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RESUMEN 
Introducción: existe una clara relación entre el síndrome de apnea obstructiva del sueño s.:.-35 � �so. los 
cuales a su vez están asociados con aumento del riesgo cardiovascular. En Colombia se a1Soo-;:- 0:; [;OXE oa:..:.s sobre 
la frecuencia del SAHOS, así como de la frecuencia de su asociación con dichos factores. Se ::es.::t'IOe �¿;"!Oa de 
obesidad y de síndrome metabólico en los pacientes con síndrome de apnea hipopnea de SJe-.c =- - - .Jr-'ver- 
sitario San Ignacio, en Bogotá. 

Métodos: se describe la frecuencia de obesidad (índice de masa corporal mayor de 30) el" pao� � ;Sr,,-� perí- 
metro abdominal, valores de colesterol total, HDL, triglicéridos, LDL, glucemia preprandial y�s- y - � entre 
aquellos con y sin SAHOS y aquellos con y sin síndrome metabólico. 

Resultados: del total de sujetos, 215 tuvieron diagnóstico de SAHOS (66%), 69 no lo tuviero" : - - ., amn un 
resultado de polisomnograma no válido. Se encontró alta prevalencia de síndrome metabólico e"' E s.:í:q::"".;¡¡:cO? �aoentes 
analizados. De los pacientes con síndrome metabólico la mayoria tenían SAHOS lo cual no tu.: =s:-- s:1 2 � .e stgni- 
ficativo (p=0, 155), posiblemente por ser una pequeña muestra de toda la población. No se ern::oo-:: ca - ="'!Te la 
escala de somnolencia de Epworth y la severidad del SAHOS por el indice de apnea-hipopnea � - --='"" - 

Conclusiones: al igual que lo reportado en la literatura, en este estudio se encontró alta ore � O: cllesklad y 
SAHOS en la población estudiada. Se halló alta coexistencia del síndrome metabólico, SAriOS = t:;,�!::.'"S��enal, 
con lo cual se corrobora que estos pacientes constituyen un grupo de alto riesgo cardiovascuta·. e debe -.acerse 
intervención temprana. 

Palabras claves: apnea del sueño, síndrome metabólico, obesidad, polisomnograma. 

ABSTRACT 
lntroduction: there is a clear relationship between obstructive sleep apnea-hypopnea syndrC>r"€ QS. .... -S ax CN�- -e:ight; 
both, in their turn, are associated with increased cardiovascular risk. In Colombia, there rs sca--ce � a,._� - .raquen- 
cy of OSAHS and its association with these factors. In this article, we describe the preva-erce � �,:;¡ e:abolic 
syndrome in patients with OSAHS at Hospital Universitario San Ignacio in Bogotá. 

Methods: we describe the frequency of obesity (body mass index greater than 30) in patieets 
meter, total cholesterol values, HDL, triglycerides, LDL, fasting blood glucose, and TSH; as we as 
patients with and without OSAHS and those with and without metabolic syndrome. 
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Results: from the total number of subjects, 215 were diagnosed with OSA (66%), 69 did not have the syndrome (21.4%), 
and 37 had an invalid polysomnogram. A high prevalence of metabolic syndrome was found in the subgroup of patients 
that was analyzed. Most of the patients with metabolíc syndrome had OSA, which was not statistically significan! (p=O, 155), 
possibly dueto the fact that it was a small sample of the total poputation. No correlation was found between the Epworth 
sleepiness scale and the severity of OSA according to the apnea-hypopnea index (r=O, 13). 

Conclusions: in accordance with the llterature, this study found a high prevalence of obesity and OSA in the population 
under study. There was a high rate of coexistence of metabolic syndrome, OSA, and high blood pressure, which confirms 
the fact that these patients form a group whose cardiovascular risk is high, and therefore require earty intervention. 

Keywords: sleep apnea, metabolic syndrome, obesity, polysomnogram. 
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INTRODUCCIÓN 
El síndrome de apnea hipopnea obstructiva del 

sueño (SAHOS) es una entidad con compromiso rnul- 
tisistémico, caracterizada por episodios recurrentes de 
colapso parcial o total de la vía aérea superior durante el 
sueño, lo que lleva a ronquido, desaturación arterial de 
oxígeno y presencia de microdespertares que reanudan 
la respiración (1 ). 

La hipoxemia y la fragmentación del sueño son las 
que determinarán las alteraciones en los diferentes 
órganos y sistemas con múltiples eJectos secundarios 
especialmente cardiovasculares, así como empeo- 
ramiento en el estado y pronóstico en pacientes con 
enfermedad cardiaca establecida (2). 

La obesidad constituye un claro factor de riesgo para 
el SAHOS tal como se demostró en la cohorte de sueño 
de Wisconsin, en la cual un aumento de la desviación 
estándar en el índice de masa corporal se asoció con 
incremento de 4,5 veces en el riesgo de SAHOS. No 
obstante, aunque gran parte de los pacientes con 
SAHOS son obesos, no todos los obesos tienen SAHOS 
y muchos de éstos entran a ser catalogados dentro de 
un grupo definido como síndrome de hipoventilación- 
obesidad, caracterizado por hipercapnia asociada con 
obesidad, mediada por mecanismos diferentes (1, 2). 

La obesidad, por un lado, se asocia con altera- 
ciones anatómicas y fisiológicas en la vía aérea así 
como disminución en la capacidad funcional residual. 
Es importante mencionar que además del índice de 
masa corporal, la disposición de la grasa es relevante, 
particularmente la obesidad central y el aumento del 
perímetro del cuello (3, 4 ). 

El estudio de todas las alteraciones mencionadas ha 
permitido describir una relación directa probable entre 
el SAHOS y la intolerancia a la glucosa. independiente 
de la presencia de obesidad (1, 3). Algunos autores 
como Wilcox y colaboradores postulan al SAHOS como 
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un componente más del síndrome metabólico. Sin em- 
bargo, esto es difícil de afirmar teniendo en cuenta que 
incluso en análisis de grandes bases de datos como en 
el Sleep Heart Health Study, aún después del ajuste 
por diferentes variables como índice de masa corporal 
y circunferencia abdominal, no se ha logrado eliminar 
por completo el posible factor de confusión dado por el 
aumento de grasa visceral en la obesidad y la edad en 
los pacientes con SAHOS (3). 

MATERIALES Y MÉTODOS 
Se recolectaron 320 pacientes a quienes se les 

realizó polisomnograma en el laboratorio de sueño del 
Hospital Universitario San Ignacio (HUSI) entre agosto 
de 2006 y noviembre de 2007, quienes a su vez fueron 
remitidos de la consulta externa por presentar ronquido 
y/o somnolencia diurna. Se clasificaron mediante el 
índice de apnea-hipopnea (IAH) como diagnóstico de 
SAHOS, (IAH � 5/h) y no SAHOS (IAH < 5/h). En cuanto 
a severidad, se catalogaron de acuerdo con el IAH en: 
leve (5- 15), moderado (15-30) y severo (>30). 

El polisomnograma se realizó entre las 9 pm y las 6 
am. El estudio incluyó transductores para flujo nasal y 
oral, electroencefalograma. electro-oculograma. electro- 
miograma. electrocardiograma, cinturones para la medi- 
ción de impedancia del esfuerzo abdominal y torácico, 
oximetría de pulso y sensores para cambios de posición 
durante el sueño. Para la lectura del polisomnograma 
se tuvieron en cuenta las normas establecidas por la 
Academia Americana de Medicina del Sueño. 

Los criterios usados para síndrome metabólico fue- 
ron: perímetro abdominal> 90 centímetros en hombres 
y 80 cm en mujeres y al menos dos de los siguientes 
factores: colesterol HDL <40 mg/dl en hombres y <50 
mg/dL en mujeres, triglicéridos >150 mg/dL, hiperten- 
sión arterial o tensión arterial >130/85 mm Hg, glucemia 
en ayunas > 100 mg/dL o antecedente de diabetes estar 
recibiendo medicamentos para cualquiera de estas 
entidades. 
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Figura 1. Resultados de los polisomnograma.s. 

Figura 2. Coexistencia de obesidad y SAHOS. 

• No válido 
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153; 54% 

O NoSAHOS O SAHOS 

O SAHOS e IMC > 30 0 SAHOS e IMC < 30 

l'!I No SAHOS e IMC > 30 • No SAHOS e IMC < 30 

Indice Frecuencia Porcentaje 
s.a 

No SAHOS 69 24% 
SAHOS leve 77 27% 
SAHOS moderado 49 17% 
SAHOS severo 90 32% 

Síndrome No sindrome, ., 
metabólico metabólico 

NoSAHOS 6 (13,3%) 12 (25%) 
SAHOS 39 (86%) 36 (75%) 
Total 45 48 

Tabla 1. Frecuencia de SAHOS por severidad seaút. 
et !AH. 

Tabla 2. Frecuencia de SAHOS y síndrome metabólico. 
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ANAL/SIS ESTADISTICO 

Todos los datos fueron almacenados en una base 
en Microsoft Excel; los resultados fueron analizados 
con Stata 1 O.O de Statacorp. Se calcularon medias, 
medianas, desviaciones estándar, rangos e intervalos 
de confianza para los parámetros antropométricos, 
epidemiológicos y bioq�ímicos. 

Para el análisis se hicieron pruebas t de student para 
variables continuas y chi-cuadrado (con corrección de 
Yates si era apropiado) para variables ordinales o nomi- 
nales. Para la correlación se utilizó lar de Pearson. En 
todos los casos se utilizó como límite de significación 
estadística el valor de p=0,05. 

RESULTADOS 

Se incluyeron en total 321 sujetos con polisomno- 
grama, de los cuales 172 (53,5%) eran hombres. El 
promedio de edad del grupo fue 55 años (rango 19 a 
88 años). 

Del total de sujetos, 215 tuvieron diagnóstico de 
SAHOS (67%); 69 pacientes no tuvieron el diagnóstico 
(21,4%) y 37 presentaron un resultado de polisomno- 
grama no válido (37%) (Figura 1). 

Del total de 321 pacientes, 215 tenían IAH mayor de 
5, lo que corresponde a 75, 7% de los pacientes. Se dis- 
criminó esta población entre los que tenían SAHOS leve, 
moderado y severo de acuerdo con el IAH (Tabla 1 ). 

Como se muestra en la figura 2, la mayoría eran 
obesos (índice de masa corporal >30), con un total de 
203 pacientes y la mayoría tenían SAHOS. Asu vez, se 
encontró alta prevalencia de síndrome metabólico en un 
subgrupo de pacientes analizados (Tabla 2). 

Al ingreso, todos los pacientes llenaron un formulario 
completo de antecedentes médicos y síntomas. Se to- 
maron datos de perfil lipídico completo: colesterol total, 
colesterol HDL, triglicéridos, colesterol LDL, glucemia 
basal y TSH. También se tornaron medidas antropo- 
métricas: peso, talla, índice de masa corporal (IMC) y 
perímetro abdominal; se realizó además el cuestionario 
de la escala de somnolencia de Epworth, que consta de 
ocho preguntas que tratan de evaluar de forma cuantita- 
tiva (con un puntaje de 0-3 para cada una) el grado de 
somnolencia referido por el paciente, con un total de 24 
puntos. Se ha establecido que un puntaje superior a 1 O 
predice la manifestación de trastornos del sueño (35). 

El protocolo del estudio fue aprobado por el Comité 
de Investigación y Ética de la Facultad de Medicina de 
la Pontificia Universidad Javeriana. 
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La mayoría de los pacientes con síndrome metabó- 
lico tenía SAHOS (p=O, 155) lo cual no fue estadística- 
mente significativo, posiblemente por el bajo tamaño 
muestra l. 

La diferencia en índice de masa corporal entre quie- 
nes tenían y no tenían síndrome metabólico no fue muy 
alta, 2,84 (p=0,02), lo cual, en parte, puede explicarse 
porque la población estudiada era predominantemente 
obesa. 

La mayoría de los pacientes con SAHOS fueron 
hombres, de los cuales 62% eran obesos. De igual 
forma, la mayoría de las mujeres con SAHOS tenían 
obesidad. La frecuencia de mujeres obesas con SAHOS 
fue mayor que en el grupo de hombres. 

Las frecuencias de las diferentes comorbilidades 
encontradas en la población general y su distribución 
por sexo y diagnóstico de SAHOS se muestran en la 
tabla 3. 

Morales y co/s. 

social y laboral. morbilidad y mortalidad, y costos aso- 
ciados (1, 2). Dentro de las complicaciones descritas 
de la enfermedad figuran: hipertensión arterial de difícil 
control, cardiopatía isquémica, enfermedad cerebrovas- 
cular, insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria, 
alteraciones neuropsiquiátricas, disfunción sexual y 
aumento en el riesgo de accidentes de tránsito (3. 4, 
7, 14, 15, 16). 

La mortalidad se calcula entre 6% a 11%, y dentro 
de este rango 55 % de los casos tiene lugar durante el 
sueño y 24% mueren en accidentes de tránsito (1, 3). 

Aunque es una entidad subdiagnosticada, en la co- 
horte de sueño de Wisconsin, en un grupo de individuos 
entre los 30 y 60 años se describe una prevalencia de 
SAHOS de 4% en hombres y 2% en mujeres (3, 23, 
24). En nuestro estudio se encontró una prevalencia 

Tal como se describe en la literatura, en nuestro 
estudio se encontró una alta frecuencia de hipertensión 
arterial en los pacientes con SAHOS (114 pacientes, 
45,6%). mientras que en el grupo de pacientes sin 
SAHOS fue de 37% (p=0,02). Asf..mismo, entre toda 
la población estudiada se encontró una prevalencia 
de 9,3% para diabetes mellitus y de 19% para hipoti- 
roidismo. 

De otra parte, se analizó la correlación entre la 
escala de Epworth y el IAH y no se halló asociación ni 
con un punto de corte de 1 O (r=O, 13) ni con uno de 18 
(r=0,096) (Figura 3). 

DISCUSIÓN 

El SAHOS se considera un problema de salud 
pública, teniendo en cuenta su prevalencia, impacto 

1.00 

0,75 

0,50 

0,25 

º·ºº 
0.00 0.25 0.25 0.75 

1 - Especificidad 
1.00 

Área bajo curva ROC = 0.4647 

Figura 3. Escala de Epworth y SAHOS. 

Tabla 3. Frecuencia de comorbilidades en pacientes con y sin SAHOS. 

HTA DM EC HTP ASMA EPOC Hipo. ICC Oepr, RGE ANS 

SAHOS 114 23 25 37 13 41 43 22 33 36 41 
(53%) (10,6%) (11,6%) (17,2%) (6%) (20%) (10.2%) (15,3%) (16,7%) (19%) 

NoSAHOS 26 4 1 13 6 9 10 3 8 9 12 
(37.6%) (5,7%) (1.4%) (18,8%) (8.6%) (13%) (14,4%) (4,34%) (11.5%) (13%} (17.3%) 

Hombres 79 11 21 26 8 29 22 16 9 22 24 
(45,9%) (6,3%) {12.2%) (15,1%) (4,6%) (16,8%) (12,7%) (9,3%) (5,2%) (12.7%) (13,9%) 

Mujeres 85 19 11 35 14 34 39 15 35 28 34 
(57%) (12,7%) (7,38%) (23.4%) (9,4%) (22.8%) (26,1%) (10%) (23,4%) (18,7%) (22,8%) 

HTA: hipertensión arterial, DM: diabetes mellitus, EC: enfermedad coronaria, HTP: hipertensión pulmonar, Hipo: hipotiroidismo, ICC: insuficiencia 
cardiaca congestiva, Depr: depresión, RGE: reflujo gastroesofágico, ANS: ansiedad. 
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de 66% de la entidad en la población estudiada. De 
esta manera tres de cada cuatro pacientes sometidos 
a polisomnografía en el laboratorio de sueño del HUSI, 
tenían SAHOS. 

Al igual que lo reportado en la literatura, en este 
estudio se evidenció una alta prevalencia de obesidad 
y SAHOS en la población estudiada. 

Es importante anotar que estos datos no reflejan la 
prevalencia del SAHOS en la población general ya que 
de alguna manera los pacientes analizados tenían al- 
guna indicación clínica (ronquido o somnolencia diurna) 
para la realización del polisomnograma, lo que podría 
explicar en parte la alta presencia de estudios positivos 
en la población estudiada. 

Igualmente, dicha población se caracterizaba por 
tener un mayor número de comorbilidades a diferencia 
del grupo de no SAHOS, de ahí que los autores de este 
articulo crean que esto podría deberse a que la mayoría 
de los pacientes con SAHOS eran obesos y en estos 
usualmente se encuentra mayor frecuencia de otras 
enfermedades asociadas. 

En un subgrupo de pacientes analizados se deter- 
minó que un tercio de los aquellos sin SAHOS tenían 
síndrome metabólico y que la mitad de quienes tenían 
SAHOS padecían la enfermedad, aunque con una dife- 
rencia estadísticamente no significativa, lo cual puede 
atribuirse a la pequeña muestra de pacientes. 

Esta asociación entre SAHOS y síndrome meta- 
bólico se puede explicar por la presencia de actividad 
inflamatoria aumentada, lo cual es motivo de estudio 
por parte de varios autores (3, 4 ). Trabajos realizados 
en animales y unos pocos en humanos, muestran que la 
hipoxia a corto y a largo plazo puede generar alteración 
en la homeostasis de la glucosa, con aumento en los 
niveles de insulina y disminución en la acción y sensi- 
bilidad a la misma, y que este hecho se ha atribuido, 
entre otras razones, a la liberación de citocinas inflama- 
torias como interleucina 6, factor de necrosis tumoral 
alfa, proteína C reactiva, aumento en la activación de 
los monocitos y linfocitos, alteración neuroendocrina, 
cambios en la liberación de adipocinas (bajos niveles 
de leptina, adiponectina, resistina) y actividad simpática 
elevada, que estimula la liberación de ácidos grasos no 
esterificados y disminuye la sensibilidad a la insulina (4). 

Otros de los datos analizados en nuestro estudio 
fue la correlación entre el puntaje de la escala de som- 
nolencia de Epworth y el IAH. Johns y colaboradores, 
encontraron una pobre correlación entre la escala de 
Epworth y el IAH (r=0.550) y asociación entre esta 
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escala y la severidad del SAHOS (1-4); sin embargo, 
esta correlación fue estadísticamente significativa para 
el SAHOS severo y no hubo mayor diferencia entre el 
SAHOS leve y el moderado (35). 

En nuestro estudio no hubo correlación entre la 
escala de Epworth y el IAH; no obstante, es claro que 
esta escala se caracteriza por cierta subjetividad y por 
consiguiente puede estar influida por múltiples factores. 
Sería interesante realizar más estudios que analicen 
esta correlación en nuestra población e incluso plantear 
la necesidad de crear una forma más objetiva de evaluar 
la somnolencia. 

Como ya se expresó, en Colombia existen pocos 
datos acerca de la prevalencia y las características del 
SAHOS en adultos, de tal manera que este estudio 
podría constituir el punto de partida para otros, teniendo 
en cuenta que el SAHOS constituye un factor de riesgo 
cardiovascular importante controlable y, por qué no, 
prevenible. Así mismo, sería interesante ver el compor- 
tamiento de los diferentes parámetros inflamatorios ya 
mencionados en pacientes a la altura de Bogotá, puesto 
que los estudios originales generalmente se han llevado 
a cabo a nivel del mar. 

Finalmente, al Igual que lo describen otros autores, 
en nuestro estudio se encontró alta coexistencia del 
síndrome metabólico, SAHOS e hipertensión arterial, 
con lo cual se corrobora que estos pacientes constituyen 
un grupo de alto riesgo carotovascuíar en quienes debe 
hacerse vigilancia e intervención tempranas. 

La coexistencia del síndrome metabólico y SAHOS 
puede potenciar el peso de los factores de riesgo (por 
alteraciones en oxigenación y ventilación) y debe ser 
considerada como una situación de mayor riesgo car- 
diovascular. 
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