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INTRODUCCIÓN: 

 

Obesidad. 

 

La obesidad se define como una acumulación anormal o excesiva de grasa en el cuerpo que puede 

deteriorar la salud, se categoriza según el índice de masa corporal (IMC).  De  18.5-24.9 Kg/m2 es 

normal,  ≥30Kg/m2  se considera  obesidad según la Organización Mundial de la Salud (OMS), por otra 

parte un IMC > 40 Kg/m2 se considera obesidad mórbida1. La incidencia de obesidad mórbida se 

incrementa  más rápidamente entre la población que la obesidad moderada con un incremento del IMC 

de  2 Kg/m2 por década y  del peso a razón de 1 kg por año. La prevalencia en países en desarrollo es 

menor,  por ejemplo en China la prevalencia es 20% menor que en Australia (60%). Esto es similar en 

los países de América  latina2. Hay 1.6 mil millones de adultos con sobrepeso en el mundo (IMC≥25), 

de las cuales 400 millones son obesos1. En el 2015 la OMS estima habrá 2.3 billones  de personas con 

sobrepeso.  

La ganancia de peso conduce  a mayores cambios metabólicos en todos los grupos étnicos, existe 

controversia acerca de cual es el valor de corte  del IMC para considerar obesidad en los diferentes 

grupos  raciales. Los asiáticos tienen mayor porcentaje de grasa corporal y distribución más central de 

grasa, consecuentemente éstos se consideran obesos a IMC <30 kg/m2 (3), de hecho la OMS los 

considera dentro de un rubro especial y define que en ésta población la obesidad se da con un IMC>28 

kg/m2. 

La obesidad es una enfermedad crónica que se asocia a alta mortalidad, puede afectar cualquier 

órgano y tejido del cuerpo, dentro de los problemas del obeso se encuentran la presencia de 

alteraciones metabólicas y cardiovasculares. 

Las personas obesas también tienen mayor riesgo de accidentes, problemas psicosociales, 

hipercoagulabilidad, cálculos biliares, osteoartritis, dolor de espalda y complicaciones del embarazo. En 

el sistema respiratorio, la obesidad está ligada a un amplio rango de condiciones incluyendo EPOC, 
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asma, síndrome de hipoventilación por obesidad, tromboembolismo pulmonar, neumonía por 

aspiración y SAOS4. 

La obesidad es responsable de de una gran carga económica en el contexto de mayores gastos en la 

salud. En Europa la obesidad es responsable de 2-8% de costos de salud y 10-13% de muertes5. 

 

Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño (SAOS).  

 

El SAOS se define como un colapso repetitivo de la vías aéreas (total o parcial resultando en apneas o 

hipoapneas durante el sueño que ocurren más de 5 veces por hora de sueño) hipoxemia episódica, 

hipercapnia, grades presiones intratorácicas negativas (-120 cmH2O), aumento repentino en la presión 

arterial sistémica (250/150mmHg) asociados con alertamientos y fragmentación del sueño ocurriendo 

100 veces por hora de sueño.  

Los síntomas incluyen somnolencia diurna excesiva, sueño no reparador, nicturia ronquidos (sonidos 

mayores a 80dB vs 10 dB de intensidad de la respiración tranquila), apneas presenciadas, sensación 

de ahogo nocturno. Los signos incluyen hipertensión, enfermedad cardiovascular  prematura, fibrilación 

auricular (Fa) e insuficiencia cardíaca. Está bien documentado que la obesidad puede resultar en 

SAOS, sin embargo evidencia reciente sugiere que el SAOS puede empeorar la obesidad. La 

prevalencia del SAOS es de 2-24% en hombres y 2-9% en  mujeres.6 

Obesidad y su relación con SAOS.  

 

La obesidad es el mayor factor de riesgo para el SAOS, el 50-70% de pacientes con SAOS son obesos 

y 40% de los obesos tiene SAOS.7, 8.  

El incremento del tejido adiposo alrededor de la faringe  reduce el calibre de a vía aérea superior  

(VAS), ello lleva modificaciones en la configuración de la VAS, hay incremento de la presión 

extraluminal y por ende se incrementa la colapsabilidad de la VAS. La circunferencia del cuello es la 
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medida antropométrica más cercanamente asociada con SAOS aun en aquellos sujetos  con IMC  

normal.9  

El incremento en los niveles de obesidad abdominal causa disminución de los volúmenes pulmonares 

que puede causar reducción de la tracción longitudinal predisponiendo al colapso de las vías aéreas.  

La obesidad también  puede alterar las características de presión-volumen del tórax y restringir el 

descenso del diafragma porque reduce la distensibilidad de  la caja torácica  limitando la expansión del 

pulmón. Esto reduce la ventilación en las bases pulmonares, puede ocurrir cierre de las unidades 

pulmonares periféricas, anomalías de la relación ventilación perfusión (V/Q) y hipoxemia arterial 

especialmente en la posición supina. El  volumen de reserva espiratorio (VRE) esta reducido y el 

trabajo respiratorio se incrementa. Estos cambios también conducen a disminución de la capacidad 

vital forzada (CVF). La obesidad puede conducir a ineficiencia muscular, crea  demandas intensas para 

la ventilación e incrementa el consumo de oxígeno (VO2).
10  

La población asiática parece tener más alto porcentaje de grasa corporal y eso incrementa el riesgo 

cardiovascular (RCV) aun a IMC más bajos comparado con los europeos.  En el estudio Wisconsin  

20% de incremento de peso se relacionó con 70% de incremento del índice de apnea hipoapnea (IAH) 

y 20% de reducción de peso con 48% de disminución  de IAH. 11 

Existe evidencia de que las consecuencias metabólicas de la obesidad tienen efectos directos en el 

control ventilación. Los altos niveles de leptina encontrados en obesos pueden deteriorar la respiración 

y los niveles de PaCO2, conducir a mayor hipercapnia, acidosis y subsecuentemente deterioro en la 

respuesta a los alertamientos.12 La obstrucción recurrente de la VAS y la presencia de alertamientos 

conducen a una pobre calidad del sueño y excesiva somnolencia  diurna. Spiegel  et al.  estudiaron 12 

voluntarios  sanos y notaron que la restricción del sueño a 4 horas por noche resulta en incremento del 

28% en los niveles de ghrelina y 18% de reducción de leptina comparado con 10 horas de sueño, 

además los  individuos que durmieron 4 horas experimentaron mayor apetito sobre todo por alimentos 

ricos en calorías como carbohidratos. 
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Tanto la obesidad como el SAOS parecen ser condiciones  inflamatorias.  El SAOS se considera es un 

estado independiente  de disfunción endotelial debido a la alta activación simpática, mayor estrés 

oxidativo, hipoxia intermitente y reperfusión, altos niveles de citocinas como IL-6, proteína C reactiva 

(PCR) ultrasensible e incrementada agregación plaquetaria13. Se ha demostrado que los adipocitos 

pueden secretar un número de moléculas biológicamente activas incluyendo factor de necrosis tumoral 

alfa (TNFα), factor transformador del crecimiento β (TFGβ) interferón delta (IFNδ). La deprivación del 

sueño puede activar la inflamación sistémica también puede incrementar la susceptibilidad al estrés 

oxidativo. Separar los efectos del SAOS  y la obesidad en la actividad inflamatoria y el potencial de 

morbilidad y mortalidad cardiovascular puede ser difícil.14 

 

SAOS y síndrome metabólico. 

 

Recientemente ha habido un interés  entre las interacciones de trastornos respiratorios relacionados 

con el sueño (TRRS), especialmente el SAOS, con la resistencia a la insulina y hormonas metabólicas 

sugiriendo que el SAOS es una nueva faceta del síndrome metabólico. Especial interés ha sido puesto 

en las hormonas liberadas por los adipocitos, la adipocina. La adipocina  está relacionada con la 

ganancia de peso, los investigadores han intentado examinar si los (TRRS) y la hipoxemia secundaria 

está asociada independientemente con los niveles de dichas hormonas. Esto es importante porque los 

tratamientos para los (TRRS) podrían ayudar a revertir las anormalidades metabólicas acompañantes. 

Otros autores  dicen que los cambios metabólicos que ocurren con la obesidad pueden agravar/aliviar  

la respiración en los TRRS. Hay  autores que están seguros existe una asociación fuerte entre 

obesidad, resistencia a la insulina, síndrome metabólico y elevación de hormonas metabólicas.15  

El síndrome metabólico ha tenido una variedad de nombres: Síndrome X, síndrome cardiometabólico, 

síndrome de resistencia a la insulina. Existe falta de consenso en la definición, muchas agencias han 

intentado definirlo, no obstante, en todas las definiciones la resistencia a la insulina es un componente 

central.  
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En la actualidad no está claro si el Síndrome Metabólico tiene una causa única, parece que puede ser 

precipitado por múltiples factores de riesgo.  

En Estados Unidos  (E.U.) el síndrome metabólico afecta a más del 40% de personas mayores de 60 

años, ello representa 47 millones de persona de las cuales 84%  son obesos.16,17 El síndrome  

metabólico (SM) está presente aun en personas con peso normal o en individuos con ligero 

sobrepeso.18  

Estudios prospectivos muestran que el SM confiere un incremento de dos veces Riesgo Relativo (RR) 

de desarrollar enfermedad cardiovascular ateroesclerótica y en individuos  sin DM  un riesgo mayor de 

5 veces para desarrollar DM si se compara con personas sin el síndrome19.  

Las  clasificaciones en uso para el SM son las de NCEP (National Cholesterol Education Program), la 

de la OMS y la de la Federación Internacional de diabetes (IDF). La definición de la NCEP sigue siendo 

la más usada porque es más práctica, data del 2001; en el 2005 fue publicada una actualización.  En 

ésta definición se requieren al menos de 3 de los siguientes criterios: Circunferencia de la cintura ≥102 

cm en hombre, en las mujeres ≥88 cm, triglicéridos plasmáticos ≥150 mg/dl,  HDL <40mg/dl en 

hombres y <50mg/dl en mujeres, presión arterial ≥130/85 mmHg y glucosa en ayunas ≥100 mg/dl 

(Cuadro 1). La modificaciones del 2005 incluyen el ajuste de la circunferencia de la cintura a bajos 

umbrales en individuos  de origen estadounidense que corresponden a otros grupos étnicos distintos 

de los anglosajones como los hispanos (cintura en adultos ≥ 90 en hombre y ≥80 en mujeres) y  en 

sujetos de origen no hispano  como los asiáticos  (cintura ≥94 en hombres y ≥80 en mujeres, asiáticos) 

más pronos a la resistencia a la insulina. El umbral de la glucosa se disminuyó a ≥ 100.19 

Esta definición  no incluye la medición  de la resistencia  a la insulina. De acuerdo a la NCEP el SM es 

un precursor pero no incluye DMT-2 mientras que la definición de la OMS considera al SM y a la DMT-

2 como categorías que se intersectan.20 

Existe la creencia de la  asociación  entre obesidad, resistencia a la insulina, SM y elevación de 

hormonas metabólicas en el SAOS. El SAOS ha sido implicado como un factor de riesgo independiente 

para la resistencia a la insulina. 21 
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Hay estudios donde se ha visto que la Il-6, FNTα, leptina y los niveles de insulina están elevados en 

apnea de sueño independientemente de la obesidad y de la grasa corporal , sin embargo, la asociación 

entre SAOS, resistencia a la insulina y diabetes MT-2 ha sido confirmada solo en estudios 

epidemiológicos y clínicos.22 

En los últimos cinco años se han llevado a cabo estudios prospectivos de casos y controles con la 

finalidad de confirmar si el SAOS es un factor de riesgo para la aparición o empeoramiento del 

síndrome metabólico.  

En un estudio de Coughlin et al.23 de casos y controles se estudiaron a 104 sujetos divididos en dos 

grupos, el primer grupo se compuso de   61 pacientes con diagnóstico  reciente de SAOS  y 43 

controles sin SAOS de los cuales solo siete eran obesos. El diagnóstico de SM se basó en la definición 

de la NCEP. Se midieron los componentes del SM en ambos grupos. En los resultados se observó que 

la presión arterial diastólica y media fueron significativamente más elevadas en sujetos con SAOS, la 

insulina en ayunas también fue más alta lo que demostraba resistencia a la insulina, pero la glucosa 

fue similar a los controles; el colesterol de alta densidad (HDL) fue más bajo es los pacientes con 

SAOS y la relación  HDL/Colesterol más alta, pero no hubo diferencia estadística en el colesterol de 

baja densidad (LDL). Hubo mayor tendencia a hipertrigliceridemia en sujetos  con SAOS pero sin 

significancia estadística. Según los criterios de la NCEP más del doble de sujetos  con SAOS tuvieron  

SM.  

El estudio demostró que el SAOS se asoció con mayores niveles de presión arterial, insulina en 

ayunas, resistencia a la insulina y reducido colesterol HDL además de prevalencia incrementada de 

SM. El SM fue nueve veces más probable de presentarse en sujetos con SAOS. 

En el estudio de Masakazy Kono et al.24 también de casos y controles, se  investigó si algunos 

componentes  del SM metabólico estuvieron presentes en pacientes no obesos con SAOS. Se 

incluyeron 1205 pacientes hombres con SAOS, fueron clasificados en 2 grupos  según el  IAH, los 

pacientes con IAH ≥5= 1153 y pacientes con IAH<5=52. Todos fueron japoneses. 
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La definición del síndrome metabólico fue dada para la población asiática. En los resultados se 

analizaron a   42 pacientes con SAOS y 52 pacientes sin SAOS. Se observó que la presión arterial 

sistémica era más alta en el grupo de pacientes con SAOS. No hubo diferencia en cuanto a los niveles 

de triglicéridos, ni del colesterol HDL, sin embargo el porcentaje de pacientes con dislipidemia fue 

significativamente más alto en SAOS. 

La glucosa plasmática en ayuno fue más alta en el grupo de SAOS. El HOMA calculado para 

determinar la resistencia a la insulina fue mayor en el grupo de SAOS. 

El 90% de pacientes con SAOS comparado con 4% del grupo de pacientes sin SAOS tuvo al menos 

dos de los  siguientes criterios: Hipertensión, hiperglucemia y dislipidemia. La regresión logística 

mostró que el IAH fue  predictor del número de parámetros del SM metabólico, mientras que el IMC y  

SatO2 más baja  no influyeron. El principal hallazgo de éste estudio fue que 19% de hombres con 

SAOS comparado con 4% de hombres sin SAOS tuvieron al menos dos componentes del SM. 

 

Finalmente Zuzana et al.
25

 llevó a cabo un estudio para determinar si los pacientes con SAOS grave y 

SM se acoplaban a la CPAP (Presión Positiva Continua en la vía aérea)  adicionalmente midió los 

efectos de 8 semanas de terapia con CPAP en el perfil de glucosa, lípidos, inflamación sistémica, 

estrés oxidativo y  riesgo de eventos cardiovasculares (ECV). Se incluyeron sujetos con  SAOS grave  

(IAH ≥ 30)  y SM. Se realizó la titulación de CPAP  en noches subsecuentes con un aparato de CPAP 

autoajustable. El patrón de adherencia fue establecido en los primeros días CPAP autoajustable. La 

presión efectiva fue definida  como la presión a la cual el paciente tuvo un IAH < 10/h. Se determinaron 

niveles de insulina, glucosa, colesterol en ayuno, triglicéridos, colesterol HDL, fibronógeno, Apo A-I,  

Apo B, la LDL fue calculada con el método de Friedewald; también se midieron niveles de PCR, FNTα, 

IL-6 y leptina. El SM se definió con base a los criterios de la  FID. La resistencia a la insulina se 

determinó según el  modelo de valoración  de HOMA (insulina sérica mU/L x glucosa en ayunas 

plasmática en mmol/L)/22.5. 
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El apego fue aceptable si el paciente usó el CPAP por ≥ 4 noches. Los resultados mostraron que en los 

pacientes que usaron CPAP más de 4 horas por noche por 8 semanas, significativamente se redujo la 

presión arterial sistólica y diastólica en las mañanas, el colesterol total, Apo B y HOMA también se 

redujo. En contraste no hubieron cambios significativos en el grupo de no apego. El riesgo CV fue 

reducido a 18.8±9.8% vs  13.9±9.7%, con una p0.001, mientras permanecieron sin cambios en el de no 

apego. En los pacientes que se apegaron al CPAP mas de 4 horas por noche se incrementó la 

actividad del glutatión peroxidasa eritrocitario significativamente, se redujo la malondialdehído sérica 

(MDA), FNTα. La PCR, leptina e IL-6  no se modificaron. En el grupo de no apego no se observaron 

cambios significativos. 

Este estudio observacional demostró que el CPAP usado por  8  semanas redujo el riesgo CV en pacientes 

con SAOS grave y SM, la reducción fue ligada a disminución de las cifras  en la PA y los niveles de 

colesterol total. Adicionalmente en los pacientes que usaron CPAP por 4 horas en la noche tuvieron mejoría 

en la resistencia a la insulina, FNTα y marcadores de estrés oxidativo.  

Estudios previos  de uso de CPAP y la asociación con resistencia a la insulina, colesterol HDL, colesterol 

total, estrés oxidativo e inflamación sistémica  fueron llevados a cabo previamente. Muchos estudios 

incluían pacientes con SAOS de variada gravedad con y sin SM algunos relacionaban el desenlace y otros 

no con el apego al CPAP26, hasta éste último estudio no se había realizado alguno que se enfocara al 

desenlace de pacientes con SAOS y SM con el uso de CPAP. 
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JUSTIFICACIÓN: 

 

Los pacientes con obesidad tienen hasta 40% de probabilidad de tener SAOS7, 84% de los obesos 

cursan con síndrome metabólico en los E.U., ambos son precursores inmediatos de la DMT-2. Por 

otras parte el SAOS puede ser asociado con numerosos factores de riesgo CV como hipertensión 

arterial sistémica (HAS), resistencia a la insulina y dislipidemias independientemente de la obesidad, 

por tanto el SAOS  incrementa independientemente la prevalencia de SM. Hay algunos estudios que 

están explorando esta posibilidad, lo que es un hecho es que el SM incremente el independientemente 

el riesgo de  SAOS y al revés de que el SAOS pueda agravar el SM. El SAOS y la obesidad son 

condiciones inflamatorias independientes, existe relación directa de ambas con el síndrome metabólico.  

Nuestro objetivo fue caracterizar a la población que  ingresó al pabellón 5 de enfermedades de la vía 

aérea que cursaron con obesidad y sospecha de SAOS, confirmar si cursan también con síndrome 

metabólico y si tuvieron condiciones inflamatorias asociadas. 

En el INER hay una clínica de trastornos de sueño que se enfoca al diagnóstico y tratamiento de 

pacientes de primera vez y pacientes con enfermedad estable. Nuestro interés en realizar éste estudio 

deriva del hecho  de que en el pabellón clínico de enfermedades de la vía aérea se reciben una gran 

cantidad de pacientes al año con obesidad y sospecha de SAOS, en el  año 2010 se atendieron 220 

pacientes con SAOS y sospecha de SAOS, un dato interesante es que solo 55 fueron pacientes 

adultos, 30 de éstos pacientes fueron atendidos en pabellones clínicos (Del 1 al 5) el mayor porcentaje 

estuvo internado en el pabellón 5 de enfermedades de la vía aérea, es decir 16 pacientes 27. La mayoría 

de los pacientes que ingresan al pabellón 5 son pacientes de primera vez sin diagnóstico previo de 

SAOS, son pacientes que ingresan por condiciones agudas como infecciones, cor pulmonale agudo, 

cor pulmonale agudo sobre crónico, insuficiencia respiratoria etc. Aunque son valorados por la clínica 

de sueño, la mayoría de las veces son citados al alta a la consulta externa para confirmación 

diagnóstica, esto significa que pocas veces confirmamos el diagnóstico de SAOS en el pabellón, 

tampoco tenemos seguimiento a dichos pacientes.  
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OBJETIVO GENERAL: 

 

Describir el número de pacientes obesos con confirmación de SAOS y su asociación con inflamación y 

el síndrome metabólico. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

 

1. Caracterizar al grupo de pacientes con SAOS y síndrome metabólico, sus variables fisiológicas 

y de laboratorio. 

2. Conocer la proporción de pacientes con diagnóstico final de SAOS su gravedad y su asociación 

con inflamación. 

 

HIPOTESIS: 

 

Todos los pacientes con obesidad y sospecha de SAOS tienen síndrome metabólico. 

Los pacientes con síndrome metabólico tienen SAOS grave. 

 

DISEÑO: 

 

Es un estudio descriptivo, observacional y retrospectivo,  

 

MATERIAL Y MÉTODOS: 

 

Selección de pacientes.  
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De los registros del pabellón 5 se obtuvieron 44 registros de pacientes con diagnóstico de obesidad y  

sospecha de SAOS, probable SAOS o SAOS que ingresaron al pabellón  entre agosto del 2008 y Julio 

del 2009, posteriormente se revisaron los expedientes de todos los 44 pacientes. 

 

Criterios de inclusión. 

1- Edad mayor a 15 años con diagnóstico de obesidad. 

2- Sospecha de SAOS o SAOS confirmado. 

 

Criterios de exclusión. 

Ninguno. 

Criterios de eliminación. 

Inexistencia del expediente clínico. 

Definiciones operacionales. 

 

 Obesidad. Indice de masa corporal ( IMC) ≥30Kg/m2(1) 

 

 Índice de Masa Corporal: Se calcula al dividir el peso en Kg entre la talla en metros elevada al 

cuadrado (peso (Kg)/talla (m)2). 

 

 Escala de somnolencia diurna de Epworth. Escala usada para evaluar la somnolencia 

excesiva diurna de manera subjetiva, fue publicada en 1991 y ha sido validada en español. Se 

considera somnolencia excesiva diurna a un puntaje ≥ 10 puntos.  

 Sleep Apnea Clinical Score modificado por Flemons (SACS). Escala que incluye la medición 

de la circunferencia del cuello, la presencia o no de hipertensión, ronquido y apneas observadas 

para predecir la posibilidad de presentar SAOS. Consiste en lo siguiente: A la circunferencia del 
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cuello en cm se le suman 4 puntos si existe hipertensión, 3 puntos si el individuo ronca y 3 

puntos si hay apneas observadas durante el sueño. Si la suma es menor de 43, la probabilidad 

es baja, si la suma es de 43 a 48 la probabilidad es intermedia y si la suma es mayor a 48 

puntos, la probabilidad es alta.28  

 Síndrome metabólico (NCEP/ATPIII). Se requiere al menos de 3 de los siguientes criterios: 

Circunferencia de la cintura ≥102 cm en hombre, en las mujeres ≥88 cm,  triglicéridos 

plasmáticos ≥150 mg/dl,  HDL <40mg/dl en hombres y <50mg/dl en mujeres, presión arterial 

≥130/85 mmHg y glucosa en ayunas ≥100 mg/dl.19  

 Inflamación. Es una reacción compleja ante agentes lesivos, tales como microbios y células 

dañadas, habitualmente necróticas, que consta de respuestas vasculares, migración y 

activación de leucocitos  y reacciones sistémicas29 

 

Ética. 

 

No se realizaron maniobras por tratarse de un estudio observacional y retrospectivo. La información 

obtenida en éste documento se utilizará con fines de investigación manteniendo la confidencialidad de 

los pacientes.  

 

ANÁLISIS DE LOS DATOS: 

 

Las variables numéricas continuas son expresadas en mediana (mínimo – máximo) las variables 

categóricas se expresan en frecuencias. Las correlaciones se hicieron con método no paramétrico, 

correlación con Rho de Spearman. 
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RESULTADOS: 

 

En total se revisaron   44 expedientes de pacientes con diagnóstico de obesidad, con base al criterio de 

obesidad de la OMS un paciente (IMC 29.9) no cumplió con éste criterio, en 13 pacientes faltaron datos 

para calcular el IMC, solo se confirmó obesidad en 30 pacientes  (68.2%); 26/44 (59%) fueron mujeres. 

El IMC de éstos pacientes se ubicó entre 30-77 kg/m2. 

De los 30 pacientes con obesidad, 24 (50.4%) cumplieron criterios de síndrome metabólico (cuadro 1). 

En el cuadro 2, se muestran las características generales y variables fisiológicas; en ella podemos 

observar que la relación FEV1/FVC es normal con FVC baja, lo que sugiere restricción pulmonar, la 

PSAP y el hematocrito se encuentran elevados y la pO2 baja. Sin embargo no hubo significancia 

estadística.  

El cuadro 3 muestra la comorbilidad de los pacientes estudiados, una gran parte de ellos (53.5%) 

tuvieron diagnóstico de hipertensión arterial sistémica (HAS) y DMT-2 (20.1%), éstos son dos 

componentes importantes del síndrome metabólico. También resalta el hecho de que 45.5% fumaron. 

De los 44 pacientes estudiados  a 11(25%) se le diagnosticó SAOS a través de estudio 

polisomnográfico, ello representa 36.6% de todos los pacientes obesos  (n=30). A 10 pacientes 

(22.7%) se les documentó un IAH entre 36-151 eventos por hora, es decir SAOS grave (IAH>30). 

Hubieron 9/11 (20.4%) pacientes con SAOS y síndrome metabólico concomitante.  

En el cuadro 4 se observa que el mayor porcentaje de pacientes, es decir 18 (41%) recibieron 

ventilación mecánica no invasiva (VMNI), mientras que solo  5 (11.6%) recibieron ventilación mecánica 

no invasiva (VMNI). No hay datos de las modalidades ventilatorias usadas. 

La mediana de estancia hospitalaria fue de 10. 

Solo un paciente de 44 (2.3%) falleció en el hospital.  

Se realizaron correlaciones entre IMC, Epworth y PSAP; no se encontró correlación (cuadro 5).  

Se realizó correlación entre variables inflamatorias (PCR y leucocitos en sangre) y escalas asociadas a 

SAOS (SACS, Epworth y PSAP); no hubo correlación. (cuadro 6)  
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La correlación entre IAH, leucocitos en sangre PSAP y criterios de síndrome metabólico, solo mostró 

significancia entre el IAH y leucocitos (cuadro 7).  

Como se muestra en gráfica 1, la correlación (R) por el método de Spearman entre el índice 

apnea/hipoapnea y los niveles de leucocitos en sangre fue de 0.77 con una p=0.005.  En la gráfica de 

dispersión observamos que a partir de un  IAH mayor a 80, que corresponde aproximadamente a 7,500 

leucocitos x103/dl,  existe una mayor elevación de las cifras de leucocitos conforme se incrementa 

dicho índice.   
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DISCUSIÓN:  

 

Un total de 44 pacientes fueron dados de alta del P-5 con diagnóstico de obesidad, solo 30 (68.2%) 

fueron obesos según la definición de obesidad de la Organización Mundial de la salud, 50.4% cursaron 

con síndrome metabólico y 36.6% tuvieron SAOS confirmado con polisomnografía. Es de resaltar que 

aunque 22.7% tuvieron SAOS grave (IAH ≥30), el porcentaje es alto porque representa 10 de los 11 

pacientes diagnosticados con SAOS. Mientras más alto sea el IAH, mayor el  riesgo cardiovascular 

(IAH>30), más probabilidad de desarrollar hipertensión arterial (IAH>30) eventos vasculares cerebrales 

(IAH>36) y mayor  mortalidad ligada a los mismos.30  

La literatura señala que en población general la prevalencia de síndrome metabólico es de 40% en 

adultos mayores de 60 años
16, 17

, 85% son obesos y hasta 40% de los obsesos cursan con SAOS. En 

nuestro estudio faltaron datos para confirmar obesidad en un gran número de pacientes, además para 

el momento de la revisión de los expedientes aun faltaban por realizarse estudio polisomnográfico de 

confirmación de SAOS, sin embargo la frecuencia de 36.6% es alta, no sería sorprendente que la 

frecuencia pudiera ser más alta de tenerse los datos completos de los pacientes. 

   

Los pacientes con obesidad y síndrome metabólico tienen mayor riesgo de tener SAOS, se ha visto 

que el SAOS puede agravar la obesidad e inducir síndrome metabólico inclusive en pacientes no 

obesos, el mecanismo propuesto es la inflamación,  la obesidad como el SAOS parecen ser 

condiciones  inflamatorias.  El SAOS se considera es un estado de disfunción endotelial debido a la 

alta activación simpática, con presencia de  estrés oxidativo, hipoxia intermitente y reperfusión, altos 

niveles de citocinas como   IL-6, proteína C reactiva (PCR) ultrasensible, factor de necrosis tumoral α 

(FNTα) e incrementada agregación plaquetaria13. En nuestro estudio a pesar de que encontramos una 

relación estrecha entre obesidad, síndrome metabólico y SAOS no existió correlación como para  

afirmar que el SAOS es responsable del síndrome metabólico. El hallazgo más importante y 

significativo fue que los pacientes tienen mayor grado de inflamación dado con base a los niveles 
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incrementados de leucocitos conforme el índice de apnea/hipoapnea se agrava, de tal manera que con 

un IAH de 90 un nivel de leucocitos >7500 x103/dl.  

Existen numerosos estudios que han reportado elevación significativa de Il-6 y FNTα en SAOS en 

sujetos con diferentes IMC, también se ha visto una relación  directo entre el IAH y el nivel de citocinas 

independiente de la obesidad.  

No encontramos en la literatura que se haya descrito una relación directa entre el IAH y niveles de 

leucocitos, sin embargo existe evidencia de que los linfocitos T en sujetos con SAOS expresan más 

citocinas proinflamatorias.31 por tanto la relación de leucocitos e inflamación se establece a partir de 

éste hecho. 

Consideramos que la elevación de los leucocitos es poco probable se hayan debido a procesos 

infecciosos agudos, de hecho la cifra más alta solo se observó en un paciente, ésta fue de 12,000 

x103/dl.   

 Los niveles de proteína C reactiva otro marcador de inflamación fueron medidos en algunos de 

nuestros pacientes; aunque estuvieron altos los valores, no tuvieron correlación con el IAH, 

probablemente por el número tan bajo de pacientes a los que se les midió.  

Finalmente en 41% de los pacientes se usó Ventilación no invasiva para tratamiento intrahospitalario 

del SAOS, no tenemos datos de la modalidad usada y de los parámetros, lo que es un hecho es que si 

no se les realizó polisomnografía, es poco probable que se les hubiera hecho también titulación.  

Este hecho es importante porque hay estudios como el de Zuzana et al.25 en  pacientes con SAOS 

grave y SM donde investigó si éstos  se acoplaban a la CPAP (Presión Positiva Continua en la vía 

aérea), midió también  los efectos de 8 semanas de terapia con CPAP en el perfil de glucosa, lípidos, 

inflamación sistémica, estrés oxidativo y  riesgo de eventos cardiovasculares, se observó que los 

pacientes que usaron CPAP por 4 horas en la noche tuvieron mejoría en la resistencia a la insulina, 

FNTα y marcadores de estrés oxidativo e inflamación.  

La relevancia de éste hecho es que el uso de la VMNI titulada de manera oportuna y adecuada,  podría 

mejorar el síndrome metabólico y la inflamación.  
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CONCLUSIONES:  

 

Con los datos obtenido en éste estudio no existe asociación entre síndrome metabólico y el grado de 

severidad del SAOS, pero si existió correlación entre la severidad del SAOS e inflamación sistémica 

dada a partir de la cifras de leucocitos. 

Existe una frecuencia alta de pacientes con obesidad y SAOS grave hospitalizados en el pabellón 5.  

Con base a nuestro estudio todos los pacientes con obesidad y sospecha  de SAOS debieran ser 

sometidos a estudio polisomnográfico durante su estancia hospitalaria para confirmación diagnóstica y 

tratamiento.  

Otros marcadores de inflamación disponibles en la práctica clínica como proteína C reactiva, debieran 

ser medidos de manera rutinaria en éste grupo de pacientes hospitalizados.  
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    Cuadro 1.  

Criterios diagnósticos para síndrome metabólico.         

                 

 Medida (La presencia de 3 de 5 criterios es 

diagnóstico)  

 

Puntos de corte.   

                 

 Circunferencia de la cadera 

  

≥102 cm en hombres   

           ≥88 cm en mujeres   

 Triglicéridos 

elevados 

   

≥150 mg/dl 

 

  

   

    

o ingesta de medicamentos 

           para reducir triglicéridos.   

 Colesterol HDL 

bajo 

   

<40 mg/dl en hombres   

           <50 mg/dl en mujeres   

 Presión arterial 

elevada. 

   

≥130 mmhg de presión sistólica. 

   

    

≥85 mmHg de presión diastólica 

           o tratamiento antihipertensivo. 

 Elevación de la  

Glucosa. 

   

≥100 mg/dl  

 

  

           o tratamiento hipoglucemiante. 
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Cuadro 2.  Características generales y funcionales.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

FVC: Capacidad vital forzada. FEV1: Volumen expiratorio forzado en el primer segundo.  

PSAP: Presión sistólica de la arteria pulmonar. PCR: Proteína C reactiva.  
 

 

 

         

         

Mediciones. Mediana Mínimo- Máximo. 

Edad (años) 50 15-83 

Epworth (n=23) 14 0-24 

Cuello (cm) (n=22) 43.5 35-58 

SACS (n=14) 50 41-65 

Laboratorio y gabinete.    

Relación FEV1/FVC(%) (n=25) 80  56-114 

FVC (%) (n=25) 66 42-98 

FEV1 (%) (n=25) 65 32-101 

PASAP (mmHg) (n= 26) 56 33-110 

Hemoglobina (mg/dl) (n=39) 16 10-23 

Hematocrito. (%) (n=37) 52 34-72 

Leucocitos. (mm
3
x 10

3
) (n= 41)  7.7 4.6-17 

Abúmina. (g/dl)  (n=28) 3.6 2.3-10 

PCR mg/dl (n=9) 2.14 0-29.6 

pH (n=23) 7.40 7.00-7.47 

pO2,FIO2  21% (mmHg) (n= 23) 48.5 25-82 

pCO2 (mmHg) (n=23) 36.5 23-79 

SatO2 (%) (n=23) 82 20-94 

Días de estancia hospitalaria. 

(n=43) 

10 2-48 
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               Cuadro 3. Comorbilidades.  

 

 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 

 
 
              HAS: Hipertensión arterial sistémica. DM: Diabetes mellitus.  

                   EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
 
 
 

 
 
 

       Cuadro 4. Terapeútica no farmacológica y desenlace.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Comorbilidad. Pacientes. 

HAS (%) 23/44 (53.5%) 

D.M. (%) 9/44 (20.9) 

E.P.O.C. (%) 2/44 (4.7%) 

Tabaquismo (%). 20/44 (45.5%) 

Dislipidemia (%) 3/44 (6.8%) 

Asma (%). 5/44 (11.6%) 

 Pacientes.  

Ventilación invasiva (%) 5 /43 (11.6%). 

Ventilación no invasiva (%). 18/43 (41%). 

Muerte (%).  1/44 (2.3%). 
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Cuadro 5.  Obesidad dada con base al IMC y asociación con escalas asociadas a SAOS. 
 

 
 

IMC: Indice de masa corporal.  

S* Signif icancia. § Presión sistólica de la arteria pulmonar.  

 

 
 
Cuadro 6. Asociación entre inflamación sistémica y escalas asociadas a SAOS. 

 

 

 
 
 

 
 

S: Signif icancia. PSAP: Presión sistólica de la arteria pulmonar. PCR: Proteína C reactiva.  

 
 

 

Cuadro 7. Indice de apnea/hipoapnea y asociación con el síndrome metabólico,  
inflamación  e  hipertensión pulmonar.  

 

 

 

 

PSAP: Presión sistólica de la arteria pulmonar.  

 

 

 

 

 

                

 Epworth S* PSAP§ S* 

IMC 0.65 (N=23) 0.67 -0.20 (n=22) 0.36 

Variables 

de 
inflamación. 

SACS S Epworth S PSAP S 

PCR 0.60(n=5) 0.28 -0.11 
(n=6) 

0.82 -0.60 
(n=5) 

0.28 

Leucocitos -
0.10(n=14) 

0.71 0.17 
(n=23) 

0.42 -0.24 
(n=26) 

0.22 

Variables. IAH S 

Criterios de síndrome metabolico 0.23 (11) 0.70 

Leucocitos. 0.77(n=11) 0.005 

PSAP -0.08(n=10) 0.81 
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 Gráfica 1. Correlación entre el índice de apnea/hipoapnea y cifras de leucocitos en sangre. 
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Correlación de Spearman. 

R=0.77 

P=0.005 
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