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I. RESUMEN 

ASOCIACIÓN ENTRE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO  SAOS Y 
ELEVACIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR EN PACIENTES DE 

LA UMF 44 CHIHUAHUA 
AUTORES: Dra. Yahaira Guadalupe Gómez Sánchez, Dra. Martha Alejandra Maldonado Burgos, 

Dra. Nayeli Limón García 

Antecedentes:  El Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño es una enfermedad 

oculta, grave, de alta  incidencia  y  constituye  un  problema  de  salud  pública,  

debido  a  sus  altas  repercusiones con accidentes de trabajo y de tránsito. 

Además, se relaciona con complicaciones  a  nivel  cardiovascular,  enfermedades  

metabólicas,  afección  de órganos, en nuestro país una de las principales causas 

de muerte son por enfermedades coronarias, en el estado ocupan el lugar 14 

según fuentes del INEGI 2019, es por ello la importancia de saber la asociación 

entre la apnea del sueño y la elevación de riesgo cardiovascular. Objetivo 

General: Se determinó la asociación entre Apnea Obstructiva del Sueño y 

elevación del Riesgo Cardiovascular en pacientes de La UMF 44 Chihuahua. 

Material y Métodos: Se realizó un estudio transversal, observacional, prospectivo, 

analítico donde se incluyó pacientes con Apnea Obstructiva del Sueño, a los 

cuales se les calificó el riesgo cardiovascular con datos de su expediente clínico 

para obtener las siguientes variables: porcentaje de riesgo cardiovascular (edad, 

sexo, presión arterial sistólica, tabaquismo, obesidad, colesterol, colesterol HDL, 

diabetes mellitus tipo 2, sedentarismo) Todo lo anterior fue guiado por mi asesora. 

Posterior a la toma de información, se realizó una base de datos, para llevar acabo 

el análisis estadístico, obteniendo frecuencias y proporciones y para determinar la 

asociación entre Apnea y riesgo Cardiovascular Razón de Momios de Prevalencia 

(RMP) e intervalos de confianza al 95%. Resultados: Se estudiaron 136 pacientes 

(Ver Tabla 1), de las cuales 69 (50.7%) eran hombres (Ver Gráfica 1), 51 (37.5%) 

tenían 60 a 69 años (Ver Gráfica 2), 128 (94.1%) eran obesos, 63 (46.3%) tenían 

apnea grave (Ver Gráfica 3), 109 (80.1%) eran hipertensos, 46 (33.8%) eran 

diabéticos, 96 (70.6%) tenían dislipidemia, 15 (11%) fumaban, 4 (2.9%) tenían 

Riesgo Cardiovascular (Ver Gráfica 4). 

. 
Palabras clave: SAOS, Riesgo Cardiovascular. 
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II. MARCO TEORICO 

 

Síndrome de Apnea-Hipoapnea Obstructiva del Sueño 

El Síndrome de Apnea-Hipoapnea Obstructiva del Sueño (SAHOS) es un 

trastorno respiratorio caracterizado por episodios repetidos de colapso u 

obstrucción de la vía aérea superior durante el sueño que provocan un cese 

parcial (hipoapnea) o completo (apnea) del flujo aéreo que conducen a episodios 

de hipoxemia intermitente (1,2).  

Dichos episodios de definen mediante el Índice de Apnea-Hipoapnea (IAH), 

resultante de la suma de las apneas e hipoapneas durante el total del periodo de 

sueño dividido por el número de horas de sueño, expresado como eventos/hora. 

El diagnóstico de SAHOS se confirma mediante polisomnografía nocturna (o 

registros abreviados de poligrafía respiratoria nocturna) y se define generalmente 

como la presencia de un IAH >15 o bien como un IAH >5 asociado a síntomas 

relacionados con la enfermedad no explicados por otras causas (3).  

En función del IAH, el SAHOS se clasifica como leve (IAH 5 a 14.9), 

moderado (IAH 15 a 29.9) o severo (IAH ≥30) (4).  

Una apnea se define como la ausencia o reducción > 90% del flujo aéreo 

respiratorio de más de 10 segundos de duración; la hipoapnea consiste en una 

reducción del 30 al 90% del flujo aéreo, de más de 10 segundos de duración, que 

se acompaña de 90% de saturación de oxígeno ≥ al 3% y/o un microdespertar 

(detectado en el electroencefalograma durante la polisomnografía). El colapso de 

la vía aérea superior que conduce al SAHOS se produce como consecuencia de 

alteraciones anatómico-funcionales en la misma, derivadas de diferentes factores 

anatómicos, musculares y neurológicos. La porción de la faringe entre el septum 

nasal posterior y la epiglotis presenta pocas estructuras óseas o soporte rígido, 

por lo que su permeabilidad es en gran medida dependiente de la actividad 

muscular (5).  
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Existen distintos factores anatómicos que conducen a una disminución del 

calibre y al aumento de la resistencia de la vía aérea superior (obesidad, por 

ejemplo) que generan mayores presiones negativas en la faringe durante la 

inspiración, favoreciendo que pueda colapsarse. Una pérdida excesiva de tono 

muscular en la vía aérea superior o una alteración en los mecanismos cerebrales 

del sueño (en el proceso de control de los músculos faríngeos) y el defecto en los 

reflejos protectores son factores que igualmente predisponen a al colapso de la vía 

aérea superior y consiguiente interrupción del flujo aéreo. Posteriormente, la 

consiguiente hipoxemia e hipercapnia durante la apnea o hipoapnea estimulan el 

esfuerzo respiratorio, finalizando el episodio acompañado de un despertar. El 

SAHOS puede ser debido a apneas/hipoapneas obstructivas o centrales. La 

apnea es obstructiva si se acompaña de esfuerzo respiratorio durante la misma 

(detectado por las bandas toraco-abdominales durante la polisomnografía; es 

decir, se mantiene el estímulo respiratorio) o central en ausencia de dicho 

esfuerzo. En el caso de la apnea obstructiva el esfuerzo de los músculos 

respiratorios frente a la vía aérea superior  colapsada origina un aumento de la 

presión negativa intratorácica que puede tener consecuencias fisiopatológicas 

para el desarrollo de comorbilidad asociada. Finalmente, la apnea puede ser 

mixta, con un componente obstructivo y central (generalmente iniciada como 

central, para finalizar con componente obstructivo). Los episodios repetidos de 

colapso de la vía aérea superior, y las consecuentes apneas e hipoapneas, 

condicionan una distorsión de la arquitectura del sueño con frecuentes 

despertares asfícticos y microdespertares que llevan a una fragmentación del 

sueño, un sueño no reparador y, consecuentemente, excesiva somnolencia 

diurna. El SAHOS, dependiendo de la severidad del mismo, se ha asociado 

igualmente a otros síntomas tanto nocturnos (como por ejemplo frecuentes 

ronquidos, nicturia, insomnio, sueño agitado, pesadillas, movimientos anormal) 

como diurnos (astenia, cefalea matutina, irritabilidad, apatía, depresión, 

dificultades de concentración, pérdida de memoria). A través de la deprivación de 

sueño reparador y las consecuencias fisiopatológicas derivadas de los ciclos 

repetidos de sueño-apnea/hipoapnea-arousal (incluyendo distintos grados de 



 
 

  Página 
11 

 

  

hipoxemia, hipercapnia, oscilaciones de la presión intratorácica, incremento de la 

actividad simpática y activación cortical) el SAHOS se ha asociado a un deterioro 

de la calidad de vida de los sujetos que lo padecen; mayor incidencia de 

accidentes de tráfico, domésticos y laborales; mayor riesgo anestésico y de 

complicaciones quirúrgicas; hospitalizaciones más prolongadas; distintos 

trastornos neurocognitivos y conductuales, respiratorios, cardiacos, metabólicos e 

inflamatorios; y a un exceso de mortalidad (6, 7, 8, 9).  

Además, recientemente el SAHOS se ha vinculado también a posible 

desarrollo de cáncer (10, 11).  

Los principales factores de riesgo para el desarrollo del SAHOS son 

pertenecer al sexo masculino (si bien la frecuencia de SAHOS tiende a igualarse 

tras la menopausia y en edades avanzadas), la edad (sobre todo a partir de los 60 

años) y la obesidad (12).  

Los factores genéticos, familiares y raciales también parecen influir, 

asimismo, son factores agravantes el consumo de alcohol, el tabaquismo, dormir 

en decúbito supino o la ingestión de fármacos sedantes e hipnóticos. Respecto a 

la obesidad, ésta constituye un factor de riesgo fundamental para el desarrollo de 

SAHOS; de hecho, datos del Wisconsin Sleep Cohort Study 2008;31:1071-8, 

mostraron que una ganancia de un 10% de peso predecía un incremento 

aproximado del 32% (IC95% 20% a 45%) en el IAH y multiplicaba por 6 las 

probabilidades de desarrollar un trastorno respiratorio del sueño moderado a 

severo (13).  

El SAHOS constituye un problema importante de salud pública dada su 

elevada prevalencia en la población general y su comorbilidad asociada, entre 

otras patologías con las enfermedades cardiovasculares. Tradicionalmente, 

estudios epidemiológicos han estimado que hasta el 5% de la población adulta en 

países latinoamericanos  pueden tener SAHOS no diagnosticado (14); dicha 

frecuencia es mayor en varones que en mujeres (2-3:1), aumenta con la edad y el 
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síndrome es más prevalente conforme el peso medio de la población aumenta 

(15). 

 La frecuencia de SAHOS en la población parece haber ido 

incrementándose en los últimos años. Así, en Estados Unidos, análisis del estudio 

Wisconsin Sleep Cohort Study 2008;31:1071-8 extrapolados a la población 

general, en individuos entre 30 a 60 años estudiados mediante polisonografía 

nocturna y publicado a principios de los años 90, estimaban entonces una 

frecuencia de SAHOS del 4% en varones y 2% en mujeres, mientras que análisis 

similares posteriores indican un incremento en la frecuencia de SAHOS durante 

las dos últimas décadas de entre el 14 y el 55%, según el subgrupo considerado, 

con una prevalencia general de SAHOS con IAH superior a 5 y síntomas de 

somnolencia diurna del 14% en varones y 5% en mujeres (16).  

Dicho incremento está muy probablemente relacionado, entre otros posibles 

factores, con el aumento progresivo de obesidad en la población. Síndrome de 

Apnea-Hipoapnea y Patología Cardiovascular El SAHOS y la enfermedad 

cardiovascular (ECV) se relacionan bidireccionalmente, en tanto que los sujetos 

estudiados con SAHOS presentan una mayor frecuencia de ECV y en los 

individuos con ECV existe una mayor prevalencia de SAHOS (17).  

Factores de riesgo comunes, como la edad, sexo, obesidad, tabaco o 

consumo de alcohol. Y con frecuencia múltiples comorbilidades como 

hipertensión, diabetes, síndrome metabólico o la propia ECV están presentes en 

sujetos estudiados con SAHOS. Todo ello dificulta discernir si las alteraciones 

observadas en los sujetos estudiados con SAHOS son debidas al propio síndrome 

de apnea del sueño, a los factores de riesgo vascular, las ECV o a ambos. En 

general, se estima que la prevalencia de SAHOS es 2 a 4 veces superior en 

sujetos estudiados con ECV comparado con la población general (18, 19) y dicho 

síndrome puede condicionar un mayor riesgo en aquellos sujetos estudiados con 

ECV. Así, si bien los datos son limitados, en un reciente metaanálisis en sujetos 

estudiados con enfermedad coronaria (n=1.302) o cerebrovascular (n=822), la 

presencia de SAHOS se asoció a un mayor riesgo de nuevos eventos coronarios, 
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ictus o mortalidad por cualquier causa. A su vez, el desarrollo de ECV en paciente 

con SAHOS puede conllevar un empeoramiento del trastorno respiratorio. Chami 

et al 2008;117 2599-607, sobre una muestra de más de 2.700 sujetos estudiados 

libres de ECV a nivel basal, objetivaron como aquellos individuos que presentaron 

eventos cardiovasculares (infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca e ictus) tras 

5 años de seguimiento experimentaron un mayor grado de deterioro del SAHOS 

(incrementos superiores del IAH) comparado con participantes que no 

desarrollaron ECV (20).  

Diversos estudios epidemiológicos de base poblacional y corte transversal 

han puesto de manifiesto una mayor prevalencia de distintas condiciones 

cardiovasculares en sujetos estudiados con SAHOS, incluyendo hipertensión (21), 

diabetes (22), síndrome metabólico (23), resistencia a la insulina (24), hipertrofia 

ventricular izquierda (25, 26) y derecha (27), arritmias (28, 29), y ECV (30, 31).  

En el Sleep Heart Health Study 2000;283:1829-36, incluyendo más de 

6.000 participantes de edad media (> 40 años) de la población general, después 

de ajustar por distintas variables de interés (incluyendo el Índice de Masa Corporal 

[IMC]), la presencia de trastornos del sueño se asoció a una mayor prevalencia de 

hipertensión (OR 1.37, IC95% 1.03 a 1.83, para IAH ≥ 30, vs. < 1.5), diabetes (OR 

1.7, IC95% 1.1 a 2.7, vs. ausencia de trastornos del sueño), y ECV (infarto de 

miocardio, angina, revascularización coronaria, insuficiencia cardiaca o ictus; OR 

para la comparación entre cuartiles superior vs. inferior de IAH: 1.42, IC95% 1.13 

a 1.78). Coughlin et al. 2004;25:735-41 describieron una asociación independiente 

entre SAHOS y distintos componentes del síndrome metabólico después de 

ajustar por distintas covariables incluyendo el IMC; comparado con controles, la 

presencia de síndrome metabólico fue aproximadamente 9 veces superior en 

sujetos con SAHOS (32).  

Y en el Wisconsin Sleep Cohort Study 2008;31:1071-8, con casi 1.500 

sujetos estudiados de población general trabajadora (30 a 60 años), un IAH igual o 

superior a 20 se asoció a una mayor prevalencia de ictus a nivel basal comparado 

con aquellos sujetos sin trastornos del sueño (IAH 5/h y de 0.76 para IAH ≥ 30/h. 
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El agregado de parámetros antropométricos con el cuestionario BANG (llamado 

así por sus iniciales en inglés: Body Mass Index, Age, Neck y Gender), incrementó 

la sensibilidad y el valor predictivo positivo de la escala (área bajo la curva ROC 

de 0.80 para IAH > 5/h y de 0.82 para ≥30/h) permitiendo identificar sujetos 

estudiados con alto riesgo de padecer síndrome de apneas durante el sueño (33).  

Además, el cuestionario STOP–BANG se ha utilizado en poblaciones no 

quirúrgicas y ha sido comparado contra otras escalas tradicionalmente utilizadas 

para identificar sujetos estudiados con SAHOS, como el cuestionario de Berlín o la 

escala de somnolencia de EPWORTH (33).  

El cuestionario STOP-BANG consta de 8 opciones dicotómicas, 4 (STOP) 

son sobre la presencia de ronquidos, el cansancio, las apneas observadas y la 

hipertensión arterial sistémica; y los otros 4 (BANG) son parámetros 

antropométricos en relación con: el índice de masa corporal (IMC > 35 kg/m2), a la 

edad (tener más de 50 años), la circunferencia del cuello (> 40 cm) y el sexo 

(pertenecer al sexo masculino).  

 

OBESIDAD 

La obesidad es una enfermedad crónica multifactorial fruto de la interacción 

entre genotipo y ambiente. Esta enfermedad afecta a un gran porcentaje de la 

población de países desarrollados como el nuestro, abarcando todas las edades, 

sexos y condiciones sociales. Puede definirse como el incremento del peso 

corporal, a expensas preferentemente del tejido adiposo, que resulta de la pérdida 

de equilibrio entre la ingesta calórica y el gasto energético, prolongado en el 

tiempo. La obesidad central está definida por la acumulación excesiva de tejido 

adiposo a nivel subcutáneo abdominal y visceral. El tejido adiposo es uno de los 

principales depósitos de reserva energética para el organismo, y tiene la 

capacidad de acumular grasa cuando el aporte energético es excesivo o de 

catabolizarla cuando el organismo pierde energía (mecanismo de lipogénesis y 

lipólisis). Estos depósitos se encuentran a nivel dérmico, subcutáneo, 
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intraabdominal o visceral (mediastínico, mesentérico, renal, etc.). Se pueden 

diferenciar dos grandes tipos de tejido adiposo: el tejido adiposo blanco y el tejido 

adiposo pardo o marrón. Sus diferencias no se basan únicamente en la coloración, 

sino también en la morfología, distribución, genes y función (34).  

El tejido adiposo se encuentra localizado en zonas centrales e internas y su 

misión es la de generar calor para calentar la sangre que irriga los órganos vitales: 

región axilar, subescapular, interescapular, cervical e inguinal. El tejido adiposo 

blanco posee una gran capacidad para almacenar triglicéridos. A diferencia del 

tejido graso pardo, está formado por adipocitos uniloculares, es decir, cada célula 

tiene una sola gota grande de aceite, con contenido en mitocondrias. Su principal 

misión es regular la ingesta de energía y la distribución de la misma a otros tejidos 

durante el metabolismo. Pero además de su propiedad como almacén o depósito 

de energía, el tejido adiposo es un órgano con actividad endocrina, paracrina y 

autocrina, ya que secreta una variedad de proteínas que tienen funciones críticas 

y múltiples en la regulación del ingreso y del gasto de energía, en el metabolismo 

de hidratos de carbono y de lípidos, influyendo en la homeostasis vascular e 

incluso en actividades reproductivas e inmunológicas.  

El tejido adiposo se encuentra ampliamente distribuido en el cuerpo, 

diferenciándose dos grandes compartimentos: subcutáneo y visceral. El tejido 

adiposo subcutáneo abdominal se localiza justo por debajo de la piel y constituye 

el 80% de la grasa corporal total. En el segmento inferior corporal, los depósitos 

son principalmente subcutáneos, sobre todo en región femoral y glútea. La grasa 

visceral está situada en el interior de las cavidades corporales, envolviendo 

órganos, sobre todo abdominales y está compuesta por la grasa mesentérica y la 

grasa de los epiplones, representando aproximadamente el 20% de la grasa 

corporal total en el hombre y el 6% en la mujer. La obesidad es un trastorno 

complejo en el que influyen factores genéticos y metabólicos, así como hábitos de 

alimentación y de actividad física, y problemas sociales. Debido a la 

heterogeneidad y alta concurrencia entre estos factores, resulta complicado 

establecer los motivos específicos del aumento de su prevalencia, pero diversos 
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estudios apuntan a que factores culturales y los cambios productivos en los estilos 

de vida, como la reducción del ejercicio físico y el mayor sedentarismo, así como 

la alta disponibilidad de alimentos altamente calóricos a precios relativamente 

asequibles, pueden ser algunas de las principales causas de este crecimiento 

(35).  

Instituciones como la OMS o la International Obesity Task Force (IOTF), 

recomiendan utilizar el Índice de masa corporal (IMC) como medida para estimar 

la prevalencia de la obesidad. Este índice se calcula dividiendo el peso, en 

kilogramos, entre el cuadrado de la altura, en metros (kg/m2) y fue ideado por el 

estadístico belga Adolphe Quetelet en el siglo XIX, aunque cayó en el olvido hasta 

que en el siglo XX se entendió esta relación como índice de grasa corporal. Para 

su cálculo el paciente debe ser pesado sin zapatos y en ropa interior. Se procurará 

pesar siempre a la misma hora al enfermo con una báscula de 100 g de precisión. 

Este parámetro tiene una buena correlación con la cantidad de grasa total del 

organismo en adultos. El aumento del IMC tiene una estrecha asociación con el 

riesgo de ECV. Diversos estudios han mostrado relación entre sobrepeso y 

obesidad y el riesgo de muerte en las ECV, existiendo una relación lineal positiva 

entre el IMC y la mortalidad por todas las causas. De igual forma, la mortalidad por 

cualquier causa es menor en las personas con IMC entre 20-25 (kg/m2) (36, 37). 

Existen diferentes clasificaciones del peso corporal según el IMC en 

adultos. 
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Aunque el IMC es el indicador antropométrico más frecuentemente utilizado 

para evaluar el sobrepeso y la obesidad, este índice ha sido criticado porque no 

refleja siempre la verdadera composición corporal (38), y tiene algunas 

limitaciones en la evaluación del riesgo de las enfermedades relacionadas con la 

obesidad en personas con baja masa muscular y alto peso graso (39), y en 

individuos con aumento de grasa corporal e IMC normal. Respecto a la relación 

entre el peso corporal y la mortalidad, es necesario aclarar la curva que relaciona 

estas dos variables: el peso ideal para la longevidad y las altas tasas de 

mortalidad. La primera cuestiona la relación del peso ideal y su variación con la 

edad, raza o el sexo, la segunda se refiere al aumento de las tasas de mortalidad 

que también se observa a menudo en personas muy delgadas, y si estas son 

causales o realzada por la presencia de la delgadez en asociación con el consumo 

de tabaco o enfermedades concomitantes. Los estudios que evalúan la relación 

entre el peso corporal y la mortalidad soportan la hipótesis de una relación 

curvilínea, donde el riesgo es mucho mayor en los extremos del IMC (40, 41).  

A pesar de estos límites, el IMC es un elemento central en la evaluación y 

tratamiento de la obesidad, diabetes, hipertensión, dislipidemia y otras 

complicaciones asociadas con el exceso de peso. El IMC, se ha relacionado con 

un incremento en el riesgo de padecer problemas cardiovasculares y otros 

trastornos metabólicos como la hipertensión o la hipercolesterolemia (42).  

Aunque el IMC tiene una buena correlación con la masa grasa total, el 

aumento de la grasa intraabdominal se relaciona mejor con la presencia de 

determinados factores de riesgo y de enfermedad cardiovascular. (43, 44).   

Repercusiones en la salud el exceso de peso se ha relacionado con un 

aumento de la mortalidad (45) y es uno de los factores que incrementa el riesgo de 

padecer diabetes, hipertensión, enfermedades coronarias, infarto y ciertos tipos de 

cáncer (46).  

Tanto el sobrepeso como la obesidad producen una reducción significativa 

de la expectativa de vida y, además, en los sujetos obesos está incrementado el 
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riesgo de muerte prematura (por debajo de 70 años). La obesidad, y 

especialmente la visceral, confieren un aumento del riesgo de morbimortalidad, no 

solamente de origen cardiovascular sino también de otras causas, como es el 

caso del cáncer o la diabetes y sus complicaciones.  La mayoría de estudios 

epidemiológicos poblacionales observan que la mortalidad empieza a aumentar 

cuando el IMC supera los 25 kg/m2 (47).  

Los individuos con un IMC ≥ 30 kg/m2 presentan un aumento de 

aproximadamente entre el 50 y el 100% tanto de la mortalidad total como de la 

debida a ECV respecto a la población con un IMC de 20 a 25 kg/m2. El aumento 

de la mortalidad es modesto cuando el IMC se sitúa entre 25 y 30 kg/m2 (48). 

Actualmente el sobrepeso y la obesidad son la quinta causa más frecuente 

de mortalidad a nivel global y es responsable de al menos 3,4 millones de muertes 

al año (WHO, 2009) (WHO, 2014). La obesidad aumenta el riesgo de hipertrofia 

ventricular izquierda (49, 50) y afecta negativamente a los lípidos plasmáticos 

debido al aumento de triglicéridos y a la disminución del colesterol HDL. Además, 

aumenta la proteína C reactiva de alta sensibilidad (51), marcador de Inflamación 

sistémica, que se correlaciona con el riesgo cardíaco y es predictor del inicio de 

diabetes y del síndrome de resistencia a la insulina del adulto. Además, la 

obesidad se ha asociado al cáncer 

 

Riesgo cardiovascular:  

La ECV es de origen multifactorial y un factor de riesgo debe ser 

considerado en el contexto de los otros. Entenderemos que Enfermedad 

cardiovascular (ECV) es aquella asociada a alteración vascular isquémica, con 

desarrollo sintomático de cardiopatía isquémica o coronariopatía (infarto agudo de 

miocardio, angina estable o inestable), accidente cerebrovascular (ictus) o 

vasculopatía periférica (enfermedad arterial periférica). Como Riesgo coronario o 

cardiovascular (RCV) se entiende la probabilidad de presentar una enfermedad 
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coronaria o cardiovascular en un período de tiempo determinado, generalmente de 

5 ó 10 años. Existen diferentes escalas para estratificarlo. 

El Riesgo cardiovascular global es la probabilidad que tiene un individuo de 

presentar una ECV (angina, infarto agudo de miocardio, ictus, insuficiencia 

cardiaca o enfermedad vascular periférica) en los próximos 10 años. Se calcula en 

función del número de factores de riesgo presentes en el individuo (riesgo 

cualitativo) o teniendo en cuenta la magnitud de cada uno de ellos (riesgo 

cuantitativo). La determinación del riesgo cardiovascular global sirve para: 

• Clasificar a los individuos y a las poblaciones según riesgo alto, medio,      

bajo. 

• Determinar la frecuencia de cada uno de los factores de forma 

individual.  

• Establecer las estrategias de prevención, según los niveles de riesgo y 

los recursos disponibles. 

• Evaluar el impacto de las acciones preventivas implantadas para 

planificar nuevas medidas.  

 

Las ECV son la principal causa de discapacidad y de muerte prematura en 

todo el mundo, y contribuyen sustancialmente al aumento de los costos de la 

atención de salud. La lesión anatomopatológica fundamental es la aterosclerosis, 

que suele estar avanzada cuando aparecen los síntomas. La incidencia de 

episodios coronarios y cerebrovasculares agudos es elevada, y con frecuencia son 

mortales antes de que pueda prestarse atención médica. Se ha demostrado que la 

modificación de los factores de riesgo relacionados con las ECV reduce la 

mortalidad y la morbilidad en personas con ECV, diagnosticadas o no.  
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 Prevalencia y relevancia de las enfermedades cardiovasculares 

  Las ECV continúan siendo la principal causa de muerte en los países 

desarrollados, y una causa mayor de morbilidad y pérdida de calidad de vida 

relacionada con la salud (52).  

Cada año mueren más personas por ECV que por cualquier otra causa. Se 

calcula que en 2012 murieron por esta causa 17,5 millones de personas, lo cual 

representa un 31% de todas las muertes registradas en el mundo (53).  

De estas muertes, 7,4 millones se debieron a la cardiopatía coronaria, y 6,7 

millones, a los 125 accidentes cerebrovasculares. Más de tres cuartas partes de 

las defunciones por ECV se producen en los países de ingresos bajos y medios. 

De los 16 millones de muertes de personas menores de 70 años atribuibles a 

enfermedades no transmisibles, un 82% corresponden a los países de ingresos 

bajos y medios y un 37% se deben a las ECV (54).  

A pesar de la emergencia de nuevos marcadores de riesgo cardiovascular, 

los principales factores de riesgo cardiovascular siguen siendo los mismos 

identificados hace varias décadas. La cuantificación de la magnitud de las ECV y 

sus principales factores de riesgo constituye un aspecto esencial para comprender 

la dimensión de este problema a escala poblacional y para una planificación 

científica de los recursos sanitarios (55).  

En 2013 todos los Estados Miembros ONU (194 países) acordaron, bajo el 

liderazgo de la OMS, una serie de mecanismos mundiales para reducir la carga 

evitable de enfermedades no transmisibles, entre ellos el "Plan de acción mundial 

para la prevención y el control de las enfermedades no transmisibles 2013-2020". 

El citado plan tiene por objeto reducir para 2025 el número de muertes prematuras 

asociadas a las enfermedades no transmisibles en un 25%, y ello a través de 

nueve metas mundiales de aplicación voluntaria. Dos de esas metas mundiales se 

centran directamente en la prevención y el control de las ECV. La meta 6 del Plan 

de acción mundial prevé reducir la prevalencia mundial de hipertensión en un 

25%, siendo la prevalencia mundial actual de hipertensión en adultos de ≥ 18 años 
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de alrededor del 22%. Para alcanzar la citada meta, es fundamental reducir su 

incidencia a través de intervenciones dirigidas a toda la población que hagan 

disminuir los factores de riesgo comportamentales, en particular el consumo 

nocivo de alcohol, la inactividad física, el sobrepeso, la obesidad y el consumo 

elevado de sal. 

 Es necesario adoptar de cara a la detección temprana y el manejo costo 

eficaz de la hipertensión un enfoque que tenga en cuenta todos los factores de 

riesgo, para así prevenir los ataques cardíacos, los accidentes cerebrovasculares 

y otras complicaciones. La meta 8 del Plan de acción mundial prevé prestar 

tratamiento farmacológico y asesoramiento (incluido el control de la glucemia) a al 

menos un 50% de las personas que lo necesitan, con miras a prevenir ataques 

cardíacos y accidentes cerebrovasculares. 

La Asamblea General de las Naciones Unidas tiene previsto convocar en 

2018 una tercera reunión de alto nivel sobre las enfermedades no transmisibles 

para hacer balance de los avances nacionales hacia la consecución, para 2025, 

de las metas mundiales de aplicación voluntaria. Se calcula que en 2030 morirán 

cerca de 23,3 millones de personas por algún tipo de ECV, principalmente por 

cardiopatías y accidentes vasculares cerebrales, de modo que se prevé que sigan 

siendo la principal causa de muerte (56).  

A nivel macroeconómico, estas enfermedades suponen una pesada carga 

para las economías de los países con ingresos limitados. Se estima que, debido a 

la muerte Según se recoge en el documento del Institute of Medicine de Estados 

Unidos publicado en el año 2010 sobre la salud cardiovascular en el mundo 

desarrollado, a lo largo de los años, gracias a la mejora en los medios preventivos 

y de tratamiento, la supervivencia tras un evento cardiovascular en los países 

altamente desarrollados está aumentando, lo que paralelamente conlleva un 

incremento de la prevalencia y una disminución de la incidencia de ECV. Así 

mismo, describe este informe que en los países desarrollados las ECV debutan a 

edades más tardías y los afectados mueren a edades más altas que en países con 

menor nivel económico. 
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Prevalencia de morbilidad de México. 

En nuestro país disponemos de encuestas poblacionales que han evaluado 

la presencia de ronquido habitual, somnolencia diurna excesiva y apneas 

presenciadas, cuyas cifras no difieren de las extranjeras, encontrando que el 7% 

de los hombres y 4% de las mujeres está en alto riesgo de presentar esta 

enfermedad. 2 Diversas consecuencias han sido señaladas en relación con SAOS: 

hipertensión arterial, enfermedades cardiacas, cerebrovasculares, incremento de 

la mortalidad comparada con la población general y problemas asociados con un 

mayor riesgo de accidentes. Entre el 30 % y el 80 % de los pacientes con 

Hipertensión Arterial esencial tienen SAOS y la severidad del SAOS confiere un 

riesgo mayor de Hipertensión Arterial. Existe evidencia que señala que el 

tratamiento respectivo del SAOS mejora la calidad de vida y el control adecuado 

de la hipertensión arterial en estos pacientes. 

Factores de riesgo cardiovascular 

  Un factor de riesgo cardiovascular es una característica biológica, un hábito, 

patología o estilo de vida que aumenta, en aquellos que lo presentan, la 

probabilidad de sufrir una ECV. Al tratarse de una probabilidad, la ausencia de los 

factores de riesgo no excluye la posibilidad de desarrollar una ECV en el futuro, y 

la presencia de ellos tampoco  implica necesariamente su aparición. Estos 

factores son aditivos, por lo que a más número de factor de riesgo cardiovascular 

mayor riesgo de ECV tiene el individuo.  

La epidemiología cardiovascular se caracteriza por tener una etiología 

multifactorial con factores de riesgo con diferente grado de importancia, que se 

potencian entre sí y que, con frecuencia, se presentan asociados. Con la 

valoración de dichos factores se pretende clasificar a los individuos en grupos de 

riesgo cardiovascular bajo, moderado, alto y muy alto (dependiendo del método 

utilizado serán estos u otros grupos) y, además, poder decidir la intervención a 

realizar sobre el riesgo cardiovascular. En este sentido, la prevención primaria 
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actúa sobre los individuos que no padecen ni han padecido ECV (controlando los 

factores de riesgo, si es que existen, para que no lleguen a presentarla nunca) 

mientras que la prevención secundaria se dirige hacia aquéllos que han sufrido 

algún episodio cardiovascular y han sobrevivido, con el fin de evitar el desarrollo 

de nuevos episodios (57).  

Descripción de los factores de riesgo cardiovascular  

• No modificables  

a) Antecedentes familiares. Herencia genética La idea de que la 

variabilidad genética individual puede desempeñar un papel determinante 

en el riesgo coronario cobra cada vez más fuerza, sobre todo si se tiene en 

cuenta que los factores de riesgo clásico no son capaces de justificar más 

del 30-50% de los casos de enfermedad coronaria (58).  

Ya desde los años sesenta, numerosas evidencias apoyan el hecho 

de que la patología aterosclerótica tiene un componente hereditario 

importante. Estudios realizados en familias y en gemelos (59, 60, 61) 

reflejan que tener un hermano gemelo o un pariente afectado de 

enfermedad coronaria aumenta el riesgo cardiovascular del individuo.  

La identificación de los genes responsables del aumento del riesgo 

es un proceso lento y difícil, acelerado en los últimos años gracias a los 

avances de la biotecnología, que han facilitado la detección de mutaciones 

o polimorfismos en la secuencia del ADN que pueden tener un efecto 

patógeno (61).  

Se han descrito ya múltiples alelos de riesgo y la lista no cesa de 

ampliarse. No obstante, en la mayoría de los casos la asociación con el 

riesgo coronario no es definitiva. Los polimorfismos son variaciones 

genéticas frecuentes (ocurren en más del 1% de la población), con una 

afectación funcional mínima pero que supone un factor de riesgo genético 

cuando el organismo debe enfrentarse con situaciones ambientales 
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adversas. Numerosos polimorfismos pueden tener un efecto patógeno y la 

suma de polimorfismos desfavorables y un marco ambiental propicio puede 

facilitar la aparición de la aterosclerosis y de la enfermedad coronaria en 

particular, enfermedades típicamente poligénicas y multifactoriales. El 

riesgo coronario puede depender del número acumulado de polimorfismos 

desfavorables que porta el individuo (62).  

b) Edad Con el envejecimiento, el corazón experimenta 

modificaciones en parte fisiológicas, derivadas del uso, pero también 

condicionadas por los distintos factores de riesgo a los que el individuo está 

expuesto a lo largo de la vida. El hecho de tener mayor edad y ser varón 

aumenta el RCV y son características «fijas» utilizadas para estratificar el 

riesgo. Además, con la edad se incrementa la exposición a factores de 

riesgo comunes. Con la edad aumenta la duración de la exposición a 

factores de RCV, conocidos y desconocidos.  

Las personas relativamente jóvenes tienen un riesgo absoluto bajo 

de sufrir un evento cardiovascular en los siguientes 10 años, aunque 

presenten múltiples factores de riesgo. 

c) Sexo Los hombres por debajo de los 50 años tienen una 

incidencia más elevada de afecciones cardiovasculares que las mujeres en 

el mismo rango de edad. Esto se ha atribuido al hecho de que las hormonas 

femeninas ejercen un efecto protector sobre los vasos sanguíneos (63) por 

lo que, a partir de la menopausia, cuando desaparece la defensa que 

proporcionaban los estrógenos, se eleva la incidencia de ECV en las 

mujeres.  

Actualmente, las diferencias en la incidencia de ECV entre hombres y 

mujeres tienden a disminuir, debido al importante papel que juegan los 

demás factores de riesgo y los hábitos de vida: el consumo de tabaco entre 

las mujeres va en aumento, sobre todo entre la población joven y a que, 
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tras la menopausia, las mujeres presentan mayor incidencia de obesidad y 

diabetes.  

d) Raza, etnia o linaje El distinto impacto de las ECV entre las razas 

se debe en gran medida a la distinta prevalencia de los factores de riesgo, 

en especial a la diferente prevalencia genética de enfermedad, junto con la 

influencia de las costumbres alimentarias y la actuación de otros factores de 

riesgo. Numerosos estudios apuntan una mayor predisposición de las 

personas de raza negra a padecer hipertensión arterial y además con peor 

pronóstico (64, 65).  

• Modificables  

a) Sobrepeso – Obesidad El sobrepeso se relaciona con el desarrollo de 

diversas alteraciones metabólicas y de salud, como diabetes mellitus tipo 2, 

dislipidemia, hipertensión, enfermedad cardiaca y cerebrovascular y 

algunos tipos de cáncer. La distribución, difusa o localizada, y la 

localización de la grasa corporal, especialmente en el abdomen, reviste 

especial interés desde el punto de vista clínico.  

Un aumento de grasa abdominal y/o visceral se relaciona con trastornos 

bioquímicos y clínicos que pueden incrementar el riesgo cardiovascular y 

metabólico, sobre todo alteración del metabolismo de los hidratos de 

carbono: glucemia basal alterada, tolerancia alterada a la glucosa, la 

combinación de ambas o la diabetes como tal.  

La asociación entre obesidad e hipertensión arterial es un hecho frecuente. 

Un estudio realizado sobre población norteamericana, determinó que en los 

obesos entre 20 y 39 años la presencia de hipertensión se multiplica por 2, 

en relación con los sujetos de peso normal, y que entre 40 y 64 años la 

prevalencia de hipertensión arterial es un 50% más elevada que en no 

obesos (66).  

b) Hipertensión arterial La hipertensión arterial (HTA) es, con 

mucha diferencia, la causa más importante de ictus y se ha descrito una 
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fuerte relación entre la prevalencia de la hipertensión y la mortalidad por 

ictus (67).  

Existe una relación continua e independiente entre las cifras de 

presión arterial (sistólica/diastólica, PAS 138 /PAD) y la incidencia de 

complicaciones cardiovasculares graves (ictus, infarto agudo de miocardio, 

muerte súbita, insuficiencia cardiaca y enfermedad arterial periférica), así 

como con la enfermedad renal en estado terminal y la mortalidad total y 

cardiovascular. Esto es cierto para todas las edades y todos los grupos 

étnicos.  

El descenso efectivo de las cifras de presión arterial reduce de forma 

clara la incidencia de episodios cardiovasculares, sobre todo de 

enfermedad cerebrovascular. La PAS es un predictor de complicaciones 

más potente que la PAD a partir de los 50 años y se observa RCV 

particularmente elevado en sujetos estudiados hipertensión arterial sistólica 

aislada (68).  

En la prevención de la ECV se debe tener en cuenta la cuantificación 

del RCV total. Este concepto se basa en que solo un pequeño porcentaje 

de la población hipertensa presenta de forma aislada presión arterial 

elevada, mientras que la gran mayoría tiene factores de RCV adicionales. 

Se estima que más del 70% de los hipertensos los presentan, lo que 

contribuye a multiplicar aún más el riesgo (69).  

Además, la hipertensión y otros factores de RCV pueden potenciarse 

mutuamente, por lo que el RCV total es mayor que la suma de los riesgos 

individuales por cada factor. Se calcula que la HTA está relacionada con el 

25,5% de la mortalidad total, el 42% de las muertes por cardiopatía 

isquémica y el 46% de las enfermedades cerebrovasculares (70).  

Supone una mayor resistencia para el corazón, que responde 

aumentando su masa muscular (hipertrofia ventricular izquierda) para hacer 

frente a ese sobreesfuerzo. Este incremento no viene acompañado de un 
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aumento equivalente del riego sanguíneo y puede producir insuficiencia 

coronaria. Además, el músculo cardiaco se vuelve más irritable y se 

producen más arritmias. En aquellos sujetos estudiados que ya han tenido 

un problema cardiovascular, la hipertensión puede intensificar el daño. Las 

cifras que se consideran normales y las que marcan el diagnóstico de HTA 

se actualizaron en 2013 y se reflejan en la Tabla 

 

c) Diabetes La hiperglucemia daña progresivamente los vasos 

sanguíneos y acelera el proceso de arteriosclerosis aumentando el riesgo 

de padecer una ECV. La diabetes mellitus se asocia de forma clara con 

aumento del riesgo de desarrollar ECV (entre 2 y 5 veces). Se considera 

como un “equivalente de riesgo de cardiopatía isquémica”, dado que el 

riesgo cardiovascular de un paciente diabético es similar al del paciente no 

diabético con antecedentes de infarto agudo de miocardio.  

Asimismo, las complicaciones cardiovasculares son la principal 

causa de morbimortalidad en los diabéticos.  
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La prevalencia de diabetes mellitus en población adulta es de 

aproximadamente el 10%, y se estima que menos de la mitad está 

debidamente diagnosticada. A pesar de que el buen control de la diabetes 

está relacionado con un menor desarrollo de complicaciones micro y 

macrovasculares y con una reducción del gasto sanitario, se estima que 

menos de la tercera parte de diabéticos se encuentran bien controlados, 

cumpliendo las recomendaciones de consenso (estudio CODE-2), (71).  

En la prevención de ECV para la diabetes mellitus se recomienda un 

objetivo de HbA1c < 7,0% (< 53mmol/mol). El estudio UKPDS evaluó el 

efecto de un mejor control metabólico en el riesgo de enfermedad cardiaca 

y otros eventos cardiovasculares, (72) y demostró una reducción del 16% 

de la incidencia de infarto de miocardio asociada a una diferencia del 0,9% 

en la HbA1c. La microalbuminuria (excreción de albúmina en orina de 30 a 

300 mg/24 h) predice el desarrollo de nefropatía diabética manifiesta en 

sujetos estudiados con diabetes tipo 1 y tipo 2, mientras que la presencia de 

proteinuria declarada (> 300 mg/24 h) indica daño renal establecido.  

En sujetos estudiados hipertensos, diabéticos y no diabéticos, la 

microalbuminuria predice el riesgo de ECV, y varios ensayos clínicos han 

documentado la relación continua entre la mortalidad cardiovascular o por 

otras causas y el cociente proteína urinaria/creatinina (73).  

d) Hiperlipidemia Estudios genéticos y patológicos, así como 

estudios de observación y de intervención, han establecido el papel decisivo 

de la dislipidemia, especialmente las concentraciones elevadas de 

colesterol y colesterol ligado a LDL, en el desarrollo de la ECV (74).  

En el plasma sanguíneo, colesterol y triglicéridos están unidos a 

varios tipos de proteínas (apoproteínas) para formar las lipoproteínas, que 

pueden ser de alta densidad (HDL), de baja densidad (LDL) o de muy baja 

densidad (VLDL).  
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Cuando las células son incapaces de absorber todo el colesterol que 

circula por la sangre, el sobrante se deposita en la pared de la arteria y 

contribuye a su progresivo estrechamiento originando la arterosclerosis. Al 

contrario, si un enfermo con ateromatosis mantiene muy bajos sus niveles 

de colesterol en sangre puede lograr que el colesterol depositado en la 

pared arterial pase nuevamente a la sangre y de allí sea eliminado. Si bien 

la aterosclerosis es multifactorial en su origen, las alteraciones del 

metabolismo lipoproteico son el principal factor y representan alrededor del 

50% del riesgo atribuible poblacional para el desarrollo de la ECV (75).  

Las HDL tienen propiedades antiaterogénicas, pero el depósito y 

efecto lesivo de las lipoproteínas de baja densidad (LDL), ricas en 

colesterol, sobre la pared vascular constituye el fenómeno central de la 

aterogenia. Los quilomicrones y las lipoproteínas de muy baja densidad 

(VLDL) no son aterogénicas, pero las concentraciones elevadas de estas 

lipoproteínas ricas en triglicéridos pueden causar pancreatitis.  

Estudios genéticos y patológicos, así como estudios de observación 

y de intervención, han establecido el papel decisivo de la dislipidemia, 

especialmente las concentraciones elevadas de colesterol y cLDL en el 

desarrollo de la ECV (76). Esta relación afecta a individuos (mujeres y 

varones) sin ECV y a sujetos estudiados con enfermedad establecida.  

Existe evidencia de que la reducción del cLDL plasmático reduce el 

riesgo de ECV. Los resultados de estudios epidemiológicos y de ensayos 

con objetivos angiográficos o clínicos confirman que la reducción del cLDL 

debe ser uno de los principales objetivos en la prevención de la ECV (77).  

Otros estudios han confirmado que la reducción del colesterol LDL a 

≤ 1,8mmol/l (70 mg/dl) se asocia con el riesgo más bajo de eventos 

cardiovasculares recurrentes en poblaciones con ECV establecida 

(prevención secundaria) (78).  
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Por lo tanto, el objetivo terapéutico para el cLDL debe ser < 

1,8mmol/l (70 mg/dl) o una reducción ≥ 50% del cLDL basal. De igual modo, 

algunos estudios (79) han puesto de manifiesto que existe relación entre 

niveles bajos de colesterol unido a proteínas de alta densidad (cHDL) y el 

aumento de riesgo de eventos cardiovasculares y por ello las nuevas tablas 

SCORE de medición del RCV incluyen como parámetro el cHDL.  

No obstante, no hay suficiente evidencia científica para establecer 

objetivos terapéuticos para el colesterol unido a proteínas de alta densidad, 

aunque un cHDL <  1,0mmol/l (40 mg/dl) en varones y < 1,2mmol/l (45 

mg/dl) en mujeres se debe considerar un marcador de aumento de riesgo 

(76).  

Los índices aterogénicos más utilizados y los diferentes puntos de 

corte para cada índice, de acuerdo con los datos existentes en la 

bibliografía, son (80): 1) Índice aterogénico de Castelli = Colesterol 

total/cHDL. a. Riesgo bajo: Mujeres < 4,5%; Hombres < 5%. b. Riesgo 

moderado: Mujeres: 4,5-7%; Hombres 5-9%. c. Riesgo alto: Mujeres > 7%; 

Hombres > 9%. 2) Índice aterogénico de Kannel = cLDL/cHDL. a. Riesgo 

bajo < 3%. b. Riesgo alto ≥ 3%. 3) Índice triglicéridos/cHDL. a. Normal < 

3%. b. Elevado ≥ 3%.   

Los índices de Castelli y de Kannel constituyen indicadores de riesgo 

con un valor predictivo superior al de los parámetros aislados, utilizados de 

forma independiente (Pintó, Millán, Muñoz et al, 2010).  

La capacidad predictiva de los cocientes se apoya en datos que 

indican que el aumento del cHDL se asocia, de forma más prevalente, a la 

regresión de la placa mientras que el descenso de cLDL frenaría la 

progresión. Ambos cocientes predicen un RCV mayor ante un amplio 

margen de concentraciones de colesterol y es particularmente interesante 

en los sujetos estudiados con características de síndrome metabólico.  
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En relación a los Triglicéridos: estudios recientes demuestran que la 

hipertrigliceridemia también es un factor de RCV independiente y 

significativo, aunque parece tener una relación menos firme que la 

hipercolesterolemia (81).  

Curiosamente, la hipertrigliceridemia moderada tiene una mayor 

asociación con el RCV que la hipertrigliceridemia muy grave (> 10 mmol/l o 

900 mg/dl), que es principalmente un factor de riesgo de pancreatitis. Sin 

embargo, no hay suficiente evidencia de ensayos clínicos aleatorizados que 

permita establecer objetivos terapéuticos para los triglicéridos. El trastorno 

de lípidos plasmáticos caracterizado por la tríada formada por triglicéridos 

elevados, partículas LDL pequeñas, densas y muy aterogénicas, y 

concentraciones bajas de HDL es muy común en sujetos estudiados de alto 

riesgo con diabetes mellitus tipo 2, obesidad abdominal, resistencia a la 

insulina y físicamente inactivos (76).  

Por el momento, las concentraciones de triglicéridos en ayunas > 1,7 

mmol/l (150 mg/dl) se siguen considerando marcador de aumento de RCV, 

aunque no se pueden establecer objetivos terapéuticos basados en la 

evidencia para concentraciones ≤ 1,7 mmol/l (76).  

En los últimos años, han empezado a utilizarse otros marcadores de 

RCV relacionados con el metabolismo lipídico.  

La Apolipoproteína B (apoB), como principal apoproteína de las 

lipoproteínas aterogénicas, es un marcador de riesgo similar al cLDL y un 

mejor índice de los efectos del tratamiento hipocolesterolemiante (82).  

Además, especialmente en sujetos estudiados con 

hipertrigliceridemia, su determinación ocasiona menos errores de 

laboratorio y los análisis estandarizados de la apoB son sencillos y 

económicos. Sin embargo, por el momento, en la mayoría de los 

laboratorios no se determina. Se recomienda que los valores de apoB sean 
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< 80 mg/dl en individuos con RCV muy alto, y < 100 mg/dl en individuos con 

RCV alto (76).  

La lipoproteína a (Lpa) es una lipoproteína de baja densidad, con un 

núcleo lipídico rodeado de colesterol y fosfolípidos y un componente 

proteico formado por dos apoproteínas (Apo B100 y la apolipoproteína (a). 

Las concentraciones elevadas de Lp(a) se asocian a un aumento de riesgo 

de enfermedad cardiaca, por lo que puede inhibir la fibrinólisis, favoreciendo 

así los fenómenos de trombosis. Sin embargo, no se ha demostrado que la 

reducción de la Lp(a) disminuya el riesgo CV (83) y no hay evidencias para 

recomendar el cribado de la población general o para establecer objetivos 

terapéuticos para la Lp(a).  

Diferentes estudios estiman que la prevalencia de la 

hipercolesterolemia en la población adulta oscila entre el 20 y el 30%, 

aunque el número de personas que lo saben o que están tratadas con 

hipolipemiantes no llega al 10% (70).  

Los varones presentan de promedio unas cifras más elevadas de 

colesterol total, LDL y de triglicéridos e inferiores de HDL que las mujeres. 

Estos valores suelen aumentar con la edad en ambos sexos (aunque las 

cifras de HDL aumentan menos que las de LDL o las de triglicéridos).  

Se ha estudiado la relación entre dislipidemia y otros factores de 

riesgo: 1) Dislipidemia y Diabetes: en sujetos estudiados con diabetes 

mellitus tipo 2, el cLDL suele permanecer en valores normales o 

ligeramente elevados, pero uno de los mayores riesgos cardiovasculares en 

estos sujetos estudiados es la dislipemia diabética, caracterizada por 

hipertrigliceridemia y cHDL bajo. Para la reducción del RCV en sujetos 

estudiados diabéticos, es necesaria la prevención precoz e intensiva 

mediante tratamiento hipolipemiante, independientemente de las 

concentraciones basales de cLDL y con objetivos más exigentes.  
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e) La asociación entre la obesidad visceral y los trastornos 

cardiovasculares tienen un origen documentado de más de dos siglos y 

medio de antigüedad.  

A partir de este momento, algunos autores han preferido designarlo 

como Síndrome Plurimetabólico, Cardiometabólico, etc., debido a la 

relación existente entre estos factores de RCV y el estado metabólico.  

Lo que queda claro es que el aumento de prevalencia del síndrome 

metabólico, caracterizado esencialmente por obesidad central, hipertensión 

arterial, dislipidemia y resistencia a la insulina, planteó a la comunidad 

científica la duda de si la identificación de las personas con este síndrome 

debe ser una prioridad.  

Aunque existen múltiples definiciones del síndrome propuestas por la 

OMS, NCEP, IDF y otras organizaciones (84, 85, 86, 87,88, 89, 90), está 

aceptado que las 151 personas con esta combinación de factores tienen 

mayor riesgo de sufrir cardiopatía coronaria, accidente cerebrovascular y 

diabetes (91, 92) y presentan peor pronóstico después de un infarto de 

miocardio (93).  

Las personas con síndrome metabólico presentan un riesgo cinco 

veces mayor de padecer diabetes mellitus tipo 2 y dos veces más de sufrir 

una ECV. (94, 95, 96, 97). 

Además de incrementar una vez y media todas las causas de 

mortalidad (98). 

En 2009, con el propósito de unificar criterios, se describió una 

definición global y armonizada de síndrome metabólico, consensuada por la 

IDF, el National Heart Lung and Blood Institute, la World Heart Federation, 

la International Atherosclerosis Society y la American Heart Association 

(99).  
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El aspecto más subrayable al que se llegó fue la aceptación de que 

no existía ningún componente como requisito para establecer el 

diagnóstico. Se establecen puntos de corte para cada uno de los 

componentes del síndrome excepto para el perímetro de cintura, que 

continúa teniendo distintos valores según el país (región y etnia) en que se 

realice el estudio. Es decir, cada país adecúa el perímetro abdominal a la 

realidad del mismo.  

La OMS llevó a cabo una consulta a expertos al objeto de evaluar la 

utilidad del concepto “síndrome metabólico” en relación con cuatro áreas 

clave: fisiopatología, epidemiología, clínica y salud pública. Para ésta, el 

síndrome metabólico es un concepto que centra la atención en los 

problemas complejos de salud multifactoriales.  

La relación entre el consumo de tabaco y los valores de los índices 

aterogénicos se centra en el efecto que tiene sobre los niveles de 

adiponectina: en dos estudios se observó que las personas que dejan de 

fumar aumentan los niveles de adiponectina de manera que disminuye el 

riesgo de arteriosclerosis (100, 101).  

Principalmente, hay dos factores por los que el tabaco puede 

producir una isquemia coronaria:  

•Nicotina: desencadena la liberación de las catecolaminas 

(adrenalina y noradrenalina) que producen daño en la pared interna de las 

arterias (endotelio), aumenta el tono coronario con espasmo, produce 

alteraciones de la coagulación, incrementa los niveles de LDL y reduce los 

de HDL.  

La concentración de nicotina en sangre depende más del grado de 

inhalación que del contenido de nicotina del propio cigarro.  

• Monóxido de carbono: disminuye el aporte de oxígeno al miocardio 

y aumenta el colesterol y la agregabilidad plaquetaria.  
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Falta de ejercicio – Sedentarismo Se define sedentarismo al hecho 

de no realizar ejercicio y ocupar el tiempo libre de manera casi 

completamente sedentaria. Según la Encuesta Nacional de Salud 2011-

2012, en España el 44,4% de la población de más de 15 años se declara 

sedentaria, con un porcentaje mayor entre las mujeres (49,8%) que entre 

los hombres (38,8%).  

En general, se da más el sedentarismo en las mujeres, en los niveles 

socioculturales inferiores y aumenta conforme avanza la edad (Ministerio de 

Sanidad y Consumo, 2013). Se ha demostrado que un nivel adecuado de 

actividad física regular en adultos reduce el riesgo de hipertensión, 

cardiopatía coronaria, accidente cerebrovascular, diabetes tipo 2, cáncer de 

mama y colon, depresión y caídas accidentales, mejorando también los 

problemas musculoesqueléticos, la función cognitiva (102) y el bienestar 

psicológico (103).  

Es además un determinante clave del gasto energético, por lo que 

una de las consecuencias del sedentarismo es la obesidad y la aparición de 

los demás factores de RCV asociados a ella. El estilo de vida sedentario es 

uno de los principales factores de riesgo de ECV (104) y, además, el 

aumento de la prevalencia de la obesidad se asocia a la vida sedentaria. El 

sedentarismo es un factor de riesgo modificable.  
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III. JUSTIFICACION  

 

El propósito de este protocolo es determinar la relación que existe entre la 

apnea obstructiva del sueño y el riesgo cardiovascular, teniendo en cuenta que la 

apnea obstructiva del sueño constituye un problema de salud pública tanto por su 

elevada prevalencia, como por los daños a la salud y a la calidad de vida de los 

pacientes que lo padecen, el cual conlleva los siguientes factores de riesgo, la 

hipertensión arterial es la causa más importante de ictus y se ha descrito una 

fuerte relación entre la prevalencia de la hipertensión y la mortalidad del ictus, el 

colesterol ha establecido el papel decisivo de la dislipidemia, especialmente las 

concentraciones elevadas de colesterol y colesterol ligado a LDL, en el desarrollo 

de la enfermedad cardiovascular, en la diabetes se mide la hiperglucemia que 

daña progresivamente los vasos sanguíneos y acelera el proceso de 

ateroesclerosis aumentando el riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular. 

En pacientes fumadores se observa que la nicotina desencadena la liberación d 

las catecolaminas (adrenalina, noradrenalina) que produce daño en la pared 

interna de las arterias (endotelio), aumentando el tono coronario con espasmo, 

produce alteraciones de la coagulación incrementando los niveles de colesterol 

LDL y reduce el colesterol HDL. 

 Teniendo en cuenta que la prevalencia del SAOS ha incrementado 

sustancialmente en la población y su asociación con el riesgo cardiovascular 

considero importante integrar un programa asistencial a los trastornos del sueño 

enfocado a la prevención, diagnóstico oportuno y tratamiento que incluya todos los 

niveles de atención, dirigidos a minimizar sus efectos deletéreos en la salud de la 

población, así como generar para las instituciones menor costo/paciente.  
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

 

La prevalencia de SAOS ha incrementado sustancialmente respecto a los 

reportes originales de 2% en mujeres y 4% en hombres hasta 23 a 26% mujeres y 

40.6 a 49.7% en hombres, confirmados por polisomnografìa. Los principales 

factores involucrados son el incremento de obesidad y el envejecimiento 

poblacional, aunado al desarrollo de tecnología con mayor sensibilidad en la 

detección de eventos respiratorios. 

 

Es preocupante que casi el 30% de la población se encuentra en alto riesgo 

para SAOS dada la baja accesibilidad a diagnostico (se estimó para 2011 la 

existencia de una clínica de sueño por cada 2.7 millones de habitantes en México) 

y tratamiento, que sería imposible solventar con la disponibilidad actual de 

servicios de salud especializados. Debido a su relación con enfermedad 

cardiovascular (primera causas de muerte en México). Lo anterior hace necesario 

la realización de pruebas de escrutinio validadas en nuestra población, como lo 

son las escalas para la apnea del sueño así como la de riesgo cardiovascular. 

 

Por todo lo anterior nos planteamos la siguiente pregunta de investigación: 

 

¿Existe asociación entre Apnea Obstructiva del Sueño y elevación del Riesgo 

Cardiovascular en pacientes de La UMF 44 Chihuahua? 
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V. OBJETIVO 

 

Determinar la asociación entre Apnea Obstructiva del Sueño y elevación del 

Riesgo Cardiovascular en pacientes de la UMF 44 Chihuahua.  

 

Objetivo específico.  

• Determinar el grado de apnea. 

• Determinar la relación  entre  el grado de Apnea Obstructiva del Sueño  

en pacientes con Riesgo Coronario. 

• Determinar qué factores predisponentes tiene el paciente con Apnea 

Obstructiva del Sueño para desarrollar Cardiopatía Isquémica (IMC, 

sexo,  edad, tabaquismo, perímetro abdominal, comorbilidades)  

 

VI. HIPÓTESIS  

  La Apnea Obstructiva del Sueño tiene relación con la elevación del Riesgo 

Cardiovascular en pacientes de La UMF 44 Chihuahua.  

 

b) Hipótesis Nula.  

No existe  asociación entre Apnea Obstructiva del Sueño y elevación del 

Riesgo Cardiovascular en pacientes de La UMF 44 Chihuahua.  
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VII. MATERIAL Y METODOS 

 

1. DISEÑO Y TIPO DE ESTUDIO. 

Estudio observacional, transversal; prospectivo, analítico.  

 

2. LUGAR. 

Unidad de Medicina Familiar No. 44  

 

3. PERSONA.  

Pacientes derechohabientes con diagnóstico de SAOS 

 

4. PERIODO. 

1ero marzo al 30 Junio del 2021 

 

VIII. CRITERIOS DE SELECCIÓN. 

Criterios de Inclusión. 

1.- Pacientes Derechohabientes  de la UMF No. 44 con diagnóstico de SAOS 

que acudan a la consulta  externa de la clínica.  

2.- Expedientes de Pacientes mayores de 45 años de edad de ambos sexos  

3.- Derechohabientes de la UMF No. 44 ambos turnos 

Criterio de Exclusión:   

      1.- Derechohabientes que no quieran participar en el estudio 

      2.- Pacientes menores de 20 años 

      3.- Pacientes que no contesten su encuesta 

      4.- Pacientes sin patologías respiratorias 

      5.- Pacientes sin patologías neurológicas 

      6.- Pacientes no derechohabientes 

Criterios de Eliminación  

1.- Expedientes incompletos 

2.- Pacientes que desarrollen síndrome de pickwick 

 



 
 

  Página 
40 

 

  

IX. OPERACIONALIZACIÓN VARIABLES. 

VARIABLE DEPENDIENTE   

 Apnea Obstructiva del Sueño. 

Definición conceptual  

Enfermedad que se caracteriza por episodios repetitivos de obstrucción total 

(apnea) o parcial (hipoapnea) de la vía aérea superior durante el dormir 

Definición operacional:  

Síndrome de apnea obstructiva del sueño definido como un puntaje >48 puntos 

según SACS  (sleep apnea clinical score) 

Tipo de variable  

Indicador:  

1. Puntaje ≤ 48 (leve-moderada) 

2. Puntaje > 48 (grave) 

 

VARIABLE INDEPENDIENTE:  

Riesgo Cardiovascular. 

Definición conceptual  

 Se define como la probabilidad de un evento clínico (muerte cardiovascular) 

que le ocurre a una persona en un periodo de tiempo determinado (10 años) 

Definición operacional:  

 Escala de Organización Panamericana de la Salud 

Tipo de variable  

Cualitativa 
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Indicador:  

1.- Riesgo bajo: menor al 5% 

2.- Riesgo moderado: del 5-10% 

3.- Riesgo alto: del 10- 20% 

4.-Muy alto: del 20-30% 

5.- Critico: más del 30% 

TERCERAS VARIABLES:  

Sexo 

Definición conceptual  

 El sexo es el conjunto de las peculiaridades que caracterizan los individuos 

de una especie dividiéndolos en masculinos y femeninos. 

Definición operacional:  

Lo referido en la nota del médico. 

Tipo de variable  

Cualitativa. Dicotómica. 

Indicador:  

1. Hombre 

2. Mujer 

Edad 

Definición conceptual  

 Tiempo transcurrido a partir del nacimiento de un individuo. 

Definición operacional:  
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Lo referido en el expediente del médico. 

Tipo de variable  

Cuantitativa. Ordinal. 

Indicador:  

Años de nacimiento. 

Tabaquismo 

Definición conceptual  

 Consumo crónico de tabaco, con dependencia física y psicológica 

Definición operacional:  

 Consumo de tabaco semanal al menos de una vez por semana 

Tipo de variable  

Cuantitativa. Ordinal. 

Indicador:  

   1.- No fumador 

   2.- Fumador 

Hipertensión arterial 

Definición conceptual  

 En una enfermedad crónica caracterizada por un incremento continuo de 

las cifras de la presión sanguínea por arriba de los limites, presión arterial sistólica 

mayor de 139 mmHg y/o presión arterial diastólica mayor de 89 mmHg. 

Definición operacional:  

 Toma de presión arterial mediante un baumanómetro y expediente clínico 



 
 

  Página 
43 

 

  

Tipo de variable  

Cuantitativa. Ordinal. 

Indicador:  

   1.- No  

   2.- Si 

Diabetes mellitus tipo 2 

Definición conceptual  

 Trastorno metabólico que se caracteriza por hiperglucemia en el contexto 

de resistencia a la insulina, falta relativa o absoluta de insulina. 

Definición operacional:  

 Medición de glucemia en sangre a las 2 horas, en ayunas y medición de 

hemoglobina glicosilada A1C y expediente clínico 

Tipo de variable  

Cuantitativa. Ordinal. 

Indicador:  

   1.- No  

   2.- Si 

Dislipidemia 

Definición conceptual  

 Trastorno cualitativo o cuantitativo de los lípidos y lipoproteínas en la sangre  

Definición operacional:  

 Medición de colesterol y HDL en sangre y expediente clínico  
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Tipo de variable  

Cuantitativa. Ordinal. 

Indicador:  

   1.-  No 

   2.- Si 

  Obesidad 

Definición conceptual  

 Se caracteriza por acumulación excesiva del tejido adiposo en el cuerpo  

Definición operacional:  

 Medición del IMC   

Tipo de variable  

Cuantitativa. Ordinal. 

Indicador:  

   1.-  No 

   2.- Si 
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X. TAMAÑO MÍNIMO DE LA MUESTRA. 

Serán 145 pacientes detectados con SAOS, con una incidencia del 30-58% 

con elevación del riesgo cardiovascular. 

 

  

 

Estimando un 10% de pérdidas        132 

 

 

Tipo de muestreo: Probabilístico, aleatorio simple. 

 

 

XI. ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

   Se obtuvieron frecuencias y proporciones. Se realizaron pruebas de 

normalidad, la descripción de las características clínicas de los pacientes en el 

estudio por medio de medidas de tendencia central y dispersión; para las variables 

cuantitativas continuas, que cumplieron el supuesto de normal con media y 

desviación estándar y para aquellas que no cumplieron este supuesto se empleó 

la mediana y rango intercuartil. En el caso de las variables nominales se realizó  

por medio de proporciones.  

Se calcularon proporciones simples y relativas y sus intervalos de confianza 

al 95%. Se utilizó la XMH para la determinación de asociación estadísticamente 

significativa entre variables. Se calculó el valor de p para probar la significancia 

estadística de las variables a una  = 0.05. Se calcularan los factores de riesgo 

mediante Razón de Momios de Prevalencia (RMP) y sus intervalos de confianza al 

95%.  

N= Tamaño de muestra que se requiere 
p= Proporción de sujetos portadores del fenómeno en estudio (0.05) 
q= 1-p complementario, sujetos que no tienen la variable en estudio (1- 0.5)  
δ= Precisión o magnitud del error que estamos dispuestos a aceptar (0.5) 
Zα= Distancia de la media del valor de significación propuesto (1.96) 
 n=   120   
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XII. CONSIDERACIONES ÉTICAS  

Los procedimientos realizados están de acuerdo con las normas éticas y 

reglamentos institucionales, con  la Ley General de Salud en Materia de 

Investigación en seres humanos y  la declaración de Helsinki de 1975 y 

enmiendas posteriores.  

 

De acuerdo con el artículo quinto de la Ley General de Salud en su última 

reforma del 02 de abril del 2014, esta investigación contribuye al conocimiento de 

los procesos biológicos y tecnológicos en los seres humanos, al conocimiento de 

los vínculos entre las causas de enfermedad, la práctica médica y la estructura 

social; a la prevención y control de problemas de salud que se consideran 

prioritarios para la población. Será sometido a una comisión de ética, ya que 

aunque no se interviene directamente en seres humanos, se interviene aspectos 

de su atención médica. Esta investigación se desarrolló conforme a las siguientes 

bases:  

 

I. Se adapta a los principios básicos de la investigación y la ética que 

justifica la investigación médica con una posible contribución a la 

solución del problema a investigar.  

II. Es el método más idóneo para la investigación en este tema.  

III. Existe la seguridad de que no se expondrá a riesgos ni daños a los 

pacientes de la institución en la cual se llevó a cabo este protocolo.  

IV. Se contó con la  aprobación del comité de ética local antes de interferir 

en el entorno hospitalario.  

V. Cuenta con el consentimiento informado del sujeto en quien se realizó la 

investigación, o de su representante legal, en caso de incapacidad legal 

de aquél, en términos de lo dispuesto por este Reglamento y demás 

disposiciones jurídicas aplicables. 

VI. La investigación se realizó por profesionales de la salud en una 

institución médica que actúen bajo la vigilancia de las autoridades 

sanitarias competentes. 
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VII. Cuenta con el dictamen favorable de los Comités de Investigación, de 

Ética en Investigación y de Bioseguridad, en los casos que corresponda 

a cada uno de ellos, de conformidad con lo dispuesto en el presente 

Reglamento y demás disposiciones jurídicas aplicables. 

VIII. Deberá ser suspendida la investigación de inmediato por el investigador 

principal, en el caso de sobrevenir el riesgo de lesiones graves, 

discapacidad o muerte del sujeto en quien se realice la investigación, así 

como cuando éste lo solicite. 

IX. Será responsabilidad de la institución de atención a la salud en la que se 

realice la investigación proporcionar atención médica al sujeto de 

investigación que sufra algún daño, si estuviere relacionado 

directamente con la investigación, sin perjuicio de la indemnización que 

legalmente corresponda. 

 

Se protegió la información obtenida, utilizando para la identificación de los 

sujetos únicamente las iniciales de su nombre y apellidos; todos los resultados 

serán utilizados cuando se requieran y cuando sea autorizado. Esta investigación 

se clasifica como Riesgo mínimo, ya que se  utilizaron datos personales de los 

derechohabientes pacientes que se incluyen en el estudio. El estudio se apegó a 

lo indicado en la Declaración de Helsinki de la AMM principios éticos para las 

investigaciones médicas en seres humanos, de la 64a Asamblea Fortaleza, Brasil, 

Octubre 2013; este estudio no requiere carta de consentimiento informado, debido 

a que se revisara el expediente de los casos que acudan a la UMF 44. 

 

Debido a la naturaleza de este estudio, no existen riesgos, ni beneficios 

económicos o de tratamiento para su participación, antes o después del estudio. 

Los resultados de este estudio, ayudaron a obtener información para determinar la  

asociación entre la apnea obstructiva del sueño y la elevación del riesgo 

cardiovascular,  lo que ofreció el conocimiento y dio el enfoque para realizar 

intervenciones que permitan idear estrategias para evitar complicaciones en 

nuestros pacientes con esos diagnósticos.  
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XIII. METODOLOGÍA OPERACIONAL. 

Se realizó un estudio transversal, observacional, prospectivo analítico 

donde se incluyeron  pacientes  con diagnóstico de SAOS  de la consulta externa 

de la UMF 44 a los cuales se revisó su expediente clínico para obtener las 

siguientes  edad, sexo, ocupación, tabaquismo, comorbilidades, niveles de 

colesterol, riesgo cardiovascular. Todo lo anterior será guiado por mi asesora. 

Posterior a la toma de información, se realizó una base de datos, para 

posteriormente llevar acabo el análisis estadístico, obteniendo frecuencias y 

proporciones y para determinar la asociación entre GPC y factores de riesgo 

Razón de Momios de Prevalencia (RMP) e intervalos de confianza al 95% 
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XIV. RESULTADOS 

Se estudiaron 136 pacientes (Ver Tabla 1), de las cuales 69 (50.7%) eran hombres 

(Ver Gráfica 1), 51 (37.5%) tenían 60 a 69 años (Ver Gráfica 2), 128 (94.1%) eran 

obesos, 63 (46.3%) tenían apnea grave (Ver Gráfica 3), 109 (80.1%) eran 

hipertensos, 46 (33.8%) eran diabéticos, 96 (70.6%) tenían dislipidemia, 15 (11%) 

fumaban, 4 (2.9%) tenían Riesgo Cardiovascular (Ver Gráfica 4). 

 

Se realizaron pruebas de normalidad para los resultados cuantitativos (Ver Tabla 

2); se encontró que la mediana de edad fue de 62 años con Rangos 

Intercuartilares (RIC) de 16 años (Ver Gráfica 5). 

 

En el análisis bivariado (Ver Tabla 3) encontramos que las mujeres tienen un 93% 

de exceso de riesgo de tener riesgo cardiovascular con intervalos que van hasta 

5.25 veces riesgo no siendo esta asociación estadísticamente significativa. Los 

pacientes mayores de 69 años tienen 4.89 veces riesgo de tener riesgo 

cardiovascular con intervalos que van hasta 20.37 veces riesgo siendo esta 

asociación estadísticamente significativa. Los pacientes obesos tienen 15% de 

exceso de riesgo de tener riesgo cardiovascular con intervalos que van hasta 9.87 

veces riesgo no siendo esta asociación estadísticamente significativa. Los 

pacientes que tienen apnea grave tienen un 36% de protección para no tener RCV 

con intervalos que van hasta el 73% de exceso de riesgo no siendo esta 

asociación estadísticamente significativa.  

 

Los pacientes con HAS tienen 5.14 veces riesgo de tener riesgo cardiovascular 

con intervalos que van hasta 40.36 veces riesgo no siendo esta asociación 

estadísticamente significativa. Los pacientes con DM2 tienen 4.19 veces riesgo de 

tener riesgo cardiovascular con intervalos que van hasta 11.54 veces riesgo 

siendo esta asociación estadísticamente significativa. Los pacientes con 
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dislipidemia tienen un 67% de exceso de riesgo de tener riesgo cardiovascular con 

intervalos que van hasta 5.37 veces riesgo no siendo esta asociación 

estadísticamente significativa. Los fumadores tienen un 6% de protección para 

tener riesgo cardiovascular con intervalos que van hasta 4.54 veces riesgo no 

siendo esta asociación estadísticamente significativa.  
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XV. DISCUSION 

Se estudiaron 136 pacientes de los cuales el  50.7 % son hombres y 37.5% son 

mujeres, en la mayoría de estudios reconocen que la variable de género es un 

factor de riesgo para SAOS, siendo la relación hombre/mujer 8:1 según La OMS 

en género y salud, lo cual concuerda con nuestro grupo de pacientes. 

 

Los resultados con respecto a la edad en este estudio se obtuvo que la frecuencia 

de riesgo de presentar SAOS indicaron que a mayor edad  mayor riesgo, sobre 

todo en pacientes que cursan la sexta década de la vida con un porcentaje de 

37.5%, comparado con otro estudio de la OMS en género y salud. 

 

En nuestra población predomino la obesidad como factor de riesgo modificable 

para SAOS del 94.1% de pacientes. La obesidad constituye un claro factor de 

riesgo para el SAOS tal como lo demostró en la cohorte de Winsconsin Cleveland 

Family y SHHS en donde estable que el aumento de peso conlleva a una rápida 

progresión de la enfermedad y puede conducir al aumento de la severidad de la 

misma, en la cual un aumento en la desviación estándar del IMC se asoció a un 

incremento de 4.5 veces en el riesgo de SAOS (Punjabi, 2008).  

 

En este estudio se encontró que los pacientes presentan a la apnea del sueño 

grave como factor de  riesgo protector sin embargo, el Dr. Adrián Rovello, 

miembro de la Sociedad Española de Cardiología indica que el SAOS aumenta el 

riesgo cardiovascular debido a que al dejar de respirar durante el sueño, bajan los 

niveles de oxígeno en la sangre lo que produce estrés cardiovascular, afectando el 

organismo. El Sleep Heart Health Study demostró que la presencia de SAOS 

aumenta hasta un 30% el riesgo de enfermedad cardiovascular sobre todo en 

pacientes con SAOS moderado-severo, demostrando con ello que el SAOS no es 

un factor protector,  lo cual pareciera no tener concordancia significativa dentro de 
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este estudio por haber puesto los diferentes grados de apnea en dos grandes 

grupos (grave) (leve-moderada) y no en tres (leve, moderada y grave)  

 

La frecuencia de La hipertensión arterial es del 80.1%  lo cual es estadísticamente 

significativo para esta tesis,  en las revisiones sistemáticas de Contreras A en el 

2004, Araoz R et al en el 2011 y de Ferre A et al en el 2013 describen a la 

hipertensión arterial como consecuencia de síndrome de apnea obstructiva del 

sueño, afirmando que pacientes que padecen del síndrome de apnea obstructiva 

del sueño tienen un riesgo de hasta 3 veces de presentar hipertensión arterial. Por 

tanto, existe evidencia científica  de mi estudio y de otros estudios para afirmar 

que la hipertensión es una complicación  que genera el síndrome de apnea 

obstructiva del sueño. 

 

Por otro lado, la frecuencia de DM2 fue no estadísticamente significativo siendo el 

33.8%, comparado con el estudio de Martínez E, et al (España 2015), quienes 

demostraron la asociación de SAOS con DM2 por medio de un meta análisis,  

donde se encontró que  existe la relación significativa entre el SAOS y la DM2,  

 

Además, el 70.6% de los pacientes de este estudio tienen  dislipidemia, en la 

mayoría de  los estudios control durante un año, así como, en este estudio, la 

dislipidemia  y la  hipertensión no fueron  el objetivo principal. La frecuencia 

relativamente alta probablemente está relacionado a los estilos de vida: hábitos 

dietéticos, consumo de grasas saturadas y el sedentarismo, que es muy frecuente 

en la mayoría de nuestra población de acuerdo en la encuesta de ENSANUT 2018 

en donde hace referencia del aumento de hasta un 19.5%.   
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No se observó diferencia en relación al tabaquismo, a pesar de que la frecuencia 

que se presentó en mi estudio  fue del 11%,  sin embargo  el 60% de los pacientes 

estudiados ya tenían el antecedente de suspensión del hábito tabáquico de  más 

10 años,  lo cual no permite sacar un real riesgo cardiovascular de los pacientes 

estudiados.  

 

Con respecto al riesgo cardiovascular el 86% de los pacientes presentó  un riesgo 

bajo siendo esto debido a las condiciones de la pandemia, no se pudo utilizar la 

escala de Framingham y se  tuvo que cambiar a la escala de  la Organización 

Panamericana de la Salud  que no toma en cuenta los factores para  conocer el 

riesgo cardiovascular más completo, además de que  los pacientes no hayan 

acudido a sus controles a la unidad médica, dificultando recolectar estos datos  y 

dar respuesta al objetivo y a la hipótesis del estudio.  
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XVI. CONCLUSIONES 

 

La apnea obstructiva del sueño es mayor en los hombres, la obesidad y el 

tabaquismo son factores que predisponen  a los pacientes con SAOS. Además de 

que  la hipertensión se encontró como un factor de riesgo significativo presente en 

los pacientes con SAOS de este estudio. 

Podemos implementar acciones preventivas y educativas para  un 

acondicionamiento físico y nutricional, enviándolos a nutrición, recomendándoles 

actividad física de bajo impacto y de resistencia, invitándolos a dejar el consumo 

de tabaco mediante campañas. Las mujeres no presentan un alto porcentaje  de 

SAOS no por ello se debe de dejar de un lado hay que incorporarlas a dicho plan 

preventivo. 

De forma intencionada buscar en los pacientes mayores de 35 años  datos de 

SAOS como son somnolencia diurna, cansancio extremo, roncopatía, despertares 

nocturnos,  para evitar llegar a tener riesgo de eventos cardiovasculares, así como 

prevenir o mejorar los factores de riesgo en caso de que tenga o no y con ello 

mejoremos su calidad de vida a largo plazo. 

En el consultorio de medicina familiar se debe  solicitar a los pacientes un perfil de 

lípidos completo (HDL, LDL y VLDL)  para corroborar un real factor de riesgo para 

poder prevenir   síndrome isquémico, anginas u alguna alteración cardiovascular.  

Con esto se concluye que un solo factor de riesgo no puede por sí solo ser 

predictor de un evento cardiovascular, si no tenemos una buena historia clínica, 

una exploración completa del paciente, estudios de laboratorios completos, para 

sacar in índice cardiovascular real, así como detectar en tiempo y forma los 

factores de riesgo que predisponen al paciente de presentar SAOS y con ello 

eventos cardiovasculares. 
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XVIII. TABALAS, GRAFICOS Y ANEXOS. 

 

Tabla 1. Características de pacientes con apnea obstructiva del sueño 
de la Unidad de Medicina Familiar No. 44 Chihuahua. 

Característica Frecuencia n, (%) 

Sexo  

   Masculino 69, (50.7) 

   Femenino 67, (49.3) 

Edad  

   < 40 años 5, (3.7) 

   40 a 49 años 18, (13.2) 

   50 a 59 años 34, (25) 

   60 a 69 años  51, (37.5) 

   > 69 años 28, (20.6) 
Obesidad 
   Sí 128, (94.1) 

   No 8, (5.9) 

Apnea  

   Grave 63, (46.3) 

   Leve-Moderada 73, (53.7) 

Hipertensión Arterial  

   Sí 109, (80.1) 

   No 27, (19.9) 

Diabetes  Mellitus 2  

   Sí 46, (33.8) 

   No 90, (66.2) 

Dislipidemia  

    Sí 96, (70.6) 

    No 40, (29.4) 

Tabaquismo  

   Si 15, (11) 

   No 121, (89) 

Riesgo Cardiovascular  

  Bajo 117, (86) 

  Medio 15, (11) 

  Alto 4, (2.9) 
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Gráfica 1. Sexo paciente con apnea obstructiva del sueño de la Unidad de 
Medicina Familiar No. 44 Chihuahua.

 
Gráfica 2. Edad paciente con apnea obstructiva del sueño de la Unidad de 

Medicina Familiar No. 44 Chihuahua.

 



 
 

  Página 
66 

 

  

Gráfica 3. Apnea obstructiva del sueño en pacientes de la Unidad de Medicina 

Familiar No. 44 Chihuahua. 

 
Gráfica 4. Riesgo Cardiovascular en pacientes con apnea obstructiva del sueño 

de la Unidad de Medicina Familiar No. 44 Chihuahua.
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Tabla 2. Características de pacientes con apnea obstructiva del sueño de la Unidad 

de Medicina Familiar No. 44 Chihuahua. 

Variable Mediana RIC Mínimo Máximo p 

      

Edad 62 16 23 83 0.040 

* Kolmogorov Smirnov       
 

Gráfica 9. Edad paciente con apnea obstructiva del sueño de la Unidad de 

Medicina Familiar No. 44 Chihuahua. 
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Tabla 3. Análisis factores de riesgo asociados a Riesgo Cardiovascular en pacientes con apnea 

obstructiva del sueño de la Unidad de Medicina Familiar No. 44 Chihuahua. 

Característica 

RCV 

RP IC 95% p 
Si 

 n, (%) 
No 

 n, (%) 

Sexo      

   Masculino 7, (36.8) 62, (53) 1   

   Femenino 12, (63.2) 55, (47) 1.93 0.71 – 5.25 0.145 

Edad      

   < 40 años 0, (0) 5, (4.3) -   

   40 a 49 años 0, (0) 18, (15.4) -   

   50 a 59 años 3, (15.8) 31, (26.5) 1   

   60 a 69 años  7, (36.8) 44, (37.6) 1.64 0.39 – 6.86 0.017 

   > 69 años 9, (47.4) 19, (16.2) 4.89 1.18 – 20.37  
Obesidad 
   Sí 18, (94.7) 110, (94) 1.15 0.13 – 9.87 0.710 

   No 1, (5.3) 7, (6) 1   

Apnea      

   Grave 7, (36.8) 56, (47.9) 0.64 0.28 – 1.73 0.372 

   Leve-Moderada 12, (63.2) 61, (52.1) 1   

Hipertensión Arterial      

   Sí 18, (94.7) 91, (77.8) 5.14 0.66 – 40.36 0.086 

   No 1, (5.3) 26, (22.2) 1   

Diabetes Mellitus 2      

   Sí 12, (63.2) 34, (29.1) 4.19 1.52 – 11.54 0.004 

   No 7, (36.8) 83, (70.9) 1   

Dislipidemia      

    Sí 15, (78.9) 81, (69.2) 1.67 0.52 – 5.37 0.389 

    No 4, (21.1) 36, (30.8) 1   

Tabaquismo      

   Si 2, (10.5) 13, (11.1) 0.94 0.20 – 4.54 0.940 

   No 17, (89.5) 104, (88.9) 1   

Chi cuadrada      
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

 

 

 

 

 
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

UNIDAD DE EDUCACIÓN, INVESTIGACIÓN 
 Y POLITICAS DE SALUD 

COORDINACIÓN DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 

 

  

            CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACIÓN EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACIÓN 

Nombre del estudio:  ASOCIACIÓN ENTRE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO  SAOS Y 
ELEVACIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR EN PACIENTES DE 

LA UMF 44 CHIHUAHUA 

 

Patrocinador externo (si aplica): No aplica  

Lugar y fecha: UMF. 44 CHIHUAHUA.  

Número de registro:  

Justificación y objetivo del estudio:  El síndrome de apnea obstructiva del sueño es una enfermedad oculta, grave, de  

alta  incidencia  y  constituye  un  problema  de  salud  pública,  debido  a  sus  altas  

repercusiones con accidentes de trabajo y de tránsito. Además, se relaciona con 

complicaciones  a  nivel  cardiovascular,  enfermedades  metabólicas,  afección  de 

órganos, en nuestro país una de las principales causas de muerte son por 

enfermedades coronarias, en el estado ocupan el lugar 14 según fuentes del INEGI 

2019, es por ello la importancia de saber cuál es la asociación entre la apnea del sueño 

y la elevación de riesgo cardiovascular,  ya que a nosotros como médicos, nos lleva a 

investigar  y  conocer  un  poco  más  sobre  este  síndrome  y  su  relación  con  otras 

enfermedades para mejorar la calidad de vida de los pacientes y poder tratar 

oportunamente las complicaciones  que puedan llegar a tener.  

Determinar la asociación entre Apnea Obstructiva del Sueño y elevación del Riesgo 

Cardiovascular en pacientes de la UMF 44 Chihuahua.  

 

 

Procedimientos: Se revisaran y se extraerán datos de expedientes de adultos con SAOS mayores de 45 
años de edad 

Posibles riesgos y molestias:  No aplica 

Posibles beneficios que recibirá al participar en 
el estudio: 

Ninguno  

Información sobre resultados y alternativas de 
tratamiento: 

No aplica 

Participación o retiro: En el momento que el paciente lo requiere sin afectación de su atención medica  

Privacidad y confidencialidad: Absoluta. Se manejará sus datos personales de manera confidencial solo para fines 
estadísticos 

En caso de colección de material biológico (si aplica): no aplica 

Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica): No aplica 

Benefios al término del estudio: Los resultado obtenidos en este estudio podran dar informacion 
sobre la importancia de conocer el riesgo cardiovascular en 
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pacientes con SAOS para realizar una prevencion oportuna 

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podrá dirigirse a: 

Investigador Responsable: Dra. Yahaira Guadalupe Gómez Sánchez, Residente de primer año Curso Especialización 

Medicina Familiar UMF 33, Calle Monte Naranjo #11913 Quintas Carolinas, Chihuahua, 

Chihuahua, Tel: 614191-39-68, e-mail: gosy_mx@hotmail.com 

 Dra. Martha Alejandra Maldonado Burgos, Av. Universidad No. 115, Col. San Felipe Viejo. 

C.P. 31203, Tel. (614) 4133156, e-mail: martha.maldonadob@imss.gob.mx  

Dra. Nayeli Limón García, Médico Familiar, Profesora Titular Curso Especialización Medicina 

Familiar UMF33, Av. Ocampo y Arroyo De Los Perros S/N. Col. Palomar, Celular 6141082476, 

e-mail: nayeli.limon@imss.gob.mx 

 
En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: Comisión de Ética de Investigación de la CNIC 
del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono 
(55) 56 27 69 00 extensión 21230, Correo electrónico: comiteeticainv.imss@gmail.com 

Nombre y firma del paciente Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento 

 

 

Nombre del testigo , dirección, relación  y firma Nombre del testigo , dirección, relación y firma 

Este formato constituye una guía que deberá completarse de acuerdo  con las características propias de cada protocolo de investigación, 

sin omitir información relevante del estudio. 

Clave: 2810-009-013 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

mailto:gosy_mx@hotmail.com
mailto:nayeli.limon@imss.gob.mx
mailto:comiteeticainv.imss@gmail.com


 
 

  Página 
71 

 

  

Prevalencia de Riesgo Cardiovascular en paciente con Síndrome de Apnea 

Obstructiva del Sueño de la Umf 44   

Nombre: ________________________________________________  

Edad: ______ Masc___ Fem___ Ocupación: __________________________ 

1. ¿A qué hora acostumbra acostarse para dormir? _____________________  

2. ¿Cuánto tiempo tarda para dormir, en minutos?______________________  

3. ¿A qué hora acostumbra levantarse?______________________________  

4. ¿Tiene un horario de sueño regular? Sí______ No_______  

5. ¿En promedio ¿cuánto duerme una noche habitual?  

a. Menos de 7hs  

b. 7 a 9 horas  

c. Más de 9 horas  

6. ¿Cómo calificaría en general, la calidad de su sueño?  

a. Muy buena  

b. Buena  

c. Mala  

d. Muy mala  

7. ¿En promedio, cuántas veces se levanta en la noche para ir al baño?  

a. Nunca o casi nunca  

b. 1 o 2 veces  

c. Más de 2 veces  

8. ¿Con qué frecuencia usa medicamentos para dormir?  

a. Nunca  

b. Menos de una vez a la semana  

c. Una o dos veces por semana  

d. Tres veces o más por semana  

BERLIN  

9. ¿Usted ronca?  

a. Si  

b. No  
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c. No lo se  

10. ¿Qué tan fuerte ronca?  

a. Con una respiración fuerte  

b. Como una conversación  

c. Más fuerte que una conversación  

d. Muy fuerte (estridente, alto, estruendoso)  

11. ¿Qué tan frecuente ronca?  

a. Casi diario 

b. 3 a 4 veces por semana  

c. 1 o 2 veces por semana  

d. Nunca o casi nunca  

12. ¿Sus ronquidos molestan a otras personas?  

a. Si  

b. No  

c. No sé  

13. ¿Alguien ha notado que hace pausas en la respiración mientras duerme y con 

qué frecuencia?  

a. Si, casi diario  

b. 3 o 4 veces por semana  

c. 1 o 2 veces por semana  

d. Nunca  

14. ¿Siente que aunque duerme no descansa?  

a. Casi todos los días  

b. 3 a 4 días por semana  

c. 1 a 2 días por semana  

d. 1 a 2 días por mes  

e. Nunca o casi nunca  

15. Durante el día. ¿se siente cansado, fatigado o con poca energía?  

a. Casi todos los días  

b. 3 a 4 días a la semana  
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c. 1 a 2 días por semana  

d. 1 a 2 días por mes  

e. Nunca o casi nunca  

16. ¿Ha cabeceado o se ha dormido conduciendo?  

a. Si  

b. No/ no conduce  

17. ¿En caso afirmativo ¿con qué frecuencia le ocurre?  

a. Casi todos los días  

b. 3 a 4 días a la semana  

c. 1 a 2 días por semana  

d. 1 a 2 días al mes  

e. Nunca o casi nunca 

EPWORT 

INSTRUCCIONES: En las siguientes preguntas se relacionan la posibilidad que 

tiene de quedarse dormido o de cabecear en diferentes situaciones. 

Marque la opción que corresponda a lo que siente en los últimos 4 meses. 

 

Situación Ninguna 

(0) 

Poca 

(1)  

Regular 

(2) 

Much

a 

(3) 

Sentado leyendo     

Viendo televisión     

Sentado sin hacer nada en un lugar 

publico 

    

Acostándose a descansar por la tarde     

Sentado platicado con alguien     

Sentado después de la comida sin haber 

tomado alcohol 

    

En el auto mientras se detiene por pocos 

minutos en el trafico 

    



 
 

  Página 
74 

 

  

Como pasajero en un auto en viajes de 

más de una hora 

    

 

18. En los últimos 5 años ¿cuántos accidentes automovilísticos ha tenido por 

haberse quedado dormido manejando?  

_________________  

19. ¿Con qué frecuencia hace siesta?  

a. Nunca  

b. Rara vez (menos de una vez al mes)  

c. Algunas veces (1 a 2 veces por mes)  

d. Frecuentemente (1 a 2 veces por semana)  

e. Por lo general (3 a 5 veces por semana)  

f. Siempre (todos los días)  

20. ¿En promedio cuánto tiempo duran sus siestas? __________ 

21. ¿Durante las siestas sueña?  

a. Sí  

b. No  

22. ¿Con frecuencia le duele la cabeza al despertar? 

a. Si 

b. No  

23. ¿Con qué frecuencia se despierta por tener sensación de ahogo por la noche?  

a. Sí  

b. No   

24. ¿Rechina los dientes mientras duerme?  

a. Sí 

b. No  

25. Al despertar ¿ha tenido la sensación de estar paralizado, como si tuviera algo 

o alguien encima de usted?  

a. Sí  

b. No   
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26. Al tener una emoción intensa o una carcajada ¿alguna parte de su cuerpo se 

ha quedado sin fuerza?  

a. Sí  

b. No  

27. ¿Al quedarse dormido o al despertar ha visto, escuchado o sentido cosas que 

los demás no perciben?  

a. Sí  

b. No 

28. ¿Le han dicho o ha percibido que tiene movimientos súbitos o sacudidas en 

las piernas o brazos mientras duerme?  

a. Sí 

b. No  

29. ¿Ha presentado movimientos anormales mientras duerme?  

 a. Sí 

 b. No 

30. ¿Ha tenido sensaciones desagradables como hormigueo o dolor en sus 

piernas, combinada con una urgencia o necesidad de mover sus piernas?  

a. Sí  

b. No 

31. ¿Esas sensaciones ocurren más en reposo y mejoran con el movimiento?  

a. Sí  

b. No   

32. ¿Son peores esas sensaciones en la tarde o noche que en la mañana? ____  

33. Por la noche ¿tiene dificultad para conciliar el sueño? _________  

34. ¿Despierta a la mitad de la noche y le es difícil conciliar el sueño? ________  

 

35. ¿Por la mañana despierta más temprano de lo deseado y ya no le es posible 

conciliar el sueño?  

a. Sí  

b. No  
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36. ¿Con qué frecuencia toma bebidas como café, té o refrescos de cola?  

a. Nunca  

b. Rara vez  

c. Con frecuencia  

d. Todos los días  

37. ¿En promedio, cada vez que toma estas bebidas ¿cuántos vasos o tazas toma 

en un día? ________________  

38. ¿Padece hipertensión arterial?  

a. Sí   

b. No  

Peso ___________ Kg     Talla ___________ m.       IMC __________  

 

Perímetro de cuello _________cm      Perímetro abdominal _________ cm 

 

Se utilizará la calculadora para la Escala de la Organización Panamericana de la 

Salud, la cual tiene los siguientes rubros: edad, sexo, tabaquismo, si es o no 

diabético, presión arterial sistólica, colesterol total. 

 

 

BERLIN: _____________  

EPWORTH: ___________  

SACS: ___________  

Riesgo de SAOS _______________ 

Riesgo cardiovascular _____________ 


	Portada
	Índice
	I. Resumen
	II. Marco Teórico
	III. Justificación
	IV. Planteamiento del Problema
	V. Objetivo   VI. Hipótesis
	VII. Material y Métodos   VIII. Criterios de Selección
	IX. Operacionalización Variables
	X. Tamaño Mínimo de la Muestra   XI. Análisis Estadístico
	XII. Consideraciones Éticas
	XIII. Metodología Operacional
	XIV. Resultados
	XV. Discusión
	XVI. Conclusiones
	XVII. Referencias Bibliográficas
	XVIII. Tablas, Graficos y Anexos



