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RESUMEN 

Se realizó un estudio descriptivo observacional, de corte 

transversal, con el objetivo de identificar la asociación del 

consumo de psicofármacos y el aumento del riesgo de 

padecer apnea obstructiva del sueño (AOS), en pacientes 

internados y bajo tratamiento con psicofármacos en el 

Hospital Pasteur durante el periodo julio-septiembre de 

2019. Mediante instrumento de tamizaje el cuestionario 

STOP BANG, se halló riesgo elevado de AOS en el 59,4% 

de la muestra, del cual 75,6% corresponde al sexo 

masculino y el 24,4% corresponde al sexo femenino. 

El riesgo elevado para AOS fue de 54,3% con un solo 

psicofármaco y 71,4% con dos.  Dentro de los 

psicofármacos, el grupo de antipsicóticos fue el que se 

asoció con mayor frecuencia al riesgo elevado de AOS.  

Palabras claves: apnea obstructiva del sueño, STOP 

BANG, psicofármacos. 

A cross-sectional study was conducted with the objective 

of identifying the link between psychotropic medications 
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and an increased risk of suffering from obstructive sleep 

apnea (OSA) in patients under treatment with psychotropic 

medication who were hospitalized in Hospital Pasteur 

(Montevideo, Uruguay) during the July-September 2019 

period. With the use of the STOP BANG questionnaire 

screening method, an elevated risk of OSA was found in 

59.4% of the sample, of which 75.6% were male, while 

24.4% were female. The elevated risk of OSA was: 54.4% 

for patients under treatment with a single psychotropic 

medication and 71.4% for patients under treatment with 

two psychotropic medications. Of the psychotropic 

medications the patients were under treatment with, the 

medications most frequently linked to an elevated OSA 

risk were antipsychotic medications. 

Keywords: obstructive sleep apnea, STOP BANG, 

psychotropic drugs. 

INTRODUCCIÓN 

El síndrome de  apnea obstructiva del sueño (SAO), es 

probablemente uno de los trastornos del sueño más graves 

que existen (1); en este caso se  basará la investigación en 

la influencia que tiene el uso de psicofármacos asociados 

como un factor de riesgo para dicha patología, tomando en 

cuenta comorbilidades (hipertensión arterial, cardiopatías, 

hipertensión pulmonar, entre otras patologías) que tengan 

los pacientes evaluados durante el estudio para ver si se 

asocian como factores de riesgo que aumentan la morbi-

mortalidad de los mismos. 

Aquí en Uruguay no se cuenta con estudios previos sobre 

la prevalencia de apnea obstructiva del sueño por lo que 

no se sabe cuál es la incidencia de esta patología respecto 

a la población.  

Sí se cuenta con un estudio descriptivo observacional 

realizado en el Hospital Maciel durante el año 2018 donde 

se concluye que no es posible establecer una relación 

directa con la presencia de la patología apnea obstructiva 

del sueño y el uso de psicofármacos (tanto ansiolíticos 
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como antidepresivos) (2). En un estudio realizado en 

Dinamarca en el año 2018 el uso de psicofármacos no 

aumentó la morbi-mortalidad de los pacientes, pero no 

demostró si aumenta la probabilidad de desarrollar apnea 

obstructiva del sueño (3). 

Se realizó un estudio de tipo descriptivo observacional 

transversal en el hospital Pasteur durante el periodo julio- 

septiembre de 2019. Se evaluó si el uso de psicofármacos 

aumenta el riesgo de presentar apnea obstructiva del 

sueño, así como comorbilidades médicas presentes en los 

pacientes incluidos en la investigación. 

MARCO TEÓRICO 

El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAO) 

actualmente es considerado como un problema de salud 

pública por su alta prevalencia y su asociación con 

problemas cardiovasculares, accidentes 

cerebrovasculares, incremento de la mortalidad y 

accidentes de tránsito y laborales (4). Según lo indica la 

evidencia, en múltiples estudios epidemiológicos 

realizados en Estados Unidos y Europa se concluyó que 

dicho síndrome afecta alrededor del 4-6% de los hombres 

y 2-4% de las mujeres en la población adulta (1).  

La apnea obstructiva del sueño consiste en episodios de 

cierre parcial o total de las vías aéreas superiores (VAS). 

Debido a que al dormir hay una marcada reducción del 

tono muscular durante la fase REM del sueño, 

acompañado de una reducción intermitente con una 

duración superior a 10 segundos, incluso en algunas 

personas que tienen la garganta más ancha, enfermedades 

pulmonares o de la caja torácica el flujo de aire se 

interrumpe por completo. También se acompaña de una 

desaturación de oxihemoglobina superior al 3% y/o 

despertares transitorios del paciente. Existe un índice de 

apneas-hipopneas (IAH) que clasifica la gravedad 

midiendo el número de apneas e hipopneas por hora de 

sueño. Si se presentan más de 10 apneas o hipopneas por 
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hora de sueño se considera anormal, si es mayor a 30 es 

grave (5). 

En las vías aéreas superiores existen elementos que 

tienden a cerrarla y otros por el contrario tienden a 

mantenerla abierta; dentro de los que tienden a cerrarla 

existen las anomalías óseas, hipertrofia lingual, amígdalas 

hipertróficas y la obesidad generando compresión 

extrínseca los cuales generan un espacio luminal 

disminuido, cuando el balance entre las fuerzas que abren 

y las que cierran las vías aéreas se inclina hacia el cierre es 

que se producen las apneas.   

Como consecuencia del cierre de la vía aérea los esfuerzos 

inspiratorios se hacen cada vez más frecuentes, estos 

acompañados de una hipoxemia inducida por las apneas 

son lo que generan los despertares transitorios del 

paciente; dichos despertares son benéficos porque 

finalizan el periodo de apnea pero también son 

contraproducentes porque fraccionan el periodo de sueño, 

ocasionando así algunos de los síntomas (alteraciones de 

la concentración; insomnio; cefalea; alteraciones de 

memoria; problemas de atención; irritabilidad; disfunción 

eréctil; ansiedad, y depresión) (6).  

Esta patología genera un aumento de la poscarga en los 

ventrículos debido a las presiones pleurales negativas; los 

cambios gasométricos repetidos provocan 

vasoconstricción pulmonar y sistémica lo cual es causa de 

hipertensión tanto sistémica como hipertensión pulmonar 

predisponiendo a los pacientes al desarrollo de 

enfermedades cardiovasculares. Los periodos de 

hipoxia/reoxigenación junto con los esfuerzos 

respiratorios generan cambios a nivel metabólico y del 

sistema neurovegetativo pudiendo desarrollar 

enfermedades metabólicas y accidentes cerebrovasculares; 

por todos estos motivos es importante tener en cuenta 

durante el estudio si los pacientes sufren enfermedades 

cardíacas o pulmonares concomitantes (7).   
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A nivel cerebral el SAO ha sido vinculado con infartos 

lacunares, enfermedad de pequeño vaso y leucoaraiosis; a 

su vez varios estudios han sugerido que la recurrencia de 

la apnea, la fragmentación del sueño, la somnolencia 

diurna y la hipoxemia nocturna pueden inducir un 

compromiso de la función cognoscitiva en los pacientes 

con este síndrome, afectando la atención, vigilancia, 

memoria, desempeño psicomotor y función ejecutiva (8). 

Respecto a la somnolencia diurna tiene como principales 

causas los episodios de hipoxia recidivante y los 

despertares repetitivos; la somnolencia diurna puede traer 

diversas y graves consecuencias. Las personas con este 

problema tienen riesgo de padecer accidentes de tránsito, 

accidentes laborales e incluso sufren de más problemas de 

salud que otros adultos. En el año 2000, más de 800.000 

conductores en los EEUU sufrieron accidentes de tráfico 

relacionados con SOA no tratada (9). 

Teniendo en cuenta la gran diversidad medicamentosa 

presente en la actualidad, debemos destacar su incidencia 

en el SAO. Algunos fármacos pueden alterar la respiración 

durante el sueño tanto reduciendo como mejorándola. De 

los diversos fármacos son los psicofármacos 

especialmente destacables. Los psicofármacos son un 

grupo de fármacos que modulan los procesos psíquicos. 

Estos incluyen antidepresivos, alucinógenos, 

antipsicóticos y ansiolíticos (4). Con respecto a la 

asociación del síndrome de apnea obstructiva del sueño y 

psicofármacos, encontramos en la literatura que el 

consumo de medicamentos como, por ejemplo: 

estabilizadores del ánimo, antipsicóticos atípicos y 

benzodiacepinas en los pacientes con trastorno bipolar y 

con esquizofrenia, favorece las manifestaciones de SAO 

(7). Los psicofármacos se agrupan según su función en: 

ANTIDEPRESIVOS: Los antidepresivos son 

medicamentos que alivian los síntomas de la depresión. 

Hay casi treinta en total y se los clasifica en cuatro tipos 
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que se detallan a continuación (10). Las distintas clases de 

antidepresivos tienen diferentes efectos sobre el sueño. 

Antidepresivos tricíclicos: tienden a aumentar la 

duración de la fase de ondas lentas y a disminuir la 

duración del sueño REM, etapa en la que podría pensarse 

que la atonía muscular podría favorecer episodios de 

apnea. 

Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 

(ISRS): disminuyen en general la duración de la fase de 

ondas lentas, así como la duración del sueño REM. 

Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina y 

noradrenalina (IRSN): mecanismo de acción más 

selectivo, por lo que tienen menos efectos secundarios y al 

poder utilizarse a dosis efectivas desde el inicio necesitan 

menos tiempo para el inicio de su acción antidepresiva 

(11).  

Inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO): el 

mecanismo de acción consiste en inhibir irreversiblemente 

las dos formas enzimáticas de la MAO (A y B) (12). 

Moduladores de la serotonina: La vortioxetina presentó 

una incidencia de insomnio (3,9%) y somnolencia (3,0%) 

aunque en cuanto a los despertares nocturnos y retraso en 

la fase de sueño fue similar a los pacientes tratados con 

placebo en las pruebas (13). 

Antidepresivos Noradrenérgicos o Serotoninérgicos 

Selectivos (NaSSA):  La mirtazapina mediante receptores 

adrenérgicos centrales potencia los sistemas 

noradrenérgico y serotoninérgico, tiene un efecto 

favorecedor del sueño y ansiolítico (11). 

ANSIOLÍTICOS: son considerados como aquellos que 

alivian o suprimen el síntoma de ansiedad. Se clasifican: 

Benzodiazepinas: las benzodiazepinas (BDZ) producen 

miorrelajación del músculo esquelético actuando en varios 

niveles, desde la médula espinal, hasta el cerebelo, 

pasando por la formación reticular del tronco encefálico o 
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los núcleos basales. Esta relajación muscular podría 

favorecer los episodios de SAO. A su vez tienen efectos 

hipnóticos al disminuir la latencia para el comienzo del 

sueño no-REM, del tiempo total de vigilia, así como del 

número de despertares. Entre sus efectos hipnóticos 

destaca la disminución de la etapa 1 y aumento de la 

duración de la etapa 2, y la abolición de las etapas 3 y 4 

(sueño con ondas lentas). Si bien el sueño REM sufriría 

pocas modificaciones, en las distintas etapas el patrón 

respiratorio cambia, disminuyendo por ejemplo la 

frecuencia cardíaca y respiratoria en la fase 2 (14). 

Hipnóticos no-benzodiacepínicos Presenta acción 

hipnótica sobre el insomnio de conciliación (dado su corta 

vida media) respetando la estructura normal del sueño, sin 

efecto ansiolítico, relajante muscular o anticonvulsivante. 

Como hipnótico disminuye la latencia al sueño, aumenta 

el tiempo total de sueño, no afecta las etapas 3 y 4 del 

sueño no-REM (14). 

ESTABILIZADORES DEL ÁNIMO Y 

ANTIEPILÉPTICOS: Los fármacos antiepilépticos 

actuales tienen un uso limitado en general al tratamiento 

sintomático de las exacerbaciones de la enfermedad, ya 

que su efecto principal se limita a evitar la propagación de 

las descargas paroxísticas del foco epileptógeno al resto 

del cerebro. El ácido valproico se asocia a aumento de 

peso, lo cual indirectamente puede favorecer el SAO. Las 

carbamazepinas favorecen la somnolencia, al igual que la 

etrosuxinida, el fenobarbital entre otros (14). La 

gabapentina se asoció con depresión respiratoria por 

inhibición del centro respiratorio a nivel del tronco 

encefálico. 

ANTIPSICÓTICOS ATÍPICOS: Los antipsicóticos 

atípicos antagonizan los receptores serotoninérgicos y 

dopaminérgicos postsinápticos, tienen efectos sedativos y 

pueden empeorar la AOS independientemente del 

aumento de peso que producen (15,16). Hay casos 
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reportados de presencia de complicaciones respiratorias 

durante el sueño asociados a los antipsicóticos atípicos 

fundamentalmente en adultos mayores con comorbilidad 

médica y medicación depresora del SNC.  

Uno de los factores de riesgo más relevantes en el SAO es 

la obesidad (17). Está definida como una acumulación 

anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para 

la salud. Podemos medirla a través del índice de masa 

corporal (IMC): peso (kg) / talla al cuadrado (mts).  

Podemos clasificar la obesidad en: clase 1: 30,0 - 34,9, 

clase 2: 35,0 - 39,9 y clase 3: mayor o igual a 40 (18). El 

sobrepeso comparte la misma definición y su IMC es 

mayor o igual a 25,0. Se considera pre-obesidad al IMC 

entre 25,0 - 29,9. Principalmente la obesidad central es uno 

de los más importantes factores de riesgo de apnea del 

sueño: algunos estudios demuestran que el 70% de los 

pacientes con apnea del sueño son obesos. Contribuye 

debido a que se da el depósito de grasa a nivel de los 

tejidos blandos que rodean la vía aérea produciendo así el 

estrechamiento y colapso de la misma. Además, el exceso 

de grasa en general, reduce el volumen pulmonar, 

reduciendo las fuerzas de tracción de la tráquea y la tensión 

de la pared faríngea; hecho que predispone al colapso de 

la vía aérea (19). 

Las demás variables a estudiar son sexo, ocupación, edad. 

La variable “sexo” se considera relevante ya que el SAO 

se presenta de manera distinta según el sexo. La 

prevalencia es mayor en los hombres, y las mujeres tienen 

grados menos severos de SAO. Si bien la menopausia 

aumenta significativamente los síntomas del SAO en la 

mujer, son menos severos si se la compara con hombres de 

la misma edad. Se cree que las diferencias que se dan entre 

hombres y mujeres en estos aspectos son en su mayoría 

porque la colapsabilidad de la faringe está aumentada en 

el sexo masculino. Para el mismo grado de severidad de 

apnea, los hombres necesitan presiones más altas de 
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presión positiva continua de las vías respiratorias (CPAP) 

(20). 

En cuanto a la variable “ocupación”, se considera 

relevante por dos razones: exposición a determinados 

químicos y actividad física. Decidimos agrupar las 

ocupaciones según el riesgo de exposición a sustancias que 

aumenten el riesgo de enfermedades respiratorias. Las 

enfermedades pulmonares ocupacionales son aquellas 

causadas o que empeoran por los materiales a los que está 

expuesta una persona en su lugar de trabajo (21).  

El sedentarismo o la baja cantidad de actividad física se 

han asociado con riesgo aumentado de sufrir SAO (22); 

este sedentarismo puede ser la causa por la cual hay mayor 

prevalencia de SAO en la población, por ejemplo, 

conductores (ya sea conductores de ómnibus, camiones, 

etc.) (23). En cuanto a los químicos, los pesticidas han sido 

asociados con un riesgo aumentado de sufrir SAO. Otros 

químicos que han sido asociados con el SAO son los 

solventes, pero los resultados de los estudios que tratan la 

relación son heterogéneos (24,25). 

La variable “consumo de alcohol” es relevante porque el 

consumo de alcohol se ha asociado con una apnea más 

severa y una saturación de oxígeno promedio menor. Se ha 

observado que la agravación de los síntomas era 

especialmente significativa en pacientes que consumían 

alcohol, roncaban y tenían antecedentes de SAO (26). 

Se ha observado una relación directa entre el consumo de 

tabaco y la gravedad del SAO; en pacientes con índice 

paquete-año (IPA) mayor a 20, considerados fumadores 

intensos, se observó un SAO severo, mientras que, en 

pacientes moderados, con IPA 10-19, se observó un SAO 

moderado (26). 

En los pacientes con SAO se pueden observar diversas 

comorbilidades en los diferentes sistemas: cardiovascular, 

metabólico, renal, neurológico (en este último, 

principalmente los ataques cerebro-vasculares) y 
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psiquiátrico. Las comorbilidades que serán preguntadas 

fueron seleccionadas de acuerdo a su relevancia a el SAO, 

basado en la cantidad de evidencia que cada comorbilidad 

tiene. Más específicamente, las comorbilidades 

consideradas más relevantes a este estudio serán la 

hipertensión arterial, la insuficiencia cardíaca y la 

diabetes.  

CARDIOVASCULARES: Dentro de las comorbilidades 

cardiovasculares existen la hipertensión arterial, la 

insuficiencia cardíaca, la fibrilación auricular, entre otras. 

En el cuestionario se preguntarán las más estudiadas, que 

son la hipertensión arterial y la insuficiencia cardíaca ya 

que son factores de riesgo.  

Hipertensión arterial Se ha observado una estrecha 

correlación entre la presión arterial y los desórdenes de la 

respiración durante el sueño, presentando una relación 

directa en la que la presión arterial aumenta con la 

severidad del SAO. También se asocia una hipertensión 

arterial más severa y más resistente al tratamiento en 

individuos que padecen SAO (27). 

Insuficiencia cardíaca El SAO está estrechamente 

asociada con hipertensión arterial, así como hipertrofia 

cardíaca e insuficiencia cardíaca. Cambios de presión 

intratorácicos también están asociados al SAO, 

contribuyendo a alteraciones hemodinámicas y 

potencialmente afectando la sobre expresión de genes 

involucrados en la remodelación ventricular. El 

tratamiento de pacientes con insuficiencia cardíaca puede 

disminuir la severidad del SAO. En pacientes con 

insuficiencia cardíaca, tratamientos con furosemida, 

espironolactona, ejercicio, terapia de resincronización 

cardíaca, y eventualmente trasplante cardíaco han 

mostrado una mejoría en sus síntomas de SAO (28).  

METABÓLICAS: El SAO moderado a severo está 

asociado a un mayor riesgo de diabetes mellitus tipo 2; se 

sospecha que la diabetes tipo 2 contribuye al desarrollo del 
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SAO por mecanismos relacionados a la hipoxia 

intermitente (característica de la apnea del sueño), por el 

aumento del estrés oxidativo, por excitaciones asociadas a 

activación simpática concomitante y por la fragmentación 

del sueño (29).  

ENCEFÁLICAS: En cuanto a las repercusiones 

encefálicas este síndrome puede incrementar la frecuencia 

y severidad de enfermedades primarias del sistema 

nervioso central como epilepsia y síndromes demenciales. 

Es característico del SAO presentar cefalea, 

microdespertares frecuentes con interrupción del sueño, 

somnolencia diurna secundaria, alteración de la capacidad 

de atención, concentración, reacción motora, afecto; estos 

factores sumados afectan otras funciones mentales 

superiores como el juicio, el raciocinio o la memoria. 

Además, hay una clara correlación entre la enfermedad 

cerebro vascular (ECV) y el síndrome de apnea obstructiva 

del sueño, pero no está demostrada una relación clara de 

causa y efecto (8). Como se dijo, los pacientes con SAO 

presentan diversos déficits cognitivos que disminuyen su 

rendimiento intelectual global y afectan en particular a su 

capacidad de atención, memoria y aprendizaje, habilidades 

visuomotoras y funciones cognitivas complejas. En su 

patogénesis interactúan diversos factores: la alteración del 

patrón de sueño nocturno, la excesiva somnolencia diurna 

(ESD), el índice de apneas y la hipoxemia nocturna. Los 

dos principales factores etiológicos, la ESD y la hipoxemia 

nocturna, parecen provocar déficits cognitivos diferentes: 

el primero repercutiría fundamentalmente en la atención y 

la memoria, mientras que el segundo provocaría un 

deterioro progresivo de las funciones ejecutivas. A medida 

que aumenta la gravedad del síndrome se intensifican los 

déficits existentes en el SAO moderado y se manifiestan 

los más severos. Se ha sugerido que los pacientes con SAO 

sufren un deterioro de las funciones frontales similar al de 

los pacientes con disfunción frontal: dificultad para inhibir 
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los procesos mentales automatizados e iniciar otros 

nuevos, tendencia a la perseveración y disminución de la 

capacidad de atención y de la de aprendizaje/memoria. Los 

déficits cognitivos descritos en el SAO se acompañan de 

trastornos psicopatológicos, consecuentes al síndrome, en 

especial de síntomas depresivos (30). 

OBJETIVOS 

Objetivo general:  

Establecer la prevalencia del riesgo de presentar apnea del 

sueño en pacientes que se encuentran bajo tratamiento con 

psicofármacos en las salas de internación del hospital 

Pasteur. 

Objetivos específicos 

Detectar individuos con riesgo aumentado de padecer 

síndrome de apnea obstructiva del sueño en la población 

estudiada y detectar posibles factores de riesgo. 

Derivar los individuos con riesgo aumentado de padecer 

AOS para estudio específico y eventual tratamiento con 

especialista 

Contrastar los resultados obtenidos con otros estudios 

similares y con la prevalencia de riesgo de SAO en otras 

poblaciones clínicas.  
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MATERIALES, SUJETOS Y MÉTODOS  

Se realizó un estudio descriptivo observacional, de corte 

transversal, que utiliza una técnica de tamizaje para 

detección del SAO: cuestionario STOP BANG, validado 

al español en Argentina en 2014.  El STOP BANG fue 

desarrollado específicamente con el fin de tener una 

herramienta de screening confiable, concisa y de fácil uso 

para detectar individuos con riesgo aumentado de padecer 

AOS (31). 

El estudio fue realizado en el hospital Pasteur en el periodo 

julio-septiembre de 2019. Se incluyeron todos los 

pacientes que se encontraban internados y con tratamiento 

psicofarmacológico. 

Se excluyeron del estudio los pacientes con:  diagnóstico 

de SAO previo, patología respiratoria descompensada, 

incapacidad de dar su consentimiento, dificultades 

cognitivas que inhabilitaban responder el cuestionario y 

pacientes que decidieron no participar. 

La investigación tuvo la aprobación previa del comité de 

ética del Hospital Pasteur. 

Se solicitó el consentimiento a todos los participantes 

según lo establecido en el decreto 379/008 referente a la 

ética de la investigación con seres humanos. Ver anexo 1. 

Como posible conflicto ético se detectó la utilización de 

datos sensibles, por lo cual se realizó un relevamiento con 

anonimización no disociada de datos.  

Se utilizó una ficha de recolección de datos, en donde se 

consignó: sexo, edad, ocupación, peso, talla, cuello, 

diagnóstico de ingreso, consumo de alcohol, tabaquismo, 

tratamiento con psicofármacos y comorbilidades médicas. 

Ver anexo 2. 

Se aplicó el cuestionario STOP BANG el cual incluye las 

variables: STOP: snoring (ronquido), tiredness 

(cansancio), observed apnea (apnea observada), blood 

pressure (presión arterial), así como los parámetros 
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antropométricos Bang: IMC (Índice de masa corporal > 35 

kg/m2), edad (mayores de 50), circunferencia del Cuello 

(40 cm) y Sexo (género masculino). Ver anexo 3. 

 El agregado de éstos últimos incrementó la sensibilidad y 

el valor predictivo positivo de la escala. Cada variable 

cuenta como un punto. El STOP-Bang se considera 

positivo cuando puntúa 3 o más puntos, indicando que el 

paciente tiene un riesgo elevado de SAO. Se ha observado 

que cinco componentes de STOP-BANG en cualquier 

combinación tienen una sensibilidad diagnóstica elevada 

para identificar pacientes con alteraciones respiratorias del 

sueño de grado severo. Los componentes de mejor 

desempeño predictor de los parámetros antropométricos 

resultaron ser IMC, la edad, y el sexo masculino (32).  

La recolección de datos y cuestionario STOP BANG 

fueron realizados por los estudiantes de pregrado de la 

Carrera Doctor en Medicina, 6to año, Facultad de 

Medicina, UdelaR.  

Aquellos individuos que presentaron un riesgo aumentado 

de padecer SAO (3 o más puntos del cuestionario STOP 

BANG) fueron derivados al departamento de psiquiatría 

del Hospital Pasteur para continuar siendo evaluados. 

El procesamiento estadístico se realizó con el programa 

SPSS v.20. 

PRESENTACIÓN, ANÁLISIS DE DATOS Y 

RESULTADOS 

La recolección de datos se realizó en el período de julio-

setiembre de 2019 en Hospital Pasteur. Durante ese 

período de tiempo estuvieron internados un total de 323 

pacientes distribuidos en 16 salas. Cumplieron con los 

criterios de inclusión 115 pacientes (35,6%) y de ellos 69 

aceptaron participar en el estudio (60%). 

La distribución por sexo de la muestra fue: 34,8% de sexo 

femenino, 65,2% de sexo masculino. El rango de edad fue 

entre 22 y 88 años, con una media de 61,01 y una moda de 

54 años. El 85,5% de la muestra eran mayor a 50 años.  
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Desde el punto de vista de la ocupación 11,6% pertenecía 

al grupo 1 (agrónomo, jardinero, sanitario, obrero, 

carpintero), 31,9% al grupo 2 (asistente, maestro, 

enfermero, podólogo, mecánico, electricista, empleada 

doméstica) y el 56,5% pertenecía al grupo 3 (desocupado, 

jubilado, pensionista en los últimos 5 años). 

Dentro de los motivos de internación se destacan por su 

frecuencia patología: cardiovascular 30%, digestivo 25%, 

urinario 22%, locomotor 6%, endócrino 6%, respiratorio 

5%, nervioso 5% y reproductor 1%. Ver gráfico 1. 

Gráfico 1 

 

El 72,5% de los pacientes presentan patología crónica 

previa siendo las más frecuentes las de la esfera 

cardiovascular con un 56,5%, la esfera endócrino-

metabólica con el 37,7% y el 10,1% de la esfera 

respiratoria.  

El 33,3% consumían tabaco, y el 14.5% consumía alcohol.  

Teniendo en cuenta el índice de masa corporal y su 

clasificación destacamos que el 11,6% presentó un IMC 

mayor a 35 (obesidad clase 2) y el 88,4% presentó un IMC 

menor a 35.  

Respecto al tratamiento psicofarmacológico de la muestra 

estudiada observamos que el 72% estaba bajo tratamiento 

con un sólo psicofármaco y un 28% en tratamiento 

combinado (2 o más psicofármacos). 
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En cuanto a la distribución por grupo farmacológico: 

49,3% corresponde al grupo de los antipsicóticos (típicos 

y atípicos), seguido por benzodiacepinas con un 34,8%, 

antidepresivos con un 23,2%, hipnóticos no 

benzodiacepínicos con un 15,9% y por último 

antiepilépticos y estabilizadores del ánimo con un 14,5%. 

Ver gráfico 2. 

 

 

 

 

Gráfico 2 

 

De todos los pacientes entrevistados, el 59,4% presentó un 

STOP-BANG de riesgo. Ver gráfico 3. 

 

Gráfico 3 

 

Del total de pacientes con un STOP-BANG de riesgo, el 

75,6% correspondió al sexo masculino y el 24,4% 
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corresponde al sexo femenino. Teniendo en cuenta estas 

últimas variables estudiadas (sexo y riesgo), observamos 

que dentro del sexo masculino el 68,8% presentó un 

STOP-BANG de riesgo, mientras que en el sexo femenino 

fue de 41,6%. 

En la asociación de comorbilidades con el riesgo de SAO, 

se vio que de los pacientes con 3 o más factores de riesgo 

(riesgo elevado), el 70% presentaba comorbilidades, 

siendo las más asociadas a un riesgo elevado las 

comorbilidades respiratorias con un 85,7%, seguidas por 

las cardiovasculares con 76,9% y por último las 

enfermedades endócrino-metabólicas con un 61,5%. Ver 

cuadro 1. 

 

Cuadro 1 

Asociación de comorbilidades con Riesgo de 

SAO 

Enfermedades 

respiratorias  
85,7% 

Enfermedades 

cardiovasculares 
76,9% 

Enfermedades 

endócrinas y 

metabólicas  

61,5% 

Al compararse el riesgo de padecer SAO con el consumo 

de psicofármacos, se vio que de los pacientes que están 

bajo tratamiento con un sólo psicofármaco, un 56% tenía 

riesgo elevado para SAO, mientras que un 68% de los 

pacientes bajo tratamiento con dos psicofármacos 

presentaba riesgo elevado para SAO. No se observó 

asociación estadísticamente significativa para ninguno de 

los dos tratamientos.   Ver gráfico 4. 

Gráfico 4  
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Al asociar el riesgo de SAO con el tipo de psicofármaco, 

se vio que, de los pacientes con riesgo elevado para SAO: 

el 53,65% se encontraba bajo tratamiento con 

antipsicóticos, 31,7% con benzodiacepinas, 26,83% con 

antidepresivos, 14,63% con antiepilépticos y 

estabilizadores del ánimo y el 7,32% con hipnóticos no 

benzodiacepínicos. Ver gráfico 5 y cuadro 2. 

 

Gráfico 5 

 

Cuadro 2 

Asociación de grupo farmacológico con riesgo de 

SAO  

Antipsicóticos 53,65% 

Benzodiacepinas 31,70% 

Antidepresivos 26,83% 

Antiepilépticos y 

estabilizadores del 

ánimo 

14,63% 

Hipnóticos no 

benzodiacepínicos  
7,32% 
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Del 52,2% del total de entrevistados que presenta 

antecedentes de HTA, el 83,3% presenta riesgo elevado 

para SAO. Dentro de los pacientes bajo tratamiento para 

HTA, el 80% presentaba riesgo elevado. En cuanto al 

tiempo durante el cual el paciente estuvo bajo tratamiento, 

se vio que aquellos pacientes en tratamiento para HTA por 

más de 10 años presentaban riesgo elevado para SAO en 

un 100%, mientras que el 66,7% de los pacientes en 

tratamiento por menos de 10 años tienen riesgo elevado. 

No se encontró asociación estadísticamente significativa 

para los años de tratamiento de HTA. Ver gráfico 6. 

 

 

 

 

Gráfico 6 

 

DISCUSIÓN 

Se trabajó con una muestra heterogénea, pudiendo 

generarse diversos sesgos al momento de querer definir la 

asociación de determinadas variables con el mayor riesgo 

de SAO.  

Dentro de los posibles sesgos podemos identificar: número 

de la muestra pequeño, el rango etario muy amplio, 

comorbilidades médicas que favorecen la presencia de 

SAO, polimedicación en especial el consumo combinado 

de diversos psicofármacos. 
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En este estudio se encontró la mayor prevalencia de riesgo 

aumentado de SAO en el sexo masculino, coincidiendo 

con resultados de estudios previos (20,33,34,35). El hecho 

de que sea más frecuente en hombres que en mujeres 

sugiere un rol hormonal en la fisiopatología de la 

enfermedad (36).  

Con respecto a las comorbilidades médicas se encontró 

una mayor asociación de riesgo aumentado de SAO en 

pacientes con comorbilidades respiratorias, seguido de los 

pacientes con comorbilidades cardiovasculares y por 

último, los pacientes con comorbilidades endócrino-

metabólicas. Esto no concuerda con otros estudios, ya que 

en estudios previos (37,38) se observó que el riesgo 

aumentado se asocia más a pacientes con comorbilidades 

cardiovasculares, seguido por comorbilidades metabólicas 

y, por último, comorbilidades respiratorias. La diferencia 

entre el resultado de este estudio y el resultado de los 

demás estudios puede ser atribuida al tamaño de la 

muestra, especialmente por el tamaño significativamente 

menor de los pacientes con comorbilidades respiratorias en 

comparación a los pacientes con comorbilidades 

cardiovasculares y metabólicas. 

Los resultados que obtuvimos sugieren que los 

antipsicóticos son los psicofármacos asociados más 

frecuentemente a un riesgo elevado de SAO, seguidos por 

las benzodiacepinas. Esto no coincide con un estudio 

previo realizado en poblaciones similares, realizado en el 

Hospital Maciel de Montevideo por López Rega et al (2), 

según el cual los psicofármacos más asociados a un riesgo 

elevado de SAO fueron las benzodiacepinas. Ambos 

psicofármacos (antipsicóticos y benzodiacepinas) se 

asocian a un efecto sedativo. Los antipsicóticos, 

especialmente los atípicos (como quetiapina, tiaprida y 

risperidona), tienen un efecto sedativo que puede provocar 

una exacerbación de la SAO, y se han evidenciado casos 

de pacientes con EPOC en los que la administración de 50 
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mg de quetiapina provocó una insuficiencia respiratoria 

aguda (15). En cuanto a las benzodiacepinas, también 

tienen un efecto sedativo, lo que puede exacerbar a la 

SAO, ya que incrementa la colapsabilidad de la vía aérea 

superior y puede provocar hipoxemia e hipoventilación. 

(16). 

Frente al tratamiento con psicofármacos asociados, se 

encontró que el tratamiento combinado con psicofármacos 

de diferentes grupos (antipsicóticos, ansiolíticos, 

antidepresivos, estabilizadores del ánimo y 

antiepilépticos) se asociaban a un mayor riesgo aumentado 

de SAO, en especial los tratamientos combinados que 

incluían psicofármacos del grupo de los antidepresivos. 

Este resultado es similar al resultado del estudio realizado 

en el Hospital Maciel (2), en el cual el grupo con el riesgo 

más alto para SAO era el que estaba bajo tratamiento 

combinado de benzodiacepinas con antidepresivos, 

evidenciando que el 42,1% de estos pacientes presentaba 

riesgo alto para SAO. 

CONCLUSIONES 

A partir de los datos obtenidos, podemos concluir que el 

59,4% de la muestra presentó un STOP BANG de riesgo. 

El 72% de los pacientes estaban tratados con un solo 

psicofármaco y el 28% se encontraba en tratamiento 

combinado. A su vez, el 49,3% corresponde a 

antipsicóticos, el 34,8% a benzodiacepinas, el 23,2% a 

antidepresivos y el 15,9% a hipnóticos no 

benzodiacepínicos y el 14,5% a antiepilépticos, 

anticonvulsivantes y estabilizadores del ánimo. 

Además, el 72,5% de los pacientes presentaba patologías 

crónicas previas siendo las más frecuentes las de la esfera 

cardiovascular 56,5%. 

Con respecto a la asociación de patologías crónicas previas 

con riesgo de SAO, el 70% de los pacientes con 3 o más 

factores de riesgo presentaban dichas patologías. Las más 

relacionadas fueron las respiratorias con un 85,7%.  
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Podemos concluir que en este estudio se encontró 

asociación, la cual no es estadísticamente significativa 

entre el riesgo elevado de SAO y el tipo de psicofármacos, 

en el cual destacamos que el 53,65% estaba en tratamiento 

con antipsicóticos, seguido del 31,7% que estaba en 

tratamiento con benzodiacepinas.  La presencia de 

tratamiento combinado de dos psicofármacos se asoció 

con un riesgo elevado de SAO (68%) mayor que los 

pacientes que estaban en tratamiento con un solo 

psicofármaco (56%). No se encontró asociación 

estadísticamente significativa, lo cual atribuimos al 

tamaño de la muestra. 
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ANEXOS  

1- Consentimiento informado 

INFORMACIÓN AL USUARIO:  

Estimado Usuario: 

Le solicitamos su consentimiento para participar en 

una investigación para identificar si usted presenta 

riesgo de tener una apnea obstructiva del sueño. 

Esta enfermedad se caracteriza por ronquidos, mal 

descanso y despertares frecuentes en la noche lo que 

provoca malestar general, cansancio y puede 

dificultar la mejoría de su enfermedad. 

La participación consiste en responder un 

cuestionario de 8 preguntas, medirle su altura y 

pesarlo. También le pedimos autorización para 

obtener datos de su historia clínica a efectos de llenar 

una ficha anónima, es decir no se pondrá́ su nombre, 

en la que anotaremos su edad, sexo, con quien vive, 

su actividad laboral, motivo de ingreso a sala de 

internación, tratamiento medicamentoso actual, 

haciendo hincapié́ en el tratamiento con 

psicofármacos. 

Su participación lleva un tiempo estimado de 10  
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minutos. 

Su participación no interferirá́ con el tratamiento 

habitual. 

Si encontramos en usted riesgo para tener apnea 

obstructiva del sueño, realizaremos la derivación a la 

policlínica de neumología (especialista en los 

pulmones) para que le realicen una valoración con 

mayor profundidad. La presencia de riesgo para 

apnea con este cuestionario no implica que 

necesariamente usted tenga la enfermedad, sino que 

es necesario seguir evaluando. 

El encontrar y tratar adecuadamente la apnea 

obstructiva del sueño, mejora la calidad de vida, 

puede mejorar la calidad del sueño, el estado de 

ánimo, poder disminuir la cantidad de fármacos que 

utiliza y disminuye factores de riesgo 

cardiovasculares y neurológicos. 

Sus datos serán tratados de forma anónima, es decir, 

no se colocará su nombre, o ningún elemento 

identificatorio en su ficha. 

La participación suya en esta investigación no implica 

riesgos físicos, emocionales, o biológicos para usted. 

No estará́ expuesto a ningún procedimiento doloroso 

o con riesgo de vida. 

Su participación en esta investigación es totalmente 

voluntaria. Usted puede elegir participar o no. Tanto 

si elige participar o no, continuaran todos los 

servicios que reciba en esta institución y nada 

cambiará. Usted puede cambiar de idea más tarde y 

dejar de participar aun cuando haya aceptado antes. 

No recibirá́ Ud. ninguna compensación por la 

realización del presente estudio.  

CONSENTIMIENTO: 

Yo................................................................................ 

He leído la información proporcionada o me ha sido 

leída. He podido preguntar sobre las dudas que de esta 

me han surgido y se me ha contestado 

satisfactoriamente. 

Consiento voluntariamente participar en esta 

investigación como participante y entiendo que tengo 

el derecho de retirarme de la misma, en cualquier 

momento, sin que afecte de ninguna manera mi 

cuidado médico. 

Presto libremente mi conformidad para participar en 

el estudio tanto en el cuestionario STOP- Bang, en el 

llenado de la ficha con datos de mi historia clínica. 

En caso de que el paciente no estuviese en 

condiciones de dar su consentimiento el mismo puede 

ser firmado por un familiar a los efectos de realizar el 
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cuestionario STOP-Bang, en el llenado de la ficha, en 

que sea medido y pesado. Firma:  

Montevideo, ..........de............................de 2019.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2- Formulario para recolección de datos 
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3- Cuestionario Stop Bang 

 

 

 


