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RESUMEN
Objetivo: Determinar el impacto del Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño diagnosticados por polisomnografía como desencadenante de patologías cardiacas y pulmonares que asistieron al hospital naval de Cartagena (Colombia) durante el periodo de junio 2015 – mayo 2016
Método: se realizó un estudio observacional descriptivo de tipo transversal por medio de la revisión de historias clínicas completas haciendo énfasis en los antecedentes de comorbilidades cardiacas y pulmonares, estilos de vida, la higiene del sueño y resultados de polisomnografia nocturna realizados a pacientes que asistieron a la unidad de sueño del  hospital naval de Cartagena durante el periodo junio 2015 – mayo 2016

Resultados: se evaluaron 95 pacientes con diagnóstico polisomnográfico de apnea de sueño y se compararon con 21 pacientes sin este diagnostico, encontrándose datos sociodemográficos similares a los reportados en la literatura mundial en los pacientes con diagnostico positivo, además de una significancia estadística en este mismo grupo, en cuanto a la presencia de los síntomas ronquidos y apneas al dormir y en el aumento en las medidas antropométricas de índice de masa corporal y el índice de relación cintura / cadera, en correlación con el diagnostico de apnea del sueño. Igualmente se encontró una asociación positiva entre la apnea del sueño con el antecedente de sufrir dislipidemia. 
Conclusiones: existen algunos criterios clínicos que pueden ayudar a los profesionales de la salud a sospechar en diagnóstico de apnea de sueño y evitar sus consecuencias de morbimortalidad en la institución de estudio.
1. INTRODUCCIÓN
Durante mucho tiempo los estudios sobre los trastornos del sueño no han sido estudiados en su totalidad debido a la errónea consideración de la escasa importancia en la práctica médica. En los últimos años, sin embargo, esta concepción ha decaído y a su vez ha impulsado el cambio de percepción por parte de las personas con respecto a esta conducta universal e imprescindible para la vida ya que los efectos clínicos asociados a los trastornos del sueño cada vez deja más en claro que el sueño es un proceso de vital importancia para la salud integral del ser humano.
Los seres humanos pasan una gran proporción de su vida durmiendo. En total un humano promedio duerme 8 horas diarias, lo que constituye 25 años durante la vida con una expectativa de vida de 75 años
, cifra que ha descendido considerablemente a causa del impacto negativo que ha generado la globalización en el comportamiento humano con sus respectivas consecuencias biológicas.
Las cifras mencionadas anteriormente se han visto afectadas debido a la urbanización, a los nuevos estilos de vida y a la proliferación de múltiples medios de comunicación y de formas de tecnologías, además algunos estilos de vidas poco saludas también influyen en el desarrollo de esta patología, ya que han disminuido considerablemente durante los últimos 100 años en la población en general, desconociéndose las posibles consecuencias de este cambio en el comportamiento humano y las repercusiones en su salud hacia el futuro
Se considera que las enfermedades del sueño pueden afectar del 30 al 60 % de la población en la actualidad, conllevando a un grado alto de repercusiones tanto en la esfera fisiológica del individuo como en diferentes ámbitos de su vida diaria, como por ejemplo, en su funcionalidad diaria y en la convivencia familiar. Ejemplos de este grupo de enfermedades son el insomnio y la apnea obstructiva del sueño.
Este estudio tiene la intención de estudiar el comportamiento de una de las enfermedades relacionada con el periodo de sueño: la apnea obstructiva del sueño, sus implicaciones y sus posibles repercusiones en patologías pulmonares y cardiacas, en el hospital  naval de Cartagena el cual cuenta con una unidad funcional de sueño. 
2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

EL SAOS es una condición médica con una alta prevalencia en la población general, que afecta la calidad de vida de forma significativa  y es un factor de riesgo independiente de morbi-mortalidad. Por lo tanto debemos estar atentos a la búsqueda de pacientes con sospecha clínica de SAOS. Una vez realizados los estudios que confirmen el diagnóstico y su severidad, estaremos en capacidad de ofrecer un tratamiento racional para aliviar la severidad de esta condición y garantizar una mejor calidad de vida previniendo futuras complicaciones
.

En la actualidad existen pocos informes corroborados sobre las características clínicas del síndrome de apnea del sueño (SAS) y su relación con factores de riesgo cardiovascular en Colombia en cuanto a sus particularidades de presentación clínica y epidemiológica, ignorándose datos importantes para su adecuado manejo como son, la incidencia en que se presenta esta patología entre las personas que asisten a las instituciones especializadas en el manejo de las alteraciones del sueño, sus diferentes variables sociodemográficas, los principales signos y síntomas de su manifestación clínica, la tipificación antropométrica entre la población que la sufre y finalmente su comorbilidad con las diferentes enfermedades cardiovasculares que según la literatura mundial la suelen acompañar
,
.
Sumado a lo anterior, esta deficiencia de conocimiento referente a todos aquellos factores cardiovasculares que inducen a la presentación del SAOS y acerca de dichas características clínicas impide llevar a cabo un protocolo apropiado del manejo de esta patología que a la vez se encuentre adecuado al Plan de Beneficios en Salud con cargo a la UPC del Sistema General de Seguridad Social en Salud Colombia que posibilite implementar estrategias de promoción y prevención con su respectivo manejo en todos los niveles de atención, todo esto necesario para disminuir el impacto de la enfermedad en la  salud de las personas y mejorar las condiciones de vida.
2.1 Formulación del problema
¿Cuáles son las características de los pacientes con síndrome de apnea obstructiva del sueño que cursaron con patologías cardiacas y pulmonares que asistieron a la unidad funcional de sueño del HONAC durante el periodo junio 2015 – mayo 2016?
3. JUSTIFICACIÓN

La relación entre el SAHOS y diversas enfermedades cardiovasculares se postula desde hace años. En concreto, se ha relacionado con la hipertensión, la cardiopatía isquémica, la insuficiencia cardíaca, los accidentes cerebrovasculares y la hipertensión pulmonar
.

Actualmente se desconocen las características de la presentación de esta patología en Colombia motivado por diferentes factores como la ignorancia de la existencia de esta entidad y su sintomatología en la población en general e inclusive por el personal que trabaja en el área de la salud, los altos costos para la realización de los estudios que permiten su correcto diagnóstico, la ausencia de protocolos gubernamentales e institucionales para su diagnóstico y manejo y finalmente por la escasa existencia en el sector salud de personal dedicado al estudio y manejo de las enfermedades del sueño5.

Por todo ello, nos planteamos realizar el presente proyecto aspirando a establecer la influencia de los factores de riesgo cardiovascular en el Síndrome de Apnea Obstructiva el Sueño y que, por lo tanto, su detección y tratamiento precoz podrían disminuir la prevalencia de complicaciones, con los beneficios que ello comportaría. 
4. OBJETIVOS

4.1 Objetivo general 

Identificar características clínicas de los pacientes con síndrome de apnea obstructiva del sueño diagnosticados por polisomnografía que cursaron patologías cardiacas y pulmonares en el hospital naval de Cartagena (Colombia) durante el periodo junio 2015 - mayo 2016
4.2 Objetivos específicos
· Describir las principales comorbilidades asociados al síndrome de apnea obstructiva del sueño

· Establecer cuáles son las patologías cardiacas y pulmonares que prevalecen en pacientes con síndrome de apnea obstructiva del sueño.
· Determinar cómo influye el comportamiento del sueño en estilo de vida
5. MARCO TEÓRICO
5.1 DEFINICION DEL SAOS 
El síndrome de la apnea obstructiva del sueño (SAOS) es un trastorno que deriva de la oclusión intermitente y repetitiva de la vía aérea superior durante el sueño. Esta oclusión se debe al colapso inspiratorio de las paredes de la faringe, lo que determina el cese completo (apnea) o parcial (hipopnea) del flujo aéreo. Las apneas e hipopneas tienen una duración variable y repercuten de manera distinta sobre la homeostasis cardiorrespiratoria. Su repetición durante el sueño, a veces varios cientos de veces en una sola noche, y día tras día durante años acaba produciendo importantes alteraciones en el sistema nervioso central, la irrigación miocárdica y cerebral y la circulación pulmonar y sistémica. Desde un punto de vista clínico el SAOS se caracteriza por la triada hipersomnia diurna, ronquidos y pausas de apnea referidas por el conyuge, síntomas que están presentes simultáneamente en casi todos los enfermos. Además son frecuentes otros trastornos neuropsiquiátricos y cardiorrespiratorios, que son secundarios a las constantes desaturaciones de oxígeno y a los despertares transitorios y subconscientes (“arousals”) que originan las apneas5
Los trastornos respiratorios durante el sueño (TRS) engloban una serie de situaciones patológicas que van desde la roncopatía simple hasta los casos más graves de síndrome de apneas-hipopneas durante el sueño
.

De acuerdo con la Academia Americana de Medicina del Sueño, el síndrome se define como episodios de obstrucción de la vía aérea superior que impiden el paso de aire en forma parcial (hipopnea) o total (apnea), durante lapsos de diez o más segundos, acompañados de desaturación de oxígeno o que provocan un breve despertar (alertamiento o microdespertar) detectable por electroencefalograma durante la  polisomnografía; para considerarse patológicos estos eventos deben ocurrir más de cinco veces por hora de sueño y, desde el punto de vista clínico, acompañados de somnolencia excesiva diurna
.
Los eventos respiratorios (apneas o hipopneas) pueden ocurrir en cualquier etapa de sueño; sin embargo, son más frecuentes en sueño de movimientos oculares rápidos (MOR) y en las etapas N1 y N2 de sueño no MOR. Cuando los eventos respiratorios ocurren en sueño MOR suelen ser más prolongados y se asocian a mayor desaturación de oxígeno. Al resolverse el evento respiratorio, la saturación de oxígeno suele regresar a los valores basales
.
Dichos episodios de definen mediante el Índice de Apnea-Hipopnea (IAH), resultante de la suma de las apneas e hipopneas durante el total del periodo de sueño dividido por el número de horas de sueño, expresado como eventos/hora
,
. 
El SAHS puede ser debido a apneas/hipopneas obstructivas o centrales. La apnea es obstructiva si se acompaña de esfuerzo respiratorio durante la misma (detectado por las bandas toraco-abdominales durante la polisomnografía; es decir, se mantiene el estímulo respiratorio) o central en ausencia de dicho esfuerzo. En el caso de la apnea obstructiva (síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño, SAOS) el esfuerzo de los músculos respiratorios frente a la vía aérea superior colapsada origina un aumento de la presión negativa intratorácica que puede tener consecuencias fisiopatológicas para el desarrollo de comorbilidad asociada. Finalmente, la apnea puede ser mixta, con un componente obstructivo y central (generalmente iniciada como central para finalizar con componente obstructivo) 11,12.
 El SAHS, dependiendo de la severidad del mismo, se ha asociado igualmente a otros síntomas tanto nocturnos (como por ejemplo frecuentes ronquidos, nicturia, insomnio, sueño agitado, pesadillas, movimientos anormales…) como diurnos (astenia, cefalea matutina, irritabilidad, apatía, depresión, dificultades de concentración, pérdida de memoria…) 11,12,13. 

El SAHS, a través de la deprivación de sueño reparador y las consecuencias fisiopatológicas derivadas de los ciclos repetidos de sueño-apnea/hipopnea-arousal (incluyendo distintos grados de hipoxemia, hipercapnia, oscilaciones de la presión intratorácica, incremento de la actividad simpática y activación cortical) se ha asociado a un deterioro de la calidad de vida de los sujetos que lo padecen, mayor incidencia de accidentes de tráfico, domésticos y laborales, mayor riesgo anestésico y de complicaciones quirúrgicas, hospitalizaciones más prolongada, distintos trastornos neurocognitivos y conductuales, respiratorios, cardiacos, metabólicos e inflamatorios, y a un exceso de mortalidad 11,12,13,
,
; más recientemente el SAHS se ha vinculado también a posible desarrollo de cáncer
,
. 
5.2 ANTECEDENTES
Las primeras referencias relacionadas con el síndrome de apnea del sueño salieron a la luz en el año de 1956 en el trabajo realizado por los doctores Burwell y cols, en el que describían un prototipo de paciente con obesidad, hipersonmolencia, hipercapnia, cor polmunare y eritrocitosis, el cual denominaron “el síndrome de Pickwick”, en honor al libro de Charles Dickens "The Posthumous Papers of the Pickwick Club" (Los papeles póstumos del Club Pickwick) y a su personaje llamado "Joe, the fat boy" cuyas características de hipersomnolencia, ronquido intenso, facies congestiva y obesidad extrema coincidían con las características descritas por los investigadores norteamericanos. Más adelante este complejo patológico se denomino como el síndrome hipoventilación y obesidad, el cual hoy en día se sabe que representan del 10 al 15 % del total de los pacientes con diagnostico de SAHOS.

Guilleminault y cos. en 1976 Introdujeron el termino de síndrome de apnea del sueño para describir pacientes con excesivo insomnio matutino y la presencia de apneas en los registros polisomnográficos, que por consenso y tras el estudio de individuos sin esta patología, se definió como la ausencia de la señal respiratoria de por lo menos 10 segundos de duración. Dicho concepto se ha mantenido hasta el día de hoy, inclusive cuando la ausencia respiratoria supera el 90 % de la línea normal del trazado polisomnográfico.

Kurtz y Krieger sugirieron por primera vez el concepto de hipopneas que,

posteriormente, fue establecido por Block y cols., como una reducción parcial de la señal respiratoria que cursaba con desaturación en el nivel de oxigeno en sangre y comprobaron que sus repercusiones clínicas eran similares a las apneas, acuñándose el término de síndrome de hipopneas durante el sueño
5.3 EPIDEMIOLOGÍA DEL SAOS 

El SAOS es, en el momento actual, un problema de salud pública de gran trascendencia. Por un lado, su manifestación clínica principal, la hipersomnia diurna, tiene un importante impacto familiar, laboral y social (deterioro de las relaciones personales, absentismo laboral, accidentes de tráfico, etc.). Por otra parte, su prevalencia se estima que es bastante elevada (2-4). Estudios recientemente realizados en nuestro país6 han encontrado cifras que oscilan, para la población adulta, entre un 4 y un 6 % en los varones y alrededor de un 2 % en las mujeres. Estos porcentajes son similares a los referidos por Young et al (2) en un importante estudio epidemiológico efectuado en Estados Unidos. En la actualidad es probable, por tanto, que el SAOS esté infradiagnosticado.
Factores de riesgo

Los principales factores de riesgo para el desarrollo del SAHS son el sexo masculino (si bien la frecuencia de SAHS tiende a igualarse tras la menopausia y en edades avanzadas), la edad (sobre todo a partir de los 60 años) y la obesidad11,
,
; factores genéticos, familiares y raciales también parecen influir; asimismo, son factores agravantes el consumo de alcohol, tabaquismo, dormir en decúbito supino o la toma de fármacos sedantes e hipnóticos11,12. 

El SAOS constituye un problema importante de salud pública debido a su elevada prevalencia y sus comorbilidades, entre las que destacamos  patologías cardiovasculares; a todos esto se adiciona ausencia de identificación de individuos con SAOS. 

Dado que la condición objeto de estudio en el presente trabajo es el SAHS de origen obstructivo, en adelante nos referiremos al SAOS a menos que se especifique lo contrario.

Síndrome de Apnea-Hipopnea Obstructiva del Sueño y Patología Cardiovascular

El SAOS y la enfermedad cardiovascular (ECV) se relacionan bidireccionalmente, en tanto que los pacientes con SAOS presentan una mayor frecuencia de ECV y en los individuos con ECV existe una mayor prevalencia de SAOS. Ambas entidades comparten además factores de riesgo comunes, como la edad, sexo, obesidad, tabaco o consumo de alcohol. Y con frecuencia múltiples comorbilidades como hipertensión, diabetes, síndrome metabólico o la propia ECV están presentes en pacientes con SAOS. Todo ello dificulta discernir si las alteraciones observadas en los pacientes con SAOS son debidas al propio síndrome de apnea del sueño, a los factores de riesgo vascular/ECV o a ambos15. 

En general, se estima que la prevalencia de SAOS es 2 a 4 veces superior en pacientes con ECV comparado con la población general15,
,
 y dicho síndrome puede condicionar un mayor riesgo en aquellos pacientes con ECV. Así, si bien los datos son limitados, en un reciente meta-análisis en pacientes con enfermedad coronaria (n=1302) o cerebrovascular (n=822) la presencia de SAOS se asoció a un mayor riesgo de nuevos eventos coronarios, ictus o mortalidad por cualquier causa22. A su vez, el desarrollo de ECV en paciente con SAOS puede conllevar un empeoramiento del trastorno respiratorio. Chami et al, sobre una muestra de más de 2700 pacientes libres de ECV a nivel basal, objetivaron como aquellos individuos que presentaron eventos cardiovasculares (infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca e ictus) tras 5 años de seguimiento experimentaron un mayor grado de deterioro del SAOS (incrementos superiores del IAH) comparado con participantes que no desarrollaron ECV
.
En el Sleep Heart Health Study, incluyendo más de 6000 participantes de edad media (>40 años) de la población general, después de ajustar por distintas variables de interés (incluyendo el índice de masa corporal [IMC]), la presencia de trastornos del sueño se asoció a una mayor prevalencia de hipertensión (OR 1.37, IC95% 1.03 a 1.83, para IAH ≥30 vs. <1.5)
, diabetes (OR 1.7, IC95% 1.1 a 2.7, vs. ausencia de trastornos del sueño)
, y ECV (infarto de miocardio, angina, revascularización coronaria, insuficiencia cardiaca o ictus; OR para la comparación entre cuartiles superior vs. inferior de IAH: 1.42, IC95% 1.13 a 1.78)
. Coughlin et al describieron una asociación independiente entre SAOS y distintos componentes del síndrome metabólico (presión arterial, insulinemia, niveles de triglicéridos o niveles bajos de HDL) después de ajustar por distintas covariables incluyendo el IMC; comparado con controles, la presencia de síndrome metabólico fue aproximadamente 9 veces superior en sujetos con SAOS
. 
Dicha asociación entre SAOS y ECV puede estar determinada por la severidad del SAOS. 
Así, en el mismo Sleep Heart Health Study la presencia de hipopneas con desaturaciones de oxígeno ≥4% se asoció con ECV prevalente (OR por cuartiles de IAH: 1.00 [IAH <1.10 eventos/h], 1.10 [IAH 1.01-3.20], 1.33 [IAH 3.21-7.69] y 1.41 [IAH >7.69]), si bien no se observó asociación entre ECV e hipopneas con niveles de desaturación inferiores
. 

Los datos de estudios de prevalencia han sido apoyados por distintos estudios prospectivos que sugieren que, en general, la presencia de SAOS constituye un factor de riesgo para el desarrollo de ECV y otras condiciones cardiovasculares.

Finalmente, distintos meta-análisis publicados en los últimos años han comunicado resultados que apoyan un mayor riesgo de patología cardiovascular incidente en pacientes con SAOS, incluyendo enfermedad coronaria45, ictus45,46, eventos cardiovasculares no fatales7, enfermedad cardiovascular46 o muerte de causa cardiovascular7,9,45, principalmente en sujetos con SAOS severo9,46 y en varones45. 
La asociación entre SAOS y desarrollo de ECV parece diferir según el sexo (con un mayor riesgo en pacientes varones, si bien dichos análisis pueden estar limitados por la inclusión en los estudios de un menor número de mujeres con SAOS severo en ciertos casos) y estar condicionada por la edad, con un mayor riesgo en sujetos más jóvenes.
 Análisis del seguimiento a largo plazo de la cohorte del Sleep Heart Health Study han relacionado la presencia de SAOS con un mayor riesgo de desarrollo de hipertensión47, enfermedad coronaria48, insuficiencia cardiaca48, ictus49 y mortalidad por cualquier causa y particularmente por enfermedad coronaria50. Estos hallazgos, sin embargo, fueron más evidentes (y en algunos casos solamente significativos) en pacientes varones por debajo de los 70 años de edad (40-70 años)48-50.
Relación fisiopatológica entre Síndrome de Apnea-Hipopnea Obstructiva del Sueño y Riesgo Vascular

Los episodios repetidos de apnea/hipopnea y arousal derivados de la inestabilidad y colapso de la vía aérea superior durante el sueño inducen episodios recurrentes de hipoxia y reoxigenación, hipercapnia, oscilaciones de la presión intratorácica, desestructuración de la respuesta autonómica y hemodinámica normal durante el sueño y activación cortical3,6,53. Dichos ciclos se repiten multitud de veces durante el sueño en los pacientes con SAOS. 

La hipoxemia crónica intermitente y la hipercapnia, mediante la activación de quimiorreceptores periféricos y posiblemente también mediante un efecto directo sobre áreas centrales de regulación simpática, generan un aumento de la actividad simpática con liberación de catecolaminas, vasoconstricción con aumento de la presión arterial, y aumento de la frecuencia cardiaca y gasto cardiaco. 

La recurrencia de estos episodios podría resultar en un aumento del tono simpático también durante los periodos de normoxia15. 

Los ciclos repetidos de hipoxemia y reoxigenación (“isquemia-reperfusión”) favorecen asimismo el desarrollo de estrés oxidativo y liberación de radicales libres, producción de citoquinas inflamatorias, moléculas de adhesión, factores pro-angiogénicos (p.ej. VEGF), células inflamatorias circulantes, activación de leucocitos, liberación de sustancias vasoactivas como la endotelina o activación de factores de transcripción (como el factor-1 inducible por hipoxia o el factor nuclear кΒ). Todo ello puede conducir a una situación de inflamación sistémica y vascular, lesión endotelial generalizada (disfunción endotelial), remodelado vascular, activación del sistema renina-angiotensina o alteraciones metabólicas (p.ej. deterioro de la función celular beta y resistencia a insulina). El SAOS también se ha relacionado con un incremento de la activación plaquetaria, aumento de fibrinógeno y otros marcadores de trombosis, lo que puede generar un estado protrombótico o de hipercoagulabilidad 6,
,
. 
Todos estos mecanismos se encuentran a su vez estrechamente interrelacionados entre sí. 

Por otra parte, el esfuerzo respiratorio de los músculos toraco-abdominales contra un vía aérea superior colapsada genera un aumento importante de las presiones negativas intratorácicas. Ello, a su vez, provoca un aumento de la presión transmural del ventrículo izquierdo, de la postcarga y del retorno venoso al corazón (precarga), con aumento de la demanda miocárdica de oxígeno y alteración de la estabilidad hemodinámica y autonómica. Todo esto, unido a la elevación de la presión arterial y liberación de factores inflamatorios y citoquinas, puede a su vez favorecer el desarrollo de hipertrofia, remodelado y disfunción ventricular izquierda. Por otro lado, la hipoxemia puede generar una vasoconstricción refleja de las arterias pulmonares, lo que de forma crónica podría generar hipertensión pulmonar y aumento de la postcarga del ventrículo derecho12,15. 

La comorbilidad frecuentemente asociada al SAOS, como la obesidad, y sus consecuencias fisiopatológicas podrían asimismo potenciar todos estos mecanismos. 

Todos los mecanismos anteriormente comentados favorecerían, en última instancia, el desarrollo de lesión aterosclerótica y enfermedad cardiovascular. La disfunción endotelial jugaría un papel central como mecanismo intermedio entre el SAOS y el desarrollo de dicha patología cardiovascular.
Síndrome de Apnea-Hipopnea Obstructiva del Sueño y Disfunción Endotelial 

El endotelio constituye una monocapa celular que ocupa la interface entre el compartimento intravascular y la pared vascular. Más allá de la barrera mecánica que supone en la pared vascular, el endotelio es un órgano autocrino, paracrino y endocrino que ejerce funciones homeostáticas fundamentales, segregando una multitud de moléculas que tienen una función clave en la defensa contra la arteriosclerosis por medio de la regulación del tono vascular, adhesión celular, agregación plaquetaria, coagulación, fibrinólisis, regulación de la proliferación del músculo liso vascular e inflamación. La disfunción endotelial puede preceder o acelerar la evolución del proceso arteriosclerótico y su presencia se correlaciona con eventos cardiovasculares futuros 30,
. 
El óxido nítrico (NO) se ha identificado como la molécula vasodilatadora más importante liberada por el endotelio; se trata de un potente vasodilatador de la fibra muscular lisa vascular, pero además inhibe la adhesión y agregación plaquetaria, la adhesión de leucocitos y la penetración de macrófagos hacia la pared arterial, la oxidación de las lipoproteínas de baja densidad (LDL) y la proliferación del músculo liso vascular, así como disminuye la expresión de genes proinflamatorios; todos estas acciones son eventos claves en el desarrollo de lesiones arterioscleróticas
,
. El término disfunción endotelial se refiere a la pérdida de las funciones protectoras del endotelio y condiciona no solo vasoconstricción sino un medio proinflamatorio, proliferativo y procoagulativo que favorece todos los estadios de la arteriosclerosis 30,
. 

La función endotelial se puede valorar de forma no invasiva mediante la determinación en plasma de los niveles circulantes de distintos biomarcadores (p.ej. biodisponibilidad de óxido nítrico [relación nitritos/nitratos], moléculas de adhesión, citoquinas, VEGF o especies reactivas de oxígeno, entre otras), cuantificación de ciertas poblaciones celulares (p.ej. células progenitoras endoteliales o células endoteliales apoptóticas circulantes), o mediante estudios funcionales de respuesta vascular (p.ej. cambios en el flujo sanguíneo o en el diámetro arterial en respuesta a estímulos como la hipoxemia o a sustancias con efecto vasodilatador dependiente del endotelio [p.ej. acetilcolina]). 
Con respecto a estas últimas, la vasodilatación mediada por flujo (flow-mediated dilation, FMD) es actualmente la técnica funcional mejor validada para valorar no invasivamente la función endotelial periférica, si bien otras técnicas como la pletismografía de oclusión venosa, tonometría arterial periférica o la flujimetría por láser doppler se usan también para el estudio de la función endotelial (mediada por NO)30,
,
. 
En pacientes con SAOS los episodios de hipoxemia y reoxigenación, estrés oxidativo, activación simpática, liberación de sustancias vasoactivas, inflamación sistémica o hipercoagulabilidad son todos mecanismos que pueden favorecer el desarrollo de disfunción endotelial
. Así, si bien es necesario una mayor evidencia (en parte debido a la necesidad de diferenciar adecuadamente la propia contribución del SAOS y la de posible comorbilidad asociada [p.ej. obesidad, hipertensión, diabetes] a los hallazgos de disfunción endotelial objetivados), diversos estudios han sugerido la existencia de un deterioro de la función endotelial y de la propia capacidad de reparación del endotelio en los pacientes con SAOS, con disminución de la biodisponibilidad de NO y tendencia a un estado proinflamatorio y protrombótico15,30,38. 
5.6 DIAGNÓSTICO
 El diagnóstico de SAOS se confirma mediante polisomnografía nocturna (o registros abreviados de poligrafía respiratoria nocturna) y se define generalmente como la presencia de un IAH >15 o bien como un IAH >5 asociado a síntomas relacionados con la enfermedad no explicados por otras causas11,
.

En función del IAH, el SAHS se clasifica como leve (IAH 5 a 14.9), moderado (IAH 15 a 29.9) o severo (IAH ≥30)12,
. El colapso de la vía aérea superior que conduce al SAHS se produce como consecuencia de alteraciones anatómico-funcionales en la misma derivada de diferentes factores anatómicos, musculares y neurológicos. La porción de la faringe entre el septum nasal posterior y la epiglotis presenta pocas estructuras óseas o soporte rígido, por lo que su permeabilidad es en gran medida dependiente de la actividad muscular. Distintos factores anatómicos que conducen a una disminución del calibre y aumento de la resistencia de la vía aérea superior (obesidad por ejemplo) generan mayores presiones negativas en la faringe durante la inspiración, favoreciendo su colapsabilidad. Una perdida excesiva de tono muscular en la vía aérea superior o una alteración en los mecanismos cerebrales del sueño (en el proceso de control de los músculos faríngeos) y defecto en los reflejos protectores son factores que igualmente predisponen a al colapso de la vía aérea superior y consiguiente interrupción del flujo aéreo. La consiguiente hipoxemia e hipercapnia durante la apnea o hipopnea estimulan el esfuerzo respiratorio finalizando el episodio acompañado de un despertar o arousal.
El SAOS debe diferenciarse de otros trastornos respiratorios, que también suceden o se agravan durante el sueño, sobre todo de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Sin embargo, no conviene olvidar que en estos casos también puede coexistir un SAOS y que, entonces, las repercusiones fisiopatológicas son mucho más graves, especialmente en lo que se refiere a la hipertensión pulmonar, el “cor pulmonale” y la poliglobulia (síndrome de solapamiento). Deben descartarse también otras causas de hipersomnia no relacionadas con alteraciones respiratorias del sueño, como la narcolepsia, las mioclonias nocturnas, el síndrome de las piernas inquietas, las parasomnias, la hipersomnia idiopática, el síndrome de Kleine-Levin, la mala higiene del sueño, etc. A veces es difícil diferenciar el SAOS del síndrome de aumento de resistencias de la vía aérea superior. El diagnóstico del SAOS obliga a realizar diversas pruebas complementarias, al objeto de confirmar o descartar la existencia de este trastorno, completar su diagnóstico diferencial, perfilar su gravedad y adecuar el tratamiento. El diagnóstico definitivo debe llevarse a cabo en una unidad neumológica mediante un estudio respiratorio nocturno. Pueden considerarse dos tipos fundamentales de registros poligráficos: 1) La polisomnografía convencional, en la que se analizan simultáneamente las variables neurofisiológicas y las cardiorrespiratorias y en la que la vigilancia del enfermo durante la noche es continua. Se trata de una técnica que permite evaluar la repercusión de las apneas y de las hipopneas sobre la función cardiorrespiratoria y la organización del sueño. En la polisomnografía se incluyen, como registros cardiorrespiratorios, el flujo aéreo nasobucal, los movimientos torácicos y abdominales (esfuerzo ventilatorio), la saturación transcutánea de oxígeno, el electrocardiograma (ECG) y la posición corporal. La arquitectura del sueño y su relación con las apneas, hipopneas y desaturaciones se estudia a través de los registros neurofisiológicos, en los que se integran el electroencefalograma (EEG), el electrooculograma (EOG) y el electromiograma (EMG) submentoniano. En la polisomnografía también pueden incluirse otros análisis, como el de los ruidos respiratorios (ronquido), los movimientos de las extremidades, la presión intraesofágica, etc., que están indicados en algunas ocasiones y que pueden ser útiles en el diagnóstico diferencial de enfermos especialmente complejos. 2) La poligrafía cardiorrespiratoria nocturna, en la que se monitorizan el flujo aéreo nasobucal, los movimientos respiratorios toracoabdominales, la saturación transcutánea de oxígeno, la posición corporal, el electrocardiograma y, en ocasiones, el ronquido. Al no registrarse las variables neurofisiológicas no es posible estudiar la arquitectura del sueño, la duración de sus distintas fases ni el tiempo durante el cual el enfermo ha estado dormido. La polisomnografía es el método diagnóstico más preciso, aunque también es el más laborioso, complejo y caro, ya que, por ejemplo, requiere la presencia constante de personal especializado para supervisar y atender el estudio durante toda la noche. Por otro lado, con bastante frecuencia no se tolera bien por los enfermos, dada la incomodidad que conlleva y el medio hospitalario en el que se realiza, muy distinto al habitual del pa ciente (efecto de la primera noche). En contraposición, la poligrafía cardiorrespiratoria nocturna, que puede hacerse a domicilio, es un método mucho más sencillo, que no requiere vigilancia y que se acepta bastante bien por el enfermo. Su especificidad en la identificación del SAOS es alta y su sensibilidad también es buena, por lo que en los últimos años se ha erigido como una alternativa a la polisomnografía convencional22. En realidad, su validez y utilidad como procedimiento diagnóstico están actualmente fuera de duda, lo que no obsta para que la valoración de los registros deba llevarse a cabo por especialistas con experiencia en el estudio de los trastornos respiratorios nocturnos. En los últimos años nuestros conocimientos sobre la epidemiología, la etiopatogenia, las manifestaciones clínicas y, sobre todo, la morbimortalidad del SAOS han crecido enormemente. Ello ha dado lugar a un progresivo y constante aumento de la demanda asistencial, que a su vez ha determinado la aparición de grandes listas de espera para el diagnóstico y tratamiento de esta enfermedad. Éste ha sido otro motivo más para que la polisomnografía convencional, de gran coste y complejidad, haya quedado relegada a las unidades de referencia nacional. Por el contrario, la poligrafía cardiorrespiratoria nocturna, técnica más sencilla, muy fiable y al alcance de muchos más centros, se ha impuesto en la práctica clínica diaria de los especialistas que atienden a estos enfermos. La poligrafía cardiorrespiratoria nocturna tiene, sin embargo, sus limitaciones, por lo que en ocasiones hay que recurrir a la polisomnografía convencional supervisada. Por ejemplo, tal es el caso ante un estudio negativo en un enfermo con manifestaciones clínicas muy sugestivas, siempre que existan dudas en el diagnóstico, cuando la presencia de una enfermedad asociada pueda interferir el estudio o cuando la respuesta al tratamiento con presión positiva continua en la vía aérea (CPAP) no es la esperada. Cabe recordar, por último, que la oximetría nocturna simple es una técnica con claras limitaciones, por lo que sus indicaciones en el SAOS son escasas, incluso en el escrutinio o el estudio evolutivo de la enfermedad. Los criterios polisomnográficos habitualmente aceptados para establecer el diagnóstico de un SAOS se basan en los índices de apnea y de apnea-hipopnea, que deben ser superiores a cinco o a diez, respectivamente, siempre y cuando se acompañen de un cuadro clínico compatible. Sin embargo, no siempre hay una buena correlación entre ellos y la gravedad de las manifestaciones clínicas. El número de desaturaciones, su profundidad y su duración y el número de apneas e hipopneas y su duración permiten estimar la gravedad de un SAOS, pero sin olvidar que para evaluar adecuadamente este aspecto también hay que tener en cuenta las manifestaciones clínicas, las enfermedades coincidentes y las repercusiones laborales y sociales. Cuando un estudio poligráfico es positivo es necesario efectuar un segundo registro nocturno (prueba terapéutica). En él deben evaluarse los efectos de la CPAP y han de ajustarse los niveles mínimos de presión necesarios para que desaparezcan las apneas e hipopneas, los despertares subconscientes y las desaturaciones. El estudio diagnóstico del SAOS debe completarse con la búsqueda de posibles factores etiológicos predisponentes: anomalías anatómicas o funcionales de las vías aéreas superiores, alteraciones endocrinas (hipotiroidismo, acromegalia), consumo de sustancias depresoras del centro respiratorio (fármacos hipnóticos o sedantes, alcohol), etc. Entre todos ellos el más frecuente y, con mucho, más importante es la obesidad.25
6. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

Se efectuó un estudio descriptivo de corte transversal aplicando un protocolo a través de la revisión de historias clínicas, por parte de estudiantes de la universidad del sinu de Cartagena de IX semestre de medicina en la que se revisaron los siguientes aspectos: datos socio demográficos, antecedentes médicos de comorbilidades cardiacas y pulmonares, resultados de polisomnografia, en el hospital naval de Cartagena en el periodo junio 2015 – mayo 2016 y así describir la asociación de patologías cardiacas y pulmonares en pacientes diagnosticados con síndrome de apnea obstructiva del sueño.
6.1 TIPO DE INVESTIGACIÓN
Observacional Descriptivo transversal
6.2  POBLACIÓN Y MUESTRA
· 6.2 Población de estudio

Pacientes diagnosticados con SAOS por polisomnografia que cursaron con patologías cardiacas y pulmonares que asisten al Hospital naval de Cartagena
· 6.3 Tamaño de la población

95 

· 6.4 Periodo de estudio
Mes de junio del año  2015 - mes de mayo del año 2016
· 6.5 Criterios de inclusión

· Ser mayor de 18 años
· Diagnóstico de SAOS por polisomnografia
· 6.6 Criterios de exclusión

· Pacientes menores de 18 años  
· Mujeres embarazadas 
· Pacientes con Diagnóstico polisomnográfico de otros desórdenes de sueño diferentes a SAOS. 
· Pacientes con síntomas psiquiátricos 
· Pacientes con trastornos neurológicos que impidan obtener información
· Disartria severa

· Afasia 

· Retardo mental 

· Demencia

· Pacientes con estados de inmunosupresión (Infección por HIV, Diagnóstico de Cáncer, terapia inmunosupresora, trasplantados)
· Pacientes en tratamiento de los siguientes medicamentos: Ciclofosfamida, metrotexate, cloroquina, corticoides, alprastodilo (caverject/prostin), vardenafil (levitra), tadalfilo (cialis)
7. TECNICAS DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN
Para este proyecto se utilizaron fuentes primarias a través de la revisión de historias clínicas: realizada en el momento en el que asistimos al Hospital Naval De Cartagena de Indias (Colombia), en la unidad de sueño localizada en el cuarto piso habitación 433, para obtención de datos de pacientes diagnosticados con síndrome de apnea obstructiva del sueño por polisomnografía nocturna y en la que se incluyeron:

· Número de horas de sueño en promedio en días laborales
· Número de horas de sueño en promedio en días de descanso
· Número de veces que usa el baño en la noche

· ¿Presenta dificultad para quedarse dormido?

· ¿presenta dificultad para mantener el sueño?
· Ultima vez que consumió alcohol en meses

· Fumador

· Toma bebidas cafeinada y/o energizantes

· Antecedentes patológicos

· Antecedentes personales de cirugía de garganta o nariz

· ¿toma medicamentos para dormir?

· ¿ronca?

· Periodo de apnea observado por compañero

· ¿Se ha despertado con disnea?

· Cefalea matutina

· ¿su sueño es reparador?

· ¿Acostumbra a dormir siestas?
· Excesivo sueño durante el día

· IMC
Tomas de medidas antropométricas:

· Talla. 
· Peso. 
Cálculo de índices antropométricos: 

· Índice de masa corporal. 
Polisomnografía nocturna: realizada a todos los pacientes durante una noche en la que acuden al Hospital Naval de Cartagena, en la que por medio de la medición de los diferentes parámetros neurofisiológicos y cardiorespiratorios durante el periodo de sueño, es posible hacer el diagnostico de SAOS o de otras enfermedades del sueño. Todas las polisomnografías fueron realizadas en un equipo Safiro digital de 22 canales siguiendo todos los protocolos internacionales y fueron valoradas e interpretadas por un médico especialista en sueño.
8. COMPONENTE ÉTICO
La presente investigación cumplió con las normas y lineamientos establecidos en la resolución N° 008430 de 1993 de la legislación colombiana, por la cual se establecen las normas científicas, técnicas y administrativas para la investigación en salud que se realiza en seres humanos, ya sea para el conocimiento de los procesos biológicos y psicológicos en los seres humanos, o en la búsqueda de la causalidad de una enfermedad. En esta se cumplieron con los lineamientos para pertenecer al grupo denominado Investigación con riesgo mínimo, ya que sigue los requisitos consignados en el artículo 11 de la resolución antes mencionada, como lo son, la obtención de información de los pacientes a través de procedimientos comunes como los exámenes físicos y psicológicos de diagnóstico en los que no se manipulara la conducta de los individuos involucrados, ni la realización de ningún tipo de procedimiento invasivo. Se aseguraron igualmente para su realización, los principios de justicia, no maleficencia, beneficencia y autonomía de los participantes en la investigación

Durante el proceso, la investigación se desarrolló conforme a todos los criterios exigidos por la reglamentación ética y de ley como son la seguridad de los participantes, la realización por parte de un profesional en salud con conocimientos en el área, que a su vez, estuvo bajo la responsabilidad de una entidad de salud supervisada por los entes de control y finalmente la confidencialidad de toda la información suministrada por cada participante.

A todo individuo candidato para ingresar al estudio se le hizo la solicitud de aprobación para su participación por medio de un Consentimiento Informado de forma escrita, explicándole previamente el objetivo y las características de la investigación, su justificación, la metodología y los riesgos inherentes a esta, así como la posibilidad de comunicarse en cualquier momento con el investigador para resolver cualquier duda o pregunta. Dicho Consentimiento Informado contó con todas las exigencias consignadas en el Articulo 15 de la Resolución Nº 008430 DE 1993 sobre investigación en salud.
9. DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 
·  ENFERMEDAD ACTUAL Se incluyó en el momento de la recolección de los datos sobre la sintomatología reportada por el paciente, una tabla con los principales síntomas que se han relacionado con la presencia del SAOS en la literatura mundial y de los cuales se le preguntaba a cada paciente sobre su presencia durante el último año. Entre dichos síntomas se indagó por:
- Ronquidos 
- Pausas respiratorias
- Somnolencia diurna 
- Cefalea al despertar 
- Fallas en la memoria 
- Alteraciones en la capacidad de concentración 
- Nicturia 
- Sequedad en la boca 
- Alucinaciones 
- Movimientos anormales 
- Irritabilidad.
·  ANTECEDENTES PERSONALES
Se buscó la presencia de cualquier antecedente de enfermedad pulmonar y cardiaca presentadas.

	VARIABLE
	DEFINICIÓN CONCEPTUAL
	DEFINICIÓN OPERACIONAL
	TIPO
	INDICADORES
	ESCALA

	Edad


	Tiempo que ha vivido una persona u otro ser vivo contando desde su nacimiento.
	Años de vida que tiene la persona al momento de la aplicación de la encuesta.
	Cuantitativa continua
	Años cumplidos
	Intervalo

	Sexo


	Condición biológica que distingue al hombre de la mujer
	a. Femenino

b. Masculino
	                Cualitativa
	
	Nominal

	Conocimiento sobre los factores de riesgo cardiovascular asociados al SAOS


	Capacidad cognitiva sobre SAOS 
	
	   Cualitativa
	Definición

Factores predisponentes

SAOS y asociación con las alteraciones cardiovasculares

Prevención
	Nominal

	Ocupación


	Es el empleo u oficio que desempeña una persona con fines de obtener recursos económicos o satisfacer necesidades
	a. Trabajo media jornada.

b. Trabajo jornada completa.

c. Trabajo en  casa.

d. Cesante.

e. Pensionado
	Cualitativa
	Trabajo, empleo u oficio 
	Nominal

	Comorbilidades 
	Presencia de enfermedades coexistentes en relación con el diagnóstico inicial. 
	Si 

No 


	Cualitativa
	
	Nominal 

	Factor de riesgo 
	Circunstancia o situación que aumenta la probabilidad de una persona de contraer una enfermedad 
	Si 

No 


	Cualitativa
	
	Nominal


10. RESULTADOS
Durante el periodo de junio de 2015 hasta mayo de 2016 se evaluaron 95 pacientes y se obtuvieron los siguientes resultados.
1. EDAD DE LOS PACIENTES
	EDAD

	18 – 28 = 0

	29 – 39 = 19

	40 – 50 = 36

	51 – 61 = 21

	62 – 72 = 12

	73 – 83 =6

	84 – 94 = 1


2. GENERO
	GENERO
	FRECUENCIA

	MASCULINO
	65

	FEMENINO
	30


3. # HORAS DE SUEÑO EN PROMEDIO EN DIAS LABORALES

	# HORAS DE SUEÑO
	FRECUENCIA

	3
	2

	4
	4

	5
	15

	6
	26

	7
	18

	8
	16

	9
	8

	10
	4

	11
	2


4. # HORAS DE SUEÑO EN PROMEDIO DE DESCANSO

	# HORAS DE SUEÑO
	FRECUENCIA 

	3
	3

	4
	3

	5
	11

	6
	12

	7
	18

	8
	23

	9
	13

	10
	8

	11
	4


5. # VECES QUE USA EL BAÑO EN LA NOCHE

	# VECES QUE USA EL BAÑO
	FRECUENCIA

	0
	14

	1
	38

	2
	26

	3
	14

	4
	1

	5
	1

	6
	1


6. ¿PRESENTA DIFICULTAD PARA QUEDARSE DORMIDO?

	SI = 73 

	NO = 22


7. ULTIMA VEZ QUE CONSUMIO ALCOHOL EN MESES

	ULTIMO CONSUMO
	FRECUENCIA MENSUAL

	1 – 3 
	42

	4 – 6
	8

	7 – 9
	3

	10 – 12
	6

	13 – 15 
	0

	16 – 18
	0

	19 – 21
	0

	22- 23
	0

	· 24
	14

	 NO TOMA
	22


8. FUMADOR

	SI = 19

	NO = 76


9. TOMA BEBIDAS CAFEINADAS O ENERGIZANTES

	SI =  56

	NO = 39


10. ANTECEDENTES PATOLOGICOS

	ANTECEDENTES
	FRECUENCIA

	CARDIOVASCULARES
	

	· HIPERTENSION ARTERIAL 
	33

	· ANGINA
	1

	· INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA
	6

	· ISQUEMIA CEREBRAL
	1

	· ANEURISMA CEREBRAL
	1

	· INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
	3

	· ARRITMIAS
	7

	PULMONARES
	

	· ASMA
	4

	· EPOC
	5

	· HIPERTENSIÓN PULMONAR
	3

	OTROS
	

	· DIABETES MELLITUS TIPO 2
	20

	· LITIASIS RENAL
	1

	· REFLUJO GASTROEOFAGICO
	26

	· DEPRESIÓN
	14

	· HIPOTIROIDISMO
	3

	· EPILEPSIA
	2

	· PARKINSON
	1

	NO COMORBILIDADES
	24


11. ANTECEDENTES PERSONALES DE CIRUGIA DE GARGANTA Y NARIZ

	SI = 33

	NO =62


12. ¿TOMA MEDICAMENTOS PARA DORMIR?

	SI = 27

	NO = 65


13. ¿RONCA?

	SI = 84

	NO = 11


14. PERIODOS DE APNEA OBSERVADOS POR COMPAÑERO 

	SI = 66

	NO = 29


15. PRESENTA EPISODIOS DE CEFALEA MATUTINA?

	SI = 68

	NO = 27


16. ¿SU SUEÑO ES REPARADOR?

	SI = 45

	NO = 50


17. ¿PRESENTA EXCESIVO SUEÑO DURANTE EL DIA?

	SI = 57

	NO = 38


18. INDICE DE MASA CORPORAL

	MEDIDAS
	FRECUENCIA 

	INFRAPESO ( < 18,50)
	1

	NORMAL (18,51 – 24,99)
	8

	SOBREPESO (>25,00)
	38

	OBESIDAD TIPO I (> ó = 30,00 - 34,99)
	34

	OBESIDAD TIPO II (35,00 – 39,99)
	8

	OBESIDAD TIPO III (> ó = 40, 00)
	6


10.1 ANÁLISIS DE RESULTADOS
Con la realización de este proyecto de investigación logramos concluir que con respecto a la edad el índice más alto de prevalencia del SAOS es desde la cuarta a la quinta década de la vida, el sexo más afectado es el masculino, en los días laborales la mayoría de las personas duermen 6 horas de sueño en comparación con los días de descanso que duermen 8 horas, sustancias como el alcohol, el cigarrillo, el café y las bebidas energizantes son consumidos con mayor frecuencia por este tipo de pacientes. A la vez presentan antecedentes cardiovasculares y pulmonares de importancia siendo la Hipertensión Arterial y el EPOC las más prevalente en ellos, muchos de ellos a pesar de que tienen cambios en los patrones de sueño no toman medicamentos para dormir y como consecuencias tienen cefalea matutina y excesivo sueño durante el día ocasionadas por un sueño no reparador.
Es importante destacar que en su gran mayoría estos pacientes presentaron obesidad grado I, una enfermedad que por sí sola es considerada un factor de riesgo para el desarrollo de más patologías.

11. CONCLUSION
El estudio de las enfermedades que se dan durante el periodo del sueño hacen parte de un campo de la medicina que apenas empieza a explorarse en nuestro medio. De este grupo sobresale el diagnostico de SAOS, ya que su forma de presentación se acompaña de un número de síntomas molestos que repercuten en diferentes aéreas de la vida del individuo que la padece, Al explorar las características del SAOS por medio de la realización de una encuesta y realización de polisomnografia en un grupo de pacientes adultos que asistieron a la unidad funcional de sueño del Hospital Naval de Cartagena durante el periodo de junio 2015 hasta mayo 2016 Durante la investigación se constató que los hallazgos encontrados en los pacientes incluidos eran similares a los reportados en la literatura mundial, como por ejemplo, la mayor prevalencia de esta enfermedad en el sexo masculino y en edades comprendidas entre los 40 y los 60 años de edad. Así mismo se identificó como sintomatología principal, la presencia de ronquidos y apneas al dormir en aquellos pacientes con sospecha de esta patología, al igual que la alteración en las medidas antropométricas como el peso, IMC los cuales son variables importantes a tener en cuenta en el diagnostico y seguimiento de esta enfermedad. En cuanto a la relación del SAOS con otros antecedentes patológicos, se encontró una correlación entre esta y el antecedente de Hipertension arterial y el EPOC, hecho que aunque no explica algún tipo de causalidad entre estas dos entidades, si aporta una información importante sobre los posibles riesgos cardiovasculares que están implicados en relación con el SAOS. Estos hallazgos, sumados a la alta proporción de enfermedades del sueño detectados en los pacientes que asistieron a la clínica del sueño durante el periodo de investigación, incitan a continuar profundizando sobre las características de los trastornos del sueño en nuestro medio y a seguir promoviendo entre los profesionales de la salud la necesidad de sospechar y de diagnosticar este tipo de enfermedades en aquellos pacientes con algún tipo de alteración sintomática y con otro tipo de enfermedades.

12. ANEXOS


PRESUPUESTO

Material gastable 
	
	Cantidad
	Precio unitario 
	Total 

	Papel
	Resma 
	12.0000
	12.000

	Lapiceros 
	Caja
	6.900
	6.900

	Tinta negra 
	2
	35.000
	70.000

	Folders de plástico 
	3
	3.350
	10.050

	Engrapadoras 
	1
	60.000
	60.000

	Grapas 
	Caja 
	15.000
	15.000

	Resaltadores 
	3
	2.500
	7.500

	Liquid paper 
	1
	4.000
	4.000



                                                                                 TOTAL:

Equipamiento 
	
	Cantidad
	Precio unitario 
	Total 

	PC HP 
	3
	1.340.000
	4.020.000

	Impresora láser HP
	1
	325.000
	325.000

	Tablet Samsung Galaxy
	2
	585.000
	1.170.000

	Teléfono celular 
	1
	640.000
	640.000

	Mouse inalámbrico 
	3
	30.000
	90.000

	Memoria usb 16 GB
	1
	25.0000
	25.0000



                                                                                      TOTAL: 

Otros gastos 

	
	Tarifa diaria 
	Cantidad 
	Días 
	Total 

	Transporte publico 
	2.000
	5
	30
	300.000


	
	
	Cantidad 
	Días 
	Total 

	Refrigerio  
	5.000
	5
	30
	500.000


                                                                                          

                                                                                        TOTAL: 
185.450





6.270.000





800.000
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