y colaboradores estudiaron a 128 embarazadas de alto riesgo (obesas, añosas, HTA crónica, 
DBT preexistente, historia de pre eclampsia y / o una gestación gemelar). El 30% de la población exa-
minada demostró TRS al inicio del embarazo (entre 6 y 20 semanas), en la mayoría de los casos leves. 
Además se produjo la aparición de nuevos TRS en un 20% del resto de estas embarazadas en el curso 
de la gesta (entre las 28 y 37 semanas) también de grado leve en la mayoría de los casos. Por lo tanto, 
para el final del embarazo, aproximadamente el 50% de este grupo de alto riesgo demostró índices de 
sueño consistentes con TRS34. Como se puede apreciar la presencia de este trastorno en un grupo se-
leccionado de gestantes sería muy frecuente aunque en su mayoría se trata de alteraciones leves (IDR 
5 a 15/hora). Queremos hacer notar que la clasificación de la severidad la asimilamos a la propuesta 
para la población de adultas no embarazadas. Si tuviéramos que considerar la severidad para el feto 
con los parámetros de gravedad utilizados para niños la normalidad sería un IDR < 2, siendo al menos 
moderado si fuera > 5. En base a estos números los TRS durante el embarazo resultarían ser mucho 
más frecuentes y severos.

Si bien el estándar oro para diagnóstico de SAHOS sigue siendo la PSG la realización de poligrafías 
respiratorias (PR) en adultos con factores de riesgo tiene una sensibilidad y especificidad similar a la 
PSG35. En niños hay trabajos a favor y en contra de esta metodología diagnóstica 36, 37 para el diagnóstico 
de SAHOS, pero creemos que, en caso de sospecha de TRS, puede ser un método eficaz en la paciente 
embarazada. El reloj PAT-200 (Itamar, Cesarea, Israel) es una herramienta portátil que permite diag-
nosticar SAHOS, que ha sido validado en el embarazo y muestra una buena fiabilidad 38.

Tratamiento

El diagnóstico temprano y el manejo de los trastornos del sueño prenatales deberían minimizar com-
plicaciones obstétricas y mejorar el bienestar materno-fetal.
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El tratamiento de los TRS recomendado en la población en general se debe prescribir también a la 
gestante y comprende medidas generales, como la higiene de sueño, la disminución ponderal, evitar 
ingesta alcohólica, tabaco, fármacos que depriman el sensorio y relajen la musculatura, evitar el decúbito 
supino durante el sueño. En caso de existir se sugieren medidas farmacológicas para el tratamiento 
de la obstrucción nasal, hipotiroidismo o acromegalia. Los dispositivos de avance mandibular son una 
opción en formas leves o que no toleran presión positiva continua en la vía aérea (CPAP), pero tienen 
el inconveniente del tiempo que transcurre en las múltiples sesiones necesarias con el odontólogo para 
generar un equipo adecuado. Finalmente se cuenta con el tratamiento con CPAP, el cual constituye el 
tratamiento de elección39. Utilizando las guías para el tratamiento de los TRS en la población general 
como referencia, Pien y Schwab40 recomiendan que las mujeres embarazadas con apnea del sueño grave 
(IAH > 30 eventos / hora); leve a moderada (IAH 5-30 eventos / hora) con síntomas clínicos; o desatura-
ción de oxihemoglobina recurrente < 90% deben recibir tratamiento (Fuerza de la recomendación, C)

El uso de CPAP en la embarazada no ha demostrado efectos adversos en la gestante ni en el feto. 
Por el contrario, si bien con un escaso número de gestantes reclutadas, el tratamiento con CPAP ha 
demostrado en diversos estudios mejoría del ronquido, disminución de la presión arterial y de las dosis 
de medicación necesarias para mantener controlados los valores tensionales en pacientes con o sin pre 
eclampsia. También ha sido beneficioso para el feto, observándose mejoría de los movimientos y el hipo en 
los fetos de mujeres con pre eclampsia tratadas con CPAP respecto del grupo control41, 42, 43. Tomando en 
cuenta el dinamismo de los cambios que se producen en la anatomía de la embarazada durante la gesta 
coincidimos con Izci Balserak44 que, de ser posible, la auto-CPAP estaría indicada en estas pacientes.

En base a lo anteriormente expuesto es que proponemos el siguiente algoritmo para diagnóstico y 
tratamiento de los TRS vinculados al embarazo (Figura 1) y recomendamos realizarlo en la primer 
consulta y repetirlo en cada trimestre.

Figura 1. Algoritmo	de	búsqueda	de	Sindrome	de	apnea/hipopnea	obstructiva	del	sueño	en	la	
embarazada

Abreviaturas:	CPAP	presión	positiva	continua	en	 la	 vía	aérea;	DAM	dispositivos	de	avance	mandibular;	DBT	
diabetes;	HTA	hipertensión	arterial;	PR	poligrafías	respiratorias;	PSG	polisomnografía
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Seguimiento post parto

Más allá de relatos sobre pacientes puntuales45, no está establecido como seguir a las pacientes en el 
post parto, por analogía y que tal como ocurre con muchos obesos, la baja sustancialmente de peso, 
podría hacer disminuir la gravedad o hacer desaparecer los TRS En el post parto además cesa el estí-
mulo hormonal y desciende el diafragma. La puérpera debe tener un control clínico adecuado y seguir 
con la terapia con CPAP si tienen el antecedente de SAHOS severo en la gesta o preexistente, siendo 
reevaluada mediante un estudio de sueño, al lograr la disminución sustancial del peso corporal y el 
cese de los indicios clínicos de TRS.

Conclusión

El embarazo genera cambios anatómicos y funcionales que pueden llevar a gestantes predispuestas a 
sufrir trastornos vinculados al cierre de la vía aérea superior con consecuencias severas para su salud 
y la del feto. Tenemos que tener presente esta posibilidad en toda embarazada preguntando como parte 
de la anamnesis habitual sobre su sueño a lo largo del embarazo y los antecedentes de patologías previas 
relacionadas ya sea en gestas anteriores o fuera de los mismas que nos hiciera sospechar la presencia 
actual o el desarrollo futuro de TRS en el embarazo intentando descartarlo a la brevedad posible desde 
el momento de la mera presunción de su existencia ya que el diagnóstico no entraña estudios de riesgo 
para el binomio materno-fetal y el tratamiento parece ser efectivo para evitar o corregir las complica-
ciones que devienen de estas patologías.

Conflicto de interés: Los autores de este trabajo declaran no tener conflicto de intereses con el 
tema tratado.
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