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RESUMEN 

INTRODUCCION: Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAHOS) se caracteriza por 

obstrucción de la vía aérea superior, ocasiona episodios de apnea e hipopnea durante el 

sueño. Se asocia con trastornos en la función cognitiva, enfermedades cardiovasculares 

y crónicas. Se diagnostica por polisomnografía y la severidad se reporta por el índice de 

apnea hipopnea (IAH).  

OBJETIVOS: Identificar la relación entre las variables epidemiológicas y clínicas, con la 

severidad y riesgo de padecer SAHOS, y la clasificación de la presión arterial (PA).  

METODOS: Se empleó un diseño observacional, transversal, descriptivo, que permitía 

evaluar una frecuencia de variables. La población estudiada comprendió 122 pacientes 

todos con diagnóstico de SAHOS.  

RESULTADOS: La mayoría de pacientes con SAHOS tuvieron una edad comprendida 

entre 44 y 66 años, predominó en el sexo femenino. La relación con SAHOS severo se 

presentó entre 60 y 69 años (p<0,05). Se encontró asociación entre SAHOS 

moderado/severo con mayor IMC, valor de PA y número de antihipertensivos (p<0,05). 

El 77.1% de la muestra presentó hipoxemia. El 6.3 % de los pacientes con SAHOS 

moderado/severo consumían más de tres fármacos dentro de ellos un diurético sin control 

de la PA.  

CONCLUSIONES: Se fortalece así la participación del SAHOS como factor de riesgo 

cardiovascular, hipertensión resistente y génesis de hipertensión arterial. Con el 

formulario STOP BANG y polisomnografía, podemos hacer diagnósticos más temprano. 

Una Intervención temprana en pacientes con saturación de oxigeno <90% podría evitar 

complicaciones cardiovasculares. 

Palabras clave: Apnea Obstructiva del Sueño; Epidemiología; Hipertensión; 

Polisomnografía; Sexo; Signos y síntomas. 
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SUMMARY 

INTRODUCTION: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAHS) it is characterized by 

upper airway obstruction, causing episodes of apnea and hypopnea during sleep. It is 

associated with disorders in cognitive function, cardiovascular and chronic diseases. It is 

diagnosed by polysomnography and the severity is reported by the apnea hypopnea index 

(AHI). 

OBJECTIVES: To identify the relationship between epidemiological and clinical variables, 

with the severity and risk of suffering from OSAHS, and the classification of blood pressure 

(BP). 

METHODS: An observational, cross-sectional, descriptive design it was used, which 

allowed evaluating a frequency of variables. The study population comprised 122 patients, 

all with a diagnosis of OSAHS. 

RESULTS: The majority of patients with OSAHS were between 44 and 66 years old, 

predominantly female. The relationship with severe OSAHS occurred between 60 and 69 

years (p <0.05). An association was found between moderate / severe OSAHS with higher 

BMI, BP value and number of antihypertensive drugs (p <0.05). 77.1% of the sample 

presented hypoxemia. 6.3% of the patients Moderate/severe OSAHS consumed more 

than three drugs within them a diuretic without BP control. 

CONCLUSIONS: The participation of OSAHS as a cardiovascular risk factor, resistant 

hypertension and the genesis of arterial hypertension is thus strengthened. With the 

STOP BANG form and polysomnography, we can make diagnoses earlier. An early 

intervention in patients with oxygen saturation <90% could avoid cardiovascular 

complications. 

 

Key Words: Sleep Apnea Obstructive; Epidemiology; Hypertension; Polysomnography; 
Sex; Signs and Symptoms. 
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INTRODUCCION 

Los trastornos respiratorios relacionados con el sueño se han agrupado en cuatro grupos: 

síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS), apnea central del sueño, 

hipoventilación e hipoxemia relacionados con el sueño1. 

El SAHOS se caracteriza, por obstrucción de la vía aérea superior durante el sueño, que 

ocasiona respiración intermitente, episodios de apneas, hipopneas o despertares ligados 

con el esfuerzo respiratorio y reducciones agudas de la saturación de oxígeno2-4. 

Se ha demostrado la relación entre apneas/hipopneas y enfermedades cardiovasculares 

con morbimortalidad elevada que incluyen, hipertensión arterial (HTA), acromegalia, 

síndrome metabólico, insuficiencia cardíaca, arritmias5-8, diabetes mellitus tipo 2 y 

obesidad9-12, inclusive con, trastornos mentales, hipotiroidismo (por lo que las pruebas de 

función tiroidea a menudo están indicadas), síndromes de hiperlaxitud13,14, y ciertos tipos 

de canceres principalmente de mama, próstata y tiroides15,16.  

La prevalencia general de la población con SAHOS es del 38%, con una relación hombre 

a mujer de 3:1, esta aumenta con índice de masa corporal (IMC) ≥30 Kg/m2, en mayores 

de 55 años17 y varía según el índice de apnea/hipopnea (IAH)18,19. Se estima que, en 

estos pacientes el riesgo de desarrollar HTA es 2.5 veces mayor y hasta 4 veces más en 

desarrollar HTA nocturna; que en la población general. Los estudios han reflejado que el 

40% de los pacientes con HTA presentan SAHOS. De esos un 53% tendrán SAHOS 

severo y un 46% SAHOS moderado y los pacientes con SAHOS e hipertensión arterial 

resistente (HTAr) varia de 71% al 83%20. En Colombia los trastornos del sueño en 

general, corresponden al 59.6% de la población21, y el alto riesgo para padecer SAHOS 

medido con la escala STOP-BANG se evidenció en un 28.9%22.  

En el año 2017 se escribió el Primer Consenso Colombiano de SAHOS, donde aluden 

que, ante una alta sospecha diagnóstica de SAHOS se debe realizar evaluación de la 

circunferencia del cuello (alto riesgo de tener SAHOS con ≥43 cm para hombres y 41cm 

para mujeres), IMC, presencia de obstrucción nasal, hipertrofia de amígdalas o úvula, 
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paladar blando largo23-26. Además, se debe ejecutar cualquiera de los siguientes 

cuestionarios: STOP- BANG, Epworth o Berlín, que son útiles para alertar al médico sobre 

la probabilidad diagnostica de SAHOS.  En el cuestionario STOP BANG (utilizado en el 

estudio) un alto riesgo pronóstico de padecer la enfermedad corresponde ≥5 preguntas 

positiva27. 

La polisomnografía sigue siendo el estándar de oro para el diagnóstico de SAHOS que 

clásicamente se realiza durante una noche entera28. Se diagnostica con un IAH ≥5 más 

evidencia de somnolencia diurna o ≥15 en ausencia de síntomas29,30. Este índice está 

influenciado por el peso, edad, posición para dormir, consumo de alcohol y 

medicamentos, equilibrio de líquidos, entre otras causas31. La escala de severidad de 

SAHOS se obtiene mediante este índice clasificándola como leve con IAH ≥5 y <15, 

moderada IAH ≥15 y <30 o severa con IAH ≥3032,33. 

Los trastornos del sueño se han convertido en un reto terapéutico para la salud de los 

pacientes a nivel mundial, debido a que su diagnóstico es tardío y su prevalencia está en 

aumento, así como su importancia en ser un factor determinante en la calidad de vida34-

36. Es por ello que aún no hay cifras claras de su prevalencia e incidencia, en muchas 

zonas del territorio nacional, lo que se motiva a la realización de este estudio cuyo objetivo 

fue describir las características epidemiológicas y clínicas de los pacientes con 

diagnóstico de SAHOS con o sin HTA del Instituto Neumológico de Córdoba (INC) 

(Montería- Colombia) durante el periodo de marzo de 2019 a marzo del 2020. 
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MATERIALES Y METODOS 

Diseño y población de estudio 

Se empleó un diseño observacional, descriptivo y transversal, que permitía evaluar la 

frecuencia de las variables, que tomó como población a los pacientes con sospecha de 

SAHOS con o sin HTA atendidos en el INC de montería en el periodo comprendido entre 

marzo de 2019 y marzo de 2020 (trece meses).  

Selección de pacientes y variables  

Se consideraron como posibles candidatos para el estudio 286 pacientes; de los cuales 

164 pacientes se excluyeron y finalmente se incluyeron 122 pacientes (muestra total), 

todos con diagnóstico de SAHOS. (Figura 1. Diagrama de flujo del estudio). Solo se 

incluyeron los pacientes programados para realización de polisomnografía basal en el 

INC y que el resultado confirmó el diagnóstico de SAHOS; excluyendo a los pacientes 

programados para polisomnografía de titulación de presión positiva continua en las vías 

respiratorias (CPAP). El INC, es una entidad de carácter privado, constituida por médicos 

especialistas en medicina interna y neumología. Posee un laboratorio de sueño y presta 

sus servicios a EPS tanto de régimen contributivo como subsidiado y particulares. 

La información para la investigación fue obtenida, por medio de encuestas, Anexo A, 

reporte de la polisomnografía e historia clínica. Se tuvieron en cuenta en las encuestas, 

variables epidemiológicas como edad y sexo y variables clínicas como IAH, definida como 

el número de eventos de apnea e hipopnea por hora del sueño clasificándola en leve (IAH 

>5 a <15), moderada (IAH ≥15 a <30) o severa (IAH ≥30), cifras de PA definidas como, 

óptima: presión arterial sistólica (PAS) <120 mmHg y presión arterial diastólica (PAD) <80 

mmHg, normal: PAS entre 120-129 mmHg y/o PAD entre 80-84 mmHg, Normal-alta: PAS 

entre 130-139 mmHg y/o PAD entre 85-89 mmHg, HTA de grado 1: PAS entre 140-159 

mmHg y/o PAD entre 90-99 mmHg, HTA de grado 2: PAS entre 160-179 mmHg y/o PAD 

entre 100-109 mmHg, HTA de grado 3: PAS ≥ 180 mmHg y/o PAD ≥ 110 mmHg, HTAp 

definida como Presión arterial sistólica entre ≥140 mmHg y/o presión arterial diastólica 

entre ≥90 mmHg confirmada por cualquier método, asociado a toma de medicamentos 
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antihipertensivos y que no sea por causas secundarias, HTAr definida como, cifras 

tensionales elevadas a pesar del tratamiento médico a dosis plenas con tres 

antihipertensivos de diferentes clases; y entre ellos un diurético, y lectura elevada de la 

presión arterial sin diagnóstico de hipertensión arterial (LEPASDXDHTA) definida como, 

presión arterial sistólica ≥ 140 mmHg y/o presión arterial diastólica ≥ 90 mmHg, medida 

antes de la realización de la polisomnografía, no confirmada previamente y  no asociado 

a toma de medicamentos antihipertensivos. Otras variables fueron el número de 

medicamento antihipertensivos, IMC y saturación de oxigeno (SpO2) (<90% o ≥90%), 

este último dato tomado del reporte de polisomnografía. Se realizó el cuestionario STOP- 

BANG actualizado56, que es una cala pronostica de padecer la enfermedad (SAHOS), 

definida como bajo riesgo (0-2 preguntas positivas), riesgo intermedio (3-4 preguntas 

positivas) y alto riesgo (5-8 preguntas positivas), mediante la encuesta directa y de 

manera simultánea a la medición de las variables se realizó la tabulación digital de la 

información.  

Análisis estadístico 

El análisis estadístico descriptivo se basó en el cálculo de frecuencias absolutas y 

relativas en las variables cualitativas, mientras que en las cuantitativas se utilizó como 

medida de tendencia central la mediana (Me) con su medida de dispersión rango inter-

cuartílico (RIC), lo anterior por la naturaleza no paramétrica de estas variables estimadas 

por la prueba de Kolmogorov Smirnov. Para comparar las características de la población 

entre clasificación del IAH y el tipo de HTA diagnosticada se utilizó en las variables 

cualitativas el Chi2 o la prueba Exacta de Fisher, según fuera necesario, para comparar 

las variables cuantitativas se utilizó la prueba no paramétrica de Mann Whitney, un valor 

de p <0,05 fue considerado como estadísticamente significativo.  

Declaración sobre aspectos éticos  

Este estudio se acoge a todas las normas éticas de ley, exigidas en Colombia. En 

particular no fue expuesto ningún dato que permita la identificación de los participantes, 

y se respetaron todas las normas, sobre el manejo de historias clínicas que tiene el INC, 

Anexo B.  
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RESULTADOS 

En el periodo de estudio se consideraron como posibles candidatos 286 pacientes; de los 

cuales se incluyeron 122 (muestra total), todos con diagnóstico de SAHOS, Figura 1. La 

mediana fue de 56 años (RIC: 44-66), siendo más frecuente entre los 50 y 59 años (23% 

de la muestra). El 53.3% fueron del sexo femenino. El antecedente de HTA, fue descrito 

en un 37,7% de la muestra total; y de esos pacientes un 3,3% presentó HTAr, el hallazgo 

de LEPASDXDHTA se observó en el 13.1% de la muestra total, Tabla 1. El uso de 

fármacos antihipertensivos en los 46 pacientes con diagnóstico de HTA primaria (HTAp) 

fueron los ARA II en un 84,4%, seguido de diuréticos de cualquier familia en el 32,6%, y 

calcio antagonista en un 30,4%. La mediana del número de medicamentos fue de 0 (RIC: 

0-1), Tabla 1.  

Otra variable analizada dentro de las características clínicas fue el IMC, observando que 

la mayor frecuencia de SAHOS se presentó en individuos con sobrepeso con un 32.8% 

(IMC≥25-29.99 kg/m2) y obesidad con un 41,8% (IMC ≥30 kg/m2). La mediana de IMC 

fue de 28.26 kg/m2 (RIC: 25,20 – 31,64) Tabla 1.  

Según las cifras de PA al ingreso los pacientes fueron clasificados con cifras tensionales 

de hipertensión estadio 1 en un 16,4%, hipertensión estadio 2 en un 6,6% e hipertensión 

estadio 3 en un 0,8%, el IAH tuvo una mediana de 14,50 (RIC: 8,0 - 17,0), la escala de 

STOP BANG, mostró un riesgo alto de padecer SAHOS en un 44,3% y la SpO2 ≥90% 

solo estuvo en el 22,9% de la muestra Tabla 1.  

En la figura 2, se describen los resultados específicos por variables expresadas en el 

formulario de STOP BANG. El análisis estratificado por sexo mostró en hombres un 

43,9% (25/57) para riesgo alto de padecer SAHOS; en las mujeres por su parte el riesgo 

alto fue de 12,3% (8/65), Figura 3. 

Al comprar algunas variables relevantes con el IAH, se encontró una diferencia 

estadísticamente significativa en las edades del grupo con IAH moderado comparado con 

IAH severo (medianas respectivas de 59,5 años (RIC: 49,0 - 68,0) y 40 años (RIC: 37,0 - 
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53,0) p=0,0095). Así mismo la mayoría de pacientes con SAHOS severo fueron hombres 

con una proporción de 71,4%, y con SAHOS leve y moderado fueron mujeres Tabla 2. El 

IMC tuvo una mediana de 27,3 Kg/m2 en los pacientes con IAH leve, comparado con el 

grupo IAH moderado que fue de 29,9 Kg/m2 y el IAH severo que fue de 31,1 Kg/m2 P < 

0,05 en ambos casos. La obesidad grado III fue más frecuente en el grupo con IAH severo 

en un 28,6% comparada con el grupo de IAH leve un 0% p=0,0092, Tabla 2. 

En los pacientes con antecedente de HTA al compararlos con el IAH. Se observó una 

mayor frecuencia de HTAp en los pacientes del grupo con IAH moderado (48,1%) e IAH 

severo (71,4%), en comparación con el grupo de IAH leve (24,6%), p<0,05. Por su parte 

la HTAr fue más frecuente en el grupo con IAH moderado con respecto al grupo con IAH 

leve en un 1,8% contra un 0% de la muestra, y más frecuente en el grupo con IAH severo 

con respecto al grupo de IAH moderado en un 42,9% contra un 1,8% de la muestra, 

p<0,05. No se observaron diferencias en el grupo de LEPASDXDHTA, cuya mayor 

prevalencia fue de SAHOS leve. Según la clasificación de severidad de HTA comparados 

con el IAH, se obtuvo una mayor frecuencia de HTA grado 2 en el grupo con IAH severo 

en un 42,9%, comparados con el grupo de IAH moderado y leve, p<0,05. El número de 

medicamentos antihipertensivos fue más alto en el grupo con IAH severo; comparado con 

el grupo de IAH moderado y leve, p<0,05. La SpO2 ≥90%, fue mayor en el grupo con IAH 

leve comparado con el grupo de IAH moderado y severo, p<0,05, Tabla 2.  

Al comparar la distribución de las variables con la clasificación de la HTA, se observaron 

diferencias entre los grupos de HTAp con el grupo de LEPASDXDHTA teniendo una 

mediana de edad en HTAp de 63,5 años (RIC: 51,0 - 70,0), comparado con 46,5 años 

(RIC: 40,0 - 54,0) del grupo de LEPASDXDHTA, p=0,0003. La comparación del IMC no 

mostró diferencias estadísticas entre los grupos de HTA sin embargo se observó que la 

obesidad era el estado nutricional más prevalente en todos los grupos, Tabla 3. Con 

respecto al manejo de la HTA, se observó que en el grupo de HTAp tuvo mayor frecuencia 

de HTA óptima e HTA normal, comparado con el grupo de LEPASDXDHTA que tuvo 

mayor frecuencia de HTA grado 1, con proporciones respectivas de 17,4 vs 81,2%, 

p<0,0001. El número de medicamentos fue estadísticamente mayor en el grupo de HTAr 
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comparado con el grupo de HTAp y con el grupo de LEPASDXDHTA p<0,0001, Tabla 3. 

Así mismo, en los pacientes con terapia farmacológica para HTA, el 36% consumían solo 

un fármaco y el 6.3 % de los pacientes restantes consumían más de tres fármacos dentro 

de ellos un diurético. Sumado a lo anterior se encontró dentro del grupo de consumidores 

de más de tres fármacos que el 83 % presentaron SAHOS moderado y el 17% restante 

SAHOS severo, Figura 4. Finalmente se observó que el 10.9% de pacientes con HTAp 

presentaron SpO2 ≥90%, mientras que en el grupo de HTAr ningún paciente la presentó, 

por su parte el grupo de pacientes con LEPASDXDHTA solo la presentó en el 12,5%, 

Tabla 3. 
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DISCUSIÓN 

El SAHOS es una patología presente en todo el mundo, en el estudio se observó una 

mayor frecuencia en mujeres, esto se opone a lo descrito por diversos autores que 

muestran la mayor frecuencia en hombres. Es así como en China un estudio 

multicéntrico, de 10.819 personas en áreas rurales y urbanas, concluyó que la 

prevalencia de SAHOS en hombres fue del 5,7% (5,1-6,3%); y en mujeres de 2,4% (2,0-

2,9%)38. En Francia, un estudio donde participaron 2.195 hombres y 2.247 mujeres entre 

33 y 69 años, concluyó que, el 8,5% de los hombres y el 6,3% de las mujeres informaron 

síntomas sugestivos de SAHOS39. En América, un estudio de cohorte realizado en 

Wisconsin-Estados Unidos, donde participaron 602 hombres y mujeres entre 30-60 años, 

reportó que el 33% de los hombres y el 13% de las mujeres tenía un IAH ≥540. Estas 

diferencias pueden deberse a que en Colombia las mujeres tienen una frecuencia de 

consulta médica ambulatoria al año 1,3 veces mayor que los hombres, principalmente 

entre los 15 y 40 años y en mayores de 60 años41. Además, comparativamente con el 

sexo masculino, las mujeres del presente estudio presentaban mayor IMC y tamaño de 

cuello.  

Al analizar el resultado del cuestionario STOP BANG, se observó una alta frecuencia de 

riesgo bajo en las mujeres y una elevada frecuencia de riesgo alto de padecer SAHOS 

en hombres. Estas diferencias pueden estar explicadas por la manera como se interpreta 

el cuestionario. Es así como en un estudio israelí, donde participaron 1.913 pacientes, 

hallaron una correlación positiva entre la intensidad del ronquido medido objetivamente y 

la intensidad indicada por cada participante. Revelando que las mujeres roncaban tan 

fuerte como los hombres; sin embargo, solo el 28% (189/675) se consideraban no 

roncadoras; en comparación con el 6.9% de los hombres (p<0,05)42. Otro estudio 

realizado por Pena Orbea y col. donde evaluaron retrospectivamente a las mujeres de 

mediana edad atendidas en Women's Health Clinic de Mayo Clinic en Rochester 

(Minnesota-Estados Unidos), que completaron el cuestionario STOP-BANG y 

posteriormente se sometieron a una polisomnografía basal, concluyó que, la 
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interpretación del cuestionario está sesgada para las mujeres de mediana edad. Una 

especulación razonable es que, unas puntuaciones más bajas en el cuestionario, serían 

más significativas para evaluarlas y quizás desencadene más pruebas positivas43. 

Teniendo en cuenta que, esta herramienta no es diagnóstica y no fue diseñada con 

especificaciones del sexo, un estudio realizado por Mou y col. sugirió una alternativa de 

puntuación para mejorar el rendimiento predictivo del STOP-BANG, mostrando que al 

reducir el IMC a 30 kg/m2 (criterio original en 35 Kg/m2) y aumentar la circunferencia del 

cuello a 43 cm (criterio original en 41 cm), mejoraba la utilidad de detección para ambos 

sexos en cualquier nivel de SAHOS44. Sumado a lo anterior, un estudio transversal 

realizado en 400 pacientes con sospecha de SAHOS, que completaron los tres 

cuestionarios (STOP- BANG, Epworth, Berlin), demostró que la escala Berlín y STOP-

BANG son más confiables y preferibles que Epworth para el cribado de SAHOS45. 

Por lo encontrado en el estudio y en los artículos anteriormente citados las mujeres 

tienden a subestimar el hecho de que roncan y a subestimar el volumen de sus ronquidos. 

Una mejor conciencia de esta discrepancia puede aumentar el acceso de las mujeres a 

los laboratorios del sueño y mejorar las tasas de diagnóstico de SAHOS, así también 

como una medida modificada en el cuestionario de STOP-BANG para mujeres, y se 

recomienda que vayan acompañadas a consulta para interrogar a su compañero de 

cama. Considerando además que se podría pensar en una prevalencia 1:1 hombre y 

mujeres con esta patología. Es importante destacar que se necesita una mejora en el 

diagnóstico de SAHOS para las mujeres y así poder iniciar enfoques terapéuticos 

apropiados para reducir las consecuencias adversas para la salud a largo plazo de la 

apnea del sueño no tratada. Es relevante mencionar que a pesar que no presentó 

significancia estadística y menor número de pacientes con SAHOS, el sexo masculino si 

presentó mayor prevalencia de SAHOS severo, dejándonos una duda sobre el valor de 

la puntuación específica del sexo femenino en el cuestionario de STOP-BANG.  

La mayor prevalencia de SAHOS en los pacientes con HTAp e HTAr, estuvo entre 45 y 

70 años y los pacientes con LEPASDXDHTA, tuvieron una edad entre 40 y 54 años, el 

predominio en los tres grupos fue en el sexo masculino. Existe una fuerte evidencia entre 
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la relación SAHOS e HTA sistémica, los resultados de las observaciones transversales 

han mostrado una prevalencia de HTA en sujetos con SAHOS que varía del 35% al 80%. 

Sin embargo, al centrarse en pacientes hipertensos, la prevalencia de SAHOS es del 

40%, aumentando a casi el 90% en pacientes con HTAr46, y se descubrió que la 

asociación entre SAHOS e HTA era más evidente en hombres menores de 50 años de 

edad47. 

El análisis cuantitativo del IMC al compararse con el IAH, se observó una mayor 

frecuencia de obesidad en SAHOS moderado y severo. Es así, como en las personas 

obesas o con sobrepeso, los depósitos de grasa en el tracto respiratorio superior dificultan 

la respiración por lo que tienen una duración de sueño más corta. Además, presentan 

disminución de la melatonina, y resistencia en las acciones de la leptina e insulina, estas 

hormonas disminuyen la necesidad de comer y aumentan el metabolismo energético. La 

grelina, que es liberada por el estómago, también se ve afectada, estimulando más el 

apetito48-50. Se resalta que menos del 30% de pacientes con SAHOS en el estudio no 

fueron obesos, esto sugiere que faltan datos clínicos sobre las características estos 

pacientes. Una investigación realizada por Emma L. Gray y col. concluyó que las 

personas no obesas constituyen al menos el 20% de la población adulta con SAHOS; 

proporción similar a la descrita en la investigación, y además dicen que, los pacientes no 

obesos con SAHOS y menores de 65 años, tienen riesgo de padecer de HTA, cuatro 

veces más que los adultos sin SAHOS y una probabilidad 2.7 veces más de aterosclerosis 

temprana51. Importancia que reiteramos en intervenciones futuras en estos pacientes. 

Al observar los resultados en la polisomnografía basal del IAH y compararla con los 

grupos de hipertensión se observó una significancia estadística en hipertensión grado 2 

en SAHOS moderado y SAHOS severo. Los hallazgos además sugieren una relación 

entre SAHOS severo con HTAr. El único estudio en Colombia publicado, se realizó en el 

año 2008 en Cali, donde quisieron demostrar la relación entre HTA y SAHOS (n= 309 

pacientes hipertensos), se halló que el 67,4% de la población tuvo SAHOS encontrando 

asociación entre dichas entidades y que las variables de obesidad y sexo masculino 

permanecieron como importantes factores de riesgo52. Mismas variables asociadas en el 
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estudio. Varias explicaciones potenciales pueden ayudar a comprender esta asociación. 

Por ejemplo, el SAHOS induce hipoxemia intermitente, causando estrés oxidativo, y 

disfunción del endotelio vascular8, 46, 53, 54. Mientras tanto, la salida excesiva de 

vasoconstrictores simpáticos junto con la disminución de la biodisponibilidad de óxido 

nítrico elevan la PA55-57. Un meta-análisis importante realizado por Haifeng Hou y col. en 

donde incluyeron 26 estudios con 51.623 participantes (28.314 hombres, 23.309 mujeres; 

edad media 51.8 años), concluyeron que el SAHOS se considera asociado con HTAp, 

así como con HTAr y la tendencia de los OR agrupados muestran que, cuanto más grave 

es el SAHOS, mayor es el riesgo de HTA3. En varios estudios recientes sobre 

LEPASDXDHTA, se describió una prevalencia de SAHOS hasta en el 30% de los 

pacientes50, 58, 59. Mientras que la prevalencia en el estudio fue mucho menor; solo se 

presentó en el 13,1%, lo que puede explicar que no generara una significancia 

estadística, pero si se encontró que estos pacientes tenían mayor HTA grado I (81,2%) 

(p<0,0001) en comparación con el grupo de HTAp que tenían cifras tensionales en 

valores normal y óptimos (p<0,05). Peppard P.E. y col. realizaron un estudio prospectivo 

en China, donde el 100% de los pacientes fueron estudiados mediante polisomnografía 

para realizar diagnóstico de SAHOS y los siguieron durante 4 años para determinar si 

presentaban HTA de Novo. Finalizaron el estudio diciendo, que el riesgo de HTA era tres 

veces mayor en pacientes con un IAH ≥15, que en quienes el IAH <560. 

En la variable farmacológica del estudio definida como el número y tipo de 

antihipertensivos que consumían los pacientes de manera ambulatoria para el control de 

la PA, se identificó que mayoría consumían (ARA II); y que el uso de antialdosterónicos 

era relativamente bajo (5%) dentro del 32,6% que utilizaban algún diurético. Un estudio 

aleatorizado encontró que un solo fármaco antihipertensivo (valsartán) fue superior al 

CPAP en la reducción de la PA en pacientes con SAHOS.  Sin embargo, el efecto 

combinado de ambas terapias sobre el control de la PA podría ser aditivo61. Por su parte 

el antagonista de aldosterona (espironolactona) reduce el edema parafaríngeo y la 

obstrucción secundaria de las vías respiratorias superiores62-64. Además, se ha 

demostrado que la aldosterona altera la integridad endotelial y aumenta la permeabilidad 
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paracelular; aumentado la gravedad del SAHOS64. En consideración los ARA II como el 

varsartan, losartan, candesartan y diuréticos como la espironolactona son los que han 

mostrado evidencia en el tratamiento de la HTA en pacientes con SAHOS. No se 

aconseja el uso de IECAs por la liberación de bradicinina, evitando la producción de tos 

y que esta genere mayor edema faríngeo62, tampoco el amlodipino siendo un fármaco 

que acorta los periodos de sueño y produce edema faringeo y los β-bloqueantes generan 

aumento de peso7, 62. 

El número de antihipertensivos presentó significancia estadística en todos los grados de 

IAH al igual que en la clasificación de HTA (HTAp e HTAr) (p<0,05). A pesar de ello, la 

mayoría de los pacientes estaban con niveles de PA en grado optima y normal. Lozano 

y col. publicaron en 2010 el primer ensayo clínico aleatorizado sobre SAHOS e HTAr 

(media de 3,5 fármacos antihipertensivos) y tratamiento con CPAP (media de uso de 5.8 

horas), observaron, un descenso significativo de 4,8 mmHg de la PA diastólica en 24h, 

sin cambios significativos de la PA sistólica en 24 h. Sugiriendo que el SAHOS no tratado 

puede reducir la efectividad de los medicamentos antihipertensivos a través de los 

efectos farmacocinéticos o cronoterapéuticos65. 

Por último, la SpO2 ≥90%, se presentó en el 0% de pacientes con SAHOS severo 

(p<0,05). A pesar que no hubo significancia estadística ningún paciente con HTAr la 

presentó y en los pacientes con LEPASDXDHTA solo la presentó el 12,5%. Es decir, el 

87,5% de estos pacientes presentaban un mayor RCV y necesitaran una intervención 

oportuna para prevenir complicaciones. La hipoxia intermitente se asocia con episodios 

de reoxigenación intermitente, promoviendo la producción de especies reactivas de 

oxígeno (ROS), activando la inflamación sistémica  mediada por el factor nuclear kappa-

B (NF-KB) por medio de las vías dependientes del factor inducible por hipoxia de tipo 1 

(HIF) -1, estimulando la producción de factor de necrosis tumoral (FNT), interleucina (IL) 

-8 y molécula de adhesión intercelular 1 (iCam-1), IL-6 y la proteína C reactiva (PCR)58 y 

en última instancia, afectando la función endotelial y metabólica del paciente por medio 

de la disminución del óxido nítrico (NO) lo que crea un aumento en la endotelina 1, 

aumento en la expresión del receptor de endotelina tipo A, sensibilidad del calcio 
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intracelular y en la producción de angiotensina II mediante la estimulación del sistema 

renina-angiotensina-aldosterona6, 62, 67.   

El presente estudio, al no ser experimental, limita establecer relación causa efecto, y solo 

se establecerá relación entre variables, aparte, 164 pacientes se excluyeron del estudio 

lo que disminuyó la muestra poblacional. Así mismo posterior a la revisión de la literatura, 

no se realizó modificación del formulario de STOP BANG, disminuyendo el IMC a 30 

kg/m2 y aumentado la circunferencia del cuello a 43 cm. 
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CONCLUSIONES 

Se fortalece así la participación del SAHOS como factor de riesgo cardiovascular, HTAr 

y génesis de la HTA, ya sea por una causa relacional, o porque los problemas de sueño 

y la HTA tienen factores de riesgo compartidos. Con la realización del formulario STOP 

BANG y la polisomnografía, podemos hacer diagnósticos más temprano. Es importante 

destacar que se necesita una mejora en el diagnóstico de SAHOS para las mujeres. El 

sexo masculino, menor edad, SO2 <90, mayor IMC, HTAr y mayor número de 

antihipertensivos, presentaron asociación (p<0,05) y mayor prevalencia de SAHOS 

severo, considerándolos como un factor de riesgo. Se hace énfasis en el control y 

educación adecuada de la terapia antihipertensiva en pacientes con SAHOS. Sugerimos 

una Intervención temprana en pacientes con saturación de oxigeno <90%, e IAH ≥ 5 para 

reducir las consecuencias adversas en la salud a largo plazo de la apnea del sueño no 

tratada. Además, Esta investigación abre la posibilidad de investigaciones sobre 

patologías del sueño en Colombia. 
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TABLAS  
 
Tabla 1. Variables de la población general del estudio 

 N % 

Edad  Me (RIC) 56 (44 - 66)  

18 – 19 2 1,6 

20 – 29 6 4,9 

30 – 39 12 9,8 

40 – 49 24 19,7 

50 – 59 28 23,0 

60 – 69 27 22,1 

70 – 79 17 13,9 

80 o más 6 4,9 

   

Sexo   

F 65 53,3 

M 57 46,7 

   

Antecedente de HTA 46 37,7 

Primaria 46 37,7 

Refractaria 4 3,3 

Lectura elevada de TA sin diagnóstico de HTA 16 13,1 

   

Uso de fármacos antihipertensivos  n= 46   

ARAII 39 84,8 

IECA 4 8,7 

Calcio antagonista 14 30,4 

Diuréticos 15 32,6 

Agonistaα2 2 4,3 

Beta bloqueante 11 23,9 

Número de Medicamentos Me (RIC) 0,0 (0,0 - 1,0)  

   

IMC  Me (RIC) 28,26 (25,20 – 31,64)  

Infrapeso 3 2,5 

Normopeso 28 23,0 

Sobrepeso 40 32,8 

Obesidad I 35 28,7 

Obesidad II 12 9,8 

Obesidad III 4 3,3 

   

Valor de presión arterial al ingreso   

Óptima 40 32,8 

Normal 47 38,5 
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 N % 

Normal Alta 6 4,9 

HTA 1 20 16,4 

HTA 2 8 6,6 

HTA 3 1 0,8 

   

Índice de apnea hipopnea (IAH)  Me (RIC) 14,50 (8,0 - 17,0)  

Leve 61 50,00 

Moderado 54 44,26 

Severo 7 5,74 

   

STOP-Bang   

Riesgo Bajo 33 27,0 

Riesgo Intermedio 35 28,7 

Riesgo Alto 54 44,3 

   

SpO2 ≥ 90 28 22,9 

 
RIC: rango intercuartílico; N: número de pacientes; Me: media poblacional; F: femenino; M: masculino;  
HTA: hipertensión arterial; TA: tensión arterial; ARA II:  antagonistas de angiotensina II; IECAS: inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina, IMC: índice de masa corporal; SpO2: saturación de oxígeno. 
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Tabla 2. Comparación Entre las Diferentes Variables y el IAH 

IAH 
Leve 
N=61 
n (%) 

Moderado 
N=54 
n (%) 

Severo 
N=7 
n (%) 

Valor p* Valor p† Valor p‡ 

Edad (años)  Me (RIC) 53,0 (41,0 - 65,0) 59,5 (49,0 - 68,0) 40,0 (37,0 - 53,0) 0,0676 0,1249 0,0095‡ 
18 – 19 2 (3,3)   0 0,4974 0,6293 -- 
20 – 29 4 (6,6) 1 (1,8) 1 (14,3) 0,3986 0,4292 0,2180 
30 – 39 7 (11,5) 3 (5,6) 2 (28,6) 0,3312 0,2061 0,0962 
40 – 49 12 (19,7) 11 (20,4) 1 (14,3) 0,9258 0,7333 0,7055 
50 – 59 14 (22,9) 12 (22,2) 2 (28,6) 0,9257 0,6699 0,6554 
60 – 69 11 (18,0) 15 (27,8) 1 (14,3) 0,2124 0,8068 <0,0001‡ 
0 – 79 9 (14,7) 8 (14,8) 0 0,9926 0,5817 0,5790 
80 o más 2 (3,3) 4 (7,4) 0 0,4242 0,6293 0,4600 

Sexo       
F 35 (57,4) 28 (51,8) 2 (28,6) 0,5524 0,2325 0,4248 
M 26 (42,6) 26 (48,1) 5 (71,4) 0,5524 0,2325 0,4248 

IMC (Kg/m2)Me (RIC) 27,3 (23,5 - 30,7) 29,9 (25,2 - 32,8) 31,1 (30,1 - 41,9) 0,0416* 0,0049† 0,0668 
Infrapeso  2 (3,3) 1 (1,8) 0 0,6333 0,6293 0,7188 
Normopeso 16 (26,2) 12 (22,22) 0 0,6172 0,1859 0,3268 
Sobrepeso 25 (41,0) 14 (25,9) 1 (14,3) 0,2444 0,2375 0,6700 
Obesidad I 12 (19,7) 20 (37,0) 3 (42,9) 0,0380* 0,1749 0,7668 
Obesidad II 6 (9,8) 5 (9,3) 1 (14,3) 0,9167 0,5499 0,5348 
Obesidad III 0 2 (3,7) 2 (28,6) 0,2183 0,0092† 0,0612 

Antecedente de HTA       
Primaria 15 (24,6) 26 (48,1) 5 (71,4) 0,0084* 0,0200† 0,4248 
Refractaria 0 1 (1,8) 3 (42,9) 0,4695 0,0006† 0,0036‡ 
Lectura elevada de TA sin Dx de HTA 9 (14,7) 6 (11,1) 1 (14,3) 0,5626 0,9737 0,8057 

Grupo HTA       
Óptima 23 (37,7) 16 (29,6) 1 (14,3) 0,3612 0,4073 0,6614 
Normal 26 (42,6) 20 (37,0) 1 (14,3) 0,5417 0,2301 0,4046 
Normal Alta 3 (4,9) 3 (5,6) 0 0,8785 0,5513 0,5259 
HTA 1 8 (13,1) 11 (20,4) 1 (14,3) 0,2957 0,9315 0,7055 
HTA 2 1 (1,6) 4 (7,4) 3 (42,9) 0,1850 0,0026† 0,0274‡ 
HTA 3 0 0 1 (14,3) -- 0,1029 0,1147 

Número de Medicamentos Me (RIC) 0,0 (0,0 - 0,0) 0,0 (0,0 - 2,0) 2,0 (0,0 - 4,0) 0,0148* 0,0015† 0,0283‡ 
SpO2 ≥ 90 27 (44,3) 1 (1,8) 0 <0,0001* 0,0366† 0,7188 

* Valor p comparando IAH leve versus moderado, † Valor p comparando IAH leve versus severo, ‡ Valor p comparando IAH moderado versus severo 
 
IAH: Índice de Apnea Hipopnea; RIC: rango intercuartílico; N: número de pacientes; Me: media poblacional; n: porcentaje de la muestra; F: femenino; M: masculino; 
IMC: índice de masa corporal; Kg: kilogramo; m2: metro cuadrado; HTA: hipertensión arterial; TA: tensión arterial; Dx: diagnostico; SpO2: saturación parcial de 
oxígeno.  



 
 

34 
 
 

Tabla 3. Comparación Entre las Diferentes Variables y la Clasificación de Presión Arterial 

Clasificación de HTA 
HTA Primaria 
N=46 
n (%) 

HTA Refractaria 
N=4 
n (%) 

Lectura elevada de TA sin 
diagnóstico de HTA 
N=16 
n (%) 

Valor p* Valor p† Valor p‡ 

Edad (años)  Me (RIC) 63,5 (51,0 - 70,0) 56,5 (45,0 - 62,0) 46,5 (40,0 - 54,0) 0,2237 0,0003† 0,2186 

18 – 19 0 0 0 -- -- -- 

20 – 29 0 0 1 (6,2) -- 0,2580 0,6170 

30 – 39 4 (8,7) 1 (25,0) 2 (12,5) 0,3530 0,6432 0,5087 

40 – 49 5 (10,9) 0 6 (37,5) 0,9999 0,0256† 0,2674 

50 – 59 9 (19,6) 1 (25,0) 6 (37,5) 0,7963 0,1823 0,6477 

60 – 69 15 (32,6) 2 (50,0) 1 (6,2) 0,5972 0,0484† 0,0877 

70 – 79 11 (23,9) 0 0 0,5634 0,0511 -- 

80 o más 2 (4,3) 0 0 0,6734 0,9788 -- 

Sexo       

F 19 (41,3) 2 (50,0) 5 (31,2) 0,9555 0,4769 0,5867 

M 27 (58,7) 2 (50,0) 11 (67,7) 0,9555 0,4769 0,5867 

IMC (Kg/m2) Me (RIC) 30,6 (27,2 - 31,9) 30,9 (30,6 - 37,3) 29,1 (25,1 - 36,1) 0,3342 0,9103 0,2986 

Infrapeso 0 0 -- -- --  

Normopeso 6 (13,0) 0 5 (31,2) 0,4459 0,1342 0,5304 

Sobrepeso 14 (30,4) 0 3 (18,7) 0,5659 0,5197 0,8755 

Obesidad I 20 (43,5) 3 (75,0) 3 (18,7) 0,6105 0,1317 0,0608 

Obesidad II 3 (6,5) 0 4 (25,0) 0,6020 0,0661 0,5376 

Obesidad III 3 (6,5) 1 (25,0) 1 (6,2) 0,2914 0,9698 0,3684 

Grupo HTA       

Óptima 14 (30,4) 0 0 0,5659 0,0303† -- 

Normal 14 (30,4) 0 0 0,5659 0,0303† -- 

Normal Alta 4 (8,7) 0 0 0,5427 0,5646 -- 

HTA 1 8 (17,4) 1 (25,0) 13 (81,2) 0,5602 <0,0001† 0,0608 

HTA 2 5 (10,9) 2 (50,0) 3 (18,7) 0,0890 0,4143 0,2487 

HTA 3 1 (2,2) 1 (25,0) 0 0,1551 0,5553 0,20000 

Número de Medicamentos Me (RIC) 2,0 (1,0 - 2,0) 4,0 (3,5 - 4,5) 0,0 (0,0 - 0,0) 0,0019* <0,0001† <0,0001‡ 

SpO2 ≥ 90 5 (10,9) 0 2 (12,5) 0,4914 0,8602 0,4675 

* Valor p comparando los grupos HTA primaria versus HTA refractaria, † Valor p comparando grupos HTA primaria versus Lectura elevada de TA sin diagnóstico 
de HTA, ‡ Valor p comparando grupos HTA refractaria versus Lectura elevada de TA sin diagnóstico de HTA 
 
RIC: rango intercuartílico; N: número de pacientes; Me: media poblacional; n: porcentaje de la muestra; F: femenino; M: masculino; IMC: índice de masa corporal; 
Kg: kilogramo; m2: metro cuadrado; HTA: hipertensión arterial; TA: tensión arterial; SpO2: saturación parcial de oxígeno.  
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FIGURAS 

 

 
 

 

 

Figura 1: Diagrama de flujo del estudio 

Fuente de elaboración: propia 

  

286  Posibles candidatos 

Para el estudio.

164 pacientes se excluyeron

-91 pacientes se realizaron 
polisomnografía para titulación de 

CPAP. 

-12 pacientes por negativa a participar 
en el estudio manifestado en el 

consentimiento informado.

-9 pacientes tenían diagnóstico de 
hipertensión arterial secundaria. 

-14 pacientes con hipertensión arterial 
primaria; no adherentes a el 
tratamiento farmacológico. 

-38 pacientes no tuvieron criterios 
polisomnográfico con IAH ≥ 5 ni 

criterios clínicos en la clasificación 
STOP-BANG para diagnóstico de 

SAHOS.

122 pacientes incluidos

(Primer grupo: total de la 
muestra). 

Segundo grupo: 46 paciente 
con SAHOS + HTA que se 
extrajo de la muestra del 

primer grupo.

Tercer grupo: 4 pacientes con SAHOS + HTAr que se extrajo 
de la muestra del segundo grupo teniendo en cuenta la 

definición de hipertensión arterial refractaria según la guía 
ESC/ESH 2018 sobre el diagnóstico y tratamiento de la 

hipertensión arterial 2018.

Cuarto grupo: 16 paciente con 
SAHOS + LEPASDXDHTA 

que se extrajo de la muestra 
del primer grupo.

CPAP: presión positiva continua de las vías respiratorias; HTA: hipertensión arterial; IAH: índice de apnea/hipopnea; 
SAHOS: síndrome de apnea obstructiva del sueño; LEPASDXDHTA: lectura elevada de la presión arterial sin 
diagnóstico de hipertensión arterial; HTAr: hipertensión arterial resistente; ESC/ESH: Sociedad Europea de 

Cardiología/Sociedad Europea de Hipertensión 
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Figura 2. Porcentaje de variables expresadas según el formulario de STOP BANG 
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Cansancio,
fatiga o

somnolencia
diurna

Tamaño de
cuello grande
> 43 cm en

hombre o > 41
cm en

mujeres

Episodio de
apnea

observada por
un tercero
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Sexo

masculino
IMC ≥ 

35Kg/m2

Porcentaje 97,50% 94,20% 74,50% 68% 64% 46,70% 3,30%
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cm: centímetros; IMC: índice de masa corporal; Kg: kilogramo; m2: metro cuadrado 
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Figura 3. Distribución del riesgo para SAHOS por STOP BANG entre los sexos 
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Figura 4. Número de fármacos antihipertensivos y comparación del uso de más de tres fármacos 
antihipertensivos más un diurético con el IAH 

  

IAH: índice de apnea hipopnea 
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ANEXOS 
Anexo A. Encuesta de recolección de la información  
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Anexo B. Carta de consentimiento informado 

 

 

  


