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Síndrome de apneas e hipopneas obstructivas del sueño 
posicional

Positional Obstructive Sleep Apnea/Hypopnea Syndrome 
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Resumen
La posición del cuerpo influye en la frecuencia y duración de apneas e hipopneas en los individuos con apneas obstructivas del sueño. 
La posición en decúbito supino es en la que más frecuentemente se registran eventos obstructivos y por lo tanto mayores valores en 
los indicadores de severidad.
Aunque existen diferentes definiciones y clasificaciones, el síndrome de apneas del sueño posicional representa el 60% de todos 
los pacientes evaluados en una unidad de sueño, y su diferenciación tiene por objetivo determinar cuáles serán los candidatos que 
se beneficiarían de terapia posicional. Hasta el momento no hay una definición aceptada universalmente y la evidencia del beneficio 
clínico del rol de clasificar a los pacientes con apneas posicionales es aún controvertida en numerosos aspectos.
La terapia posicional se basa en disminuir el tiempo en supino y la severidad de los eventos obstructivos, herramienta de la que se 
beneficiaría una importante proporción de los pacientes. La CPAP es el tratamiento más eficaz y se recomienda en formas severas y 
moderadas con manifestaciones clínicas y antecedentes cardiovasculares. En este grupo la terapia posicional podría recomendarse 
como tratamiento coadyuvante.
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Abstract
Body position during sleep time influences the frequency and duration of apneas and hypopneas in individuals who suffer from obstructive 
sleep apnea. Individuals in supine position show higher frequency of obstructive events and therefore, higher values in severity indexes.
Though there are different definitions and classifications, the positional sleep apnea syndrome represents 60% of all patients evaluated 
in a sleep unit, and differentiating it aims to determine which candidates will benefit from positional therapy. There is no universally 
accepted definition and the evidence of the clinical benefit of classifying patients with positional sleep apnea is still controversial in 
many aspects.
Positional therapy has the purpose of decreasing supine time and the severity of obstructive events. A significant proportion of patients would benefit 
from this treatment. The continuous positive airway pressure (CPAP) is the most effective treatment and is recommended for severe and moderate 
forms with clinical manifestations and cardiovascular history. In this group, positional therapy could be recommended as adjuvant treatment.  
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Introducción

El síndrome de apneas e hipopneas obstructivas del sueño (SAHOS) se define como la presencia de 
períodos de cesación o reducción del flujo de aire durante el sueño acompañado por desaturación del 
oxígeno sanguíneo y/o microdespertares (arousals)1. Este trastorno es el resultado de una alteración 
de la anatomía (estrechamiento de la vía aérea) sumada a la atonía muscular que ocurre durante el 
sueño2. El SAHOS es la patología del sueño obstructiva más frecuente y está subdiagnosticada3, su 
prevalencia es variable dependiendo del punto de corte utilizado para su definición en los indicadores 
respiratorios, el método diagnóstico empleado y la población estudiada, ya que la prevalencia aumenta 
con; la edad, el sexo masculino y el sobrepeso u obesidad4, oscilando entre 1.2 a 71.9%1. La prevalencia 
de SAHOS definida por un índice de apneas e hipopneas (IAH) > 5 eventos por hora (ev/h) en población 
general de Latinoamérica se ha estimado en el 32.8% de los individuos4. La comunidad científica debe 
hallar estrategias pragmáticas para diagnosticar y tratar a un billón de personas con apneas del sueño 
alrededor del mundo5.

El SAHOS produce como consecuencias a corto plazo; excesiva somnolencia diurna y trastornos 
neurocognitivos debido a los microdespertares que determinan la pérdida de la arquitectura normal 
del sueño6. A largo plazo debido a la hipoxemia, aumento de la presión parcial de dióxido de carbono 
y daño endotelial se relaciona con hipertensión arterial7, isquemia cardíaca, arritmias, insuficiencia 
cardíaca8, accidente cerebro vascular1, síndrome metabólico9 e insulino-resistencia10, considerándose 
que esta enfermedad respiratoria del sueño es un factor de riesgo cardiovascular.

Una de las formas en la que se estima la severidad del SAHOS es mediante el índice de apneas e hi-
popneas (IAH), es decir; el número de eventos obstructivos registrados en un estudio de sueño dividido 
por las horas de sueño1. El documento de consenso vigente de la Asociación Argentina de Medicina 
Respiratoria sugiere una clasificación de severidad utilizando este índice y considera formas moderadas 
cuando se halla > 15 ev/h y severo cuando es > 30 ev/h1.

La posición del cuerpo durante el sueño influye en la frecuencia y duración de apneas e hipopneas en 
los individuos con SAHOS. La posición en decúbito supino es en la que más frecuentemente se registran 
eventos obstructivos y por lo tanto mayor IAH11.

Definición

En 1984 Cartwright sugirió el término de SAHOS posicional (SAHOSP) para diferenciarlo del SAHOS 
no posicional (SAHOS-NP), es decir, discriminar aquellos pacientes en el que la severidad aumentaba 
significativamente durante la posición supina, con el objetivo de determinar cuáles serán los pacientes 
que se beneficiarían con terapia posicional11. Originalmente se describió que deberían tener un IAH 
total mayor a 5 eventos/hora (ev/h) y como punto de corte arbitrario, una diferencia del 50% o más 
en el IAH entre la posición supina y no supina (Figura 1 y 2). Posteriormente este grupo de trabajo 
ha sugerido un criterio más estricto en el que el IAH sea menor a 5 ev/h en posición lateral sumada 
a la disminución del 50% en posición no supina comparada con la supina, de esta manera, hay mayor 
probabilidad que se obtenga un mayor beneficio con la terapia posicional12.

Pese a ser la definición más utilizada, han aparecido modificaciones en los criterios de Cartwrigth 
(Tabla 1). En 1998 Marklund y col. definieron los síndromes apneas obstructivas dependientes de 
posición supina como un IAH ≥ 10 ev/h en dicha posición, junto con un IAH lateral < 10 ev/h13. Los 
grupos de Mador y Permut definieron al SAHOSP como un IAH < 5 ev/h en la posición no supina 
sumado a una disminución del IAH > 50% entre la posición supina y no supina11, 14. Bignols y cols., 
definieron a los pacientes con SAHOSP según los siguientes criterios; IAH ≥ 15 ev/h, IAH en supino ≥ 
al doble que el IAH no supino, ≥ 20 minutos de sueño en posición supina y lateral e IAH < 15 ev/h en 
no supino, siendo este el primer autor en definir un tiempo mínimo de evaluación en cada posición15. 
La clasificación de SAHOSP de Ámsterdam propone una definición en términos de mejor y peor po-
sición de sueño y determinan que el supino no necesariamente debe ser la peor posición (Figura 3). 
Sus criterios diagnósticos son los siguientes; IAH < 5 ev/h en la mejor posición de sueño, un 10% del 
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Figura 1. Condensado extraido de polisomnografía de paciente con diagnóstico de 
SAHOSP moderado. Nótese la distribución de eventos  según la posición corporal (IAH 
en supino de 37 ev/h y en lateral derecho 2.4 ev/h).

Figura 2. Condensado extraído de polisomnografía de paciente con diagnóstico de 
SAHOS-NP de grado severo. Nótese la distribución de eventos  según la posición corporal 
(IAH en supino de 48.8 ev/h y en lateral izquierdo 42.2 ev/h).
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tiempo total de registro en la mejor y peor posición de sueño e IAH global por encima del 25% del IAH 
en la mejor posición de sueño16.

A partir de estas definiciones surge el término SAHOS predominantemente supino, en el cual IAH 
total es > 5 ev/h y el IAH en posición supina es dos veces mayor que en posición no supina. Finalmente, 
el SAHOS exclusivamente supino es aquel en el cual el IAH global es > 5 ev/h, el IAH en supino es el 
doble o más que en no supino y el IAH en no supino es < 5 ev/h (normal)17.

Hasta el momento no hay una definición aceptada universalmente de SAHOSP y la evidencia del 
beneficio clínico del rol de clasificar a los pacientes con apneas posicionales es aún controvertida en 
numerosos aspectos.

TABLA 1. Definiciones de SAHOSP más frecuentemente halladas en la literatura

Autor Año Definición

Cartwright 1984 IAH total > 5 ev/h, diferencia del 50% o más en el IAH entre la posición supina y no 
supina

Cartwright 1991 el IAH < 5 ev/h en posición lateral, disminución del 50% en posición no supina 
comparada con la supina

Marklund 1998 IAH ≥ 10 ev/h en dicha posición + IAH lateral < 10 eventos/h

Mador 2005 IAH < 5 ev/h en la  posición no supina sumado a una disminución del IAH > 50%  
entre la posición supina y no supina

Permut 2008 IAH < 5 ev/h en la posición no supina + disminución del IAH
> 50%  entre posición supina y no supina

Bignols 2011 IAH ≥ 15 ev/h, IAH en supino ≥ al doble que el IAH no supino, ≥ 20 minutos de sueño 
en posición supina y lateral e IAH < 15 ev/h en no supino. Establece tiempo de registro

Frank 2015 IAH < 5 ev/h en la mejor posición de sueño, un 10% del tiempo total de registro en la 
mejor y peor posición de sueño e IAH total por encima del 25% del IAH en la mejor 
posición de sueño. Establece mejor y peor posición de sueño

Figura 3. Condensado extraído de una poligrafía respiratoria de paciente con SAHOS de grado 
moderado. Nótese la distribución de eventos según la posición corporal siendo la peor posi-
ción de sueño el lateral derecho (IAH en supino de 6.8 ev/h y en lateral derecho 96.8 ev/h).
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Prevalencia

La prevalencia de SAHOSP se encuentra entre un 50 al 60%2, 18, 19, mientras que la prevalencia de 
SAHOS exclusivamente posicional es del 20 al 35%11, 20, 21. La mayoría de los datos de prevalencia fueron 
obtenidos en estudios realizados en laboratorios de sueño con polisomnografía (PSG). En concordancia 
hemos hallado una prevalencia similar de alrededor del 50 al 60% de SAHOS posicional en pacientes 
estudiados con poligrafía respiratoria ambulatoria22.

Tiempo de registro en posición supina

El tiempo que pasa el paciente en una determinada posición durante un estudio de sueño es un de-
terminante de la severidad evaluada mediante el IAH23. La mayoría de los estudios relacionados al 
SAHOSP establecen arbitrariamente que tiene que existir un tiempo mínimo en posición supina entre 
15 y 30 min como criterio de inclusión11, 15, 19. Es importante aclarar que en las definiciones utilizadas 
para categorizar este síndrome no se tienen en cuenta las etapas del sueño. El IAH en posición supina 
aumenta durante la fase REM (rapid eye movement) comparado con el resto de las etapas del sueño24. 
De esta afirmación se puede interpretar si durante un estudio diagnóstico un paciente permanece la 
mayor parte del sueño REM en supino aumentará las posibilidades de ser clasificado como SAHOSP, 
aun cuando la relación del IAH entre supino y no supino en el sueño NREM (la mayor parte de la 
noche) sea menor al 50%. Debido a este fenómeno, se recomienda que el paciente sea estimulado para 
adoptar diferentes posiciones, incluyendo decúbito supino y no supino en etapa REM, cuando se realiza 
un estudio supervisado. 

El tiempo en que un paciente con SAHOSP permanece en supino es similar al de los pacientes con 
SAHOS-NP encontrándose en alrededor del 40% del tiempo total de registro20, 21, 25. En la población 
sana26 esa proporción es de aproximadamente 30%. Llamativamente, la edad y el género no parecen 
ser determinantes del tiempo en que el paciente permanece en supino26.

Los estudios clínicos realizados con polisomnografía (PSG) inducen al paciente a dormir en supino 
entre 46-51% del tiempo total de registro27, por lo que este fenómeno aumentaría la severidad del 
SAHOS. Sin embargo, comunicaciones locales utilizando poligrafía respiratoria ambulatoria describen 
que el tiempo en supino corresponde al 45% del tiempo de registro, similar al hallado en los laborato-
rios de sueño22. Adicionalmente, los estudios simplificados subestiman el valor del IAH debido a que 
no permiten discriminar si el paciente está despierto o dormido y no permiten registrar los arousals10, 
y dificultando la comparación entre diferentes estrategias de diagnóstico.

Los valores de IAH varían noche a noche. Sin embargo, no hay variaciones significativas del IAH en 
una posición determinada o en las diferentes etapas de sueño, por lo que esta variación estaría deter-
minada por el tiempo en que el paciente permanece en supino28.

Fisiopatología

Anatomía de la vía aérea
La porción más angosta de la vía aérea tanto en pacientes sanos como en pacientes con SAHOS es la 
orofaringe y la velofaringe29, 30. Los factores que contribuyen a disminuir el calibre de la vía aérea durante 
el sueño en sujetos con SAHOS son; la lengua, el paladar blando y las almohadillas de grasa laterales de 
la faringe31, 32. Debido a la propensión al colapso en posición supina durante el sueño, se han evaluado 
varios estudios que investigaron los efectos de la gravedad en las estructuras blandas en relación a 
las estructuras óseas como consecuencia de las diferentes posiciones. La literatura es contradictoria 
en cuanto al análisis de estos estudios17, no existiendo un patrón de colapso típico para los SAHOSP.

Los sujetos normales tienen una disminución significativa en el área de la faringe cuando pasan de 
la posición erguida a la posición supina, pero esto no ocurre cuando pasa del decúbito lateral al decú-
bito supino33. Cuando pacientes SAHOS no seleccionados rotan del decúbito lateral al supino, algunos 
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estudios demostraron un cambio significativo en el área de sección de la vía aérea mientras que otros 
no lo han hecho33,31. Esto podría explicarse debido a las diferencias metodológicas (pacientes aneste-
siados, estudios endoscópicos y estudios por imágenes). Safiruddin y cols., en un estudio prospectivo 
evaluaron a 100 pacientes con diagnóstico de SAHOS en los que se les realizo endoscopía durante el 
sueño (Drugs Induced Sleep Endoscopy), en posición lateral y en decúbito supino, evidenciando colapso 
a nivel del velo del paladar, base de la lengua y epiglotis, no habiendo encontrado diferencias entre la 
posición lateral derecha y la izquierda34.

Se ha demostrado que pacientes con SAHOSP presentan un volumen craneofacial relativamente 
menor en comparación con pacientes con SAHOS-NP agrupados por edad e índice de masa corporal 
(IMC) evaluados mediante reconstrucciones tridimensionales por resonancia magnética (RM). Esto 
se explica por la posición más retraída de la mandíbula y la relación entre las estructuras óseas que 
conforma el lumen de la vía aérea, pudiendo variar durante la flexión del cuello o durante la apertura 
de la mandíbula35, 36.

Influencia del volumen pulmonar
Los volúmenes pulmonares se reducen significativamente cuando aumenta el índice de masa corporal 
(IMC) y cuando se adopta la posición supina. Cuando un sujeto pasa de la posición de pie a la posición 
en decúbito dorsal hay una caída de la capacidad residual funcional (CRF)37, 38, capacidad pulmonar 
total (CPT), volumen de reserva espiratoria (VRE) y capacidad vital (CV) sin cambios en el volumen 
residual39. Pocos trabajos han evaluado el efecto del decúbito lateral en los volúmenes pulmonares, pero 
en sujetos normales la CRF y el VRE caen y la compliance dinámica pulmonar aumenta cuando se pasa 
de la posición lateral a la supina38, 40, 41.

En posición supina, la capacidad residual funcional cae en pacientes con sobrepeso y SAHOS42. El 
volumen de reserva espiratoria y la CRF disminuyen exponencialmente con el aumento del IMC sobre 
25-30 kg/m2, que corresponde al IMC medio que se observa en pacientes con SAHOS posicional43, por 
lo que este trabajo sostiene una relación dependiente entre el IMC mayor a 30 kg/m2 y los volúmenes 
pulmonares.

Los cambios en los volúmenes pulmonares podrían ser secundarios a un aumento de la presión 
intrabdominal, lo que ha demostrado que influye en la CRF en paciente obesos anestesiados44. Por el 
contrario, la CRF no cae en obesos mórbidos (IMC > 40 kg/m2) cuando pasan de la posición de pie a la 
supina45. En estos pacientes la CRF y VRE están disminuidos en comparación con los valores de refe-
rencia en posición erguida, pero cambian menos comparados con controles no obesos cuando adoptan 
la posición supina46, mientras que los obesos mórbidos están respirando en el VR o cerca de este en la 
posición de pie. Cambios en los volúmenes pulmonares cuando al pasar del decúbito lateral al supino 
no han sido suficientemente estudiados17.

Algunos estudios han examinado los efectos en el cambio de los volúmenes pulmonares y su relación 
con la estabilidad de la vía aérea durante el sueño46, 47. Stanchina y cols. demostraron en 19 adultos 
jóvenes normales que una reducción de 600 ml al final del volumen espiratorio, aumenta el punto crítico 
de cierre faríngeo en 1.1 cm H2O y determina que la vía aérea se vuelva colapsable pese a un aumento 
en la activación del geniogloso47. Tagaito y cols. demostraron que el aumento en el volumen de fin de 
espiración en 750 ml reduce el punto crítico de cierre faríngeo en 1.2 cm H2O

48. Stadler y cols., eviden-
ciaron que el aumento de la presión intrabdominal durante el sueño (utilizando un manguito alrededor 
del abdomen) en obesos con una media de IMC de 34.5 kg/m2, produce una caída del volumen al final 
de la espiración de 530 ml y aumento en el punto crítico de cierre faríngeo en 1.4 cm H2O

49. Así demos-
traron la interacción entre el aumento del IMC, disminución de volúmenes pulmonares y aumento de 
la colapsabilidad de la vía aérea superior.

Hasta el momento no hay estudios que comparen los cambios del volumen al final de la espiración y 
el punto crítico de cierre faríngeo en el SAHOS en general o en fenotipos seleccionados como el SAHOS 
posicional.
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Función de los músculos dilatadores de la vía aérea
El geniogloso es uno de los principales músculos dilatadores de la vía aérea. Los pacientes con SAHOS 
tienen un aumento de la actividad de este músculo, que probablemente se deba a lo ya expuesto: forma 
de la luz de la vía aérea desfavorable y reducción de volúmenes pulmonares con consecuente aumento 
de punto crítico de cierre faríngeo50. La actividad de este músculo decrece con el comienzo del sueño y 
subsiguientes activaciones durante el sueño son protectoras frente a eventos obstructivos. La variable 
actividad de este músculo durante el sueño ayuda a explicar por qué algunos pacientes experimentan 
eventos obstructivos en diferentes momentos de la noche51.

La actividad del geniogloso aumenta en la posición supina para proteger la vía aérea cuando se 
está en la posición más vulnerable con aumento al máximo del calibre de la vía aérea. El mecanismo 
por el cual se activa el geniogloso en posición supina no está aclarado. La actividad de este músculo 
es mayor en supino comparado con la posición erguida y lateral en sujetos normales y con diagnóstico 
de SAHOS52-54. La magnitud de su respuesta compensadora no ha sido cuantificada en pacientes con 
SAHOS posicional en comparación con otros pacientes SAHOS-NP17. Tampoco se conoce con detalle si 
la respuesta del geniogloso está atenuada en pacientes con SAHOSP cuando se encuentran en posición 
supina comparados con SAHOS-NP52-54.

Características clínicas del síndrome posicional

Los principales factores de riesgo asociados al desarrollo de SAHOS son la obesidad, el sexo masculino, 
el incremento de la edad, la menopausia, las alteraciones de la anatomía craneofacial y del cuello, el 
hipotiroidismo, los antecedentes familiares de ronquidos y SAHOS y el uso de drogas con efecto relajante 
muscular, así como el consumo de tabaco y alcohol55.

Las manifestaciones clínicas relacionadas al síndrome de apneas e hipopneas obstructivas durante el 
sueño son consecuencia de las apneas, hipopneas y episodios de hipoxia intermitentes, y por otro lado, 
a la pérdida de la arquitectura normal del sueño55, 56.

El SAHOSP es más frecuente en hombres con una relación hombre-mujer de 11.1:1 para formas 
severas, mientras que para las formas leves o moderadas la relación es de 2.6:120, 56.

Los pacientes con SAHOSP tienen menor IMC en comparación con los SAHOS-NP. Éste se encuen-
tra en un rango entre 30.3 ± 0.9 vs. 35.3 ± 1.0 kg/m2 (p < 0.0001)17, 18, 22 y suelen ser más jóvenes17, 18, 
aunque no todos los estudios han informado esta diferencia; edad promedio de 49.7 ± 1.3 vs. 52.5 ± 
1.5 años (p = 0.1)22.

Al igual que en el SAHOS clásico, los pacientes con SAHOSP consultan frecuentemente por ronqui-
do, aunque característicamente suele empeorar en posición supina17. Con respecto a la somnolencia 
diurna medida en forma subjetiva por el cuestionario de Epworth57, algunos trabajos comunican que 
el SAHOSP presenta síntomas de mayor jerarquía que el SAHOS-NP20, mientras que otros no han 
demostrado diferencias11, 22. Utilizando test de latencia múltiple se ha demostrado una menor somno-
lencia en SAHOSP. Habitualmente las formas no posicionales suelen ser más severas lo que explicaría 
la mayor somnolencia18.

En lo que respecta a los datos del estudio de sueño, los eventos obstructivos observados en la PSG 
son más severos (mayor grado de desaturación de oxígeno y mayor duración) en la posición supina en 
pacientes con SAHOS-NP58. Los SAHOSP suelen tener menor IAH, índice de desaturaciones (IDO), 
menor desaturación nocturna y la proporción de formas severas de la enfermedad es mayor en el grupo 
no posicional16, 22.

Tratamiento del síndrome posicional

El enfoque terapéutico del SAHOSP puede ser dividido en dos categorías: tratamiento dirigido al manejo 
del SAHOS en general y tratamiento específico destinado a evitar la posición supina17.
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Evitación o reducción de la posición supina
Estas terapias tienen el objetivo evitar la posición supina por lo que mejoraría el IAH especialmente 
en pacientes en los cuales el IAH es normal en posición lateral. Múltiples técnicas han demostrado 
reducir el tiempo en supino, mejorar el IAH, el IDO, la oxigenación durante la noche, calidad de vida 
y somnolencia59.

La técnica de la pelota de tenis (TPT) está descripta como una técnica relativamente simple que 
consiste en colocar una bola de tenis en la espalda con una manga, bolsillo o un cinturón, con el objetivo 
de generar disconfort cuando el paciente gira en la cama hacia la posición supina, llevándolo a rotar 
nuevamente a una posición lateral. Oksenberg y cols. demostraron en 12 pacientes con SAHOSP una 
reducción del 79% al 12.3% del tiempo en posición supina acompañado de disminución del IAH58 de 
46.5 ev/h a 17.5 ev/h. Este mismo grupo de trabajo utilizó la misma técnica para evitar la posición en 
supino por 6 meses en 78 pacientes consecutivos con SAHOSP y evaluaron los resultados mediante un 
cuestionario, encontrando que únicamente el 38% continuaba utilizando esta técnica con alta tasa de 
abandonos debido a incomodidad60.

Bignold y cols. realizaron en un seguimiento a 2.5 años con el objetivo de evaluar adherencia al trata-
miento con la TPT; únicamente el 6% lo continuaba utilizando y el motivo más frecuente de abandono 
fue la incomodidad referida, concluyendo que si bien es una técnica simple de implementar y económica, 
pierde adherencia con el tiempo61.

Heinzer y cols. realizaron un estudio de 3 meses de seguimiento con 16 pacientes con SAHOSP que 
no toleraban el tratamiento con CPAP. En estos pacientes se colocó un dispositivo alrededor del tórax 
con aun actígrafo (sensor de movimiento y almacenamiento de datos) incorporado que hacía la posición 
supina incómoda. Los autores evidenciaron una disminución del IAH en comparación con el estudio 
diagnóstico de 26.7 ± 17.5 a 6.0 ± 3.4 ev/h, asociado a reducción del IDO de 18.4 ± 11.1 a 7.1 ± 5.7 
ev/h y del tiempo en supino de 42.8 ± 26.2% a 5.8 ± 7.2% del tiempo de registro. También se evidenció 
disminución en la escala de Epworth de 9.4 ± 4.5 a 6.6 ± 4.7 con una adherencia del 73% a los 3 meses62.

Recientemente se han desarrollado dispositivos vibratorios que se colocan en el cuello o en el tórax 
que se activan cuando el paciente adopta la posición supina, generando que el paciente rote hacia un 
lateral y disminuyendo el tiempo en decúbito dorsal. Estos métodos reducen el tiempo en supino, el IAH 
y la somnolencia diurna subjetiva. Sin embargo la mayoría de estos estudios no han sido comparados 
con grupos control, participaron un escaso número de pacientes y por el momento no hay datos que 
evalúen adherencia a largo plazo15, 62, 63. Un ejemplo es el estudio realizado por Van Maanen y cols. en 
el que evaluaron en 145 pacientes a 6 meses (mediano plazo), los resultados de un dispositivo vibrador 
como terapia posicional y encontraron disminución del tiempo en posición supina, mejoría de la som-
nolencia diurna y mejoría en la calidad de vida en pacientes con SAHOSP moderados a severos, con 
una adherencia del 64% definida como el uso de 4 horas diarias63.

En pacientes con SAHOSP con anatomía favorable para el uso de dispositivos intraorales (adelan-
tamiento mandibular), la aplicación de ambos tratamientos adicionados a la pérdida de peso han sido 
sugeridas como opción terapéutica, incluso en quienes no toleran la CPAP64.

Uno de los principales limitantes del uso de las terapias posicionales en la práctica clínica es la falta 
de herramientas validadas para medir la adherencia en forma objetiva. Tampoco existen guías acepta-
das universalmente que determinen si estas terapias posicionales pueden ser utilizadas en como única 
terapia o como adyuvante de otros tratamientos65.

Tratamiento con presión positiva continua en la vía aérea (CPAP)
El CPAP es el tratamiento de elección para los pacientes con diagnóstico de SAHOS y su eficacia es 
superior a otras terapias. Demostró suprimir los eventos obstructivos respiratorios, corregir las desa-
turaciones y los ronquidos, mejorar la calidad del sueño, la somnolencia diurna, la calidad de vida y el 
deterioro cognitivo y reducir el riesgo de accidentes de tránsito, laborales, complicaciones cardiovascu-
lares y la mortalidad relacionada al SAHOS55.

 La indicación del tratamiento con CPAP66-69 se reserva para el SAHOS de grado moderado (IAH 
≥ 15 y < 30 ev/h), SAHOS leve (IAH entre 5 y 14.9 ev/h) asociado a somnolencia diurna excesiva y/o 
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deterioro cognitivo y/o comorbilidades cardiovasculares o cerebrovasculares y en los SAHOS severos 
(IAH ≥ 30 ev/h). Estas recomendaciones basadas en el IAH no toman en cuenta la posición corporal.

Skinner y cols. realizaron un estudio en el que se comparó terapia posicional (TP) en contraposición 
al tratamiento con CPAP en 20 pacientes con SAHOSP de grado leve a moderado. Si bien no hubo dife-
rencias en la somnolencia subjetiva, medida por el cuestionario de Epworth, la CPAP fue más efectiva 
en reducir el IAH con una media de 22.9 ev/h y reducción a 4.9 ev/h con CPAP comparado con 12.0 ev/h 
con terapia posicional70. 

Permmut y cols. compararon la efectividad de la TP contra el CPAP en 35 SAHOSP leve a moderado 
con IAH < 5 evento/h en posición no supina (posicional exclusivo) divididos aleatoriamente en dos 
ramas, y concluyeron que las dos terapias son igualmente efectivas en normalizar el IAH con efectos 
similares en la oxigenación nocturna y calidad de sueño medido por cuestionarios14.

Un meta-análisis realizado por Stanley y col. evaluó 3 estudios que incluyeron 71 pacientes divididos 
en forma aleatoria a recibir TP o terapia con CPAP y observaron que el IAH fue menor para el grupo 
de CPAP, la oxigenación durante la noche fue menor en el grupo de TP, sin encontrar diferencias signi-
ficativas entre la eficacia del sueño, tiempo de sueño e índice de microdespertares Así concluyeron que 
la terapia con CPAP fue superior a la TP71.

Otras terapias que han probado utilidad en los pacientes con SAHOSP son los dispositivos intrao-
rales72, 73. El mecanismo por el cual se logra mejoría se debe a que estos dispositivos mejoran la forma 
de la vía aérea a nivel de la velofaringe y aumentan la actividad del geniogloso74. La pérdida de peso es 
beneficiosa para todos los pacientes con SAHOS al reducir el IAH, sin embargo, no se ha analizado el 
efecto de la pérdida de peso en los eventos obstructivos en la posición supina75.

Conclusiones

Aunque existen diferentes definiciones y clasificaciones, el SAHOSP representa el 60% de todos los 
pacientes con apneas obstructivas del sueño, y su diferenciación tiene por objetivo determinar cuáles 
serán los candidatos que se beneficiarían de terapia posicional.

La terapia posicional se basa en disminuir el tiempo en supino y por ende la severidad, herramienta 
de la que se beneficiara una importante proporción de pacientes.

La CPAP es el tratamiento más eficaz y se recomienda en formas severas y moderadas con manifesta-
ciones clínicas o antecedentes cardiovasculares. En este grupo la terapia posicional podría recomendarse 
como tratamiento coadyuvante.
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