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RESUMEN

Objetivo:  Determinar la relación entre el síndrome de apneas-
hipopneas del sueño (SAHS) y el efecto de la presión positiva 
continua en la vía aérea (CPAP) sobre la uricemia.

Métodos: Se incluyeron 168 pacientes consecutivos con 
sospecha de SAHS registrándose hábitos de vida, fármacos, 
determinación analítica incluyendo acido úrico y una poligrafía. 
Según el índice de apneas-hipopneas del sueño (IAH), los sujetos 
fueron clasificados en grupo sin SAHS (IAH <5) y con SAHS (IAH ≥5). 
En aquellos con SAHS grave (IAH ≥30) se compararon las cifras de 
ácido úrico basales y después de 3 meses de tratamiento con CPAP 
(>4h/día).

Resultados: Respecto al grupo control (n = 47), los pacientes 
con SAHS (n = 121) presentaron un incremento significativo en la 
uricemia (p <0,001), creatinina, transaminasas y triglicéridos (p < 
0,05). En un modelo de regresión lineal (R2 = 0,221; p <0,001) la 
uricemia se asoció a la saturación periférica de oxígeno mínima (p 
= 0,018) y al índice de desaturación >3% (p = 0,013). En el grupo 
con SAHS grave, tratados con CPAP con un uso >4 horas/noche, 
descendió significativamente las cifras de ácido úrico respecto a las 
basales (p <0,001).

Conclusiones: Los pacientes con SAHS tienen cifras séricas 
de ácido úrico más elevadas que aquellos sin SAHS y la gravedad 
de la hipoxia aguda y de la hipoxemia intermitente son factores 
clave. En un grupo con SAHS grave el tratamiento efectivo con CPAP 
disminuye la uricemia.

Palabras clave: ácido úrico, hipoxia intermitente, índice de 
desaturación nocturna, presión positiva continua en la vía aérea 
(CPAP), síndrome de apneas-hipopneas durante el sueño (SAHS).

 

ABSTRACT

Objective: To determine the relationship between sleep 
apnea-hypopnea syndrome (SAHS) and the effect of continuous 
positive airway pressure (CPAP) on serum uric acid levels. 

Methods: 168 consecutive subjects with suspected SAHS were 
included in the study. All the patients under went blood tests (uric 
acid measurement included) and sleep study, and their life style 
habits were registered including the usual medication. The subjects 
were distributed into SAHS and non-SAHS groups according to the 
apnea-hypopnea index (AHI ≥ 5 and AHI <5 respectively) and their 
uric acid levels were compared. We also analyzed the effect of 3 
months of CPAP treatment on serum uric acid levels in the group 
with severe SAHS.

Results: A significant increase in serum uric acid (p <0.001), 
creatinine, transaminase and triglyceride levels (p <0.05) was 
found in the SAHS patients (n = 121) compared with the non-
SAHS subjects (n = 47). On a linear regression analysis, the 
minimum peripheral oxygen saturation (p = 0.018) and the oxygen 
desaturation index (p = 0.013) were related to the uric acid levels 
(adjusted R2 = 0.221, p <0.001).

In the group of 31 severe patients SAHS treated with CPAP who 
used the device>4 hours per night, a significant reduction in uric 
acid levels was observed compared to baseline measurements (p 
< 0.001).

Conclusions: Patients with SAHS have higher serum uric acid 
levels than those with out SAHS and the severity of acute hypoxia 
and intermittent hypoxemia are key factors in this association. In 
a selected group with severe SAHS, effective treatment with CPAP 
reduces uric acid levels.

Keywords: Uric acid, intermittent hypoxia, oxygen 
desaturation index, apnea-hypopnea syndrome, continuous 
positive airway pressure. 
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INTRODUCCIÓN
El Síndrome de Apneas-Hipopneas durante el Sueño 

(SAHS) muestra una prevalencia del 4-6% en población 
general, aunque el porcentaje puede alcanzar el 20% en 
personas de mediana edad1. Los episodios repetidos de 
obstrucción de la vía aérea superior originan sueño no 
reparador y excesiva somnolencia diurna. Por otra parte, 
estos episodios provocan una alteración en la saturación 
periférica de oxígeno (SapO2) que se manifiestan por 
hipoxemia intermitente, mecanismo fisiopatológico 
relacionado con inflamación celular, estrés oxidativo y 
disfunción endotelial2,3. Estudios epidemiológicos han 

confirmado que el SAHS aumenta el riesgo vascular 
independiente de otros factores, sobre todo en casos 
graves no tratados, mostrando una mayor prevalencia de 
enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca y accidentes 
cerebrovasculares4, 5.

La hiperuricemia también ha sido asociada a un 
aumento de enfermedad cardiovacular⁶ y en pacientes 
con alto riesgo de enfermedad cardiovascular es 
considerada como un predictor de mortalidad7-10.

La hipoxia, directamente o a través de mecanismos 
fisiopatológicos intermedios, altera la ruta metabólica 
de las purinas. La hipoxemia intermitente puede ser 
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uno de los mecanismos que expliquen la relación de 
hiperuricemia y SAHS11. Igualmente, se ha descrito la 
influencia de la presión positiva continua en la vía aérea 
(CPAP) en el metabolismo del ácido úrico12. Sin embargo, 
un ensayo clínico aleatorizado realizado en pacientes con 
SAHS que comparó la CPAP frente a placebo no mostró 
efecto sobre las cifras de ácido úrico en tres meses de 
seguimiento13.

Aunque el conocimiento actual apoya la hipótesis de 
que los niveles de ácido úrico y trastornos respiratorios 
del sueño están relacionados, hasta la fecha no se 
ha evaluado esta relación en un estudio prospectivo 
en nuestro ámbito asistencial, teniendo en cuenta el 
componente de hábitos de vida de nuestra sociedad. 

En base a lo anteriormente expuesto, se postula que 
la hipoxemia intermitente puede afectar al metabolismo 
de las purinas y producir un aumento en las cifras de 
uricemia.

El objetivo principal del presente estudio fue comparar 
las cifras de acido úrico en un grupo de pacientes con 
SAHS respecto a un grupo control sin SAHS. El objetivo 
secundario fue evaluar, en el grupo que presentó SAHS 
grave, el efecto sobre la uricemia después de 3 meses de 
tratamiento con CPAP. 

METODOLOGÍA
Estudio observacional, prospectivo de tipo analítico y 

muestreo consecutivo. El estudio se desarrolló siguiendo 
las pautas de práctica clínica habitual y fue aprobado 
por el Comité Ético de Investigación clínica. Todos los 
participantes dieron su consentimiento por escrito para 
participar en el estudio.

Sujetos: La población elegible estuvo compuesta 
por todos aquellos sujetos que acudieron a la consulta 
de la unidad de trastornos respiratorios del sueño de 
un hospital universitario por sospecha de SAHS. Los 
sujetos fueron valorados por un facultativo de la unidad 
del sueño. Siguiendo un criterio clínico, se solicitó una 
poligrafía domiciliaria que clasificó a los pacientes en un 
grupo sin SAHS o con SAHS y en éste último grupo se 
determinó la gravedad (IAH ≥30) para indicar CPAP.

Para evitar comorbilidad asociada a la edad y 
obesidad grave, fueron incluidos los sujetos entre 20 y 
65 años, con un índice de masa corporal (IMC) <35kg/m2 
y en estabilidad clínica. Fueron excluidos los sujetos con 
trastornos del sueño distintos a SAHS, en tratamiento con 
alopurinol o teofilina o dieta con suplementos proteicos, 
con insuficiencia respiratoria (saturación periférica de 
oxígeno (SapO2) <90%) de cualquier causa, insuficiencia 
renal crónica con filtrado glomerular ≤44 ml/min, 
consumo habitual de alcohol >60 g/día o hepatopatía 
crónica.

En el estudio de seguimiento fueron criterios 
de retirada del estudio un uso de CPAP <4 h/día, 
introducción de medicación nueva que pudiera influir en 
el metabolismo de las purinas (teofilinas, alopurinol) o un 
aumento de consumo de alcohol >20 gr/día respecto al 
consumo basal, o consumo total de alcohol >60 gr/día.

Medidas: Se registraron en un cuaderno de recogida 
de datos las variables clínicas, examen físico, índice de 
masa corporal (IMC), hábitos del sueño de todos los 
sujetos.

Poligrafía domiciliaria: Se recomendó al paciente 
evitar la ingestión de alimentos que pudieran aumentar 
las cifras séricas de ácido úrico desde una semana antes 
de realizar la prueba de sueño. En el día de la poligrafía 
se aconsejó realizar una cena ligera y evitar la ingesta 
de bebidas alcohólicas o con cafeína. En todos los 
casos se realizó una poligrafía domiciliaria (Somnea, 
Compumedic Sleep Ltd. Abbttsford. Australia) y la duración 
de la prueba fue de 6 horas para ajustar el tiempo de 
registro al tiempo de sueño. Se registraron las siguientes 
variables respiratorias: índice de apneas-hipopneas (IAH) 
o suma de apneas más hipopneas por hora de registro, 
saturación periférica de oxígeno (SapO2) en vigilia, SapO2 
mínima y media alcanzada durante la prueba, índice 
de desaturación >3% (ID3), definido como el número 
de descensos en la SapO2 ≥3%/hora y porcentaje del 
tiempo de registro con SapO2 <90% (T90). La poligrafía 
fue analizada de forma manual siempre por el mismo 
investigador siguiendo las recomendaciones actuales14. 
Se consideró que la poligrafía fue válida si el paciente 
manifestó un tiempo de sueño no inferior a 5 horas y las 
señales de la poligrafía fueron correctas por encima del 
90% del tiempo de registro.

En función del resultado de la poligrafía, los sujetos 
fueron clasificados en un grupo sin SAHS si el IAH fue <5/
hora y un grupo con SAHS si el IAH fue ≥5/hora15. A los 
pacientes con SAHS grave (IAH ≥30) se les indicó CPAP con 
una presión empírica durante las 2 primeras semanas16, y 
posterior titulación de presión mediante auto-CPAP (S9 
AutoSet®, ResMedLtd, Bella Vista NSW, Australia).

El seguimiento terapéutico con CPAP incluyó desde 
la fecha de titulación de presión y una duración de 3 
meses. Durante el seguimiento, a los participantes se 
les aconsejó que mantuviesen los hábitos de ejercicio y 
dieta indicados. Igualmente, a su médico de familia se 
le recomendó no modificar el tratamiento, salvo nueva 
indicación médica, en cuyo caso, el equipo investigador 
fue informado de dicha modificación.
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Determinaciones bioquímicas: Tras la prueba de sueño 
a todos los participantes se les realizó una extracción de 
sangre en ayunas para evaluar los perfiles glucémico, 
lipídico y hepático, iones y niveles de urato sérico (valor 
basal). La determinación de acido úrico se realizó en 
un auto analizador Architect (Abbott, Chicago, Illinois, 
USA) mediante espectrofotometría utilizando la prueba 
enzimática estandarizada de la uricasa.

A los pacientes con indicación de CPAP se les realizó 
una nueva valoración clínica a los 3 meses para determinar 
cambios en la sintomatología, en consumo de alcohol o 
medicación, así como extracción sanguínea para realizar 
un análisis comparativo de los parámetros bioquímicos 
antes y después de tratamiento con CPAP.

Análisis estadístico: Los datos se expresan por la media 
y desviación estándar para las variables continuas y como 
frecuencias y porcentajes para las variables categóricas. 
La comparación de proporciones entre el grupo sin SAHS 
y con SAHS se realizó mediante la ji-cuadrado y la prueba 
exacta de Fisher y la comparación de valores promedio 
se realizó por la prueba t de Student, considerando un 
intervalo de confianza del 95%. Para evaluar la correlación 
entre las variables continuas se aplicó el coeficiente de 
correlación de Pearson. Todas las comparaciones fueron 
bilaterales, considerando como valores estadísticamente 
significativos una p <0,05.

Para determinar el subconjunto de variables 
respiratorias predictoras de las cifras de acido úrico se 
realizó un análisis de regresión múltiple lineal. En este 
modelo se incluyeron todas las variables significativas 
relacionadas con la SapO2 nocturna en el análisis 
bivariante y aquellas reconocidas como factores causales 
de hiperuricemia, evaluando posteriormente la inclusión 
en el modelo final si la probabilidad de F fue <0,05 o 
exclusión si la probabilidad de F fue >0,10. La variable IAH 
no fue incluida en el modelo ya que presentó colinealidad 
con el ID3.

Se aceptó para todos los análisis un nivel de 
significación = 5%. En el grupo con SAHS grave y tratados 
con CPAP se compararon los valores medios de acido 
úrico antes y después de 3 meses de tratamiento con 
CPAP mediante la prueba de t de Student para muestras 
relacionadas. 

RESULTADOS
Se estudiaron un total de 182 sujetos de los cuales 

168 pacientes fueron incluidos en el estudio. La figura 1 
muestra la composición y flujo de los pacientes.

Tras la poligrafía los individuos fueron clasificados en 
un grupo con SAHS (n = 121) y otro sin SAHS (n = 47). En 
ambos grupos las cifras de edad, género e IMC fueron 

similares, como se expresa en la tabla 1. Los datos asociados 
a eventos respiratorios (IAH, ID3, T90, SapO2 mínima y SapO2 
media) fueron diferentes en el grupo con SAHS. Respecto 
al grupo control, el grupo con SAHS mostró un incremento 
significativo de la uricemia (p <0,001), creatinina sérica (p 
= 0,039) y enzimas hepáticas (aspartato-aminotransferasa 
[AST], p = 0,026; alanina-aminotransferasa [ALT], p = 0,007; 
gamma-glutamiltranspeptidasa [GGT], p = 0,007). En el 
perfil metabólico, destaca que en el grupo con SAHS se 
observó un aumento no significativo de la glucemia y del 
colesterol total mientras que el incremento de las cifras de 
triglicéridos fue estadísticamente significativo (p = 0,001).

La correlación entre las cifras de acido úrico y los 
resultados relacionados con la SapO2 durante el sueño en 
el grupo con SAHS se expresa en la figura 2.

Las variables edad, IMC, ID3, T90 y SapO2 mínima 
mostraron correlación significativa y fueron las variables 
incluidas en un modelo de regresión lineal que presentó 
una R2 ajustado de 0,221 (p <0,001). Tras eliminar la 
variable T90 (coeficiente β = -0,005; p = 0,958) que no 
mostró influencia en las cifras de acido úrico, únicamente 
la SapO2 mínima (coeficiente β = -0,248; p = 0,017) y el ID3 
(coeficiente β = 0,244; p = 0,013) fueron las variables que 
explicaron las cifras de acido úrico.

Del total de 44 sujetos con criterio de tratamiento con 
CPAP, 4 pacientes rechazaron participar en el seguimiento, 
1 paciente cambió de domicilio y 8 no lograron un uso 
mínimo de 4 horas/día en la CPAP. Por tanto, fueron 
incluidos 31 pacientes con edad media de 49 ± 8,1 años, 
IMC 30 ± 3,8 y un cumplimiento medio de CPAP de 4,8 
± 0,7 horas/día. En este grupo, los datos comparativos, 
antes y después de tratamiento con CPAP, se exponen en 
la tabla 2. Hay que subrayar que después de 3 meses con 
CPAP los pacientes mostraron una reducción significativa 
(p <0,001) en las cifras de ácido úrico (5,1 ± 0,21 mg/dL) 
respecto a las previas al tratamiento (6,3 ± 0,21 mg/dL).

Igualmente se observó una disminución de las cifras 
de creatinina y colesterol total, aunque sin alcanzar 
significación estadística, mientras que las cifras de 
glucemia, ALT y GGT descendieron significativamente 
(p <0,05). Los principales resultados de cambio en los 
parámetros bioquímicos se expresan en la figura 3.
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Figura 1. Flujos de sujetos evaluados y pacientes incluidos y seguidos durante el estudio.

SAHS: Sindrome de apnea-hipoapnea del sueño. CPAP: presión positiva contínua sobre la vía aérea.

Figura 2. Correlación entre las cifras de urato sérico y variables relacionadas con la saturación periférica de oxígeno.

IMC: índice de masa corporal; ID3: número de descensos significativos (>3%) en la saturación periférica de oxígeno (SapO2) por hora de registro; T90: porcentaje de tiempo de registro con 
SapO2<90%.
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Figura 3. Datos comparativos de glucemia, uricemia y valor de transaminasas, antes y después de tratamiento con CPAP.

ATS: Aspartatoaminotrasnferansa; ALT: Alanina aminotrasnferansa; CPAP: presión positiva contínua sobre la vía aérea.

Tabla 1. Características basales de los pacientes con síndrome 
de apneas-hipopneas del sueño (SAHS) y de los sujetos sin 
SAHS. Datos presentados como media y desviación estándar o 
n (%).

IMC: índice de masa corporal; IAH: índice de apneas-hipopneas; AST: Aspartato aminotransferasa; 
ALT: alanina aminotransferasa; GGT: Gamma-glutamil transpeptidasa. ID3: número de descensos 
significativos (>3%) en la saturación periférica de oxígeno (SapO2) por hora de registro; T90: porcentaje 
de tiempo de registro con SapO2< 90%; SapO2: saturación periférica de oxígeno.

Tabla 2. Variables respiratorias y bioquímicas en 31 sujetos 
con SAHS e indicación de tratamiento con presión continua 
en la vía aérea superior (CPAP). Valores expresados en media y 
desviación estándar antes y después de 3 meses con CPAP.

IAH:Suma de apneas más hipopneas por hora de registro; ID3: Número de descensos significativos 
(>3%) en la saturación periférica de oxígeno (SapO2) por hora de registro; T90: porcentaje de tiempo 
deregistro con SapO2< 90%; IMC: Índice de masa corporal; ALT: Alanina aminotransferasa; AST: 
Aspartato aminotransferasa; GGT: Gamma-glutamiltranspeptidasa. NA: No aplicable.
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DISCUSIÓN
En una muestra de sujetos con sospecha de trastornos 

respiratorios durante el sueño, los pacientes con SAHS 
mostraron unos valores de acido úrico más elevados 
que aquellos sin SAHS. La SapO2 mínima y el ID3 fueron 
las variables con mayor influencia en la variabilidad de 
las cifras de acido úrico. Además, en los pacientes con un 
SAHS grave el tratamiento correcto con CPAP durante tres 
meses disminuyó las cifras de acido úrico. Estos hallazgos 
son relevantes y apuntan al papel que juega la hipoxemia 
nocturna asociada al SAHS en el metabolismo de las 
purinas y el efecto beneficioso tras corregir los trastornos 
respiratorios con CPAP.

En nuestro trabajo se observó un incremento en 
las cifras de acido úrico en sujetos con SAHS, resultado 
que concuerda con lo publicado por Seetho et al.11 que 
mostró cifras de uricemia significativamente más elevada 
en los enfermos con trastornos respiratorios durante 
el sueño, aunque los sujetos incluidos en este estudio 
tenían obesidad grave. En el mismo sentido, en un 
estudio transversal se observó que, respecto a un grupo 
de sujetos sin SAHS o SAHS leve, los pacientes con un 
IAH >30 presentaron cifras más elevadas de ácido úrico17, 
resultado similar al encontrado en nuestro estudio, ya que 
los pacientes con SAHS grave (IAH >30) presentaron unas 
cifras basales medias de ácido úrico más elevadas que las 
observadas en la muestra total de pacientes con SAHS.

En el aumento del ácido úrico pueden influir diversos 
factores, siendo la hipoxia uno de ellos, directamente o 
a través de mecanismos fisiopatológicos intermedios. En 
este aspecto, se ha descrito que la actividad de la xantina 
oxidasa juega un papel importante en la disfunción 
endotelial inducida por la hipoxemia intermitente18. En 
pacientes con SAHS se ha observado un incremento de 
estrés oxidativo3, mecanismo que puede alterar procesos 
metabólicos incluyendo el metabolismo de las purinas19, 
de tal forma que provoca la liberación de los compuestos 
intermedios de purina (hipoxantina y xantina) y una 
sobreproducción de ácido úrico.

Es conocida la relación entre obesidad y ácido úrico20, 

21. Para aminorar este potencial efecto, en nuestro estudio 
se excluyó a pacientes con obesidad grado III y IV, de tal 
forma que la media del IMC de nuestra población fue de 
29 y en análisis de regresión el IMC no fue una variable 
con influencia sobre las cifras de acido úrico. No obstante, 
se ha demostrado que el acido úrico se asocia a obesidad 
mórbida en mujeres con SAHS y que el tratamiento con 
CPAP durante al menos 4 horas disminuye los niveles 
séricos11. En nuestra muestra, como en nuestra práctica 
habitual, predominaron los hombres en el grupo sin y 
con SAHS; este aspecto no fue específicamente estudiado 
aunque se han descrito diferencias entre género respecto 

al efecto de la CPAP22. Profundizando en esta línea, 
Campos-Rodríguez et al23, en una cohorte de mujeres 
con SAOS de moderado a grave, en comparación con el 
tratamiento conservador la terapia con CPAP durante 3 
meses no redujo las cifras uricemia.

En el presente estudio se observó que la hipoxemia 
intermitente, determinada por el ID3, influye 
significativamente en las cifras de acido úrico, lo cual fue 
analizado en otro trabajo con resultado similar17. También 
se ha descrito que la hipoxemia aguda aumenta los 
productos metabólicos de las purinas y la relación entre 
la gravedad de la hipoxemia y los niveles de ácido úrico24, 
hecho que puede justificar que las cifras de la SapO2 
mínima observadas durante el sueño puedan influir en 
las cifras de acido úrico.

La CPAP ha demostrado en nuestro trabajo que 
fue eficaz para controlar los eventos respiratorios y la 
hipoxemia intermitente asociada a ellos. Este aspecto es 
conocido2, 3 y es la base para indicar tratamiento con CPAP 
en pacientes con patología vascular15, pues disminuye la 
morbimortalidad vascular en pacientes con SAHS grave4, 

5. No obstante, la eficacia de la CPAP para modificar los 
niveles de ácido úrico es variable. En un ensayo clínico 
aleatorizado se comparó la CPAP frente a placebo sin 
lograr efecto sobre las cifras de ácido úrico después de 
tres meses de seguimiento13, aunque algunas de las 
limitaciones de este estudio fueron la escasa muestra, la 
inclusión únicamente de sujetos diabéticos y la utilización 
de la oximetría para el diagnóstico de SAHS. Así mismo 
el metaanálisis de Qingshi Chen et al.25 revela que el 
tratamiento con CPAP no tiene ningún efecto sobre las 
cifras de acido úrico en pacientes con SAHS y que se 
necesitan más ensayos controlados aleatorios a gran 
escala, bien diseñados para abordar este problema.

En nuestro estudio, en una población sin cambios 
evolutivos en comorbilidad, dieta y hábitos saludables, 
se comprueba que la CPAP utilizada durante al menos 4 
horas disminuye los trastornos respiratorios y los niveles 
de ácido úrico. Es importante comprobar la efectividad 
de la CPAP aplicando una presión eficaz e idealmente, 
durante todo el tiempo de sueño. Steiropoulos et al.12 
demostraron que, en una muestra de pacientes con 
SAHS, respecto a los que tuvieron un mal cumplimiento 
terapéutico, los pacientes con un uso >4 horas de CPAP 
disminuyeron significativamente diversos marcadores 
inflamatorios, incluidos los niveles de ácido úrico.

Son varios los posibles mecanismos a través de los 
cuales puede actuar la CPAP en el metabolismo de las 
purinas y modificar el riesgo vascular. Es plausible que el 
control eficaz de los eventos respiratorios y de la SapO2 
mejore los mecanismos intermedios, incluidos estrés 
oxidativo e inflamación, aspectos que pueden influir en el 
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metabolismo de las purinas19. Al contrario, la disminución 
del acido úrico puede ser una vía metabólica intermedia 
para mejorar la disfunción endotelial y la inflamación 
sistémica26. En ambas cuestiones, el tratamiento con 
CPAP ha demostrado influir positivamente en el control 
de estos mecanismos2, 3.

Aunque el objetivo no fue valorar el perfil glucémico y 
las enzimas hepáticas, en nuestro estudio se observó que 
los pacientes con SAHS presentaron cifras más elevadas 
de glucemia, colesterol y triglicéridos. Después de 3 meses 
de tratamiento correcto con CPAP se observó una mejoría 
global de estos parámetros bioquímicos, hallazgo que 
aumenta el beneficio de la CPAP sobre estas alteraciones4.

En relación al perfil hepático, se ha descrito que el 
SAHS está involucrado en la aparición de hígado graso 
no alcohólico en el adulto27. Se postula que los eventos 
respiratorios durante el sueño se pueden asociar a 
resistencia insulínica y a dislipemia, lo que puede también 
estar asociado con la enfermedad de hígado graso 
no alcohólico26. De hecho, la hipoxemia intermitente 
es frecuentemente descrita como el mecanismo 
más importante en el desarrollo del hígado graso no 
alcohólico27, hallazgo encontrado también en niños28, 

29. Por otra parte, el incremento de niveles de creatinina 
sérica en el grupo con SAHS es inespecífico, si bien es 
conocida la asociación de SAHS y afectación renal30.

LIMITACIONES
Hay que tener en cuenta algunas limitaciones en 

nuestro trabajo. Los valores séricos de ácido úrico 
dependen de factores externos tales como alcohol y 
alimentación. No obstante, estos se controlaron en el 
diseño del estudio y en el seguimiento de los pacientes 
con SAHS tratados con CPAP. Por tanto, es improbable 
que los resultados sean debidos a factores externos no 
relacionados con el SAHS. En nuestro diseño se excluyeron 
sujetos con edad mayor de 65 años y obesidad grave, 
grupos con mayor probabilidad de tener hiperuricemia y 
tratamiento con alopurinol29. Por tanto, las conclusiones 
no se pueden generalizar a personas con mayor edad y 
obesidad grave. Una limitación es que el diagnóstico no 
se realizó mediante polisomnografía (patrón oro). No 
obstante, se utilizó la poligrafía, una prueba validada y útil 
para el diagnóstico de trastornos respiratorios del sueño14, 

15.
Por otra parte, no se controlaron de forma exhaustiva 

los fármacos con influencia en el perfil glucémico o 
lipídico, aunque está circunstancia fue común a los 
pacientes sin y con SAHS. Tampoco se modificó el 
tratamiento farmacológico en el seguimiento del grupo 
con CPAP; por tanto, la influencia farmacológica no 
parece justificar los cambios en las cifras de acido úrico. En 

relación a las diferencias de género respecto al efecto de 
la CPAP, como es habitual, en nuestro estudio predominó 
el género masculino, por tanto, es difícil deducir el efecto 
terapéutico en mujeres.

En conclusión, respecto a un grupo de sujetos sin 
SAHS, los pacientes con SAHS presentaron valores más 
elevados de acido úrico, hallazgo correlacionado con 
la alteración en la SapO2 nocturna de estos pacientes, 
siendo la SapO2 mínima y la hipoxemia intermitente las 
variables asociadas con las cifras de acido úrico. Por otra 
parte, en el grupo con SAHS grave, el uso de CPAP durante 
3 meses disminuyó significativamente las cifras de acido 
úrico. Estos hallazgos ponen de manifiesto la influencia de 
los trastornos respiratorios del sueño en el metabolismo 
de las purinas y el efecto beneficioso del tratamiento 
correcto con CPAP.
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