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ABSTRACT: 

Introduction: Obstructive Sleep Apnea (OSA) is a common sleep disorder whose 
pathophysiology impacts heavily on the cardiovascular system (CV). It is estimated that 
the worldwide prevalence of OSA in the general adult population is 2-4%. It has been 
observed that patients with OSA have an increased risk for cardiovascular complications 
and whose association has received little attention. The objective of this research is to 
determine the prevalence and epidemiological characteristics of OSA in patients with sleep 
disorders in patients undergoing Polysomnography.  

Material and patients -. Were studied 51 subjects who presented consecutively 
performing Polysomnography consecutively sent by various sleep disorders and the 
prevalence of OSA and epidemiological characteristics were determined.  

Results - Shipping diagnoses in order of frequency were:. OSA (n = 22), daytime 
sleepiness (n = 15), catatrenia (n = 6), chronic insomnia (n=5), narcolepsy (n=1), restless 
legs syndrome (n =1) and night terrors (n=1).  

Of 51 subjects; 23 men and 28 women with a mean age of 53.9 years, 22 of them (43.1%) 
the diagnosis of OSA was established; 63.6% (n = 14) male subjects with a mean age of 
54.2 years and 36.4% (n = 8) female subjects with a mean age of 44.8 years 
corresponding. Were categorized with mild OSA in 45.5%, moderate in 27.3% and 27.3% 
severe degree. The presence of diabetes mellitus was clinically significant comorbidity (P 
= 0.025) followed by grade III obesity (P = 0.085). The remaining variables had no 
statistically significant value.  

Conclusion: In our sample, OSA disease proved to be a disease most prevalent in the 
male population in the age range 40 to 49 years, with major comorbidities Diabetes 
mellitus type II, grade III obesity, can not be determined prevalence in our oblation to be 
less than the calculated sample.  

Keywords: Obstructive sleep apnea, polysomnography, epidemiology, diabetes mellitus, 
obesity.Introducción:  

RESUMEN: 

La Apnea Obstructiva del Sueño (AOS) es un trastorno del sueño común, cuya 
fisiopatología repercute de manera importante sobre el sistema cardiovascular (CV). Se 
estima que la prevalencia a nivel mundial para AOS en la población adulta en general es 
del 2-4%. Se ha observado que los pacientes portadores de AOS tienen un riesgo 
incrementado para presentar complicaciones cardiovasculares y a cuya asociación se le 
ha prestado poca atención. El objetivo de esta investigación es conocer la Prevalencia de 
AOS y características epidemiológicas en pacientes con Trastornos del Sueño en 
pacientes sometidos a Polisomnografía. 



Material y pacientes.- Se estudiaron a 51 sujetos que acudieron  de manera consecutiva 
a realización de polisomnografía de manera consecutiva enviados por diversos trastornos 
del sueño y se determinó  la Prevalencia de AOS y características epidemiológicas. 

Resultados.- Los diagnósticos de envío en orden de frecuencia fueron los siguientes: 
AOS (n=22), hipersomnia diurna (n=15), catatrenia (n=6), insomnio crónico (n=5), 
narcolepsia (n=1), síndrome de piernas inquietas (n=1) y terrores nocturnos (n=1).  

De 51 sujetos; 23 hombres y 28 mujeres con una media de edad de 53.9 años, en 22 de 
ellos (43.1%) se estableció el diagnóstico de AOS; correspondiendo el 63.6% (n=14) a 
sujetos del sexo masculino con una media de edad de 54.2 años y 36.4% (n=8) a sujetos 
del sexo femenino con una media de edad de 44.8 años. Se catalogaron con AOS grado 
leve en 45.5%, grado moderado en 27.3% y grado severo en 27.3%. La presencia de 
diabetes mellitus fue la comorbilidad clínicamente significativa (P= 0.025) seguida de 
obesidad grado III (P= 0.085). el resto de las variables no tuvieron un valor 
estadísticamente significativo.  

Conclusión: En nuestra muestra, la AOS resultó ser una enfermedad con mayor 
prevalencia en la población masculina dentro de rango de edad de 40 a 49 años, siendo 
las principales comorbilidades Diabetes mellitus tipo II, obesidad grado III, no se puede 
determinar prevalencia en nuestra oblación por ser una muestra menor a la calculada. 

Palabras clave: Apnea obstructiva del sueño, polisomnografía, características 
epidemiológicas, diabetes mellitus, obesidad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

INTRODUCCION: 

La Apnea Obstructiva del Sueño (AOS) es un trastorno común del sueño, que al 
presentarse en forma repetida expone al sistema cardiovascular (CV) a ciclos recurrentes 
de  hipoxia, a una exagerada presión negativa intratorácica, y a despertares frecuentes, 
propiciando en conjunto disminución de la contractibilidad miocárdica, activación del  
Sistema Nervioso Simpático (SNS) e incremento de la `presión arterial sistémica.1 

Se estima que la prevalencia a nivel mundial para AOS en la población adulta en general 
es del 2-4%.2  La prevalencia especifica en poblaciones portadoras de condiciones 
cardiovasculares tales como Hipertensión Arterial Sistémica es de 30-83%3,4, Insuficiencia 
Cardiaca es de 12-53%5-7, Enfermedad Isquémica Cardiaca es de 30-58%8,9 y 
Enfermedad Vascular Cerebral es de 43-91%.10-12. Así mismo también se ha demostrado 
2.5 veces mayor riesgo de muerte súbita.13 

INTRODUCCION 
Aunque un “durmiente” puede percibir una noche de ensoñación como una experiencia 
continua y uniforme, no se percata de los diversos cambios fisiológicos que se presentan 
en el transcurso del sueño. Es esencial el reconocimiento de las alteraciones durante el 
estado de dormido, para poder comprender los mecanismos fisiolópatológicos del sueño 
en el contexto de los cambios ocasionados por las alteraciones físicas y mecánicas  que 
modifican la fisiología normal del sueño precipitando así un estado de enfermedad.14  
La respiración anormal es una alteración importante relacionada con el sueño. Durante  
varias décadas se han descrito muchos tipos de respiración anormal durante el sueño 
relacionados a apneas, Guilleminault15 introdujo el término Síndrome de Apnea 
Obstructiva del Sueño (SAOS) con su característica central de hipersomnolencia diurna y 
apneas obstructivas comprobadas por medio de Polisomnografía (PSG), sin embargo,  
previamente se describieron otros tipos de anormalidades en la respiración relacionadas 
de manera estrecha a las apneas, pero sin describirlas exactamente como tal, en las 
cuales se observó una obstrucción parcial de la vía aérea que conducía a una reducción 
del volumen corriente, las cuales fueron referidas como hipopneas y que presentaban las 
mismas consecuencias de una apnea.16 Las hipopneas fueron descritas inicialmente por 
Block, et al17 como eventos de respiración superficial que causaban desaturación de 
oxígeno. En 1988 se describieron casos con hipopneas con o sin apneas, con síntomas 
clínicos similares al Síndrome de Apnea Obstructiva del sueño (SAOS) e introdujeron el 
síndrome de hipopnea del sueño.18 Posteriormente el SAOS comenzó a ser referido como 
el síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño por las relaciones estrechas entre 
estas y sus consecuencias fisiopatológicas similares.18   
La Apnea Obstructiva del Sueño es una condición caracterizada por una obstrucción 
repetitiva de la vía aérea superior a menudo resultante en una desaturación de oxígeno y 
despertares del sueño. La manifestación clásica del SAOS es somnolencia excesiva 
diurna, pero otros síntomas tales como sueño no reparador, pobre concentración  y fatiga 
son reportadas comúnmente. Los signos, síntomas y consecuencias de la AOS son un 
resultado directo de los trastornos que se presentan en relación al colapso repetitivo de la 



vía aérea superior como son: fragmentación del sueño, hipoxemia, hipercapnia, 
oscilaciones marcadas en la presión intratorácica e incremento de la actividad del SNS.19  
Clínicamente la AOS es definida por la presentación de: somnolencia diurna, ronquidos 
fuertes, interrupción de la respiración atestiguada, o despertares relacionados a jadeos o 
asfixia en la presencia de al menos 5 eventos respiratorios obstructivos (apneas, 
hipopneas o despertares relacionados a esfuerzo respiratorio) por hora de sueño. La 
presencia de 15 o más eventos respiratorios por hora de sueño en la ausencia de 
síntomas relacionados al sueño también es suficiente para hacer el diagnóstico de AOS 
debido a la mayor asociación de la severidad de la obstrucción con consecuencias 
importantes tales como un riesgo de incremento para Enfermedad  Cardiovascular.3  
Sin lugar a dudas la mejor manera de demostrar las alteraciones del sueño es bajo la 
observación continua del mismo, esta inquietud nace a escasos años después del 
descubrimiento de la actividad eléctrica cerebral por medio del Electroencefalograma 
(EEG) de superficie en humanos por Berger en 192920,21, Loomis et al en 1937 publicaron 
el primer intento de clasificación para los distintos ritmos cerebrales presentes durante el 
sueño. Ellos describieron 5 etapas (A-E), las etapas A y B se correspondían de manera 
aproximada  con la etapa N1 actual, la etapa C con la etapa N2 actual y las etapas D y E 
se correspondían con la etapa N3 actual. Ellos reconocieron tal fenómeno como la caída y 
fragmentación y del ritmo alfa, husos de sueño y ondas lentas de alta amplitud.22  

Se sugirieron varias modificaciones para este esquema básico durante los 15 años 
siguientes y subsecuentemente, Gibbs et al describieron una etapa con un patrón 
Electroencefalográfico (EEG) similar al estado de vigilia al cual llamaron “sueño de la 
madrugada”, probablemente correspondiente a la identificación de la etapa de 
Movimientos Oculares Rápidos (MOR).23   
Sin embargo el descubrimiento semillero de los MOR periódicos por Eugene Aserinsky, 
un estudiante graduado que trabajaba en el laboratorio de Nathaniel Kleitman en la 
universidad de Chicago fue el que sentó las bases para una clasificación más precisa de 
las etapas del sueño.24  

En 1957, Dement y Kleitman propusieron la primera clasificación basada sobre un 
entendimiento de que el sueño MOR y el sueño sin movimientos oculares rápidos o no-
MOR (NMOR) se alternaban en ciclos sucesivos durante la noche. Ellos sugirieron 4 
etapas (1-4) la etapa 1 que se correspondía a la etapa N1 actual al comienzo de la noche 
y la etapa MOR durante la madrugada, la etapa 2 correspondía a la etapa N2 actual, y las 
etapas 3 y 4 con la etapa N3 actual25, a principios de 1960, Williams et al desarrollaron un 
sistema de estadificación modificado en la Universidad de Florida basándose sobre 
épocas de un minuto y 3 derivaciones EEG.26  
En 1968, Rechtschaffen y Kales dirigieron a un equipo de investigadores del sueño para 
la producción del primer manual sobre la estadificación del sueño, edificado por medio de 
un consenso de expertos quienes influenciaron profundamente el curso de la 
investigación y la medicina del sueño. Impusieron de manera arbitraria estadificar al 
sueño en épocas arbitrarias de 20 a 30 segundos con la asignación de una etapa para 
cada época. Dividieron  al sueño en 5 etapas. Las etapas 1 a 4 correspondientes al sueño 
no MOR y la  5ª correspondiente al sueño MOR.  



La etapa 1 consistía de una actividad EEG de frecuencia mixta de bajo voltaje con 
movimientos oculares rotatorios lentos. La etapa 2 se definida por la aparición de 
complejos K, husos de sueño o ambos, la presencia de una actividad EEG de alto voltaje 
(>75µV) baja frecuencia (<2 Hz) caracterizaba  las etapas 3 y 4 del sueño. El EEG en la 
etapa de sueño MOR mostraba una actividad de frecuencia mixta de bajo voltaje en 
asociación propiamente con MOR y una actividad Electromiográfica (EMG) disminuida.27  

A pesar de sugerencias ocasionales para la modificación de este sistema, el manual  de 
Rechtschaffen y Kales (también conocido como el manual R y K) continuó siendo el 
sistema estándar para el estudio del sueño en humano, por al menos 40 años.27 En 2004, 
la mesa directiva de la Academia Americana de Medicina del Sueño (AAMS) encabezó el 
desarrollo de un nuevo manual para la calificación del sueño, incluyendo no solamente la 
estadificación del sueño, sino también reglas  para la calificación de eventos de 
movimientos, de despertares, respiratorios, y cardiacos. Este ambicioso proyecto fue 
realizado a través de 7 grupos de trabajo supervisados por una mesa de gobierno.28 El 
manual de la AAMS para la estadificación del sueño y eventos asociados y 7 artículos de 
revisión, que cubrían todos los aspectos de la evaluación del sueño se publicaron en el 
año 2007 en la cual se sustituyó la terminología previamente utilizada en el manual de R y 
K de la siguiente manera: 
 
a. Etapa de vigilia o W (Wakefulness por sus siglas en ingles) 
b. Etapa N1 (NMOR 1 o NREM 1 [non–rapid eye movement sleep1 ] por sus siglas en 
ingles ) 
c. Etapa N2 (NMOR 2 o NREM 2 [non–rapid eye movement sleep 2] por sus siglas en 
ingles) 
d. Etapa N3 (NMOR 3 o NREM 3 [non–rapid eye movement sleep3 ] por sus siglas en 
ingles) 
e. Etapa MOR o R (REM [rapid eye movement] por sus siglas en ingles). 
 
Además también se estableció la evaluación de épocas del sueño bajo los siguientes 
parámetros: 

a. Estadificación de las etapas del sueño en épocas secuenciales de 30 segundos 
iniciando desde el comienzo del estudio 

b. La asignación de una etapa para cada época 
c. Si coexisten durante una misma época 2 o más etapas, se le asigna a la época la 

etapa que comprende la mayor porción de la misma. 
Desde entonces el manual de la AAMS para la estadificación del sueño y eventos 
asociados se ha convertido en el estándar para el estudio del sueño, así mismo la AAMS 
se ha convertido en el órgano rector en este ámbito y ha dispuesto que los centros y 
laboratorios de sueño acreditados por dicho organismo deban cumplir las nuevas reglas 
de estadificación.29  
 
A partir del 2007 El manual de la AAMS para la estadificación del sueño y eventos 
asociados ha sufrido modificaciones ligeras. La última actualización de este manual se 
publicó a mediados del año 2013 en la cual se establecen los siguientes apartados en los 



que se contienen las pautas a seguirse y registrarse durante la realización de una 
polisomnografía convencional como son: a) Parámetros generales, b) Datos de 
estadificación del sueño, c) Eventos de despertar, d) Eventos cardiacos, e) Eventos de 
movimiento, f) Eventos respiratorios  y g) Resumen final de los hallazgos encontrados.30,31 
Dentro del apartado de parámetros generales se especifican los registros mínimos 
recomendados para la evaluación del sueño recomendados mínimos por medio de: 1. 
Derivaciones electroencefalográficas (EEG), 2. Derivaciones electro-oculográficas (EOG), 
3. EMG mandibular, 4. EMG de piernas, 5. Señales de flujo aéreo, 6. Señales de esfuerzo 
respiratorio, 7. Saturación de O2, 8. Posición corporal. 9. ECG., 10.Ronquido 

1. Las derivaciones EEG recomendadas de acuerdo al sistema internacional 10-2032 
(Fig. 1) son: 

a. F4-M1 
b. C4-M1 
c. O2-M1 

Se deben colocar electrodos de reserva en F3, C3, O1 y M2 para permitir la visualización 
de F3-M2, C3-M2 y O1-M2 si los electrodos tienen un malfuncionamiento durante el 
estudio. 
Las derivaciones EOG y la posición de los electrodos recomendadas (fig 2) son: 

a. Derivaciones E1-M2 y E2-M2 
b. Posición de los electrodos: E1 se coloca 1 cm abajo del canto externo izquierdo y 

E2 se coloca 1 cm arriba del canto externo derecho 
 



                            

 
Fig. 1                                                      Fig. 2 
 
Para el registro EMG de la barbilla Se deben colocar 3 electrodos: 

a. Uno en la línea media 1 cm arriba del borde inferior de la mandíbula 
b. Uno 2 cm abajo del borde inferior de la mandíbula y 2 cm a la derecha de la línea 

media 
c. Uno 2 cm abajo del borde inferior de la mandíbula y 2 cm a la izquierda de la línea 

media.  
 



 
 
 
 
Para fines de evaluación de los eventos respiratorios durante el sueño los parámetros 
recomendados a registrarse son los siguientes: 

1. Número de apneas obstructivas 
2. Número de apneas mixtas 
3. Número de apneas centrales 
4. Número de hipopneas 
5. Número de apneas + hipopneas 
6. Índice de apneas (IA; número de apneas obstructivas + el número de apneas 

centrales + el número de apneas mixtas) x 60 / Tiempo de Sueño Total (TST)) 
7. Índice de hipopnea (IH; número de hiponeas x 60 / TST) 
8. Índice de hipopnea + apnea (IAH; número de apneas +número hipopneas) x 60 / 

TST) 
9. Valor medio de saturación arterial de oxigeno (SatO2) 
10. Saturación mínima de oxígeno durante el sueño 
11. Presencia de respiración de Cheyne Stokes en adultos 
12. Duración de la respiración de Cheyne-Stokes (absoluta o como un porcentaje del  

tiempo de sueño total) o el número de eventos de respiración de Cheyne Stokes. 
 

ESTADIFICACIÓN DEL SUEÑO: 
Cada etapa del sueño se define bajo definiciones y reglas de la siguiente manera: 
 
Las definiciones para la estadificación de la etapa de vigilia 
Ritmo alfa: Trenes de actividad sinusoidal de 8-13 Hz registradas sobre la región occipital 
con el cierre ocular, atenuándose con la apertura ocular 
Parpadeo ocular: Presencia  de movimientos oculares verticales conjugados, en una 
frecuencia de 0.5 a 2 Hz, en vigilia con los ojos abiertos o cerrados 
Movimientos oculares de rastreo: Trenes de movimientos oculares conjugados 
consistentes de una fase lenta seguida por una fase rápida en la dirección opuesta a 
donde el sujeto rastrea. 
Movimientos oculares rápidos (REM): Movimientos oculares, conjugados, irregulares, 
puntiagudos de manera brusca con una deflexión inicial, usualmente de <500 ms de 
duración. Aunque los movimientos oculares rápidos son característicos de la etapa R del 
sueño, también  pueden observarse en vigilia con los ojos abiertos cuando los individuos 
rastrean el medio. 
Movimientos oculares lentos: Movimientos oculares sinusoidales, conjugados, 
razonablemente regular con una deflexión inicial usualmente de >500 ms de duración. 
 
Las reglas recomendadas para estadificar a una etapa como W son las siguientes: 

1. Cuando más del 50% de la época tiene un ritmo alfa sobre las regiones 
occipitales 



2. Aquellas épocas sin un ritmo alfa visualmente discernible se estadifican como 
etapa W si está presente cualquiera de las siguientes: 

a. Parpadeos con una frecuencia de 0.5-2 Hz 
b. Movimientos oculares de rastreo 
c. Movimientos oculares rápidos conjugados, irregulares con tono muscular de la 

barbilla normal o elevado. 
 

Las definiciones para la estadificación de la etapa N1 son las siguientes: 
Movimientos oculares lentos: movimientos oculares sinusoidales, conjugados, 
regulares de manera razonable, con una deflexión inicial usualmente >500 ms de 
duración. 
Actividad EEG de frecuencia mixta de baja amplitud: actividad de baja amplitud, 
predominantemente de 4-7 Hz. 
Ondas agudas de Vértex (ondas V): ondas contorneadas agudamente con duración 
<0.5 segundos de manera máxima sobre la región central y distinguibles de la actividad 
de fondo. 
Inicio del sueño: Es el principio de la primera época que se evalúa como cualquier otra 
etapa aparte de la etapa W.  (En la mayoría de sujetos, usualmente puede ser la primera 
época de etapa N1). 
 
Las reglas recomendadas para estadificar a una etapa como N1 son las siguientes: 

1. En sujetos que generan un ritmo alfa, se estadifica una etapa N1 si el ritmo alfa es 
atenuado y reemplazado por actividad de frecuencia mixta de baja amplitud, en 
más del 50% de la época. 

2. En aquellos sujetos que no generan un ritmo alfa, se califica como etapa N1 
comenzando con el más temprano de cualquiera de los siguientes fenómenos: 

a. Actividad EEG en el rango de 4-7 Hz con enlentecimiento de las frecuencias de >1 Hz 
que aquel de la etapa W.  
b. Ondas agudas de vertex 
c. Movimientos oculares lentos 
 
Las definiciones para la estadificación de la etapa N2 son las siguientes: 
Complejo K: onda aguda, negativa, bien delineada inmediatamente seguida por un 
componente positivo destacándose del EEG de fondo, con una duración total >0.5 s, 
usualmente máxima en amplitud cuando se registra utilizando las derivaciones frontales. 
Para que un despertar se asocie con un complejo K, este puede ya sea, ser concurrente 
con el complejo K o comenzar en no más de 1 segundo después de la terminación del 
complejo K. 
Husos de sueño: trenes de ondas peculiares con una frecuencia de 11-16 Hz (más 
común de 12-14 Hz) con una duración >0.5 segundos, usualmente máximas en amplitud 
en las derivaciones centrales.  
 
Las reglas recomendadas para estadificar a una etapa como N2 son las siguientes: 



1. Inicio de estadificación de la etapa N2 (en ausencia de criterios para N3) si 
cualquiera o ambos de los siguientes se presentan durante la primera mitad esta 
época o la última mitad de la época previa: 

a. Uno o más complejos K no asociados con despertares 
b. Uno o más trenes de husos de sueño 

La definición para la estadificación de la etapa N3 es la siguiente: 
Actividad de ondas lentas: ondas de frecuencia de 0.5-2 Hz y una amplitud pico a pico 
>75μV medida sobre las regiónes frontales. 
La regla recomendadas para estadificar a una etapa como N3 es la siguiente: 
> 20% de una época consiste de actividad de ondas lentas, independientemente de la 
edad 
 
Las definiciones para estadificar a una etapa como sueño MOR: 
Movimientos oculares rápidos (MOR): movimientos oculares conjugados, puntiagudos, 
agudizados con una deflexión inicial, usualmente con una duración <500 ms. 
Tono EMG bajo de la barbilla: la actividad EMG de en la derivación de la barbilla no es 
mayor que en cualquier otra etapa del sueño y usualmente tiene el nivel más bajo de la 
totalidad del registro 
Ondas en dientes de sierra: trenes de ondas contorneadas de manera aguda, o 
triangulares, a menudo aserradas de 2-6 Hz máximas en amplitud sobre las regiones 
centrales de la cabeza y a menudo pero no siempre, precediendo a un brote de 
movimientos oculares rápidos. 
Actividad muscular transitoria: brotes cortos irregulares de actividad EMG usualmente 
con duración <0.25 segundos superpuestas sobre un tono EMG bajo. La actividad puede 
observarse en las derivaciones EMG de la barbilla o del tibial anterior. Así como en el 
EEG o en las derivaciones EOG. Esta última indica una actividad de los músculos 
inervados por los nervios craneales (músculos faciales y del escalpe). La actividad es 
máxima en asociación con los MOR. 
 
Las reglas para estadificar a una etapa como sueño MOR o R (REM) son las 
siguientes: 
Épocas con todos los siguientes fenómenos: 

a) Frecuencia EEG mixta de baja amplitud 
b) Tono EMG de la barbilla bajo 
c) Movimientos oculares rápidos 
 

El diagnóstico de AOS requiere la presencia de apneas e hipopneas repetitivas durante el 
sueño. Su presencia se demuestra de manera más confiable a través de la vigilancia 
durante toda la noche del sueño a través de PSG en un laboratorio especializado de 
sueño, en el que se registran el Tiempo de Sueño Total, las fases de sueño y la SatO2 ya 
mencionados, así como los movimientos respiratorios de la caja torácica y del abdomen o 
el esfuerzo respiratorio, con sensores de flujo térmicos oronasales y dispositivos de 
presión nasal. Se califica un evento de apnea cuando existe una caída en la excursión del 
pico de señal por >90% de la línea basal pre-evento utilizando un sensor térmico 



oronasal, un dispositivo de flujo de Presión Positiva a través de la vía aérea (PAP) o un 
sensor de apnea alternativo con una duración de la caída de >90% en la señal del sensor 
por  >de 10 segundos (Fig. 3).  
Una apnea se califica como obstructiva si cumple los criterios para apnea ya mencionados 
con esfuerzo inspiratorio continuo o incrementado a lo largo de la totalidad del periodo de 
ausencia de flujo aéreo. Una apnea también se puede calificar como central si cumple los 
criterios para apnea y está asociado con ausencia de esfuerzo inspiratorio a lo largo de la 
totalidad del evento de ausencia de flujo aéreo y por último una apnea es calificada como 
mixta si cumple criterios para apnea y se asocia con esfuerzo inspiratorio ausente en la 
porción inicial del evento, seguido por resurgimiento de esfuerzo inspiratorio en la 
segunda porción del evento.  
                                         

                              
 
Un evento de de hipopnea se califica cuando existe una caída en la excursión del pico de 
señal por >30% de la línea basal pre-evento utilizando un sensor de presión nasal, un 
dispositivo de PAP o un sensor de hipopnea alternativo con una duración de la caída de 
>30% en la excursión de la señal por  >de 10 segundos  y existe una desaturación. (Fig. 
4) de oxígeno de >3% de la línea de base pre-evento o que el evento se asocie con un 
despertar.31  
 



                          
 
 
Un trastorno de AOS generalmente se define como un índice de apnea-hipopnea (IAH) de 
5 o más apneas-hipopneas por hora de sueño (IAH). La clasificación de la severidad de la 
AOS según la Academia Americana de Medicina del Sueño (AASM) es considerada de 
acuerdo al IAH de la siguiente manera leve= 5-15, moderada=15-30 y severa= >30.2  
 
La AOS es un trastorno que afecta al menos a 2-4%.2 En Estados Unidos, la prevalencia 
de AOS (IAH >5) en el adulto, principalmente en población blanca de entre 30 a 60 años 
de edad, ha sido estimada de 24% en hombres y 9% en mujeres; en un IAH >15  en 9% 
en hombres y 2% en mujeres sin notarse ninguna diferencia importante entre población 
blanca y afroamericana.34 La prevalencia de SAOS se ha estimado de 4% en hombres y 
2% en mujeres.35 En países europeos la información más confiable proviene de España, 
donde 26% de hombres y 28% de mujeres en edades de 30 a 70 años tuvieron un IAH >5, 
y 14% de hombres y 7% de mujeres tuvieron un IAH >15.36 En una población oriental 
predominantemente masculina de Hong Kong, en edades de entre 30 a 60, las 
prevalencias de AOS y SAOS en un IAH >5 fueron de 9% y 4% respectivamente y en un 
IAH >15 fueron de 9% y en un IAH >15, 5% y 3% respectivamente.37  
 
 
Estos datos sugieren que la AOS es común en diversos grupos étnicos y raciales, sin 
embargo muchos individuos con AOS están asintomáticos. Este factor puede tener 
implicaciones en la salud pública, debido a la relación entre AOS y enfermedades 
cardiovasculares.38 Cerca de 75 a 80% permanecen sin diagnóstico en EU.39  
 
En Latinoamérica los síntomas relacionados al SAOS en personas mayores de 40 años 
son frecuentes; la prevalencia de ronquido habitual es del 60%, de somnolencia excesiva 
diurna de 16% y de apneas observadas durante el dormir de 12%. En la Ciudad de 
México, a través de cuestionario y poligrafía respiratoria se estimó una prevalencia de 
SAOS de 2.2% en mujeres y 4.4% en hombres. Dicha estimación aumenta de manera 
exponencial al incrementar el índice de masa corporal (IMC), llegando a ser casi del 10% 
en sujetos con IMC mayor a 40 kg/m2.40  



La AOS es un trastorno en el cual la pérdida del tono del músculo dilatador de la faringe 
en el inicio del sueño provoca un colapso faríngeo recurrente y un cese temporal de la 
respiración (apnea). Una faringe anormalmente estrechada o plegada expone a los 
individuos en riesgo mayor.41 

 
Factores de riesgo  
 
De manera general La AOS es de 2 a 3 veces más común en hombres que en mujeres y 
en aquellos en edades de más de 65 años o más que en aquellas edades de 30 a 64 
años.38,42 
El riesgo de AOS también incrementa con el incremento del peso corporal: una ganancia 
de peso del 10% incrementa el desarrollo de AOS alrededor de 6 veces.43 La acumulación 
de grasa en el cuello, como resultado de obesidad, puede desplazarse sobre la luz 
faríngea y predisponer su colapso durante sueño.44  

No obstante, la AOS se presenta en individuos de peso normal en quienes otros factores 
pueden contribuir a la colapsibilidad faríngea (ya sea macroglosia e hipertrofia 
adenotonsilar).44 anomalías de la estructura craneofacial, tales como retrognatia, la cual 
puede desplazar hacia atrás la lengua y estrechar la faringe, puede ser especialmente 
importante en poblaciones orientales no obesas.45 La obstrucción nasal y el tabaquismo 
también incrementar el riesgo para el desarrollo de AOS, posiblemente causando 
estrechamiento faríngeo como un resultado de inflamación.38 Factores hereditarios 
también pueden incrementar el riesgo de por razones no dilucidadas totalmente. 38,42 
 
 
Fisiopatología. 
 
Durante el sueño NMOR, la tasa metabólica, la actividad nerviosa simpática, la presión 
sanguínea y la FC, disminuyen completamente, mientras  que el tono cardiaco vagal 
incrementa desde el estado de vigilia.46,47 La AOS interrumpe esta quiescencia CV por el 
desencadenamiento agudo de una cascada de efectos hemodinámicos, autonómicos, 
químicos, inflamatorios y metabólicos con secuelas crónicas capaces de iniciar o 
exacerbar una enfermedad CV (Fig. 5)1  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 5. Efectos fisiopatológicos de la AOS sobre el sistema CV. ANP: Actividad Nerviosa 
Parasimpática. PO2: Presión Parcial de O2. PCO2: Presión Parcial de dióxido de 
Carbono. SNA: Actividad del Sistema Nervioso Autónomo. FC: Frecuencia Cardiaca. TA: 
Tensión Arterial. VI: ventrículo izquierdo. 
 
Estos ciclos de hipoxia y retención de CO2 elicitan oscilaciones en la actividad nerviosa 
simpática y parasimpática que afectan la FC. Aunque originalmente se pensó que la 
bradicardia era una respuesta común a las apneas obstructivas48, de manera subsecuente 
se ha mostrado que no es así, y que la FC muestra ya sea un incremento, un decremento 
o permanece sin cambios durante las apneas obstructivas.49 La respuesta neta podría ser 
una función de un equilibrio autonómico y el flujo aéreo; la hipoxia disminuye la frecuencia 
cardíaca mediante la activación del nervio vago sólo en la ausencia de estiramiento 
pulmonar o del flujo aéreo.50,51,52  

  
Cuando el tono parasimpático predomina, la FC puede enlentecerse, cuando el tono 
simpático predomina, la FC puede incrementar, y si los efectos simpáticos y vagales son 
iguales, la FC la FC puede permanecer sin cambios. La hipoxia repetitiva inducida por 
apnea y retención de CO2 causa esfuerzos respiratorios ineficaces y la generación de una 
presión intratorácica negativa  contra la faringe ocluida, por medio del incremento de la 
diferencia entre la presión intracardiaca y extracardíaca, incrementa la presión transmural 
del ventrículo izquierdo (ya sea que la postcarga sea un estímulo potente para la 
Hipertrofia del Ventrículo Izquierdo [HVI]).53,54  
 
Una presión intratorácica negativa drena la sangre hacia el tórax, incrementando la 
precarga ventricular derecha, mientras la hipoxia inducida por apnea causa 
vasoconstricción pulmonar, incrementando la postcarga ventricular derecha, mientras que 
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la hipoxia inducida por apnea produce vasonstricción pulmonar, incrementando la 
poscarga ventricular derecha. Estas fuerzas distienden el VD, causando un 
desplazamiento hacia la izquierda del tabique interventricular durante la diástole que 
impide el llenado del VI y disminuyen el volumen sistólico.55 La hipoxia durante la AOS 
puede también de manera directa alterar la contractilidad cardiaca y la relajación 
diastólica. Tales consecuencias adversas son aliviadas rápidamente por medio de la 
aplicación a través de una máscara nasal de Presión Positiva Continua a través de la vía 
aérea CPAP para entablillar la faringe y mantener su permeabilidad.56  
 
Estos ciclos de hipoxia y retención de CO2 elicitan oscilaciones en la vasoconstricción 
periférica mediada de manera simpática que incrementan aún más la poscarga por 
incremento de la presión sanguínea sistémica.57 Hasta la teminación de la apnea, la 
asfixia desencadena un breve despertar del sueño que incrementa de manera abrupta la 
actividad simpática, y suprime el tono vagal, precipitando oleadas en la TA y la FC.58 
Estos efectos agudos pueden sostenerse hasta la vigilia provocando una presión 
sanguínea elevada y una alteración de la variabilidad de la FC mediada 
vagalmente.57,58,59,60,61  
 
La hipoxia intermitente puede inducir la producción de radicales libres de oxígeno,62,63 y 
activa vías inflamatorias que alteran la función endotelial vascular64,65,66 e incrementa la 
presión sanguínea independientemente de la activación  del sistema nervioso simpático.67 
Estudios no aleatorizados, ni controlados reportan que la presión positiva continua a 
través de la vía aérea (PPCVA) disminuyó las citocinas de factor de necrosis tumoral α 
(TNFα) κB dependientes e IL-8,65,66 y también disminuyen las concentraciones plasmáticas 
de IL-6 y Proteina C Reactiva PCR.64 Los individuos con AOS tienen atenuada la 
vasodilatación dependiente del endotelio, y decremento de marcadores circulantes de 
Óxido Nítrtico (ON) que se incrementan después del tratamiento por medio del PPCVA. 
La AOS también puede promover la oxidación de lipoproteínas, un incremento en la 
expresión de moléculas de adhesión y adhesión de monocitos a las células endoteliales y 
proliferación músculo liso vascular. Estos efectos vasculares adversos, combinados con 
un incremento de la actividad simpática vasoconstrictora pueden predisponer a 
hipertensión y aterosclerosis.68,69,70,71,72  
En perros, a solo 8 h de exposición a AOS severa puede inducir Edema Agudo Pulmonar 
(EAP) y con varias semanas de exposición a AOS puede inducir HVI y disfunción 
sistólica.73,74  
La agregación y la activación plaquetaria, marcadores de una incrementada 
susceptibilidad para trombosis, están incrementadas durante el sueño en pacientes con 
AOS y en estudios no aleatorizados, disminuyen después de una noche de CPAP. La 
concentración matutina de fibrinógeno esta incrementada y la actividad del inhibidor del 
activador del plasminogeno tipo 1 esta disminuida en pacientes con AOS, indicando 
menor potencial fibrinolítico. Se ha demostrado una disminución de fibrinógeno después 
de una noche de CPAP.75 
El flujo sanguíneo cerebral declina significativamente durante las apneas obstructivas, 
relacionadas a un decremento en el bombeo cardiaco. En pacientes con lesiones 
limitantes del flujo de las arterias cerebrales, pueden estar predispuestos a eventos 
isquémicos. Comparados con participantes control, los pacientes con AOS muestran 
signos importantes de aterosclerosis temprana, incluyendo  engrosamiento de la media e 
íntima de la arteria carótida mayor, disminución de la distensibilidad arterial y una muy alta 
prevalencia de infartos cerebrales silentes.76,77,78  

 

 



 

Riesgo de muerte súbita 
 
El riesgo de muerte súbita en la población general por causas cardiacas alcanza su punto 
más alto de las 6 a.m. al medio día y tiene un nadir de la media noche a las 6 a.m. la AOS 
es altamente prevalente y está asociada con anormalidades neurohormonales y 
electrofisiológicas que pueden incrementar el riesgo de muerte súbita por causas 
cardiacas, especialmente durante el sueño. 
En el año 2005 Apoor S. et al revisaron estudios de polisomnografía y certificados de 
defunción de 112 residentes de Minessota quienes fueron sometidos a polisomnografía y 
que fallecieron súbitamente por causas cardiacas entre julio de 1987 y julio de 2003. Para 
4 intervalos del día , compararon las tasas de muerte súbita por causas cardiacas entre 
población con AOS y las siguientes: las tasas entre población sin AOS, las tasas en la 
población general y de las esperadas de acuerdo a la situación. 
Desde la media noche a las 6 de la mañana, la muerte súbita por causas cardiacas se 
presentaron en 46% de personas con AOS (P=0.01), 16% de la población general 
(P<0.001), y el 25% esperado para la ocasión (P<0.001). las personas con muerte súbita 
por causas cardiacas de la media noche a las 6 a.m. tuvieron un índice de apnea-
hipopnea significativamente mayor que aquellos con muerte súbita  de causa cardiaca 
durante otros intervalos, y el IAH se correlacionó directamente con el riesgo relativo de 
muerte súbita de causas cardiacas de la media noche a las 6 a.m. para personas con 
AOS, el riesgo relativo de muerte súbita de causas cardiacas de la media noche a la 6 
a.m. fue 2.57 (95% con un intervalo de confianza de 1.87 a 3.52. el análisis de los ciclos 
sueño-vigilia usuales mostraron resultados similares. Concluyendo que las personas con 
AOS tienen un punto más alto en muerte súbita por causas cardiacas durante las horas 
en las que se encuentran dormidas, lo cual concuerda sorprendentemente con el nadir de 
muerte súbita por causas cardiacas durante este periodo en personas sin AOS y en la 
población en general.79 
 
Zhang M et al a finales del año 2013 estudiaron 25 autopsias de muerte súbita inesperada 
con AOS. Las causas de muerte fueron las siguientes: 11 por cardiopatía, 6 con muerte 
súbita sin hallazgos morfológicos y 8 con otras enfermedades cardiovasculares no 
relacionadas a AOS. 
El grupo de cardiomiopatía involucró a 5 corazones con hipertrofia ventricular izquierda 
concéntrica sin dilatación y 6 con un diámetro ventricular >4 cm (cardiomiopatía dilatada) 
4 de 6 corazones en el grupo con muerte súbita sin hallazgos morfológicos mostraron 
dilatación ventricular derecha comparados con 7 de 11 mostraron cardiomiopatía y uno de 
8 miscelaneos. El grado de obesidad fue mayor en grupo de cardiomiopatía dilatada (10 
de 11 obesos) seguidos por aquellos del grupo con muerte súbita sin hallazgos 
morfológicos (4 de 6 obesos). Los hallazgos cardiacos en pacientes que fallecieron 
súbitamente y de manera inesperada con AOS incluyen cardiomiopatía no especificada, 
otras condiciones cardiacas, y corazones sin una causa morfológica de muerte, lo cual 
mostró dilatación ventricular derecha frecuente como el único hallazgo.13 
 
 
Tamizaje  
 
Una evaluación que puede realizarse de manera rápida y sencilla para descartar AOS es 
la escala de somnolencia de Epworth que se trata de un cuestionario autoaplicable y 
validado en español, en él, el paciente califica la probabilidad de quedarse dormido o de 



“cabecear” ante ocho situaciones de baja estimulación, (tabla 1). El puntaje mínimo es 0 y 
el máximo es 24, y se considera significativo cuando un resultado es >11. 80 
 
Tabla 1. Escala de somnolencia diurna de Epworth, el paciente puede seguir las 
siguientes indicaciones: marque con una “X” la posibilidad que tiene usted de quedarse 
dormido o de cabecear ante las siguientes situaciones, tome en consideración las últimas 
dos semanas. 
 
Situación Nada 

(0) 
Poca 

(1) 
Regular 

(2) 
Mucha 

(3) 
Sentado leyendo     
Viendo televisión     
Sentado sin hacer nada en un lugar público     
Como pasajero en un carro o autobús en 
viajes de más de una hora 

    

Acostándose a descansar por la tarde si su 
trabajo se lo permite                                                      

    

Sentado platicando con alguien     
Descansando sentado después de la comida 
sin haber tomado bebidas alcoholicas 

    

En un carro o autobús  mientras se detiene por 
pocos minutos en el tráfico. 

    

 
Resultados y Discusión.  

En nuestro servicio de Neurofisiología del CMN 20 de Noviembre se realizaron  51 
estudios polisomnográficos dentro de un periodo de 2 años (2011 - 2013). Los estudios 
polisomnográficos fueron realizados en pacientes con diferentes diagnósticos de envío. 
Los diagnósticos de envío en orden de frecuencia fueron los siguientes: AOS (n=22), 
hipersomnia diurna (n=15), catatrenia (n=6), insomnio crónico (n=5), narcolepsia (n=1), 
síndrome de piernas inquietas (n=1) y terrores nocturnos (n=1). De 51 sujetos; 23 
hombres y 28 mujeres con una media de edad de 53.9 años, en 22 de ellos (43.1%) se 
estableció el diagnóstico de AOS; correspondiendo el 63.6% (n=14) a sujetos del sexo 
masculino con una media de edad de 54.2 años y 36.4% (n=8) a sujetos del sexo 
femenino con una media de edad de 44.8 años 

 

 

El 45.5% de los pacientes con diagnóstico polisomnográfico de AOS resultaron con un 
grado leve, el 27.3% con un grado moderado y el 27.3% restante con un grado severo 
(Graf. 1) 

 



 

 

De los 22 pacientes diagnosticados con SAO el 31.8% correspondieron a personas 
jubiladas, el 27.3% a profesionales de la educación, 18.2% a empleados de oficinas, el 
9.1% a enfermeras, 4.5% correspondieron a laboratoristas, 4.5% a amas de casa y el 
restante 4.5% a comerciantes (Gráfica 2).  
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Gráfica 1. Porcentaje de los grados de AOS hallados en 22 pacientes con SAO 
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Gráfica 2. Porcentaje de ocupación de los pacientes con 
diagnostico de AOS, n=22  



 

De acuerdo a Índice de Masa Corporal, 31.8% de los pacientes con diagnóstico de AOS 
fueron clasificados con obesidad grado III, 22.7% con sobrepeso, 18.2% con obesidad 
grado I, 13.6% con obesidad grado II y 13.6% con peso normal (Gráfica 3).  

 

 

 

De acuerdo a la escala de somnolencia de Epworth en los 22 pacientes identificados con 
AOS el 27% presentó un riesgo leve, 9% un riesgo moderado y 18% un riesgo severo 
(Gráfica 4). 
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Gráfica 3. Porcentaje de pacientes con AOS y que cursan con algún grado 
de obesidad, sobrepeso o peso normal, de acuerdo a Indice de Masa 
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Gráfica 4. Porcentaje de pacientes con riesgo para AOS de acuerdo 
a la escala de somnolencia de Epworth. 



 

La escolaridad de los pacientes con AOS se distribuyó como se ilustra en la tabla 1: 

 

ESCOLARIDAD % 
LICENCIATURA 63.6 
MAESTRIA  4.5 
PRIMARIA 4.5 
SECUNDARIA 4.5 
TECNICO  22.7 

         Tabla 1. 

 

Las comorbilidades encontradas con mayor frecuencia fueron las siguientes:  

COMORBILIDADES % 
TABAQUISMO 45.5 
ALCOHOLISMO 40.9 
HIPERTENSION 
ARTERIAL  59.1 
DIABETES MELITUS  36.4 
OTROS 54.5 

                                                    Tabla 2. 

 

Con respecto a los grupos de edad de pacientes con AOS, clasificados por rango de 
edad, el 40.9% pertenecieron al rango de 40 – 49 años, 31.8% al de 50 – 59 años, 18.2% 
al de 60 – 69 años, 4.5% al de 30 – 39 años y el 4.5% restante al de 20 – 29 años 
(Gráfica 5).  

 



 
 

Finalmente, la distribución por sexo se dio como sigue 63.6% masculino y 36.4% 
femenino (Gráfica 6).  

 

Con respecto a la presencia de alteraciones anatómicas en pacientes con AOS, se 
encontró lo siguientes el 18.1% presento desviación de septum nasal, 9.1% presento 
paladar redundante, 13.6 presentó hipertrofia de cornetes y el 13.6 restante hipertrofia 
adenoidea. (Gráfica 6).  
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Gráfica 5. Porcentaje de pacientes con diagnostico de AOS, 
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Gráfico 6. Porcentaje de pacientes con diagnostico de AOS, por sexo, n=22 
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Por ultimo la asociación de comorbilidades y riesgo  para AOS mostro evidencia 
estadísticamente significativa, únicamente para Diabetes mellitus (P0.25) con el resto de 
variables como se mencionan como sigue (tabla 3). 

 
  

Intervalo de confianza 
95%       

RIESGO OR INF SUP CHI 2 gl P 
PESO NORMAL  0.647 0.238 1.764 0.875 1 0.188 
SOBREPESO 0.456 0.2 1.039 4.413 1 0.26 
OBESIDAD I 1.397 0.671 2.908 0.649 1 0.231 
OBESIDAD II 1.184 0.496 2.827 0.131 1 0.312 
OBESIDAD III 1.697 0.932 3.091 2.403 1 0.085 
EPWORTH LEVE 1.538 0.815 2.9 1.442 1 0.139 
EPWORTH MODERADO 0.75 0.231 2.435 0.606 1 0.305 
EPWORTH SEVERO 1.037 0.462 2.33 0.008 1 0.286 
TABAQUISMO 1.528 0.829 2.817 1.749 1 0.099 
ALCOHOLISMO  1.385 0.745 2.572 0.999 1 0.145 
HIPERTENSION 
ARTERIAL 1.502 0.785 2.874 1.57 1 0.104 
DIABETES MELLITUS  2.078 1.9191 3.624 5.006 1 0.025 
ALTERACION 
ANATOMICA 1.55 0.835 2.877 1.888 1 0.091 
COMORBILIDADES 0.91 0.485 1.71 0.085 1 0.215 
 

Tabla 3. 

Las características polisomnográficas en general de los pacientes diagnósticados con 
AOS se muestran como siguen (tabla 4) 
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Gráfica 6. Porcentaje de alteraciones anatómicas halladas en 12 
pacientes (54.5%) de 22 con diagnostico de AOS 



  DIAMETRO 
CUELLO  TST TTR  LAT. DEL SUEÑO LATENCIA DE LA 

ETAPA MOR 
VIGILIA DESPUES DEL INICIO DEL 

SUEÑO 

MEDIA 41.1 284.5 474.5 20.0 52.1 170.0 

MEDIANA 40.5 298.5 480.08 19 20 164 

MODA 40 #N/A 480 20 20 230 

RANGO MINIMO 35 113 312 1.03 0 12 

RANGO MAXIMO 51 427 552 53 238.5 350 

% DE EF. DEL 
SUEÑO DURACION N1 DURACIÓN N2 DURACION 

N3 
DURACIÓN 

MOR % de TST N1 % de TST N2 % de TST N3 

59.7 58.7 135.4 39.3 51.2 20.9 46.5 13.1 

61.6 49.5 145 26.25 43.5 20.15 50.05 10 

#N/A 1 #N/A 0 #N/A #N/A 58.5 0 

12.5 1 35 0 0 0.2 15.4 0 

94 153.5 300.23 174 119.5 50.4 79 47.2 

% de TST REM No. Apneas 
obstructivas 

No. De apneas 
mixtas 

No. De apneas 
centrales 

No. De 
hipopneas 

ÍNDICE DE 
APNEAS 

INDICE DE 
HIPOPNEAS 

INDICE DE 
APNEA / 

HIPOPNEA 

18.6 43.0 10.9 13.6 49.6 13.2 11.0 24.2 

17.565 14 4.5 7 28 8.35 5.9 17 

#N/A 0 0 0 22 #N/A #N/A 17 

0 0 0 0 1 0 0.8 5.4 

40.8 350 79 80 259 68.86 44.5 98.6 

SatO2_MEDIA SAT02_MIN 

86.3 70.6 

89 71.5 

89 85 

64 35 

94 88 
 

 

Conclusiones 

En nuestra muestra, la AOS resultó ser una enfermedad con mayor prevalencia en la 
población masculina dentro de rango de edad de 40 a 49 años 

Las principales comorbilidades fueron Diabetes mellitus tipo II y obesidad grado III,  

No se puede determinar prevalencia en nuestra oblación por ser una muestra menor a la 
calculada 
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