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Resumen
Introducción: tanto el tabaquismo como la apnea obstructiva del sueño (AOS) se han asociado con un aumento en la comorbilidad 
cardiorrespiratoria. Sin embargo, existen pocos estudios que las correlacionen. 
Objetivos: nuestro objetivo fue comparar las diferencias cardiorrespiratorias considerando la presencia o ausencia de AOS (Índice de 
Apnea-Hipopnea [IAH] ≥15) y la carga tabáquica (índice paquete-año [IPA] >15). 
Materiales y método: estudio retrospectivo unicéntrico que incluyó pacientes de la primera visita en la consulta de trastornos del 
sueño, del 01/12/2020 al 24/01/2023. Se establecieron 4 grupos: pacientes sin AOS ni carga tabáquica (Grupo A), sin AOS con carga 
tabáquica (Grupo B), con AOS sin carga tabáquica (Grupo C) y con AOS con carga tabáquica (Grupo D). Para evaluar las diferencias, 
se realizó un análisis comparativo mediante regresión logística multinomial, con el Grupo A como referencia. 
Resultados: se incluyeron 915 pacientes (70,9% hombres) con una mediana de edad de 59 años. Sufrir hipertensión arterial (HTA) 
y ser hombre fue más probable en el Grupo D (OR 2,76, p=0,01; OR 5,74, p=0,01). El tabaquismo tuvo un mayor impacto en el desa-
rrollo de cardiopatía isquémica (CI) que la AOS (OR 11,33, p=0,03). La hipoxemia nocturna (HN) fue más prevalente en AOS que en 
fumadores (OR 1,78, p=0,01). 
Conclusiones: la AOS y la carga tabáquica tuvieron un efecto sinérgico en la HTA. Nuestros resultados sugirieron que la carga tabáquica 
jugó un papel más significativo en el desarrollo de la CI, mientras que la AOS tuvo un mayor rol en el desarrollo de la HN que el tabaquismo.
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Abstract
Introduction: both smoking and obstructive sleep apnea (OSA) have been associated with increased cardiorespiratory comorbidity. 
However, few studies have examined their combined effects. 
Objectives: our objective was to compare cardiorespiratory differences based on the presence or absence of OSA (Apnea-Hypopnea 
Index [AHI] ≥15) and tobacco burden (pack-year index [PYI] >15). 
Materials and method: this was a single-center retrospective study including patients seen at a first-time sleep disorder consultation 
between December 1, 2020, and January 24, 2023. Four groups were defined: patients without OSA or tobacco burden (Group A), without 
OSA but with tobacco burden (Group B), with OSA but no tobacco burden (Group C), and with both OSA and tobacco burden (Group D). 
To assess group differences, a comparative analysis was performed using multinomial logistic regression, with Group A as the reference. 
Results: A total of 915 patients were included (70.9% male), with a median age of 59 years. Hypertension and male sex were more 
likely in Group D (OR 2.76, p=0.01; OR 5.74, p=0.01). Smoking had a greater impact on the development of ischemic cardiopathy (IC) 
than OSA (OR 11.33, p=0.03). Nocturnal hypoxemia (NH) was more prevalent in patients with OSA than in smokers (OR 1.78, p=0.01). 
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Introducción
La apnea obstructiva del sueño (AOS) y el tabaquismo son 
dos condiciones prevalentes que afectan la salud respira-
toria y cardiovascular de manera significativa, pero que a 
menudo se investigan de manera aislada.

La AOS es el trastorno respiratorio relacionado con el 
sueño más común, que se caracteriza por ronquidos, epi-
sodios repetidos de obstrucción de las vías respiratorias 
superiores durante el sueño, lo que lleva a la reducción 
o cese del flujo de aire. Estos episodios de obstrucción 
resultan en hipoxemia, hipoventilación y frecuentes des-
pertares nocturnos e hipersomnolencia diurna. La preva-
lencia de AOS en la población general varía ampliamente; 
la carga mundial global varía entre un 4% y un 30%. En 
España, se estima una prevalencia de AOS, con un IAH ≥ 
15/h, del 14,2% en varones y del 7% en mujeres. La AOS 
se asocia con una mayor incidencia de hipertensión arte-
rial (HTA), accidente cerebrovascular (ACV), insuficiencia 
cardíaca, fibrilación auricular (FA) y cardiopatía isquémica 
(CI). La prevalencia de AOS es del 30% en pacientes con 
HTA (70% con HTA resistente), entre el 50-75% en aque-
llos con insuficiencia cardíaca, el 38-65% en pacientes con 
CI, el 20-80% entre aquellos con FA y entre el 60-85% de 
los pacientes con AOS padecen diabetes mellitus (DM)/
síndrome metabólico. La patogenia de las enfermedades 
cardiovasculares en pacientes con AOS es multifactorial 
e incluye varios mecanismos bien caracterizados como 
la hipoxia intermitente, el estrés oxidativo, la activación 
simpática y la disfunción endotelial1.

Por otro lado, el tabaquismo sigue siendo una de las prin-
cipales causas de enfermedades respiratorias y cardio-
vasculares en todo el mundo. Se sabe que aumenta en 
2-3 veces el riesgo de CI, incrementa el riesgo de ACV2 y 
es responsable del 80% de las muertes por enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), además de aumen-
tar el riesgo de enfermedades intersticiales pulmonares 
y agravar enfermedades como el asma e infecciones res-
piratorias.

El consumo de tabaco está vinculado a la inflamación cróni-
ca de las vías respiratorias, la disminución de la función pul-
monar y al desarrollo de enfermedades como la bronquitis 
crónica y el enfisema. La carga tabáquica, medida mediante 
el índice paquetes-año (IPA), proporciona una estimación 
del riesgo acumulado asociado con el consumo de tabaco 
durante la vida. Los fumadores tienen una mayor inciden-
cia de enfermedades cardiovasculares y respiratorias, y la 
carga de tabaquismo contribuye significativamente a la 
morbilidad asociada con estas condiciones3,4.

La relación entre el diagnóstico de AOS y el tabaquismo ha 
sido documentada. Hay evidencia de que fumar puede ser 
un factor de riesgo para la apnea del sueño o los ronquidos. 
Además, el tabaquismo se asocia con una disminución de 
la calidad del sueño, somnolencia diurna y problemas para 
conciliar y mantener el sueño. El impacto del tabaquismo en 

la severidad de la AOS y viceversa es complejo. El tabaquismo  
puede contribuir a una mayor inflamación y edema de las 
vías respiratorias superiores, lo que puede agravar los sín-
tomas de la AOS5-7.

Existen pocos estudios que relacionen de manera conjunta 
la AOS y el tabaquismo con el desarrollo de patologías car-
diorrespiratorias, en concreto enfermedades cardiovascu-
lares y alteraciones de la oxigenación nocturna. El presente 
estudio tiene como objetivo comparar las diferencias entre 
alteraciones cardiorrespiratorias considerando la presencia 
o ausencia de AOS definida como un IAH≥15/h y la carga 
tabáquica definida como un IPA>15 paquetes-año, lo que 
permitirá comprender mejor la interacción entre estas dos 
condiciones y su impacto en la salud cardiovascular y res-
piratoria.

Materiales y método
Realizamos un estudio retrospectivo unicéntrico, que  
incluyó pacientes adultos que fueron evaluados por sos-
pecha de AOS en la primera visita de la consulta espe-
cializada en trastornos del sueño de la Unidad de Sueño 
y Ventilación del Hospital Universitario San Pedro de Lo-
groño, en las fechas comprendidas entre el 1 de diciem-
bre de 2020 hasta el 24 de enero de 2023. Se registraron 
datos sobre las características demográficas y clínicas 
de los pacientes, las comorbilidades y los hábitos de 
tabaquismo. Se recogieron datos de sus antecedentes 
de enfermedades cardiovasculares: HTA, CI, FA y DM. Se 
excluyeron aquellos pacientes con datos incompletos o 
que no pudieran ser clasificados adecuadamente en los 
grupos definidos.

Todos los participantes se sometieron a una polisomno-
grafía nocturna o poligrafía domiciliaria nocturna para 
confirmar el diagnóstico de AOS. Los estudios del sueño 
se calificaron manualmente de acuerdo con los criterios 
de la Academia Estadounidense de Medicina del Sueño 
(AASM)8. Los casos se estratificaron de acuerdo con la 
gravedad de la AOS determinada por el índice de Apnea- 
Hipopnea (IAH) como moderado con IAH de 15 a 29,99/h y 
grave con IAH mayor o igual de 30/h. Además, se recogie-
ron datos sobre la saturación media de oxígeno (SpO2m) 
y el porcentaje de tiempo de registro con una saturación 
de oxígeno menor del 90% (CT90), calificando como HN un 
CT90 mayor o igual al 20%.

Con respecto a la estratificación de la gravedad del con-
sumo tabáquico (incluyendo no fumadores, fumadores 
y exfumadores), se dividieron según la carga tabáquica 
como un consumo severo a aquellos pacientes con un IPA 
15-25 paquetes-año y muy severo a aquellos con un IPA 
>25 paquetes-año.

Estos puntos de corte se seleccionaron debido a su relevan-
cia clínica: un IAH ≥15/h permite identificar casos de AOS 
de moderada a grave, entidades con mayor asociación con 
comorbilidad cardiovascular; y un IPA >15 paquetes-año ha 

Conclusions: OSA and tobacco burden had a synergistic effect on hypertension. Our findings suggested that tobacco burden played a 
more significant role in the development of IC, whereas OSA had a greater influence on the occurrence of NH than smoking.
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sido descrito en la literatura como umbral de riesgo para 
eventos cardiovasculares y respiratorios9-12. La exclusión 
de los casos más leves buscó mejorar la precisión en la 
identificación de efectos relevantes.

Para el análisis, se establecieron cuatro grupos en función 
de la presencia o ausencia de AOS y la carga tabáquica:

-	 Grupo A: pacientes sin AOS y sin carga tabáquica.

-	 Grupo B: pacientes sin AOS y con carga tabáquica.

-	 Grupo C: pacientes con AOS y sin carga tabáquica.

-	 Grupo D: pacientes con AOS y con carga tabáquica.

Análisis estadístico
Para evaluar el efecto de las covariables (género mascu-
lino, edad, HTA, DM, FA, CI, HN y SpO2m por debajo del 
90%) sobre la pertenencia a cada grupo, se intentó hacer 
un modelo de regresión logística ordinal, ya que podría 
asumirse que la variable grupo, con las categorías: A=ni 
AOS ni carga tabáquica, B=solo carga tabáquica, C=so-
lo AOS, D=AOS y carga tabáquica se comportara como 
una variable ordinal, es decir, que se pudieran ordenar en 
función creciente de exposición. Se comprobó este su-
puesto con la prueba de líneas paralelas de Brant13. Dado 

que el test dio un resultado estadísticamente significativo, 
se rechazó la hipótesis de líneas paralelas, descartando 
un modelo ordinal, y se optó por un modelo de regresión  
logística multinomial, que permitió comparar cada uno de 
los grupos (B, C y D) con respecto al grupo de referencia 
(A), sin asumir orden entre ellos14. Todas las pruebas es-
tadísticas fueron bilaterales y se consideró un valor de p 
significativo cuando era menor de 0,05. Los cálculos se 
hicieron con ayuda del programa SPSS, versión 25 (SPSS 
Inc.; Chicago, IL, EE. UU.).

Resultados
En el estudio se reclutó a un total de 915 participantes, hom-
bres (70,9%) y mujeres (29,1%), con una edad mediana de 
59 años. Tras la evaluación mediante un estudio del sueño, 
726 (79,3%) de los participantes presentaron un IAH ≥ 15, 
220 (24%) padecieron una enfermedad en grado moderado 
y 506 (55,3%) una enfermedad grave. 362 (39,6%) pacientes, 
tanto fumadores como exfumadores, presentaron una car-
ga tabáquica significativa (IPA > 15 paquetes-año), donde 
115 (12,6%) tuvieron un grado de tabaquismo severo (IPA 
15-25 paquetes-año) y 247 (27%) un grado de tabaquismo 
muy severo (IPA > 25 paquetes-año) (Tabla 1).

 

Tabla 1. Características clínicas de la población.

https://doi.org/10.1146/annurev-pharmtox-042921-084202
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Se observaron las siguientes comorbilidades cardiovascu-
lares y parámetros de oxigenación. La HTA fue la comor-
bilidad más prevalente, seguida por la DM, la FA y la CI. 
En cuanto a los parámetros de oxigenación, 337 (36,8%) 
pacientes presentaron hipoxemia nocturna (CT90 ≥ 20%), 
y 211 (23,1%) mostraron una SpO2m por debajo del 90% 
(Tabla 1).

En el análisis comparativo entre los grupos del estudio, los 
resultados revelaron diferencias significativas en varias co-
morbilidades y parámetros entre los grupos con y sin AOS 
y con o sin carga tabáquica significativa.

Se encontró que la edad estuvo significativamente asociada 
con un mayor riesgo de pertenecer al Grupo D.

Los resultados indicaron que la HTA fue significativamente 
más prevalente en el Grupo D, que combinaba AOS y carga 
tabáquica significativa, en comparación con el Grupo A. El 
riesgo de padecer HTA también se observó elevado en el 
Grupo C, aunque no tan pronunciado como en el Grupo D. 
En contraste, el Grupo B no mostró una asociación signifi-
cativa con la HTA.

Ser varón también mostró una asociación significativa con 
la presencia de comorbilidades en los grupos con AOS y/o 
carga tabáquica. Destacó una mayor probabilidad de ser 
varón en el grupo que combina AOS y tabaquismo signifi-
cativo (Grupo D).

Se observó una relación significativa entre la carga tabá-
quica y el desarrollo de CI. Objetivando una asociación sig-
nificativa en el Grupo B y una tendencia a dicha asociación 
en el Grupo D.

En cuanto a la DM, se observó una tendencia a una mayor 
prevalencia en los pacientes del Grupo D, con un incremento 
del riesgo en comparación con el grupo de referencia.

La hipoxemia nocturna fue significativamente más preva-
lente en el Grupo C y en el Grupo D.

En cuanto a la saturación de oxígeno, el Grupo D mostró una 
tendencia hacia una menor SpO2m (Tabla 2).

Discusión
El presente estudio examinó la interacción entre el tabaquis-
mo y la AOS en relación con la comorbilidad cardiovascu-
lar y los parámetros de oxigenación nocturna. A través de 
un análisis de regresión logística multinomial, se encontró 
que la combinación de AOS y tabaquismo tuvo implicacio-
nes significativas en la salud cardiovascular y respiratoria.  
A continuación, se discuten en profundidad los principa-
les hallazgos, sus implicaciones clínicas y las posibles  
explicaciones para los resultados observados, en compa-
ración con estudios previos.

Los datos revelaron que la HTA y la CI estaban significativa-
mente asociadas con la presencia de AOS y el tabaquismo. 
Sugiriendo que la combinación de estas dos condiciones in-
crementaba notablemente el riesgo de desarrollar HTA y CI.

La HTA y la CI fueron comorbilidades comunes en pacientes 
con AOS1 y tabaquismo, lo que resalta la importancia de una 
evaluación integral en esta población.

La AOS, mediante la oclusión repetitiva nocturna de las vías 
respiratorias, causa episodios recurrentes de hipoxia e hi-
percapnia durante el sueño, lo cual puede inducir estrés 
oxidativo y resistencia vascular, contribuyendo a la HTA.  
A su vez, el tabaquismo exacerba la disfunción endotelial y 
la inflamación crónica, intensificando el riesgo de HTA2,15,16.

En cuanto a la relación de AOS y CI, como describe Virend 
K. Somers et al.16, la hipoxemia intermitente grave, la acido-
sis, el aumento de la presión arterial y la vasoconstricción 
simpática, junto con los cambios simultáneos en las pre-
siones transmurales intratorácicas y cardíacas, son argu-
mentos convincentes a favor de las apneas obstructivas 
como un posible desencadenante de la isquemia cardíaca. 
A largo plazo, los mecanismos de la enfermedad cardíaca 
y vascular descritos anteriormente, incluida la disfunción 
endotelial y la inflamación sistémica, pueden promover el 
daño estructural de la arteria coronaria. La combinación de 
estos factores puede tener un efecto sinérgico, explicando 
el aumento significativo en la prevalencia de HTA y CI en 
el Grupo D.

 

Tabla 2. Análisis multinomial de la asociación entre características clínicas y grupos de pacientes según la presencia de AOS y carga tabáquica.

Notas: grupo de referencia: Grupo A.
*OR = odds ratio

https://doi.org/10.1016/j.opresp.2022.100230
https://doi.org/10.1186/s12954-020-00440-w
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El análisis también mostró que el tabaquismo tuvo una aso-
ciación más fuerte en el desarrollo de CI en comparación 
con la AOS. Lo que sugirió que el tabaquismo fue un factor 
de riesgo más fuerte para CI que la presencia de AOS sola. 
Cabe destacar una fuerte tendencia al desarrollo de CI en 
el Grupo D, que combina AOS y tabaquismo, lo que indicó 
que el tabaquismo podría amplificar los efectos negativos 
de la AOS sobre el sistema cardiovascular.

Este hallazgo fue consistente con la literatura que demuestra 
que el tabaquismo es un importante factor de riesgo cardio-
vascular debido a sus efectos adversos sobre la estructura y 
función del endotelio vascular, la promoción de la ateroscle-
rosis y el aumento de la agregación plaquetaria2,4. Aunque la 
AOS también contribuye a la CI, el impacto del tabaquismo 
parece ser más pronunciado, resaltando la necesidad de en-
foques de manejo que aborden ambos factores de riesgo.

En cuanto a la DM, el análisis estadístico sugirió una rela-
ción potencial entre la AOS y el tabaquismo en el desarrollo 
de DM. El tabaquismo se ha identificado como un factor 
de riesgo modificable para la resistencia a la insulina y la 
disfunción de las células β pancreáticas, lo que comprome-
te la secreción de insulina, probablemente debido al efecto 
directo de la nicotina17. En paralelo, la AOS se asocia con 
hipoxemia intermitente y fragmentación del sueño, factores 
que contribuyen a la disfunción metabólica y al desarrollo de 
resistencia a la insulina, incluso en personas sin diabetes. 
Además, la activación crónica del sistema nervioso simpáti-
co y la reducción de la actividad parasimpática, característi-
cas de la AOS, pueden influir negativamente en la tolerancia 
a la glucosa18. Estos mecanismos combinados podrían ex-
plicar la tendencia observada hacia un mayor riesgo de DM 
en pacientes que presentan tanto AOS como tabaquismo.

Los resultados también indicaron que la HN estuvo más 
asociada con la AOS que con el tabaquismo. Esto sugirió 
que la presencia de AOS fue un predictor más fuerte de HN 
que el tabaquismo.

La AOS causa episodios recurrentes de obstrucción de las 
vías respiratorias durante el sueño, provocando desatura-
ción de oxígeno y episodios de HN1. Aunque el tabaquismo 
también puede afectar la función pulmonar, su impacto en 
la HN pareció ser menor en comparación con el efecto di-
recto de la AOS. Se podría afirmar que tanto la AOS como 
el tabaquismo influyeron en el desarrollo de la HN, pero la 
AOS pareció desempeñar un papel más relevante, ya que 
se observó en pacientes con y sin carga tabáquica. Los 
resultados sugirieron que la AOS por sí sola es un factor 
importante para la HN. Es decir, aunque el tabaquismo pue-
de agravar la hipoxemia, es la AOS el factor predominante 
en este proceso, resaltando la necesidad de una adecuada 
monitorización y manejo de los pacientes con AOS.

El análisis de la SpO2m por debajo del 90% mostró una 
tendencia hacia una menor saturación en el Grupo D. Estos 
datos indicaron que la combinación de AOS y tabaquismo 
podría estar asociada con una mayor disminución en la sa-
turación de oxígeno, aunque la evidencia no es suficiente-
mente sólida para establecer una relación definitiva.

La disminución en la saturación de oxígeno pudo estar in-
fluenciada por la interacción entre los efectos de la AOS y 

el tabaquismo. La AOS causa hipoxemia durante el sueño, 
mientras que el tabaquismo contribuye a la disfunción pul-
monar. La combinación de ambos factores podría resultar 
en una mayor desaturación de oxígeno, pero se requiere 
más investigación para clarificar estos efectos y sus me-
canismos subyacentes.

Los hallazgos de este estudio tienen importantes implica-
ciones clínicas. La asociación entre la combinación de AOS 
y tabaquismo con un mayor riesgo de HTA y CI destaca la 
necesidad de una evaluación exhaustiva de estos pacien-
tes. La identificación temprana y el manejo integral de los 
pacientes con AOS y tabaquismo pueden ser cruciales para 
prevenir complicaciones cardiovasculares y mejorar los re-
sultados de salud.

Para pacientes con AOS, es fundamental considerar el ta-
baquismo como un factor de riesgo adicional que puede 
agravar las comorbilidades cardiorrespiratorias. Las estra-
tegias de intervención deben incluir programas de cesación 
de tabaco y un manejo adecuado de la HTA y otras comorbi-
lidades. Además, es esencial un enfoque de tratamiento que 
aborde ambos factores de riesgo para optimizar la salud 
cardiovascular y respiratoria de los pacientes.

Este estudio tuvo varias limitaciones que deben ser recono-
cidas. En primer lugar, se trata de un estudio retrospectivo, 
lo que limita la capacidad para establecer causalidad. Aun-
que se encontraron asociaciones significativas, la dirección 
de la causalidad no se puede determinar con certeza.

Además, la población estudiada se limitó a pacientes deri-
vados a una consulta especializada de patología del sueño, 
lo que podría afectar la generalización de los resultados 
a otras poblaciones. También se debería considerar una 
evaluación más detallada de la severidad de la AOS y del 
tabaquismo, así como la inclusión de medidas adiciona-
les de función pulmonar y cardiovascular para obtener una 
comprensión más completa de estos factores de riesgo. 

Una limitación adicional fue no haber discriminado entre 
fumadores activos y exfumadores. Aunque se utilizó el IPA 
como medida acumulativa de exposición tabáquica, la infor-
mación específica sobre el estatus actual del hábito podría 
haber permitido una caracterización más precisa del im-
pacto del tabaquismo sobre las comorbilidades evaluadas.

Futuras investigaciones deberían considerar estudios pros-
pectivos para evaluar la causalidad y explorar los meca-
nismos subyacentes que explican la interacción entre el 
tabaquismo y la AOS en la comorbilidad cardiovascular y 
respiratoria. También sería útil incluir una evaluación más 
exhaustiva de la severidad de la AOS y el tabaquismo, así 
como realizar estudios en poblaciones diversas para validar 
estos hallazgos.

Conclusiones
En conclusión, nuestro estudio reveló que la AOS y el ta-
baquismo tienen un efecto sinérgico significativo sobre la 
HTA. La combinación de ambas condiciones resultó en una 
mayor prevalencia de HTA, destacando la importancia de 
considerar ambos factores en el manejo clínico. Además, 
el tabaquismo se asoció de manera más significativa con 

https://doi.org/10.1016/j.amepre.2022.01.015
https://doi.org/10.1183/13993003.01815-2019
https://doi.org/10.1111/crj.13346
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el desarrollo de CI, mientras que la AOS tuvo un papel más 
relevante en la aparición de HN. Nuestros resultados sugi-
rieron que el impacto del tabaquismo en la CI fue considera-
blemente mayor en comparación con el de la AOS, mientras 
que la HN fue más prevalente en individuos con AOS. 

Estos hallazgos subrayan la necesidad de un enfoque  
multidisciplinario en el tratamiento de pacientes con AOS y 
tabaquismo, integrando estrategias que aborden tanto las 
comorbilidades cardiovasculares como las respiratorias 
para mejorar el pronóstico y la calidad de vida de estos 
pacientes.
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