
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tratamiento médico de la apnea obstructiva del sueño 

 

  

  

5. TRATAMIENTO  

5.1. Tratamiento médico 
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Sus objetivos son resolver los signos y síntomas de la enfermedad, restaurar la calidad 

del sueño, normalizar el índice de apnea-hipopnea (IAH), normalizar en lo posible la 

saturación de oxihemoglobina, reducir el riesgo de complicaciones y disminuir los 

costes de la enfermedad. Las distintas alternativas no son excluyentes y se 

recomienda una aproximación terapéutica de carácter multidisciplinario. 

 
Medidas generales 

 
Se deben establecer en todos los pacientes con apnea obstructiva del sueño (AOS), 

tanto si está indicado o no el tratamiento con presión positiva continua en la vía aérea 

superior (CPAP). Incluyen medidas higiénico-dietéticas, de estilo de vida y el 

tratamiento específico de determinados trastornos. 

 
Medidas higiénico-dietéticas 

En todo paciente afecto de AOS, independientemente de su gravedad, se recomiendan 

las siguientes medidas para conseguir una buena higiene de sueño: 



 

1. Mantener un horario regular de sueño. 

2. Asegurar un ambiente adecuado. Dormir en un ambiente relajado, sin ruido, con control 

de temperatura y en una cama cómoda. 

3. No acostarse sin tener necesidad de descanso y evitar en las horas previas actividades 

que requieran concentración mental importante, ejercicio físico intenso o una ingesta 

alimenticia abundante y calórica. 

4. Evitar actividades en la cama como ver la televisión, jugar con dispositivos electrónicos, 

hablar por teléfono, discutir, etc. 

5. No prolongar excesivamente el tiempo en cama. 

6. Individualizar las siestas. Aunque son útiles en personas que realizan turnos o que no 

pueden dormir suficientes horas de forma continuada, dificultan la conciliación del sueño 

nocturno en otros sujetos. 

 
Estilo de vida 

• Ejercicio. Es recomendable que los pacientes con AOS realicen ejercicio físico de 

manera regular durante el día. El ejercicio tiene un efecto beneficioso sobre el IAH y la 

excesiva somnolencia diurna (ESD), independientemente de las características del ejercicio 

e incluso de los cambios en el índice de masa corporal (IMC)1. 

• Alcohol. Favorece el edema de la vía aérea superior y la hipotonía de los músculos 

dilatadores faríngeos, incrementando el número y la duración de las apneas, de la 

hipoxemia y de la fragmentación del sueño2. En todos los pacientes con AOS debe evitarse 

su consumo 6 h antes de acostarse. 

• Tabaco. Incrementa la inflamación de la vía aérea superior y se relaciona con un 

mayor riesgo de desarrollar roncopatía y AOS3. Se recomiendan medidas para el abandono 

del tabaco, controlando siempre el posible aumento de peso. 

 
Fármacos 

Las benzodiazepinas y sus derivados pueden agravar la AOS al aumentar la colapsabilidad 

de la vía aérea superior y deprimir la respuesta ventilatoria a la hipoxia e hipercapnia, por 

lo que se debe evitar su administración4. Si se requieren inductores del sueño, son 

preferibles los hipnóticos no benzodiazepínicos, como zolpidem o zopiclona, o 

antihistamínicos de cuarta generación. 

 
Tratamiento de enfermedades asociadas 

• Obesidad. Se recomienda el tratamiento del sobrepeso u obesidad en todos los 

pacientes con AOS, puesto que la reducción ponderal disminuye el IAH, mejora la 

oxigenación nocturna, la arquitectura del sueño y la somnolencia diurna5, pudiendo revertir 

por completo el trastorno de pacientes con AOS leves-moderadas6. En enfermos que 

utilizan CPAP, el tratamiento de la obesidad potencia su efecto sobre la presión arterial, los 



 

niveles séricos de triglicéridos y la sensibilidad a la insulina7. El tratamiento inicial de la 

obesidad se ha de enmarcar en un programa integral de alta intensidad que incluya 

modificaciones en el estilo de vida (dieta hipocalórica, práctica regular de ejercicio e 

incremento de la actividad física habitual) y estrategias de tipo conductual para corregir 

comportamientos o hábitos no saludables8. En la obesidad grave, la dificultad para 

mantener la pérdida de peso requiere estrategias más duraderas que deberán ser 

evaluadas en unidades especializadas, donde se valorará la indicación de fármacos 

antiobesidad8 o tratamiento quirúrgico. La cirugía de la obesidad (cirugía bariátrica) es muy 

eficaz en pacientes con obesidad mórbida (IMC > 40 kg/m2 o > 35 kg/m2 y comorbilidad 

asociada) cuando fracasa el tratamiento conservador. Aunque sus resultados en el control 

de la obesidad y de la AOS son excelentes9-12, no está exenta de complicaciones, por lo 

que los candidatos deben ser seleccionados cuidadosamente. 

• Hipotiroidismo. Puesto que el tratamiento sustitutivo mejora el IAH de pacientes con 

AOS e hipotiroidismo, se deben determinar las hormonas tiroideas ante la sospecha clínica 

de hipotiroidismo13. 

• Reflujo gastroesofágico (RGE).       Se recomienda confirmar la presencia de RGE 

en caso de clínica sugestiva e indicar la realización de medidas posturales y dietéticas, así 

como individualizar el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones. 

 

1. Tipos de equipos y funcionamiento 

Principio de la aplicación de CPAP 

La terapia de CPAP se puede aplicar mediante aparatos basados en diferentes soluciones 

de ingeniería (p. ej., con un ventilador mecánico convencional en cuidados intensivos o con 

un sistema de burbuja en neonatos). No obstante, para el tratamiento convencional de los 

trastornos respiratorios del sueño, principalmente la AOS, se utiliza de forma exclusiva un 

sistema basado en la propuesta seminal planteada por el laboratorio de Colin Sullivan en 

198114. El sistema está basado en un generador de tipo turbina capaz de crear un flujo de 

aire con una presión de salida (vía aérea) mayor a la de entrada (aire ambiente) gracias al 

diseño especial de sus palas giratorias. El flujo generado por la turbina es dirigido al 

paciente mediante una tubuladura y una máscara aplicada a la vía aérea. La colocación de 

una vía para la fuga de aire cerca de la entrada de la máscara, o en la misma máscara, es 

fundamental para evitar la reinhalación por parte del paciente en un sistema que posee un 

único tubo para la inspiración y la espiración. En efecto, el aire que, procedente de la 

turbina, llega a la zona de la máscara tiene dos posibles vías de circulación en paralelo: 

bien salir al ambiente a través de la fuga, bien dirigirse a los pulmones del paciente si este 

está inspirando. La fuga está diseñada para impedir la reinhalación, de tal manera que su 

resistencia al flujo para el menor valor de CPAP aplicable (típicamente 4 cmH2O) sea tal 

que a través de la fuga circule un flujo correspondiente a la ventilación-minuto del paciente. 

Por esta razón es importante utilizar fugas que estén especialmente diseñadas para la 

aplicación de CPAP. En principio, una fuga diseñada para CPAP se podría utilizar con 

cualquier dispositivo de este tipo, al menos desde el punto de vista de seguridad (evitar la 

reinhalación). No obstante, como se explica a continuación, el resultado podría no ser 

óptimo en cuanto a la estabilidad de la presión nasal aplicada al paciente. 



 

 
La aplicación del flujo constante de una turbina a través de una máscara con una fuga 

adecuada consigue generar una presión constante en la vía aérea. Sin embargo, para una 

cierta potencia de funcionamiento de la turbina la presión aplicada solo será constante en 

el caso de que el paciente no respire. En efecto, si el paciente inspira, parte del flujo 

procedente de la turbina entrará en los pulmones, el flujo de aire hacia el ambiente a través 

de la fuga será menor y, por tanto, también será menor la caída de presión entre la entrada 

de la fuga y el ambiente. En consecuencia, será menor la presión positiva en la máscara. 

Naturalmente, para un determinado flujo de la turbina, cuanto mayor sea el flujo inspiratorio 

mayor será la caída de presión en la máscara. Por tanto, para conseguir una correcta CPAP, 

es decir, una presión constante a lo largo del ciclo respiratorio del paciente, es necesario 

que la intensidad de la turbina esté modulada de forma adecuada (debe generar mayor flujo 

cuanto mayor sea el flujo inspiratorio del paciente). Esto se consigue mediante un circuito 

de realimentación en el control de la turbina. El aparato de CPAP dispone de un sensor que 

mide la presión y es capaz de modular la potencia de la turbina para generar en 

cadamomento el flujo necesario para que la presión sea constante. Como la presión se 

mide en el aparato de CPAP y no directamente en la máscara, el aparato debe estimar la 

presión nasal a partir de la presión y el flujo medidos en la turbina, y para ello se requiere 

conocer la relación presión-flujo (resistencia efectiva; que normalmente no es lineal) de la 

fuga. En consecuencia, para que un aparato de CPAP sea capaz de compensar de forma 

óptima las oscilaciones de presión debidas a la respiración del paciente debe utilizarse la 

fuga asociada a dicho aparato específico. Sin embargo, pueden utilizarse de forma óptima 

otras fugas distintas si el aparato de CPAP tiene incorporado un catálogo de posibles 

fugas a seleccionar o dispone de un protocolo de calibración mediante el cual se pueda 

calibrar la fuga que hay que utilizar. 

 
Modalidad de CPAP automática 

Una modalidad de CPAP muy extendida en el tratamiento de la AOS es la CPAP automática 

(o auto-CPAP). Una auto-CPAP no es más que un aparato de CPAP en que el valor de la 

presión aplicada no es fijo (como en los equipos convencionales), sino que va variando en 

función de las necesidades del paciente a lo largo de la noche. Estos dispositivos están 

diseñados para dar respuesta al hecho bien conocido de que la presión necesaria para 

estabilizar la vía aérea, y por tanto la respiración, durante el sueño en pacientes con AOS 

no es constante. Algunos de estos cambios en la presión óptima pueden tener lugar dentro 

de una misma noche, por ejemplo los debidos al cambio de postura corporal o a la fase del 

sueño, mientras que otros tienen un patrón temporal que puede variar de una noche a la 

siguiente, como en caso de ingestión de alcohol o ciertos medicamentos. Es importante 

destacar que a medio y largo plazo es muy relevante el cambio de presión óptima con los 

cambios de peso corporal. El tratamiento con CPAP convencional se basa en efectuar una 

titulación de presión en un primer momento (normalmente en la fase diagnóstica) para 

determinar el valor de la presión a aplicar de manera constante durante el tratamiento a lo 

largo de meses o años. Este procedimiento tiene la consecuencia obvia de que el 

tratamiento no se puede adaptar a los posibles cambios de colapsabilidad de la vía aérea 



 

del paciente. En contraposición, en condiciones ideales, la auto-CPAP solucionaría este 

problema. Sin embargo, la aplicación práctica de la auto-CPAP no es sencilla, ya que 

requiere que el aparato tenga incorporados procedimientos de detección inteligentes para 

detectar en tiempo real y de forma automática si el paciente presenta apneas, hipopneas, 

limitación de flujo o ronquido. Además, el dispositivo debe ser capaz de diferenciar estos 

episodios obstructivos de las típicas e imprevisibles alteraciones del patrón respiratorio 

inducidas normalmente durante el sueño (tos, deglución de saliva, espiración bucal, 

fonación), además de las fugas de aire incontroladas, que pueden variar a lo largo de la 

noche sobre todo debido a cambios posturales o movimientos del paciente. 

El control inteligente de los aparatos de auto-CPAP no solo debe ser capaz de detectar los 

episodios obstructivos a partir únicamente de los sensores (presión y flujo) que lleva 

incorporados, algo muy complejo desde el punto de vista tecnológico, además debe tener 

activado un árbol de decisiones para modificar el valor de la presión nasal aplicada en 

función del estado de respiración del paciente. Definir tal árbol de decisiones no presenta 

una dificultad técnica especial, pero requiere la aplicación de criterios clínicos concretos 

para los cuales no existe experiencia sólida. Solamente por citar algunos ejemplos: 

¿después de cuántas apneas o hipopneas hay que aumentar la presión?, ¿en cuánto se 

aumenta la presión cada vez?, ¿cada cuándo y cómo se decide que la presión aplicada es 

demasiado alta y hay que reducirla? Ante las distintas posibilidades, cada fabricante de 

equipos de auto-CPAP decide sus criterios específicos, que además acostumbran a ser 

confidenciales para proteger la propiedad intelectual. En consecuencia, el profesional 

clínico se encuentra con que cada aparato de auto-CPAP funciona de forma diferente y 

además aparece como una caja negra, ya que su modo de funcionamiento no suele estar 

detallado. Para poder valorar el modo de funcionamiento de los aparatos de auto-CPAP 

una posibilidad es la de probarlos en un banco de pruebas mediante pacientes simulados 

que presenten episodios obstructivos perfectamente definidos. Este tipo de prueba es 

efectivo para detectar algunas características del funcionamiento de las auto-CPAP, en 

particular que ante los mismos estímulos (patrones respiratorios de pacientes simulados) la 

respuesta depende de cada aparato15. No obstante, como es imposible simular la casi 

infinita variedad de episodios y artefactos que se encuentran en los pacientes, la efectividad 

de los aparatos de auto-CPAP debe acabar siendo evaluada en estudios clínicos. Es 

interesante destacar que en tales estudios no se evalúa propiamente si el concepto de auto- 

CPAP funciona correctamente, sino si lo hace el aparato específico que se está ensayando 

en aquel estudio. 

 
Tubuladura y máscara 

La aplicación de CPAP, ya sea fija o automática, se efectúa a través de distintas variantes 

de máscara, aplicada generalmente en la nariz, ya que esta es la vía más habitual de 

ventilación durante el sueño. Si bien está descrito que durante el sueño la respiración a 

través de la boca (o la inspiración nasal y espiración bucal) no es rara, es de destacar que 

cuando se aplica una presión positiva a través de la nariz el desplazamiento del velo de 

paladar provoca que la vía nasal sea la prioritaria, y la respiración bucal está enormemente 

reducida. No obstante, en algunos pacientes es necesario usar una máscara naso-bucal de 



 

forma que la CPAP se aplica simultáneamente a las dos posibles entradas de las vías 

aéreas. Es importante destacar que la máscara, más que el aparato de CPAP, es a menudo 

el principal elemento determinante de la aceptación del tratamiento por parte del paciente. 

En efecto, la máscara de CPAP debe adaptarse a la superficie del rostro del paciente, 

consiguiendo un difícil equilibrio. Por una parte, el contacto máscara-piel debe ser 

suficientemente firme para resultar estanco (a fin de evitar las fugas que la propia presión 

induce), pero esta firmeza de sujeción debe evitar no solo la irritación y laceración de la piel 

después de horas de uso, como es obvio, sino que debe minimizar la incomodidad del 

paciente durante el sueño. En consecuencia, la mejora en el diseño geométrico y en los 

materiales de fabricación de la máscara es de extraordinaria importancia para conseguir un 

óptimo cumplimiento del tratamiento con CPAP. Aunque de menor importancia, otras dos 

características relacionadas con la interfase que aumentan la comodidad del paciente son 

que tenga un buen sistema de articulación y giro en su conexión con la tubuladura y que 

esta sea suficientemente flexible y ligera para que no se dificulten los cambios posturales 

del paciente durante el sueño. Por razones históricas, a menudo se tiende a prestar más 

atención al tipo/modelo de aparato de CPAP (e incluso al valor de la presión aplicada) que 

al interfaz con el paciente (tubuladura y máscara), siendo este último factor probablemente 

el que más influya en el cumplimiento a largo plazo de la terapia con CPAP. 

 
Otros aspectos técnicos 

Los equipos utilizados en las terapias respiratorias domiciliarias (TRD) deben cumplir los 

requisitos establecidos en el Real Decreto 1591/2009, de 19 de octubre, por el que se 

regulan los productos sanitarios, así como la norma internacional de seguridad para los 

aparatos de uso médico, además de otras normativas y reales decretos que las regulan. 

Por otra parte, existe una normativa local, autonómica y estatal vigente aplicable en cada 

momento a todos los equipos utilizados, electromédicos o no, así como al material fungible, 

con la obligación de que todos ellos estén validados y en correcto estado de funcionamiento. 

Se exige que los equipos dispongan de instrucciones y etiquetado adecuado, comprensible, 

en español, en especial para actuación en casos de emergencia. 

 
Los dispositivos de CPAP deberán garantizar la capacidad de mantener la presión prescrita 

en la vía aérea durante todo el ciclo ventilatorio, hasta un rango máximo de ± 0,5 cmH2O 

(máxima fluctuación de la presión). Deberán indicar el mecanismo de detección de la fuga 

(por neumotacógrafo y/o por caída de presión) y el mecanismo de su compensación (por 

aumento del flujo de la turbina u otro). Además, el nivel sonoro deberá ser inferior a 30 dB 

en todo el ciclo ventilatorio, medidos a 1 m con la mascarilla puesta en el paciente, para 

una presión de 10 cmH2O. 

 
Como mínimo, el equipo dispondrá de un contador horario que registre el uso efectivo de la 

máquina por el paciente y que permita al médico el seguimiento de la adherencia al 

tratamiento, incorporando para ello los datos de cumplimiento en los sistemas informáticos. 

Los equipos deberán estar preparados para poder incorporar una tarjeta de memoria para, 

en casos que así lo requiera el médico especialista, facilitar la lectura del cumplimiento y de 



 

episodios respiratorios como el IAH residual e información sobre el nivel de fugas. 

 

También son necesarias otras especificaciones de tipo técnico, como la disponibilidad de 

rampa inicial de tiempo, que permita un límite mínimo de 30 min; doble aislamiento eléctrico, 

para seguridad del paciente, con posibilidad de funcionar con corriente de 125/220 V alterna 

y de conexión a fuente de corriente continua de 12 V (encendedor de coche o directo a 

batería) para los pacientes que así lo soliciten y la protección por fusible adecuado con 

doble aislamiento (clase II). 

 
Los equipos que se suministren a pacientes no deberán tener una antigüedad de fabricación 

superior a 10, garantizando de esta manera una actualización tecnológica y prestaciones 

mínimas. 

 
Las CPAP deberán tener un peso ≤ 2 kg, sin incluir el resto de accesorios. 

 
Deberán entregarse además del equipo de CPAP, filtros, tubuladuras de conexión 

anticolapsables (que permitan mantener la presión prescrita con pérdidas no superiores a 

0,5 cmH2O y con una longitud de hasta 2 m), interfases con tamaños y arneses adaptables 

y aquellas que puedan ser necesarias en el caso de necesidades especiales por 

inadaptación, heridas o lesiones faciales, asegurando en definitiva la buena adaptación y 

ausencia de fugas (olivas nasales, mascarilla naso-bucal, mentoneras, etc.). 

 
Otros dispositivos necesarios para aplicar un tratamiento suplementario como el oxígeno, o 

un humidificador-calentador, se indicarán por el médico en aquellos pacientes que así se 

aconseje. Cuando el paciente lo requiera, el equipo de CPAP debería tener la capacidad 

opcional de conectar dispositivos para la medición de la oximetría e integrar dicha 

información con el resto de los datos de la terapia. El equipo de CPAP deberá instalarse 

con la presión prefijada por el médico especialista o con el rango de presiones prescritas 

en el caso de auto-CPAP. La instalación de la CPAP, así como los fungibles necesarios 

para su uso, se dispensarán convenientemente embalados, preparados y/o precintados, 

asegurando que es el primer uso para cada receptor y siempre deberá efectuarse con el 

paciente presente. 

 
Es deseable que los equipos de CPAP y APAP incorporen algoritmos de detección de 

episodios validados clínicamente y que cuenten con funcionalidades que permitan mejorar 

la adherencia del paciente a la terapia. 

 
Se deberá disponer de equipos con capacidad para telemonitorización con el fin de facilitar 

su aplicabilidad en los casos que se especifican en el siguiente apartado sobre seguimiento. 

Es recomendable que los equipos permitan utilizar un sistema de telemonitorización durante 



 

los primeros 3 meses de tratamiento, manteniéndose durante más tiempo en aquellos 

pacientes con problemas de adherencia o situaciones especiales y siempre que el 

especialista así lo requiera. 

 
2. Efectos de la CPAP 

 
La CPAP constituye un tratamiento eficaz para reducir la gravedad de la AOS, evaluada 

mediante el IAH. En pacientes con AOS moderada-grave, la CPAP disminuye el IAH 23-29 

episodios/h, lo que supone una reducción del 86%16-26. Además, existe evidencia de su 

efecto sobre diferentes síntomas y comorbilidades. 

 
1) Somnolencia diurna excesiva 

- La CPAP reduce la somnolencia, evaluada tanto subjetiva como objetivamente, 

superando la mínima diferencia clínicamente relevante27-29. Recientemente, McEvoy y 

cols.30 comprobaron en pacientes con AOS moderada-grave que la CPAP reduce a largo 

plazo (3-4 años) la puntuación de la escala de somnolencia de Epworth (ESE) en 2,5 

unidades (2,2-2,8). 

- Los ensayos sobre el efecto de la CPAP utilizando pruebas objetivas de 

somnolencia diurna, como el test de latencias múltiples de sueño o el test de Osler, también 

han identificado una reducción significativa de la diferencia media estandarizada29. 

 
 
2) Deterioro de la calidad de vida relacionada con el sueño 

El metaanálisis de los 13 ensayos clínicos disponibles actualmente sobre el tema 

demuestra que la CPAP mejora la calidad de vida relacionada con el sueño de los pacientes 

con AOS31, mientras resulta ineficaz sobre la calidad de vida genérica. 

 
3) Hipertensión arterial 

- La CPAP no ha demostrado efecto sobre la presión arterial (PA) de pacientes 

normotensos con AOS32-34. 

 

- Hasta el momento se han identificado cinco ensayos clínicos realizados en 

pacientes hipertensos con AOS moderada-grave35-38. En pacientes con AOS moderada- 

grave recién diagnosticados de hipertensión y sin tratamiento concomitante, la CPAP 

disminuye 3-4 mmHg la PA sistólica, diurna y nocturna, y 2 mmHg ambas PA diastólicas35, 

manteniendo a largo plazo una reducción de unos 2 mmHg en la PA sistólica y diastólica 

de 24 h35,38. El metaanálisis de los ensayos realizados en pacientes hipertensos con AOS 

moderada-grave confirma que la CPAP reduce 2-4 mmHg la PA sistólica y diastólica, diurna, 

nocturna y de 24 h, alcanzando más efecto sobre las medidas nocturnas31. 



 

- Este efecto resulta particularmente importante en pacientes con hipertensión 

resistente, que no siempre logran el control de la PA con un elevado número de fármacos. 

El estudio HIPARCO identificó una disminución de la PA media (3,1 [0,6-5,6] mmHg) y 

diastólica de 24 h (3,2 [1,0-5,4] mmHg) y una reducción del porcentaje de pacientes non- 

dipper39. Un metaanálisis de los ensayos clínicos realizados en pacientes con AOS e 

hipertensión resistente confirma que la CPAP reduce la PA sistólica y diastólica nocturnas, 

y la PA sistólica y diastólica de 24 h. 

 

4) Otras comorbilidades cardiovasculares y metabólicas 

Se ha descrito que los hombres con AOS grave no tratado tienen más episodios 

cardiovasculares fatales y no fatales en 10 años que los pacientes adecuadamente 

tratados40, mientras que la ausencia de tratamiento con CPAP incrementa el riesgo de 

episodios cardiovasculares en mujeres con un IAH ≥ 1041. Aunque un metaanálisis de 

estudios observacionales halló una disminución clínicamente significativa de episodios 

cardiovasculares en pacientes tratados con CPAP29, este hallazgo no se ha confirmado en 

ensayos clínicos28,30,36,42-44. 

 
En prevención primaria, el estudio CERCAS no identificó un efecto de la CPAP en pacientes 

con AOS moderada-grave, sin somnolencia ni enfermedad cardiovasculares, sobre la 

incidencia de hipertensión o episodios cardiovasculares durante 4 años, aunque sí se 

detectó un efecto beneficioso en los pacientes con mayor adherencia a la CPAP36. 

 
En enfermos con un primer episodio de ictus isquémico y AOS moderada-grave, la CPAP 

no redujo la incidencia de episodios cardiovasculares en 5 años. En pacientes con 

cardiopatía isquémica y AOS moderada-grave sin ESD, la CPAP tampoco redujo la 

incidencia de revascularización, infarto de miocardio, ictus o mortalidad cardiovascular, 

aunque se apreció una tendencia beneficiosa en los que la utilizaban más de 4 h/noche44. 

En adultos con AOS moderada-grave y enfermedad coronaria o cardiovascular, el estudio 

SAVE tampoco detectó un efecto de la CPAP sobre un índice compuesto (muerte 

cardiovascular, infarto de miocardio, ictus, hospitalización por angina inestable, 

insuficiencia cardíaca o accidente isquémico transitorio) ni sobre sus componentes 

aislados30. Aunque el cumplimiento medio de la CPAP resultó de 3,3 h/noche, el subgrupo 

de pacientes con buena adherencia tampoco mostró efecto alguno del tratamiento. En el 

reciente estudio ISAACC45 tampoco se encontró un efecto protector de la CPAP aplicada 

de forma precoz sobre pacientes con AOS moderada-grave que habían sufrido un síndrome 

coronario agudo. 



 

Pese a la asociación entre la AOS y la diabetes, no se ha demostrado que la CPAP reduzca 

la glucemia en ayunas de pacientes con AOS moderada-grave29. Aunque más 

controvertido, tampoco se ha identificado un efecto global de la CPAP sobre la hemoglobina 

glucosilada (HbA1c)29 en pacientes diabéticos o no diabéticos con AOS. 

 
En contraste con algunos estudios observacionales, los ensayos clínicos disponibles 

tampoco detectan una reducción de la mortalidad de cualquier causa inducida por la 

CPAP30,36,42,44. 

 
5) Estado de ánimo y función neurocognitiva 

Aunque 3 meses de tratamiento con CPAP mejoran los índices de depresión y ansiedad de 

ancianos con AOS grave46, un metaanálisis de los ensayos disponibles identifica una 

mejoría de las escalas HADS de depresión y ansiedad29, pero inferiores al mínimo cambio 

clínicamente relevante47. 

 
- También se ha descrito que la CPAP mejora la memoria episódica y a corto plazo 

de ancianos con AOS grave48, pese a que su efecto sobre distintos subdominios de la 

función ejecutiva, velocidad de procesamiento, atención y vigilancia, memoria o inteligencia 

no alcanza significación en el metaanálisis29. 

 
 

6) Accidentabilidad 

 
- Se mantiene la discordancia entre los resultados de estudios observacionales o no 

aleatorizados que sugieren una disminución del riesgo de accidentabilidad, y cuatro 

ensayos clínicos, que no detectan un efecto de la CPAP sobre la evitación de obstáculos 

en simuladores22,49-51. En cualquier caso, la ESD es el principal factor de riesgo de 

accidentabilidad en conductores52, considerándose no aptos para la conducción aquellos 

sujetos con un IAH > 15 y ESD. 

 
 

3. Indicaciones de la CPAP 

Continúa siendo el tratamiento de elección en muchos pacientes con AOS y su indicación 

debe estar fundamentada en un estudio diagnóstico objetivo (v. capítulo correspondiente). 

Sus objetivos son la corrección de los episodios respiratorios, la mejoría de la 

sintomatología clínica y el control de las comorbilidades relacionadas. Aunque se dispone 

de amplia evidencia científica sobre el impacto positivo de la CPAP, todavía se mantienen 

áreas de incertidumbre, especialmente relacionadas con su efecto sobre la comorbilidad 



 

cardiovascular y metabólica. Por tanto, las siguientes recomendaciones están basadas en 

la evidencia actual de calidad contrastada. 

 
La mayoría de la información disponible sobre el efecto de la CPAP procede de ensayos 

clínicos en pacientes con AOS moderada-grave29, es decir, con un IAH ≥ 15 que además 

constituye el punto de corte que mejor se relaciona con la presencia de ESD38 y el 

incremento de la presión arterial29,53. Por tanto, se considerará la recomendación de CPAP 

en todo paciente con un IAH ≥ 15 h-1, que cumpla alguno de los siguientes tres criterios: 

 
Excesiva somnolencia diurna 

- Esta recomendación se basa en la demostración, con una calidad de evidencia alta, 

que la CPAP mejora significativamente la somnolencia autorreferida y la capacidad para 

mantener la vigilia en pacientes con ESD. En las recientes recomendaciones de la AASM29, 

en las que se revisan 38 ensayos clínicos aleatorizados, cinco de ellos en pacientes sin 

ESD, se reconoce un claro beneficio de la CPAP, pese a sus potenciales efectos 

secundarios, en pacientes con ESD, mientras que la mejoría inducida en pacientes sin ESD 

no resulta clínicamente relevante. 

 
 
- Deterioro de la calidad de vida relacionada con el sueño 

 
La calidad de vida relacionada con el sueño incluye aspectos como el ronquido, episodios 

de asfixia nocturna, insomnio, cefalea matutina, nicturia, deterioro del rendimiento laboral o 

académico, repercusión social y/o cansancio durante el día. La CPAP mejora la calidad de 

vida evaluada mediante cuestionarios específicos, pero no afecta a la evaluada mediante 

cuestionarios inespecíficos. Por tanto, esta recomendación se basa en la demostración que 

la CPAP mejora la calidad de vida relacionada con el sueño, pero no la calidad de vida 

general. 

 
Hipertensión arterial 

La CPAP reduce 2-4 mmHg la PA sistólica y diastólica, diurna, nocturna y de 24 h en 

pacientes hipertensos con AOS29, lo que resulta particularmente importante en pacientes 

con hipertensión resistente39. Por el contrario, no se ha demostrado efecto alguno de la 

CPAP sobre la PA en pacientes normotensos32,33,34. La información disponible no permite 

evaluar el efecto de la CPAP según la gravedad de la AOS y la desigual adherencia a la 

CPAP alcanzada, claramente subóptima en algunos estudios, que puede haber 

condicionado los resultados. La evidencia disponible permite recomendar la CPAP en 

pacientes con AOS e hipertensión y, especialmente, en aquellos con hipertensión arterial 

resistente. 



 

Pacientes sin ESD ni hipertensión arterial 

En estos enfermos se plantea ocasionalmente la CPAP para la prevención del riesgo 

cardiovascular o metabólico54. Aunque diversos estudios observacionales muestran una 

reducción de episodios cardiovasculares y de mortalidad asociada a la CPAP, estos 

resultados no se han reproducido en ensayos clínicos aleatorizados, aunque su 

interpretación debe ser cautelosa por el bajo cumplimiento alcanzado en algunos de ellos. 

Además, la mayoría de ensayos han reclutado a pacientes con enfermedad cardiovascular 

establecida, mientras que la CPAP parece tener un impacto positivo en fases precoces de 

enfermedad cardiovascular o metabólica55, incluso en sujetos sin ESD56. Sin embargo, en 

ausencia de un ensayo definitivo de prevención primaria, difícil de llevar a cabo, la evidencia 

disponible es muy débil y no permite recomendar una indicación generalizada para la 

prevención primaria. 

 
Con alguna excepción, la evidencia disponible no muestra que la CPAP reduzca la glucemia 

en ayunas ni la HbA1c en diabéticos o no diabéticos con AOS, aunque se ha referido una 

mejoría de la resistencia a la insulina, condición que a menudo antecede al desarrollo de 

diabetes tipo 2 (DM2)57-59, fundamentalmente en los pacientes menos obesos60,61. 

 
Por tanto, no se recomienda la generalización del tratamiento con CPAP para reducir el 

riesgo cardiovascular o metabólico, aunque se puede individualizar su indicación y, de 

acuerdo con el paciente, realizar un ensayo terapéutico para valorar resultados. 

 
- En definitiva, según la información disponible en la actualidad y en concordancia con 

la AASM31, se recomienda proponer un tratamiento con CPAP a aquellos pacientes con un 

diagnóstico objetivo de AOS moderada-grave (IAH > 15 h-1) que presenten somnolencia 

diurna excesiva (puntuación en la ESE ≥ 11), deterioro de la calidad de vida relacionada 

con el sueño (manifestada, sobre todo, por ronquidos intensos, episodios asfícticos 

nocturnos, insomnio, cefaleas matutinas, nicturia, deterioro del rendimiento laboral o 

académico, repercusión social y/o cansancio, entre otros) o hipertensión asociada, 

particularmente si se trata de hipertensión resistente (Figura 1). 

- No se dispone de suficiente evidencia para recomendar de forma sistemática el uso 

de CPAP en adultos sin ESD para reducir el riesgo de mortalidad o episodios 

cardiovasculares, por lo que en estos pacientes se propone un tratamiento conservador, 

con monitorización de síntomas, o una valoración individualizada para realizar un ensayo 

terapéutico con CPAP. De igual modo, en pacientes con AOS que presenten un IAH < 15, 

pero resulten muy sintomáticos o presenten una elevada carga de morbilidad cardiovascular 

o metabólica, se puede considerar discutir con el paciente la posibilidad de realizar un 

tratamiento de prueba con CPAP. Previamente se deben haber excluido otras causas de la 



 

sintomatología presente y se debe revalorar el tratamiento a corto plazo, suspendiéndolo si 

no se encuentran los resultados esperados. 

 
 

Figura 1. Algoritmo terapéutico propuesto por este Documento de Consenso para el 

manejo de la apnea obstructiva del sueño (AOS). CPAP: presión positiva continua a nivel 

de vía aérea superior; DAM: dispositivo de avance mandibular; IAH: índice de apneas- 

hipopneas; IMC: índice de masa corporal; ORL: otorrinolaringología. 
 

 
 
 

 



 

4. Ajuste del nivel óptimo de presión 

 
Debe individualizarse la presión óptima de CPAP de cada paciente. Aunque la 

polisomnografía (PSG) convencional es el procedimiento de referencia, su coste y 

disponibilidad ha llevado a considerar alternativas, como el cálculo mediante fórmulas, la 

utilización de equipos de auto-CPAP (APAP) o la titulación con polisomnografía de noche 

partida (split-night). Con cualquiera de ellos resulta crítica la educación, el entrenamiento 

en el uso de CPAP y la selección de mascarillas y material adecuado para cada paciente. 

 
Ajuste de presión con polisomnografía convencional 

Es el método de referencia para determinar la presión que elimine las apneas e hipopneas, 

el ronquido, los desfases toracoabdominales, los microdespertares respiratorios y las 

desaturaciones63. 

 
El paciente se duerme con la CPAP colocada con 4 cmH2O y, ante episodios respiratorios 

claros (apneas, hipopneas, ronquidos o limitaciones prolongadas del flujo aéreo), se sube 

la presión 1 cmH2O cada 2-5 min. Una vez normalizados los episodios respiratorios, se 

verifica si la presión alcanzada es adecuada en sueño REM y en decúbito supino. 

Finalmente, cuando el sujeto mantiene una arquitectura del sueño normalizada y no hay 

episodios respiratorios en unos 30 min, se reduce la presión (1 cmH2O/10 min) para 

observar si una menor presión resulta efectiva (Figura 2). 

 

 
Figura 2. Representación esquemática de la modificación de la presión de presión 

positiva continua a nivel de vía aérea superior durante una titulación con polisomnografía. 

 



 

 
 
 

Se recomienda considerar el ajuste de presión con PSG para aquellos pacientes con 

enfermedad cardiopulmonar significativa (EPOC grave) o inestable (insuficiencia cardíaca) 

o desórdenes respiratorios del sueño complejos (Apneas del sueño centrales: ACS, 

sospecha de ACS emergente o síndrome de hipoventilación-obesidad) o en los que no ha 

sido posible la titulación con métodos simplificados. 

 
Ajuste de presión con polisomnografía de noche partida 

Para evitar una PSG diagnóstica y otra de ajuste se pueden efectuar ambas en una misma 

noche, lo que se denomina estudio de noche partida. Para ello se requiere que el período 

diagnóstico comprenda al menos 2 h de sueño y un IAH ≥ 40 (o > 20 con largas apneas o 

importantes desaturaciones). El período de ajuste de presión debe documentar una 

reducción importante o desaparición de episodios respiratorios durante el sueño no REM y 

REM, tanto en decúbito lateral como supino. Esta opción es más económica, pero debe 

realizarse por técnicos experimentados, y garantizar una duración adecuada de los dos 

períodos del estudio. Este documento considera que con la disposición actual de sistemas 

automáticos de CPAP que permiten valorar durante varias noches su efecto, los estudios 

de titulación de CPAP de noche partida deben realizarse de manera excepcional. Además 

solo debe plantearse cuando se dispone de técnicos experimentados y en pacientes 

seleccionados por alta sospecha previa. 

 
Ajuste de presión con auto-CPAP 

Pueden realizarse tanto en el domicilio del paciente63-66 como en el ámbito hospitalario. Las 

APAP disponen de un neumotacógrafo y un transductor de presión que permiten registrar 

presión, flujo, volumen y fugas del sistema, y almacenan la información de un número 

variable de noches. Proporcionan una determinación individualizada de la presión necesaria 

para suprimir los episodios respiratorios, pero no todas las APAP funcionan del mismo modo 

ni obtienen los mismos resultados67, por lo que la elección adecuada del sistema utilizado 

resulta imprescindible. Se recomiendan los equipos que modifican la presión en función de 

la onda de flujo inspiratorio. 

 
Una comparación del ajuste de presión con PSG, APAP o fórmula no halló diferencias entre 

los tres procedimientos, aunque el ajuste mediante fórmula dejó un 11% de pacientes con 

un IAH > 20 frente a un 3% de la APAP y un 4% de la PSG66. Recientemente, un 

metaanálisis de la evidencia disponible identifica un similar control de la AOS cuando se 

titula la presión en el laboratorio o mediante auto-PAP en domicilio (calidad de evidencia 

alta). No se identifican diferencias clínicamente significativas en la adherencia y se obtienen 

resultados similares en somnolencia residual (calidad de evidencia alta). 



 

 

Es imprescindible que el paciente esté entrenado antes de hacer el ajuste de presión con 

auto-CPAP. Se debe realizar un análisis visual de la gráfica de presión y elegir la presión 

mínima que, sin considerar los picos de fuga, abarque el 90% del registro (percentil 90). Si 

las fugas mayores de 0,4 l/min superan un tercio de la noche, el registro no es válido para 

el análisis. No se recomienda la titulación con APAP en pacientes con enfermedad 

cardiopulmonar significativa (EPOC grave) o inestable (insuficiencia cardíaca) o 

desórdenes respiratorios del sueño complejos (ACS, sospecha de ACS emergente o 

síndrome de hipoventilación-obesidad). Tampoco es recomendable en sujetos que no 

presentan ronquido. 

 
Ajuste de presión mediante fórmula 

En comparación con los otros métodos, deja un IAH residual superior. El cálculo empírico 

mediante fórmula puede utilizarse al iniciar el tratamiento y hasta la realización del estudio 

de titulación definitivo (APAP o titulación manual). La implementación de equipos de CPAP 

con tarjeta de memoria puede simplificar la titulación, confirmando a través del análisis del 

IAH residual la respuesta a la presión estimada. 

 
5. Cumplimiento de la CPAP 

Se considera que un cumplimiento es aceptable cuando la utilización del dispositivo es de 

un mínimo de 4 h/noche durante el 70% de las noches. La evidencia actual sugiere una 

relación dosis-respuesta entre horas de uso y respuesta terapéutica68,69, siendo 

precisamente en el cumplimiento donde se sustentan los efectos de la CPAP sobre la esfera 

neurocognitiva y cardiovascular, así como los beneficios percibidos en la calidad de vida70. 

El objetivo, por tanto, será el uso de la CPAP durante el máximo de horas de sueño. Por 

este motivo, este documento de consenso propone utilizar el concepto de cumplimiento 

óptimo con un mínimo de 6 h/noche, que ha mostrado beneficios en el control de los 

síntomas y en la morbilidad. 

 

No resulta posible identificar a priori con precisión al paciente adherente, aunque aquellos 

que perciben mayor mejoría y tienen un buen control de los efectos secundarios utilizan 

más horas la CPAP71,72. El patrón de uso se establece en las primeras semanas, por lo que 

el cumplimiento durante los primeros 3 meses puede predecir el uso a largo plazo del 

dispositivo72,73. 

 
Múltiples desarrollos tecnológicos pretenden mejorar la adherencia con resultados 

dispares. Sin embargo, el uso de APAP no ha demostrado aumentar el porcentaje de 

noches con uso superior a 4 h74,75. Las medidas de intervención educativa, de 



 

comportamiento o de solución de problemas logran una mejoría relevante en la adherencia 

a la CPAP76-82. 

 
6. Estrategias de intervención para mejorar la adhesión y cumplimiento 

Como el patrón de adhesión a la CPAP se establece muy precozmente, la atención en los 

primeros meses será clave para obtener un adecuado cumplimiento a largo plazo83. 

 
Control de los efectos secundarios 

Un porcentaje elevado de pacientes presentará efectos secundarios en las primeras 

semanas de uso de la CPAP, que serán mayoritariamente leves y transitorios84. Si no se 

solucionan adecuadamente, pueden transformar a un paciente en incumplidor o condicionar 

su rechazo85. En la tabla 1 se resumen los efectos secundarios más habituales y las 

recomendaciones para su manejo. 

 

 
Tabla 1. Efectos secundarios más frecuentes de la CPAP y su tratamiento. CPAP: presión 

positiva continua en vía aérea superior; ORL: otorrinolaringología. 

 
Efecto secundario Recomendaciones terapéuticas 

Congestión/obstrucción nasal Descongestionantes; corticoesteroides 

nasales; bromuro de ipratropio, 

humidificación térmico; evaluación ORL si 

no mejoran 

Irritación cutánea Protección local; cambio mascarilla 

Tratamiento tópico en dermatitis atópica 

Sequedad faríngea Hidratación; humidificación 

Ruido Evitar fugas; nuevos dispositivos 

Conjuntivitis Ajuste de mascarilla 

Cefalea Pasajera. Analgesia 

Epistaxis Humidificación y ajuste de temperatura 

ambiente. Evaluación ORL si persiste 

Frío Adecuada temperatura ambiente; 

humidificador térmico 

Insomnio Medidas psicológicas de adaptación al 

uso de CPAP; rampa de presión; 

ansiolítico suave no benzodiazepínico 

Aerofagia Medidas psicológicas de adaptación a 

CPAP; ansiolíticos suaves; medidas 

posturales 



 

 

Claustrofobia Medidas psicológicas de adaptación 

 

 

Humidificador térmico 

Su empleo no ha demostrado mejorar la adherencia, la somnolencia o la calidad de vida. 

Por tanto, la decisión de prescribir un humidificador térmico deberá estar basada en la 

tolerancia y preferencias del paciente. 

 
Selección de la interfase 

Un reciente metaanálisis concluye que el uso de máscara nasal se relaciona con un mayor 

cumplimiento y menor porcentaje de efectos secundarios que la interfase oro-nasal, sin 

detectar diferencias entre las interfaces nasales o intranasales. Por tanto, es preferible 

utilizar inicialmente una interfase nasal o intranasal e individualizar el uso de la máscara 

oro-nasal, teniendo en cuenta las preferencias del paciente y sus posibles efectos 

negativos. 

 
Nuevas modalidades de CPAP 

Con el objetivo de mejorar la tolerancia y la adhesión al tratamiento, se han diseñado 

equipos de CPAP avanzados que ofrecen diversas ventajas teóricas. La CPAP binivel 

permite disminuir la presión y el trabajo espiratorio, mejorando el confort del paciente. Sus 

resultados sobre adhesión son inconsistentes, por lo que, dado su mayor coste, no se 

recomienda su indicación rutinaria, limitándolo a aquellos pacientes con necesidades de 

presión elevadas que no toleran la CPAP convencional. 

 
Los equipos de CPAP con presión flexible son capaces de disminuir la presión al inicio de 

la espiración e incrementarla al inicio de la inspiración, lo que puede mejorar el confort del 

paciente. Sin embargo, tampoco han mostrado superioridad respecto a la CPAP 

convencional en mejoría de la adhesión, cumplimiento terapéutico86, control de la 

somnolencia diurna o mejoría en la calidad de vida, por lo que tampoco se recomienda su 

uso rutinario. 

 
Implementación de programas de soporte 

Han demostrado ser una herramienta útil para mejorar la adhesión y el número de horas de 

utilización de la CPAP87. Los programas que incluyen estrategias de tipo conductual son las 

que obtienen mayores beneficios. El soporte continuado e intensivo también es superior al 

soporte convencional, mientras que el simple apoyo educacional al inicio de la terapia 

provoca una mejoría modesta. 

 

 

 

 

 



 

7. Telemedicina 

Ofrece múltiples posibilidades para el diagnóstico y seguimiento de pacientes con AOS88- 

90, aunque todavía quedan por resolver aspectos éticos y otros relacionados con la 

propiedad de los datos, la distribución de responsabilidades o el reembolso de este servicio, 

lo que aún limita su generalización91,92. 

 
Recientemente, la AASM ha establecido los requerimientos necesarios para su 

implantación en unidades de sueño, además de plantear diversas recomendaciones 

técnicas y éticas93. Se ha propuesto su potencial aplicación en la realización de consultas 

clínicas iniciales, en la monitorización e interpretación de estudios de sueño, en la 

educación del paciente y en visitas de seguimiento, centrándose particularmente en la 

supervisión de la adhesión a la CPAP93. 

 
Un metaanálisis demuestra que la telemonitorización incrementa el cumplimiento de la 

CPAP 1,0 (0,5-1,4) h/noche29. Entre las distintas aproximaciones se ha demostrado que un 

sistema de respuesta con voz interactiva mejora la adhesión a la CPAP, el estado funcional 

y los síntomas94,95, mientras que la retroalimentación automatizada de CPAP vía texto o 

email acorta el tiempo de entrenamiento sin comprometer la adhesión96 y el acceso de los 

pacientes a una web informativa sobre el uso de la CPAP la aumenta97,98. En cualquier 

caso, en ausencia de más información al respecto y de estudios comparativos, no resulta 

posible recomendar actualmente una metodología concreta de aplicación de sistemas de 

telemedicina para incrementar la adhesión terapéutica en pacientes tratados con CPAP. 

 
No obstante, y dado que el incremento de la adhesión a la CPAP mediante 

telemonitorización resulta clínicamente relevante (evidencia alta), se recomienda 

considerar el uso de intervenciones controladas con telemonitorización durante el período 

inicial de tratamiento con CPAP. En caso de aplicarse, estas deberían incluir el registro 

remoto de parámetros de la CPAP, como horas de uso, IAH residual, fugas no 

intencionadas y la configuración de la máquina29,99. 

 
8. Seguimiento de los pacientes con CPAP 

 
Los protocolos de actuación diferirán según los recursos disponibles y la implicación de las 

empresas suministradoras, pero siempre será importante un manejo multidisciplinario con 

participación del especialista de sueño, el equipo de enfermería y la empresa 

suministradora. En el control a largo término deberá incluirse a la atención primaria. 

 
La empresa suministradora deberá instalar el equipo en el plazo establecido y colaborar en 

el adiestramiento del paciente y sus familiares en el funcionamiento y el manejo de la CPAP. 

Su labor es complementaria y de ningún modo puede sustituir el apoyo del  equipo 



 

asistencial en las primeras semanas de tratamiento mediante consultas de enfermería o 

escuelas de CPAP. 

 
Periodicidad de los controles 

El Documento de Consenso sobre terapias respiratorias domiciliarias establece unas 

pautas generales de control que se adaptarán e individualizarán según las características 

de cada paciente (Figura 3). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
Figura 3. Algoritmo del esquema de seguimiento de pacientes con apnea obstructiva del 

sueño propuesto en este Documento de Consenso sobre terapias respiratorias 

domiciliarias. AP: atención primaria; CPAP: presión positiva continua a nivel de vía aérea 

superior; SAHS: síndrome de apneas-hipopneas del sueño. 

 

 



 

 

Se recomienda que todo paciente en tratamiento con CPAP sea controlado en el primer 

mes de tratamiento y se realice una revisión presencial mínima a los 6 meses. El control 

de la adherencia a los 3 meses, que puede efectuarse mediante telemonitorización, es un 

buen predictor del comportamiento a largo plazo72,73. 

 
Si el tratamiento está bien establecido, sin efectos secundarios y con buena respuesta 

clínica, el paciente podrá ser derivado a atención primaria para continuar el seguimiento a 

partir del primer año. Es conveniente que sea revaluado en la unidad de sueño, al menos 

cada 5 años y siempre que se produzcan cambios clínicos como reaparición de síntomas, 

efectos secundarios no controlados, variaciones en el peso o comorbilidad asociada. 

 
Los pacientes con AOS sin indicación de CPAP, que la rechazan o a los que se les retira 

por incumplimiento, también deben ser revisados de forma periódica para controlar el curso 

evolutivo de su enfermedad y ofrecer alternativas de tratamiento. Este seguimiento, que 

debería ser anual, debe ser realizado por el médico de atención primaria. 

 
9. Cuándo retirar la CPAP 

 
Como con cualquier tratamiento, si una vez prescrita la CPAP el paciente presentara una 

franca y probada intolerancia, deberá considerarse su retirada. Resulta necesario 

diferenciar rechazo de intolerancia. El primero se refiere a la negativa del paciente a aceptar 

el tratamiento o cuando lo ha intentado durante un período inferior a 4 semanas sin 

conseguirlo. En estos casos es preciso garantizar que se ha explicado adecuadamente la 

indicación del tratamiento y se han intentado controlar los efectos secundarios. La 

intolerancia se define cuando el paciente ha intentado usar la CPAP durante más de 4 

semanas, pero no ha conseguido adaptarse a ella. En ambas circunstancias, si no es 

posible reconducir la situación, deberán considerarse otras alternativas terapéuticas. 

 
En caso de incumplimiento manifiesto, con un uso medio inferior a 3 h/noche, se debe incluir 

al paciente en un programa de cumplimiento, preferiblemente con un sistema de 

telemonitorización, y efectuar una nueva evaluación, transcurridos un mínimo de 3 meses, 

antes de valorar la posible retirada de la CPAP y la propuesta de un tratamiento alternativo. 

Ocasionalmente, pacientes que cumplen menos de 3 h/noche refieren mejorías 

sintomáticas, por lo que la decisión de suprimir el tratamiento con CPAP deberá ser 

individualizada. 

 
 
 
 
 
 
 



 

10. Quiénes están autorizados a prescribir la CPAP 

La prescripción de CPAP debe ser realizada por un experto en medicina del sueño 

adscrito a una unidad del sueño, con objeto de garantizar un diagnóstico correcto y una 

precisa indicación de tratamiento y seguimiento del mismo. 

La prescripción se realizará mediante el procedimiento y modelo normalizado que cada 

comunidad autónoma tenga establecido, siendo necesaria la generalización de sistemas 

informáticos para la prescripción, control y seguimiento de las terapias. 

 
La prescripción será preferente en pacientes ingresados o de alto riesgo laboral, o de 

carácter normal en el resto de enfermos. El período de validez de la prescripción no debe 

ser inferior al año (con excepción de las pruebas de respuesta terapéutica) ni superior a 5 

años. 
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