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SAOS: Sindrome apnea obstructiva del suefio

SATO?2: Saturacion de oxigeno

SC: Superficie corporal

SHHS: Sleep Heart Health Study (estudio de la salud del suefio y corazon).
SNC: Sistema Nervioso Central

VAS: via aérea superior

cm: centimetros

mg/dl: miligramos/decilitro

ml: mililitros

m?: metros cuadrados

min: minutos

mmHg: milimetros de mercurio



TABLA DE CONTENIDO

@ B 1A OSSPSR I
AGRADECIMIENTOS ..ottt sttt sttt nenne e 1
DEDICATORIA ...ttt ettt ettt b e bt ereabesbe e ene e i
GLOSARIO DE TERMINOS ...ttt ettt sttt en st v
TABLA DE CONTENIDOS. ... oottt Vi
LISTA DE TABLAS ...ttt s e e e st e e e snae e e sne e e e nnaeeanaaens IX
LISTA DE GRAFICOS ...ttt sttt X
RESUMEN ...ttt ettt s et st e st et st et et e et et e neabesbe e enenras XI
ABSTRACT Lottt ettt s e e b e bt e b ettt be et re st e neere s XII
CAPTTULO Tttt 1
1.1 INTRODUCCION ... cooviieeeieieee et sesis st s st sas s st snsss s tsn s nasssnans 1
CAPTTULDO ottt 3
2.1 REVISION BILIOGRAFICA ..ottt 3
2.1.1 SINDROME DE APNEA -HIPOPNEA .......ooieeeeeeeeeeeeeeeeeee e, 3
2.1.1.0 DEfINICIONES. .....eeiieeriesiiesiieieseesieee s ste et ee e seeene e re e e sneesaeeneeenes 3

A N o] [o (=T 0T ] [o o - OSSP 5

2.1.1.3 FACIOreS € FESHO .....ueiueiieeiieieeieiee sttt 6

2.1.1.4 ClaSifICACION. ........cci it 9

2.1.1.5 FiSiOpatologial ......coveeeieiieieiesicee e 10

2.1.1.6 Manifestaciones CliNICAS .........ccccoeieieie i 15

2.1.1.7 EXPlOracion fiSiCa ........ccceviviiiieie e 19

2.1.1.8 Evaluacion y diagnOStICO ........cccereruirerieriisisieieie e 19

2.1.1.9 Severidad del SAHS ... 28

2.1.1.10 Manejo y trat@amiento ..........ccooerererenenisieeeee e 29

2.1.1. 11 SEQUIMIEINTO ..ottt 37

2.1.1.12 IMPHCACIONES ....vieiiie ettt 37

2.1.2 RIESGO CARDIOVASCULAR. ..ottt 38
2.1.2.1 DEFINICIONES....c.viitiiiiiiiiiieiieieie et 38

2.1.2.2 EPIAEMIOIOQIA . .ovevecieciieiieee et 38

2.1.2.3 Factores de riesgo cardiovascular...........cccccovvevvivieinenesieseese e 39



2.01.2.4 PrEVENCION ..o oo ettt e e e e ettt e e e e e e e e e eeneeas 40

2.1.3 RELACION ENTRE SAHS Y CONDICIONES CARDIOVASCULARES..... 41
2.1.3.1 Mecanismos fiSiopatolOgiCoS .........c.ccereiririiiniiierere e 41

2.1.3.2 Morbilidad cardiovasCular ............ccccocveiieiiiieiie e 43

2.1.3.3 Mortalidad cardiovasCular ............c.ccovveveiiieiiene s 46

2.1.3.4 Otros factores asociados a SAHS...........cccco o 46

CAPTTULO ettt 50
3.1 MATERIALES Y METODOS........ooiieiereeiisisessessiessessessessssssessssessssssessssesssssnsnses 50
B.LLJUSTIFICACION ...ttt 50

3.1.2 PROBLEMAS DE INVESTIGACION.......c.ccooiiereeeeceeeieeieseeesee s 50

3.1.3 PREGUNTA DE INVESTIGACION ........ceoeiieiereeeeceeteeseeseeesiee s 51

3.1.4 OBJETIVOS DEL PROYECTO ....ccooucvirveeeeeeceeiiessseseeessesssseesssssessessessesssenssnnes 51

32 METODOLOGIA ..ottt st 52
3.2.1 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES........c.coooeieieieeeeieeesreeerienies 52

3.2.2 POBLACION Y MUESTRA ......oouiicieieeeeeeeeeeseeseeeeesesses s seesiss s 56

3.2.3 METODO DE MUESTREOQ .......c.ovieeeieeeeeeeeieeiesesseeseessesssseesesnsessessessessaensnnes 57

3.2.4 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION. ........ccccooviirireeecieereeveceeienies 57

3.2.5 DISENO DE INVESTIGACION ......coooviierereeieiiereseeeeesesessesisseessessessesnaenannes 58

3.2.6 TIPO DE ESTUDIO ... 58

3.2.7 PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE INFORMACION ..................... 58

3.2.8 METODOLOGIA DE ANALISIS DE DATOS ..ot seseeeere e, 59

3.3 ASPECTOS BIOETICOS ....oovieeeceeteveeeeeiestesseeeeeiesses s sesnasn st 60
3.3.1 PROCEDIMIENTO PARA RECOLECCION DE INFORMACION ................ 60

3.3.2 CONFIDENCIALIDAD DE LA INFORMACION...........ccoovverecierereeesrienies 60

3.3.3 CONSENTIMIENTO INFORMADO..........coevveierseeieeesieseensesesseessessesneensnennes 60
CAPITULO IV .ottt 61
4.1 RESULTADOS .....ooooiviieeeieeteeveeeee et seesaes s snass et anaen s 61
4.1.1 ANALISIS UNIVARIAL .....oovvevreeeeereeeeeeseesessessessessesssessssessesseessensessesnsenssnnes 61

4.1.2 ANALISIS BIVARIAL .....ooooeeeeveeeeeeeeeee e sesvesessies s 65
CAPITULO V.ot s s 72
B.LDISCUSION ....coociiiicicteee e bbb 72
CAPITULOD Vet 80



6.1 CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES .......cccccoiiiiiiiiii 80

6.1.1 CONCLUSIONES.........ovuereceeeeeeeeeciesseessessesseesssssesssss s sssas s 80
6.1.2 RECOMENDACIONES .......c.ovuevicieresreciseessesiessesssessiss s 81
BIBLIOGRAFIA ...ttt ettt 83
ANEXOS .....ooooeeeeeieeeeeseee e ees e s sttt 92

Vil



LISTA DE TABLAS

N° de Tabla Descripcion Pag.
Tabla 1 Definiciones de apnea e hipopnea 3
Tabla 2 Clasificacion del Apnea Obstructiva del Suefio 9
Tabla 3 Factores que favorecen el colapso de la via aérea superior 11
Tabla 4 Triada clinica del SAHS 16
Tabla5 Signos y sintomas frecuentes en el SAHS 17
Tabla 6 Examen fisico en el SAHS 19
Tabla 7 Diagndstico diferencial de SAHS 20
Tabla 8 Tipos de estudio de suefio 23
Tabla 9 Criterios diagndsticos de SAHS, establecidos por la AASM 25
Tabla 10 Escalas para tamizaje de SAHS 27
Tabla 11 Severidad del SAHS 28
Tabla 12 Procedimientos quirargicos de la VAS 36
Tabla 13 Factores de riesgo cardiovascular 39
Tabla 14 Operacionalizacion de Variables 52
Tabla 15 Prevalencia de acuerdo a la distribucion de edades 62
Tabla 16 Consumo de tabaco y alcohol 64
Tabla 17 Hipoxia 65
Tabla 18 Relacion entre factores de riesgo y severidad del SAHS 67
Tabla 19 Relacion entre enfermedades cardiovasculares y severidad 70

del SAHS




LISTA DE GRAFICOS

N° de o )
Gréfico Descripcion Pag.

Graéfico 1 Episodios respiratorios durante los estudio de suefio 4

Graéfico 2 Factores de riesgo anatdmicos y no anatomicos para SAHS 9
Gréfico 3 Modelo de Starling 13
Gréfico 4 Representacién de la fisiopatologia del SAHS 15
Gréfico 5 Algoritmo diagnostico del SAHS. 24
Graéfico 6 Algoritmo de tratamiento del SAHS 33
Gréfico 7 Factores de riesgo y su asociacion con enfermedades 40

cardiovasculares

Gréfico 8 Fisiopatologia entre enfermedades cardiovasculares y SAHS 42
Gréfico 9 Célculo de la muestra con Epi-Info 57
Gréfico 10 Prevalencia de acuerdo al género 61
Gréfico 11 Motivo de consulta médica 63
Gréfico 12 indice de Masa Corporal 63
Grafico 13 IAH 64
Gréfico 14 Distribucion del tipo de arritmia observada en el estudio 71




RESUMEN

Los factores de riesgo cardiovascular y su relacion con el sindrome de apnea-hipopnea del
suefio (SAHS) constituyen una de las causas de morbi-mortalidad que en nuestro pais ain esta
subestimada. Nuestro medio no cuenta con estudios respecto a su asociacion, por lo cual se
valoré la necesidad de realizar un trabajo de investigacion en torno a este tema. El presente
trabajo fue de corte transversal, realizado en un consultorio privado en la ciudad de Quito, cuyo
objetivo principal fue determinar la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en el
SAHS; para lo cual se calculé una muestra de 291 personas. Mediante andlisis estadistico uni y
bi-varial se obtuvieron los resultados, los mismos que se expresaron a través de tablas y
graficos. Los resultados determinaron una clara la asociacion entre factores de riesgo
cardiovascular y el SAHS; su prevalencia fue variable de acuerdo a cada uno de los factores de
riesgo analizados, donde la hipertension arterial fue la que mayor prevalencia presentd
(54,33%) en asociacion con SAHS; mientras que dislipidemia, cardiopatia isquémica y

enfermedad renal cronica no obtuvieron asociacion significativa.

Palabras clave: factores de riesgo cardiovascular, sindrome de apnea-hipopnea del suefio.
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ABSTRACT

Cardiovascular risk factors and their relationship with sleep apnea-hypopnea syndrome (SAHS)
are one of the causes of morbidity and mortality that is still underestimated in our country. Our
environment does not have studies regarding their association; therefore, the need to carry out
research work on this topic was assessed. The present investigation was cross-sectional, carried
out in a private medical office in the Quito city, whose main objective was to determine the
prevalence of cardiovascular risk factors in SAHS; for which a sample of 291 people was
calculated. Through uni and bi-varial statistical analysis, the results were obtained, which were
expressed through tables and graphs. The results determined a clear association of
cardiovascular risk factors and SAHS; its prevalence was variable according to each of the risk
factors analyzed, where arterial hypertension was the highest prevalence presented (54.33%) in
association with SAHS; while dyslipidemia, ischemic heart disease and chronic kidney disease

did not obtain a significant association.

Key words: cardiovascular risk factors, apnea-hypopnea sleep syndrome.
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CAPITULO |

1.1 INTRODUCCION

El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) es el cese completo del flujo aéreo por
colapso de las paredes de la faringe durante el suefio. Este sindrome se caracteriza por la triada:

hipersomnia diurna, ronquidos y pausas de apnea.

El riesgo cardiovascular global se define como la probabilidad de presentar un evento en un
periodo determinado, se considera como el mejor método de abordaje de la enfermedad
aterosclerotica; el calculo se realiza a través de tablas de riesgo cardiovascular, las cuales han
sido popularizadas a raiz del estudio Framigham (Alvarez, 2001). El riesgo cardiovascular
global actual se lo implementa con la tabla de riesgo del ACC (American College of
Cardiology)/AHA (American Heart Association) del 2.013, que incluso lo ratifica en la nueva

evaluacion de riesgo de la hipertension arterial en el 2018.

Se estima que la prevalencia del SAHS en la poblacién general es de 4 a 6 % en varones y
2% en mujeres y en pacientes con enfermedad cardiovascular es 2 a 3 veces mayor (Barén &
Paez-Moya, 2017). Los factores de riesgo que influyen en la relacibn SAHS vy riesgo
cardiovascular incluyen HTA, género masculino, edad, sobrepeso, obesidad, consumo de
alcohol, tabaquismo y sedentarismo (Baron & Paez-Moya, 2017). A traveés de estudios clinicos,
el SAHS se ha asociado con varias alteraciones cardiovasculares, como: HTA, cardiopatia
isquémica, ECV, insuficiencia cardiaca, hipertension pulmonar, arritmias cardiacas y muerte
subita; las cuales comparten patogénesis con SAHS (Morales-Blanhir, Valencia-Flores, &
Lozano-Cruz, 2017).

El presente trabajo de titulacion tuvo como objetivo principal determinar la prevalencia de factores
de riesgo cardiovascular en el SAHS, el mismo que se realizd con datos obtenidos de pacientes que

acudieron a la realizacion de polisomnografia convencional por varios causas, entre ellas, ronquido,

-1-



obesidad, apneas del suefio y antecedentes de patologias cardiovasculares, principalmente HTA de
dificil control; ademas se tomd en cuenta sdélo aquellos pacientes con diagndstico de SAHS para
asociar todos los factores de riesgo cardiovascular que prevalecen en este sindrome. Atribuyendo que
la base fisiopatologica en comun, en todos estos factores de riesgo cardiovascular es la disfuncion

endotelial.

La organizacion del presente trabajo esta distribuido por capitulos: en los capitulos primero y
segundo se hace referencia a la introduccion y revision bibliogréfica, respectivamente; haciendo énfasis
en laepidemiologia y fisiopatologia en torno al dafio endotelial que ocurre, asi como la asociacion

de factores de riesgo cardiovascular con el SAHS.

Eltercer capitulo hace referencia a la metodologia empleada en el presente trabajo de investigacion,
donde se mencionan los métodos estadisticos utilizados para el procesamiento de datos, asi para
el analisis univarial y bivarial se usaron tablas de frecuencia absoluta y relativa; y tablas de 2 x
2 y valor de “p” como medidas de significancia, respectivamente. Ademas se describen
brevemente los métodos utilizados para la obtencion de lamuestra, recoleccién de la informacién; asi

como las herramientas estadisticas necesarias para el procesamiento de dichos datos.

En el capitulo cuarto se exponen los resultados encontrados en presente trabajo, los mismos que
se encuentran en tablas de frecuencia absoluta y relativa; ademas de esquematizacion con gréaficos de
barras y pasteles. ElI quinto y sexto capitulo hacen referencia a la discusion de los resultados,
comparandolo con referencias internacionales y las conclusiones y recomendaciones, mismas que se

establecieron tras el analisis de los objetivos y resultados del presente trabajo, respectivamente.

Posteriormente se encuentran las referencias bibliograficas, mismas que se encuentran redactadas
bajo las normas de American Psychological Association (APA) sexta edicion. Y, finalmente, se
encuentran los anexos, donde se incluye la matriz de la base de datos y fotografias del trabajo de

investigacion.



CAPITULO I

2.1 REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1.1 SINDROME APNEA-HIPOPNEA DEL SUENO

El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) fue descrito por primera vez por
Gulleminault en 1976 (Oliva Ramos, Llanos Flores, & de Miguel Diez, 2016). Se considera

como una patologia infradiagnosticada, que va en aumento en los ultimos afios.

2.1.1.1 Definiciones

Actualmente se usa el término SAHS, como término equivalente al SAQS, para definir al
Sindrome de Apnea — Hipopnea Obstructiva del Suefio, establecido en el afio 2005 por el Grupo
Espafiol de Suefio (GES), quienes lo definieron como un cuadro de excesiva somnolencia diurna
(ESD), trastornos cognitivo-conductuales, respiratorios, cardiacos, metabolicos o inflamatorios
secundarios a episodios repetidos de obstruccion de la via aérea superior (VAS) durante el

suefio (Lloberes, Duran-cantolla, et al., 2011).

Antes de establecer una definicion actual sobre el SAHS, vale la pena resaltar la definicion
de apnea e hipopnea, detallados en la tabla 1.

Tabla 1. Definiciones de apnea e hipopnea

Apnea: Hipopnea:

Es la interrupcion del flujo de aire De acuerdo a los criterios AASM 2012, es la

inspiratorio (> 90%) mayor o igual a 10 reduccion en el flujo de aire inspiratorio, al




segundos, con presencia de esfuerzo menos del 30%, con una duraciébn mayor o
respiratorio. igual a 10 segundos, asociado a la caida de la
saturacion de oxigeno (mayor o igual al 3%)

0 excitacioén del suefio.

Fuente: (Tietjens et al., 2019)

El SAHS se define como un trastorno comun, caracterizado por episodios repetitivos de
apnea o hipopnea, ocurridos durante el suefio (Tietjens et al., 2019), producto de lo cual se
observa un suefio fragmentado, acompafiado de fatiga, somnolencia diurna excesiva (Semelka,
Wilson, & Floyd, 2016), pérdida de la capacidad cognitiva, cambios de humor, cambios de
personalidad, aumento de enfermedades cardiovasculares, y aumento de riesgo de accidentes

de transito y accidentes laborales (Meira Taveira et al., 2018).

El mecanismo puede ser obstructivo, central o mixto; el primero se da por interrupcion
parcial (causa de hipopnea) o completa (causa de apnea) del flujo de aire a pesar del esfuerzo
inspiratorio, debido a un bloqueo en la via aérea superior; el segundo por falta de flujo de aire,
asi como de esfuerzo inspiratorio (Tietjens et al., 2019); y el tercero por ausencia de esfuerzo

inspiratorio inicial, con posterior aparicién del mismo (Oliva Ramos et al., 2016).

Gréfico 1. Episodios respiratorios durante los estudio de suefio.

Hipopnea Apnea obstructiva Apnea central Apnea mixta
o M/\M/W\ M M M
Bandas toraco-
N\MJ\M W\ N\ M
Saturacion de o
oxigeno * > 3% ¢°= + 0= *‘0:

Fuente: Ramos, A. Sindrome de apnea-hipopnea del suefio



2.1.1.2 Epidemiologia

El SAHS afecta a todas las edades, con una prevalencia que va en aumento en las personas
mayores a 60 afios y personas obesas; se estima alrededor del 2 al 14 % en la poblacion en
general (Semelka et al., 2016). EI sexo masculino es 3 veces mas susceptible que el femenino
en desarrollar SAHS, con tendencia a igualarse a partir de la menopausia (Semelka et al., 2016),
(Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011). Segin Heinzer et al., la relacion hombre: mujer es de
alrededor de 2:1 a 4:1; con mayor incidencia en hombres entre los 45 a 64 afios y en mujeres
pasado los 65 afios (R Heinzer, et al, 2015).

La prevalencia de SAHS en los Estados Unidos (EE.UU) es del 3% al 7% en hombres (con
una media de 4%) y del 2% al 5% en mujeres (media de 2%), porcentajes aplicados en personas
con diagnostico de SAHS; mientras que se considera que alrededor de un 5% de la poblacion

general tiene SAHS no diagnosticado (Gutierrez & Brady, 2013).

Se estima que la prevalencia del SAHS en pacientes con enfermedad cardiovascular es 2 a 3
veces mayor que la de la poblacion general (Bardn & Paez-Moya, 2017). Se presenta entre el
40y 60% de los pacientes con enfermedad cardiovascular (Tietjens et al., 2019).

De acuerdo a estudios realizados en diferentes grupos étnicos se ha observado que en la
poblacion China el SAHS ocurre en personas con IMC menor que en caucasicos, ademas su
prevalencia es significativamente mas alta y de severidad moderada, por lo que se plantea a la

restriccion craneo-facial como posibilidad etiolégica (Lim & Pack, 2017).

En hispanos el Sleep Heart Health Study (SHHS) report6 que un 17% tiene al menos SAHS
moderado, un IMC mayor puede explicar su prevalencia. En Brasil se encontr6 una asociacion

importante entre sexo masculino, obesidad y edad avanzada (Lim & Pack, 2017).



Estudios en afroamericanos reportan mayor somnolencia diurna, comparado con el resto de
etnias; asi el SHHS encontrdé una prevalencia del 32% comparado con 18.8% en caucasicos
(Lim & Pack, 2017). En caucésicos, se observo aumento de la prevalencia de SAHS entre 14 y
55%, comparado los periodos de 1988 — 1994 y 2007 — 2010 (Lim & Pack, 2017).

Alrededor de una cuarta parte de los nifios tiene algun problema de suefio; caracterizado por
somnolencia diurna excesiva (alrededor del 7% de todos los nifios); todo esto, posiblemente
esta en relacion con suefio insuficiente evidenciado en nifios en etapa escolar y/o trastornos del
suefio, como: SAHS, sindrome de piernas inquietas, sonambulismo. Se estima una prevalencia
de SAHS en la infancia de 1 +/- 5.8% (determinado por polisomnografia u oximetria de pulso)
y 4 +/- 11% (determinado por encuestas de somnolencia); constituyendo a ser un factor de

riesgo negativo en su desarrollo (Tsukada et al., 2018).

Las principales causas de SAHS en la poblacion pediatrica son la hipertrofia adenoidea e
hipertrofia de amigdalas, por lo que una adenotonsilectomia como tratamiento principal tiene
una eficacia alrededor del 90% (Shen, Lin, Lin, & Yang, 2018).

Se considera como un problema de salud publica, ya que se relaciona con deterioro de la
calidad de vida, aparicion de comorbilidades, aumento de la mortalidad y de los recursos

sanitarios (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011).

2.1.1.3 Factores de riesgo

Dentro de los factores de riesgo se incluyen obesidad, anomalias anatomicas craneo-faciales
u oro-faringeas, sexo masculino y tabaquismo (Tietjens et al., 2019); ademas de factores

genéticos, familiares y raciales (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011).

Otros factores agravantes y con influencia en el riesgo cardiovascular (Baron & Paez-Moya,
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2017) son: el consumo de alcohol, tabaco, sedantes, hipnéticos, barbitdricos, sedentarismo y la
posicion en decubito supino (Lloberes, Durdn-Cantolla, et al., 2011). En este contexto se puede

considerar a los factores de riesgo tanto anatdbmicos como no anatomicos (ver grafico 2).

a) Anatdémicos:

Aquellos que promueven el estrechamiento faringeo (Meira Taveira et al., 2018), como las
dimensiones o alteraciones craneo-faciales, circunferencia grande del cuello (> 40 cm.) (J.
Costa et al., 2019), (Meira Taveira et al., 2018), tejidos blandos cervicales (Lim & Pack, 2017),
disfuncion de musculos dilatadores de la via aérea superior (especialmente a nivel del masculo
geniogloso), umbral de excitacion a hipoxia e hipercapnia (Lim & Pack, 2017), longitud del
cuerpo mandibular (Punjabi, 2008) y el depésito de grasa en la lengua, todos estos factores
contribuyen a una disminucion en el tamafio de la luz de la via aérea superior (Jordan &
McSharry, 2014).

b) No anatdémicos:

El sexo masculino es uno de los principales factores de riesgo, posiblemente por tendencia
al aumento de peso mas central que en las mujeres, ademas varios estudios indican que la via
aérea del hombre es més larga que en el sexo femenino, lo que podria también explicar la mayor

propension al colapso (Jordan & McSharry, 2014).

La edad es un factor de riesgo debido a que en personas mayores se reduce el anclaje de la
via aérea superior por el volumen pulmonar debido a la pérdida del retroceso elastico del
pulmon, ademas la via aérea se torna mas colapsable debido a la pérdida de colageno o umbral
de excitacion reducido por una peor calidad en el suefio (Jordan & McSharry, 2014); y cambios

en las estructuras corporales que rodean la faringe (Punjabi, 2008).



En cuanto a la etnia varios estudios han demostrado que la prevalencia de SAHS en persona
asiaticas es comparable a personas norte-americanas y europeas, teniendo como factor de riesgo
para este grupo étnico las caracteristicas craneo-faciales, incluso con aumento en la gravedad
de la enfermedad (Punjabi, 2008).

En relacion a la predisposicion genética y familiar, varios estudios han demostrado el papel
de la herencia y los factores familiares en el aparecimiento de SAHS, sobre todo en familiares
de primer grado, aumentando directamente en relacion al nimero de parientes afectados
(Punjabi, 2008). Ademas de las anomalias hereditarias que pueden predisponer al desarrollo de

trastornos respiratorios durante el suefio (Punjabi, 2008).

La menopausia esta relacionada con la redistribucion de la grasa corporal a regiones
centrales y la pérdida de masa muscular magra (Jordan & McSharry, 2014), lo que explica su

contribucion con el SAHS una vez la mujer llega a esta etapa.

La posicion supina genera una redistribucion de fluidos y tejidos blandos en direccién
antero-posterior y desde los miembros inferiores hasta el cuello, lo que produce mayor
predisposicion al colapso de la via aérea y afectacion mecénica en la via aérea, respectivamente
(Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).

Existen otras condiciones médicas como el embarazo (por aumento de peso gestacional,
alteraciones en la fisiologia pulmonar y disminucion de la luz de la faringe), sindrome de ovario
poliquistico (por adiposidad central y niveles de andrégenos elevados) y el hipotiroidismo
(posiblemente por disminucion de hormonas tiroideas, depdsito de mucoproteinas en la via
aérea superior y disminucion del impulso ventilatorio central) que también tienen una estrecha

relacion en la prevalencia de SAHS (Punjabi, 2008).



Gréfico 2. Factores de riesgo anatomicos y no anatomicos para SAHS.
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Fuente: Soler, Susana (2008).

2.1.1.4 Clasificacion

2.1.1.4.1 Adultos

Con respecto a la clasificacion por severidad se establece en: leve (IAH: 5-14,9); moderada

(IAH: 15-29,9); severa (IAH > 30) (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011), (tabla 2).

Tabla 2. Clasificacion del Apnea Obstructiva del Suefio

Clasificacion 1AH

Hallazgos clinicos

Leve 5 — 15 episodios por hora

Asintomaticos.

Somnolencia o insomnio leve.




Moderado 15 — 30 episodios por hora

Severo > 30 episodios por hora

Desaturacion de oxigeno leve.

Arritmias cardiacas benignas.

Somnolencia diurna moderada, fatiga que
interfiere con actividades normales.
Desaturacion de oxigeno moderado y/o
arritmias cardiacas leves.

Riesgo de lesiones / accidentes.

Riesgo de HTA, 1AM, ECV y Cor pulmonale.
Somnolencia diurna interfiere con las
actividades normales.

Desaturacion de oxigeno severa.

Arritmia cardiaca moderada a severa.

Mayor riesgo de lesiones / accidentes.

Mayor riesgo de HTA, IAM, ECV y Cor

pulmonale.

Fuente: (Gutierrez & Brady, 2013)

2.1.1.4.2 Nifios

En los nifios (Alonso-Alvarez et al., 2011) se clasifica en:

— SAHS leve: IAH < 5/hora.

— SAHS moderado: I1AH de 5 a 10/hora.

— SAHS grave: IAH > 10/hora.

2.1.1.5 Fisiopatologia

La via aérea superior participa en varias funciones vitales como el habla, la deglucion (tanto

de solidos como liquidos) y permitir el paso del aire; estd compuesta por varios musculos

(agonistas y antagonistas) y tejidos blandos; sin embargo carece de soporte 6seo (Eckert &

Malhotra, 2008).
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Los factores que favorecen el colapso de la via aérea y que intervienen en la fisiopatologia

se encuentran descritos en la tabla 3:

Tabla 3. Factores que favorecen el colapso de la via aérea superior

Factor anatémico Factor muscular Factor neurologico

Aquello que conduce a la o o .
_, ) La accion dilatadora de los  La via aérea superior se
reduccion del calibre de la

o _ musculos de la via aérea cierra durante el suefio por
via aérea superior, _ )
superior se encuentran mecanismos que se alteran a
conllevando a un aumento o ]
disminuida. nivel cerebral.

en su resistencia.
Fuente: (Cascante, 2007)

2.1.1.5.1 Factores anatémicos y musculares

Dentro de las estructuras que intervienen en la obstruccion del pase de aire en el SAHS se

encuentran:

La nariz, conformada por estructuras rigidas (cornetes, septum nasal y piramide 0sea) y
dinamicas (valvulas nasales), las cuales pueden intervenir en la obstruccion cuando presentan
cierto tipo de modificaciones o experimentar algun tipo de colapso, respectivamente (Venegas-
Marifio & Camilo Garcia, 2017).

La faringe, es una estructura blanda y elastica, constituida por tejido musculo-facial
delgado, el cual se engrosa en la porcidn posterior de la linea media, facilitando el colapso a
este nivel (Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017). Se divide en secciones (Patil, Schneider,
Schwartz, & Smith, 2007), lugares en los que se puede evidenciar diferentes mecanismos de

obstruccion:
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-Nasofaringe: por hipertrofia adenoidea, atresia de coanas, tumores, malformaciones craneo-

faciales (Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).

-Orofaringe: a nivel de su pared lateral y paladar blando no existe soporte rigido, por lo que
este sitio es el lugar donde tiende a existir mayor colapso (Venegas-Marifio & Camilo Garcia,
2017).

La etiologia del colapso ocurre principalmente a nivel de la orofaringe (Cascante, 2007), y
es causado por alteraciones anatdmicas, cargas mecanicas impuestas y/o en respuesta
neuromuscular dindmica a la obstruccion de la via aérea superior producida durante el suefio
(Patil et al., 2007). Para mantener un calibre adecuado la accion de los muasculos orofaringeos

y abductores juegan un papel importante durante cada inspiracién (Cascante, 2007).

-Hipofaringe: por accion disminuida del musculo geniogloso (mayor dilatador de la via

aérea) (Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).

La laringe permanece permeable la mayor parte del tiempo, ya que esta constituida por un
esqueleto cartilaginoso, hay que recalcar que esto no la exceptla de tener componentes

obstructivos (Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).

El modelo de Starling explica el dinamismo de la via aérea superior (ver grafico 2), donde
se describe a la hipofaringe como un tubo colapsable dentro de una estructura rigida (region
cervical), aqui se desencadena una presion atmosférica y otra traqueal, una por encima y otra
por debajo de la faringe, respectivamente. A partir de esto, se originan 2 tipos de presiones:
intraluminal y extraluminal, la primera abre la via aérea superior y la segunda la cierra; una
diferencia entre estas dos presiones origina la presion transmural, que es la que determina el

diametro de la via aérea (Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).
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Existe una presion critica que es la que origina la obstruccion o colapso de la via aérea

superior, la cual aparece mas frecuentemente en personas con SAHS.

Graéfico 3. Modelo de Starling.

Vmax = (Pn-Pcrit) / Rus
P critica

1!

Segmento Colapsable P ds
(hipofaringe)

i

Continente inexpansible
(cuello)

V: flujo aéreo; Pn: presion nasal, Pds: presion vias inferiores (traqueal);
Rus: resistencia via aérea superior; Pus: presion de las vias aéreas superiores.

Fuente: (Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).

2.1.1.5.2 Factores dinamicos y neurolégicos

De acuerdo al modelo de Starling cuando se crea una presion intraluminal sub-atmosférica
las vias respiratorias inferiores mantienen la permeabilidad por el soporte intraluminal de la
estructura cartilaginosa; sin embargo, la hipofaringe solamente depende de los tejidos blandos,
por lo tanto su permeabilidad esté influenciada por varios factores (Venegas-Marifio & Camilo
Garcia, 2017).
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La hipofaringe permanece permeable durante la vigilia por accion de los musculos
dilatadores; sin embargo una vez inicia el suefio la actividad de estos musculos disminuye,
conllevando a una reduccion en el didmetro y en los casos de SAHS al colapso de la via
(Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).

Ademas el sistema de control respiratorio juega un papel importante, ya que la accién de los
musculos dilatadores depende del estimulo neuroldgico central, de esta manera el colapso se
produce cuando el estimulo neuroldgico disminuye, provocando un descenso de la actividad
dilatadora de estos musculos y aumentando su resistencia (Venegas-Marifio & Camilo Garcia,
2017).

Otro factor importante que influye es el umbral de excitacion. Cuando se produce el cese del
flujo aéreo hay un aumento de la presién arterial de dioxido de carbono (PaCQO2) y disminucién
de la presion arterial de oxigeno (PaO2), los quimiorreceptores periféricos y centrales activan
al sistema nervioso central (SNC) haciendo que incremente el impulso respiratorio central y el
tono muscular de la via aérea superior para producir su dilatacion; sin embargo cuando este
impulso central no es suficiente para ejercer efecto dilatador, la corteza cerebral se activa y
origina microalertas (microdespertares) que hacen que el tono muscular incremente y el evento

obstructivo finalice (Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).

Los mecanoreceptores juegan otro papel importante, que consiste en regular las
motoneuronas del XII par craneal, activandose desde las paredes faringeas cuando se produce
presion negativa intraluminal en la inspiracion. Estos receptores median el acto reflejo para

contrarrestar el colapso faringeo (Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).

Una vez se produce el microdespertar se incrementa el tono muscular y facilita el paso de
aire, por lo que el apnea se interrumpe; sin embargo, a pesar de esto, la presion negativa al final
del apnea genera una fase hiperpneica, el SNC interpreta como hiperventilacion, dando como

resultado una apnea central (Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).
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El volumen pulmonar es otro factor que contribuye en la fisiopatologia del SAHS, a menor

volumen se produce mayor colapso de la via aérea (Venegas-Marifio & Camilo Garcia, 2017).

Graéfico 4. Representacion de la fisiopatologia del SAHS.

SINDROME
} fuerza de
superficie DE APNEA
HIFOFNEA
DEL SUERO
Estrecha- . Aﬁfi;mzse !
ml%iosd? Ia - respiratorio
A f + PO2
colapso e
| actividad . ._
dilatadora de los
musculos de VAS
Hipo- Umbral de
tilacis excitacidn
ventilacién P
‘ | quimio-sensibildad ‘ del suefio
| actividad dilatadora de s — .
los musculos de la VAS 4 pCO2 t actividad dilatadora de
Retorno los misculos de la VAS
i : . Hiper-
resistencia de VAS pet- :
f al ventilacién Reapertura rapida de la
. suefio VAS
t volumen pulmonar t PO2

Fuente: (Eckert & Malhotra, 2008).

2.1.1.6 Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas del SAHS se producen como resultado de dos acontecimientos
fisiopatoldgicos ya descritos previamente, como son, en primer lugar el apnea, hipopnea e
hipoxia intermitente, los mismos que condicionan la presentacion de enfermedades
cardiovasculares y en segundo lugar la desestructuracion del suefio, asociados con hipersomnia

diurna, alteraciones cognitivas y psiquiatricas (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011).
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Para una mejor caracterizacion del cuadro clinico, se describe una triada clasica del SAHS,
compuesta por presencia de ronquido, apneas presenciadas y excesiva somnolencia diurna, (ver
tabla 4), (Oliva Ramos et al., 2016).

Tabla 4. Triada clinica del SAHS

) _ Excesiva somnolencia
Ronquido Apneas presenciadas ]
diurna

Tiene una alta sensibilidad ) o
_ _ _ o Tiene poca sensibilidad
(100%) (Cancino & Rivera,  Tiene una alta especificidad, o )
(55%) y especificidad, sin

2018), a pesar que la sobre todo si se observan en ) _
] _ embargo su importancia se
mayoria de personas con forma repetida y prolongada ) ]
] _ _ encuentra en la intensidad
este sintoma no tienen durante la misma noche.
del SAHS.
SAHS.

Fuente: (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011)

Hay que tomar en cuenta que ninguno de estos parametros sea aislado, 0 en combinacién
con otros tiene suficiente valor para diagnosticar esta patologia, ya que estos parametros los
podemos encontrar en personas sanas o pueden estar ausentes en personas que tengan SAHS
(Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011).

Ademas de los sintomas descritos previamente, los pacientes también pueden presentar una
amplia lista de signos y sintomas nocturnos y diurnos (ver tabla 5) como son: fatiga, sensacion
de suefio no reparador, nicturia, jadeos nocturnos, hipersomnia diurna, cefalea matutina (por
incremento de CO2 durante los episodios de apnea) (Myers, Mrkobrada, & Simel, 2013),
insomnio, despertares asficticos, irritabilidad, disminucién de la libido, diaforesis, pesadillas,
reflujo gastroesofagico, cambios de personalidad, pérdida de memoria, dificultad de
concentracion, disminucion del rendimiento profesional y académico, apatia, sintomas

depresivos, eventos cardiovasculares, entre otros (Oliva Ramos et al., 2016).
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Tabla 5. Signos y sintomas frecuentes en el SAHS

Nocturnos Diurnos

) Somnolencia diurna excesiva
Ronquidos )
) Cefalea matutina
Apneas presenciadas .
o Dificultad para concentrarse
Jadeo nocturno o asfixia _ _
Deterioro de la memoria

Nicturia o
) Irritabilidad
Insomnio L o
) Disminucion de la libido
Pesadillas

_ o Suefio no reparador
Reflujo gastroesofagico ]
L ) Apatia
Salivacion excesiva »
Depresion

Fuente: (Lloberes, Durén-Cantolla, et al., 2011)

Dentro de las enfermedades que pueden asociarse al SAHS se encuentran: hipotiroidismo,
acromegalia, distrofia miotdnica, sindrome de Ehlers-Danlos, entre otras (Oliva Ramos et al.,
2016).

Existen grupos vulnerables en quienes se debe considerar las manifestaciones clinicas, éstos
son mujeres, ancianos, nifos y profesionales que laboran en turnos nocturnos (Oliva Ramos et
al., 2016).

2.1.1.6.1 Manifestaciones clinicas en la mujer

Como se habia mencionado anteriormente la prevalencia de SAHS en el sexo femenino es
menor que en el masculino, aunque a partir de la menopausia esta tiende a igualarse. En mujeres

embarazadas el AHS se encuentra en menos del 10% (Olivi, 2013).
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La clinica suele variar respecto a la del hombre; por lo que durante el estudio de SAHS en
una mujer se deben tomar muy en cuenta estas variaciones. Dentro de las manifestaciones
clinicas que se pueden observar son sintomatologia psiquiatrica (ansiedad y depresion), fatiga

y cefaleas (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011).

2.1.1.6.2 Manifestaciones clinicas en el anciano

En personas ancianas la severidad del SAHS va entre moderado y severo, con una
prevalencia del 20% en edades comprendidas entre 80 y 89 afios (Olivi, 2013). Dentro de las
manifestaciones clinicas en donde mas debe centrarse la atencion en el anciano es en la esfera
neurocognitiva (Lloberes, Durdn-Cantolla, et al., 2011), ya que suele agravar enfermedades
preexistentes como el Parkinson y Alzheimer, ademéas de asociarse a oftalmopatias (Olivi,
2013).

2.1.1.6.3 Manifestaciones clinicas en el nifio

En los nifios las manifestaciones clinicas mas frecuentes son los problemas neuro-
conductuales derivados de un patron alterado del suefio; lo que condiciona a restriccion del
crecimiento, alteraciones en el comportamiento y enfermedad cardiovascular (Shen et al.,
2018).

2.1.1.6.4 Manifestaciones clinicas en profesionales que trabajan en la noche

Dentro del grupo de profesionales de salud, la somnolencia diurna es el sintoma principal
gue pueden presentar debido al horario de su jornada laboral; sin embargo, no quedan libres de
poder presentar SAHS, en cuyo caso se vera afectado su rendimiento laboral, su calidad de vida

y puede llegar a tener complicaciones como la hipertension arterial (Mohammad, Rahnama,
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Yazdanparast, & Jamaati, 2016).

2.1.1.7 Exploracion fisica

Las caracteristicas fenotipicas del SAHS comprenden el de un paciente hombre o mujer (peri
0 postmenopausica), de edad media, acompafiado/a de obesidad y cuello corto (Lloberes,
Durén-Cantolla, et al., 2011). En pacientes con sospecha de SAHS se debe realizar un examen

fisico minucioso, considerando los lugares anatdmicos descritos en la tabla 6.

Tabla 6. Examen fisico en el SAHS

Parametros Regidn craneo- Region dental y .
) ] Region nasal
generales facial orofaringea
) ) Mallampati 3 0 4.
Obesidad: Retrognatia. o
Desviacion
(IMC > 30 kg/m2). ) ]
) ) Hipertrofia septal.
Micrognatia. ] ]
., amigdalina.
Perimetro de cuello: ) )
) L Hipertrofia de
> 40 cm. (mujeres) Posicion anormal B
Aumento tejido cornetes.

> 43 cm. (hombres)  del paladar. o
periamigdalino.

., . N Pélipos nasales.
Presion arterial Paladar ojival. )
Macroglosia

Fuente: (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011)

2.1.1.8 Evaluacion y diagnostico

2.1.1.8.1 Evaluacion

La evaluacién general en individuos con sospecha de SAHS debe incluir una historia clinica
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completa del suefio (Tietjens et al., 2019), enfatizando los signos y sintomas cardinales de esta

patologia; un examen fisico que incluya el sistema respiratorio, cardiovascular y neuroldgico

(Kapur, Auckley, Chowdhuri, Kuhlmann, & Mehra, 2017); ademas del estudio de factores de

riesgo y comorbilidades (Tietjens et al., 2019).

Tras la evaluacion general se debe establecer un diagndstico diferencial (ver tabla 7) para

establecer las pruebas diagndsticas mas apropiadas (Kapur et al., 2017). El objetivo de la

evaluacion y diagndéstico temprano es identificar dos grandes grupos (Olivi, 2013):

1.
2.

Tabla 7. Diagnostico diferencial de SAHS

Individuos sintomaticos, para tratamiento oportuno.

Individuos con factores de riesgo para SAHS, disminuir morbi-mortalidad.

Condiciones asociadas a somnolencia diurna

excesiva segun la AASM

Condiciones que intervienen con el

suefio

FISIOLOGICA:

Edad

Periodo premenstrual
Embarazo

Ejercicio fisico intenso

Postprandial.

PATOLOGICA:

Primarias:

Narcolepsia
Hipersomnia diurna idiopatica
Hipersomnias recurrentes

Sindrome de piernas inquietas

Secundarias:

Trastornos respiratorios del Suefio
Enfermedades psiquiétricas
Enfermedades neuroldgicas

Enfermedades metabdlicas

— Ataques de panico

— Asma nocturno

— Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Cronica

— Enfermedad por reflujo
gastroesofagico

— Crisis convulsivas

-20 -



— Enfermedades infecciosas

— Secundaria a trastornos del ritmo
circadiano

— Trabajo en turnos rotativos

— Apnea central del suefio

— Enfermedades respiratorias

— Uso de medicamentos y/o drogas

Fuente: (Gutierrez & Brady, 2013)

2.1.1.8.2 Diagnostico

Ante la sospecha de SAHS podemos recurrir a diferentes métodos diagnosticos, los cuales

son de mucha ayuda al momento del estudio en este grupo de individuos; entre ellos tenemos:

a) Estudios paraclinicos:

Laboratorio: a pesar que la American Academy of Sleep Medicine (AASM) indica que
dentro de los instrumentos de facil utilizacién y acceso se encuentran encabezando los
biomarcadores, los cuales podrian valorar la severidad y ser un predictor diagnostico de gran
importancia, no existen estudios concluyentes (Elon Fleming et al., 2018) ni pruebas de

laboratorio especificas para el diagnéstico de SAHS.

Las pruebas de laboratorio ayudan a descartar otras entidades patoldgicas asociadas o que se
confunden con el SAHS, como Hipotiroidismo, Anemia, Diabetes mellitus, Enfermedad renal
y hepatica. Dentro de las pruebas de laboratorio mas solicitadas de utilidad se encuentran: perfil

metabdlico, biometria hematica completa, TSH (Gutierrez & Brady, 2013).
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Varios biomarcadores han sido ampliamente estudiados, los mismos que se pueden alterar
en ciertas disfunciones metabdlicas, hipoxemia, inflamacién cdnica y fragmentacion del suefio
inducidos por SAHS, estos biomarcadores son: hemoglobina glucosilada (HbA1C), proteina C
reactiva (PCR), eritropoyetina (EPO), interleucina 6 (IL-6) y &cido drico (Elon Fleming et al.,
2018). Un estudio que combina 3 de estos biomarcadores (HbA1C + PR + EPO) reporta que la
elevacion es sus niveles pude relacionarse a la severidad de esta enfermedad, por lo que podria
originar una alta sospecha de SAHS y por ende permitir su referencia para un estudio mas

ampliado de suefio (Elon Fleming et al., 2018).

Polisomnografia (PSG): Su descripcion oficial se realiz6 en 1974 por Holland y
colaboradores (Olivi, 2013). Es el estudio gold standard mas fiable y recomendado para el
diagndstico de SAHS (Oliva Ramos et al., 2016); se caracteriza por la monitorizacién del suefio
en la que se registran variables fisiol6gicas como: electroencefalografia (EEG), actividad ocular

(EOG), muscular (EMG) y variables cardiorrespiratorias.

Dentro de las indicaciones establecidas por la AASM (Olivi, 2013) para la realizacion de
polisomnografia se encuentran:
1. Diagndstico de desordenes respiratorios del suefio.
2. Titulacion de presion positiva en la via aérea (PAP).
3. Evaluacion preoperatoria para cirugia de la VAS.
4. Evaluacion de tratamiento en SAHOS moderado a severo (por recurrencia de

sintomas en pacientes con tratamiento previo, clinico o quirargico).

o

Seguimiento clinico por respuesta incompleta o recurrencia.

6. Evaluacion de pacientes con sospecha de apnea del suefio mas
comorbilidades asociadas.

7. Diagnéstico y evaluacion de narcolepsia.

8. Diagndstico y evaluacion de pacientes con sospecha de trastornos del suefio.

A pesar de que la PSG es el estudio mas certero para el diagnostico de SAHS, tiene una gran
limitacién en funcion a su costo, accesibilidad y personal entrenado, en este contexto, se han

disefiado alternativas utiles que pueden realizarse en un centro de suefio o en el domicilio, con
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resultados similares al estudio gold standard (Oliva Ramos et al., 2016). La AASM clasifico 4

tipos de estudios del suefio, descritos en la tabla 8 (Oliva Ramos et al., 2016):

Tabla 8. Tipos de estudio de suefio

Tipos de estudio

Descripcion

Polisomnografia (PSG)

convencional

Polisomnografia

Poligrafia respiratoria (PR)

Estudios simplificados

Método de referencia, vigilado por un técnico de un centro
de suefio. Valora diferentes parametros (7 canales), se
debe realizar en la noche con un registro de 6.5 horas, con

un suefio minimo de 3 horas.

Modo split night (con minimo de 3 horas), realizada con
equipo portatil sin vigilancia de un técnico. Se divide en 2
partes: PSG basal y continuous positive airway pressure
(CPAP).

Registra la respiracion, esfuerzo téraco-abdominal y
pulsioximetria. Es un método confiable en pacientes con
sospecha de SAHS moderada — alta. No valora la cantidad

ni calidad de suefio, lo que constituye una limitacion.

Registra oximetria y/o respiracién. Tiene indicacién en
individuos sin co-morbilidades cardiacas o pulmonares,

por lo que su recomendacién es débil.

Fuente: (Oliva Ramos et al., 2016)

En caso de sospecha de SAHS se puede recurrir a una PSG o poligrafia respiratoria, si la

segunda es negativa y la sospecha clinica es moderada a alta se debe recurrir a una PSG, como

se describe en el grafico 5, (Lloberes, Durén-cantolla, et al., 2011). Los monitores portatiles

para uso en domicilio pueden utilizarse cuando existe alta sospecha pre-test para SAHS

moderado a severo (Olivi, 2013), mientras que en individuos con co-morbilidades o factores de

riesgo debe realizarse en lo posible en un centro de suefio (Marin Hernandez & Herrera, 2017).
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Gréfico 5. Algoritmo diagnostico del SAHS.

Sospecha clinica de SAHS:
clasificar segun probabilidad

Intermedia Alta

- Ronquidos y apneas | | - Ronquidos y apneas | | - Rongquidos y apneas
presenciadas. presenciadas. presenciadas.

- No ESD. - Epworth 12-15 y/o - Epworth =15 y/o

- No comorbilidad CV. | | IMC = 30. - No comorbilidad CV.

- Mo comorbilidad CV.

—p| psg [4+— PR [&—

CV: cardiovascular; ESD: excesiva somnolencia diurna; IMC: indice de masa corporal; PR: poligrafia
respiratoria; PSG: polisomnografia.

Fuente: (Oliva Ramos et al., 2016).

A través del estudio de PSG se puede obtener el indice de apnea — hiponea (IAH), que es la
suma de apneas e hipopneas, dividido para el namero de horas de suefio (Olivi, 2013). Un IAH
> 5/hora equivale a un valor alterado, y a partir de éste, puede clasificarse en leve, moderado o

severo (ver tabla 2).

Para el diagnostico de SAHS no debe considerarse el IAH por si solo, sino que debe coexistir

con otra sintomatologia (Olivi, 2013).

b) Criterios diagndsticos:
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La AASM establecié criterios diagndsticos (A - D) para SAHS, basados en la clinica y el
registro de la PSG (ver tabla 9), para diagnosticar se debe cumplir con 3 criterios (A, By C) o
2 criterios (C y D), (Olivi, 2013).

Tabla 9. Criterios diagnosticos de SAHS, establecidos por la AASM

Criterios Descripcion

A Uno de los siguientes:
- Episodios involuntarios de suefio (en vigilia), somnolencia diurna
excesiva, suefio no reparador, fatiga o insomnio.
- Se despierta conteniendo la respiracion, jadeo o asfixia.
- Ronquidos fuertes presenciados, interrupcion de la respiraciéon o

ambos.

B La PSG reporta:
- 1AH > 5/hora.
- Evidencia de esfuerzo respiratorio durante todo o una parte de cada

evento respiratorio

C La PSG reporta:
- 1AH > 15/hora.
- Evidencia de esfuerzo respiratorio durante todo o una parte de cada

evento respiratorio

D El trastorno no se explica por otro trastorno del suefio, afeccion médica o
neuroldgica, uso de medicacion o abuso de drogas.
Fuente: (Gutierrez & Brady, 2013)

c) Cuestionarios de screening diagnostico:
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Se han disefiado cuestionarios con preguntas sencillas para tener una mejor tamizaje en la

seleccion de los individuos que deben someterse a PSG (Cancino & Rivera, 2018).

Estas escalas diagndsticas con validacion internacional son una herramienta de ayuda en la
evaluacion de SAHS (Polania-Dussan, Escobar-Cordoba, Eslava-Schmalbach, & Netzer,
2013), (Chica-Urzola, Escobar-Cérdoba, & Eslava-Schmalbach, 2007), (Luna-Solis, Robles-
Arana, & Aguero-Palacios, 2015), y presentan una estrecha relacién con los hallazgos clinicos

evidenciados en este grupo de pacientes; dentro de éstas se encuentran:

1. Escala de Somnolencia de Epworth (desde 1990), evallia la hipersomnia diurna
(Polania-Dussan et al., 2013).

2. Cuestionario de Berlin (desde 1996), se centra en el anélisis de factores de riesgo de
SAHS (Saldias Pefafiel, Poniachi-K, Lopez Canelo, Uribe Monasterio, & Diaz Patifio,
2018).

3. Escala de Pittsburgh, evalua la calidad del suefio (Oscar Del Brutto, Del Brutto, Mera,
Zambrano, & Castillo, 2017).

4. Cuestionario de STOP y/o STOP-Bang (desde 2008), evalua el riesgo de padecer SAHS
(Saldias Penafiel et al., 2018).

5. Escala de somnolencia de Stanford, evalla el nivel de somnolencia (Saldias Pefiafiel et
al., 2018).

6. Escalade Thornton, permite predecir el riesgo de SAHOS (Saldias Pefiafiel et al., 2018).

7. Indice de Flemons, usado para la pesquisa de pacientes con trastornos respiratorios del
suefio (Saldias Pefiafiel et al., 2018).

8. Prueba de puntaje Lausanne NoSAS (circunferencia del cuello, obesidad, ronquidos,
edad, sexo), (desde 2016), identifica personas en riesgo de SAHS (J. Costa et al., 2019).

Dentro de las ventajas de estas herramientas son brindar una ayuda rapida, conveniente y
econdémica de forma ambulatoria; sin embargo su sensibilidad y especificidad no son
comparables con el gold standard (ver tabla 10), por lo que su ayuda se enfoca en el tamizaje o
evaluacion de la eficacia del tratamiento (Tietjens et al., 2019).
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Tabla 10. Escalas para tamizaje de SAHS

Escalas Descripcion de los cuestionarios

Precision diagnostica

10 preguntas relacionadas con los
o siguientes 3 signos/sintomas:
Cuestionario de )
] - Ronquidos
Berlin o
- Somnolencia diurna
- Hipertension
Individuos con puntaje de bajo o alto

riesgo de SAHS.

4 preguntas sobre signos y sintomas mas 4

o pardmetros clinicos:
Cuestionario de

- Ronquidos
STOP-BANG

- Somnolencia

- Apneas presenciadas o asfixia

- Hipertension

-Obesidad (IMC > 35 kg/m?)

-Edad (> 50 afios)

-Perimetro del cuello

-Sexo
Individuos con puntaje de bajo, intermedio
0 alto riesgo de SAHS.

8 preguntas para calificar la posibilidad de

quedarse dormido durante el dia.
Escala de

Somnolencia de

Individuos clasificados como que tienen
Epworth

suefio normal, somnolencia moderada o

severa y posiblemente patoldgica.

Sensibilidad: 77%
Especificidad: 44%

Sensibilidad: 90%
Especificidad: 36%

Sensibilidad: 47%
Especificidad: 62%

Fuente: (Tietjens et al., 2019)
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2.1.1.9 Severidad del SAHS

Como se menciond previamente para establecer la severidad del SAHS se deben tomar en

cuenta varios pardmetros, que se describen en la tabla 11, (Olivi, 2013).

Tabla 11. Severidad del SAHS

SEVERIDAD | 1 i

Severa (> 30)
IAH Leve (>5-<15) Moderada (> 15 - <

30)
: <80%

Desaturacion >90% 89 — 80% 0

>
CT90 >1-<5 >5-<10 -

Estructura del

suefio

Ritmo cardiaco

Comorbilidades

Leve desorganizacion
REM 10 — 20%

Bradicardia —

taquicardia

No

Desorganizacion
moderada

REM < 10%
Ausencia NREM lI1

Extrasistoles

auriculares aisladas

HTA

Desorganizacion
marcada
Solo NREM Iy Il

Extrasistoles
auriculares frecuentes

o ventriculares

HTA, Enfermedad
coronaria, arritmia
diurna, DM, EPOC

IAH: indice apnea — hipopnea; CT90: porcentaje de tiempo con SatO2 <90%; REM: movimiento rapido de los

0jos; HTA: hipertension arterial; DM: Diabetes Mellitus; EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica.
Fuente: (Olivi, 2013)

-28 -



Un punto importante que se debe considerar es que los individuos con diagnéstico de SAHS
severo no tratado tienen mayor mortalidad comparado con individuos sin SAHS (Cancino &
Rivera, 2018).

2.1.1.10 Manejo y Tratamiento

El manejo del SAHS debe ser en forma integral, individualizando cada paciente (Tietjens et
al., 2019), ya que precisan de un equipo multidisciplinario (Marin Hernandez & Herrera, 2017)

que brinde un adecuado seguimiento y monitoreo a largo plazo.

El objetivo de un tratamiento adaptado a las condiciones clinicas de cada paciente esta
enfocado en mejorar la calidad de vida, evitar la progresion de la enfermedad (Marin Hernandez
& Herrera, 2017), mitigar la sintomatologia, reducir las consecuencias cardiovasculares y su
mortalidad asociada (Gutierrez & Brady, 2013). Dentro del tratamiento se establecen estrategias

puntuales, las cuales se detallan a continuacion:

2.1.1.10.1 Medidas generales

a. Higiene del suefio: el mal habito del suefio es el causante de la excesiva somnolencia
diurna (Oliva Ramos et al., 2016), por lo que la finalidad de esta higiene es mejorar el

cuadro clinico y obtener una adaptacion para el tratamiento especifico (Cascante, 2007).

Dentro de las recomendaciones beneficiosas se encuentran:
- Acostarse todas las noches a la misma hora.
- Evitar alimentos copiosos previos a dormir, o que sean por lo menos 2 horas
antes.
- Evitar consumo de tabaco o alcohol previo a dormir.

- Levantar la cabecera a unos 30°.
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- Usar medicacion para inducir el suefio s6lo en caso necesario, en lo posible
evitar.

- Evitar el decubito supino.

b. Pérdida de peso: es una de las medidas generales mas importantes, cuya finalidad es
conseguir un IMC <25 kg/m? (Marin Hernandez & Herrera, 2017) sea con la realizacion

de ejercicio fisico en forma regular como una dieta saludable.

En pacientes obesos que logren una pérdida de alrededor del 10% o0 mas de su peso puede
conllevar a la mejoria de la sintomatologia, reduccion de la severidad del SAHS (Tietjens et al.,
2019), disminuir el IAH (Oliva Ramos et al., 2016) y mitigar patologias cardiovasculares
(Gutierrez & Brady, 2013).

En el caso de pacientes con obesidad morbida se puede valorar la posibilidad de cirugia
bariatrica (Oliva Ramos et al., 2016), considerando que no se lograra la remision de la patologia

en estos pacientes, pero si la mejoria de los sintomas.

c. Evitar consumo de alcohol y tabaco: como ya se menciond anteriormente el alcohol

y tabaco tienen influencia sobre el SAHS.

El consumo de alcohol disminuye la actividad dilatadora de los musculos faringeos, por lo
que interviene en el empeoramiento del SAHS (Cascante, 2007). Mientras que el consumo de
tabaco puede favorecer el desarrollo de roncopatia y empeorar la inflamacion de la VAS
(Cascante, 2007). En este contexto se recomienda evitar el consumo de estas dos sustancias

nocivas.

d. Terapia posicional: el objetivo es mejorar la posicion de la VAS, por medio de la

utilizacion de un objeto de posicionamiento (por ejemplo: pelota de tenis) (Marin
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Hernandez & Herrera, 2017) que alerte la posicion en decubito supino durante el suefio
(Tietjens et al., 2019). Esta terapia se indica sobre todo en pacientes con un IAH leve.

Se debe recalcar que estas medidas no deben realizarse en forma aislada, sino combinadas
con un tratamiento especifico para SAHS, por ello se debe realizar un seguimiento con estudios
polisomnograficos (Marin Hernandez & Herrera, 2017) para establecer la conducta terapéutica

a sequir.

2.1.1.10.2 Tratamiento con presion positiva de la via aérea

El tratamiento de eleccion en pacientes con diagnostico de SAHS se enfoca en la presion
positiva de la via aérea (PAP), cuyos resultados son disminuir el IAH, medrar la somnolencia
y brindar una mejor calidad de vida (Tietjens et al., 2019). Tiene un costo-efectividad que

incrementa anualmente (Tietjens et al., 2019).

La actividad terapéutica consiste en disminuir la obstruccién del flujo de aire y las apneas
(Tietjens et al., 2019), a través de una apretura neumatica de la via aérea, que actia como férula,
evitando su colapso (Marin Hernandez & Herrera, 2017).

La titulacion de la PAP se la debe realizar mediante PSG, donde se valora la presién
requerida para conservar la permeabilidad de la VAS (Tietjens et al., 2019). De acuerdo a la
AASM se recomienda iniciar con una presion de 4 cm. H,O, la misma que se va incrementando
progresivamente hasta establecer la presién terapéutica; no debe exceder de 20 cm. H20 en
adultos (Marin Hernandez & Herrera, 2017).

El dispositivo debe utilizarse por lo menos 3.5 horas en la noche, para que cumpla su objetivo
terapéutico (Oliva Ramos et al., 2016). Existen 2 modalidades de administrar PAP:
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1. Presion positiva continua de la via aérea (CPAP):

Es la modalidad de eleccion para pacientes con SAHS, sobre todo de severidad moderada a
grave (Marin Hernandez & Herrera, 2017). Es la primera linea de tratamiento, ya que su
efectividad comparada con otros mecanismos de tratamiento como dispositivos dentales,

procedimiento quirdrgicos o0 medicamentos es superior (Gutierrez & Brady, 2013).

Los resultados son disminuir el 1AH, la presion arterial, arritmias cardiacas, reducir la
fragmentacion del suefio (Oliva Ramos et al., 2016) y mejorar la calidad del suefio, la saturacién
de oxigeno (Gutierrez & Brady, 2013), reduce los eventos cardiovasculares (Oliva Ramos et
al., 2016). A pesar de la efectividad descrita no se han encontrado estudios que revelen

disminuir la morbi — mortalidad a largo plazo (Gutierrez & Brady, 2013).

El CPAP esta recomendado en pacientes con patologias cardiovasculares asociadas, en
pacientes con IAH > 5 sintomaticos, y en pacientes con un IAH > 30 independientemente de
otras variables (ver grafico 6). Se contraindica su uso en pacientes que tengan fistula de liquido
cefalorraquideo; y se debe tener precaucion de su uso en enfermedades que empeoran con el
uso de PAP (Oliva Ramos et al., 2016).

2. Presidn positiva de dos niveles de la via aérea (BPAP):

Esta modalidad suministra presién inspiratoria y espiratoria por medio del dispositivo facial
(Gutierrez & Brady, 2013); esta modalidad se prefiere en pacientes con SAHS mas sindromes
de hipoventilacion, y en casos en donde los pacientes no soportan la CPAP (Tietjens et al.,
2019).
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Gréfico 6. Algoritmo de tratamiento del SAHS

Medidas higiénico-dietélicas

r
IAH <5 IAH 5-30 IAH < 30

¥ k)

¥ ) ) Considerar CPAP
4 Sintomas relacionados Si N
Se descarta SAHS. con SAHS yo .
Valorar otros Epworth < 12 y/o :
frastornos del sueno. comarbilidad asociada?
Walorar DAM o 3
cirugia ORL Recomendable
" valoracion por ORL.
- Sino tolerancia a
No * Control clinico. CPAP, valorar
Coi'pfi':;fii:es DAM, cirugia ORL
: valorar CPAP o maxilofacial
Control clinico
1 F Y
Considerar
DAM o
cirugia .
ORL Control elinico

Fuente: (Oliva Ramos et al., 2016).

Dentro de los efectos adversos tempranos mas frecuentes se mencionan: congestion nasal,
sequedad faringea, irritacion cuténea, ruido, conjuntivitis, epistaxis, aerofagia, insomnio,
dificultad para exhalar o sensacién de ahogo, por lo que su seguimiento a corto plazo es
indispensable (Oliva Ramos et al., 2016).

A pesar de ser un tratamiento eficaz, su respuesta se ve afectada por la mala adherencia
(Tietjens et al., 2019) que se observa en este grupo de pacientes. Segun estudios se observa un
nivel de cumplimiento entre el 50 a 80% (Oliva Ramos et al., 2016); por lo que se han planteado
ciertas medidas para contrarrestar su falta de apego:

- Cambiar la interfaz de la mascara, se observa mejor tolerancia a la interfaz nasal.
- Agregar humidificacion al circuito PAP.

- Agregar una correa para la barbilla a la interfaz de la méscara.
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Una vez iniciado el tratamiento con PAP se debe mantener un seguimiento estrecho en las 2
primeras semanas para indagar sobre dificultades que haya presentado el paciente, con la
finalidad de valorar la eficacia del tratamiento y establecer posibles soluciones ante problemas
que se hayan evidenciado (Marin Hernandez & Herrera, 2017). El seguimiento en este tiempo
condiciona a determinar la adherencia que el paciente tendra a futuro (Marin Hernandez &
Herrera, 2017).

2.1.1.10.3 Dispositivos orales

Son aparatos intraorales cuyo objetivo es aumentar el area transversal de la VAS a nivel de
la orofaringe y desplazar la lengua ampliando de esta manera la VAS y disminuyendo su
colapso durante el suefio. Mediante su mecanismo de accion ayudan a disminuir el 1AH, sin

embargo tienen una menor eficacia comparado con la PAP (Tietjens et al., 2019).

Dentro de este grupo se encuentran:
- Dispositivo de avance mandibular (eficaces en el 40%).

- Dispositivos de retencion de lengua

Su recomendacion va dirigida al tratamiento de ronquidos primarios en pacientes sin SAHS;
en SAHS de leve a moderado, con escasa sintomatologia e IMC bajo (Oliva Ramos et al., 2016);
en casos en los que el paciente decide tener como primera opcion el uso de dispositivo oral
antes que el tratamiento con PAP y comparado a no recibir algin otro tipo de tratamiento,
independientemente de la causa (Tietjens et al., 2019). En pacientes con un IAH >30 puede ser

un predictor de fracaso de tratamiento del aparato oral.

Los efectos adversos encontrados son molestias dentales (aumento de la sensibilidad), dolor
a nivel de la articulacion témporo — mandibular, boca seca, salivacion excesiva, gingivitis,
bruxismo, problemas de oclusion (Gutierrez & Brady, 2013), por lo que se recomienda

seguimiento odontoldgico cada 6 meses (Oliva Ramos et al., 2016).

-34 -



2.1.1.10.4 Manejo farmacoldgico y oxigenoterapia

No existe suficiente evidencia que demuestre un tratamiento farmacol6gico beneficioso para
pacientes con SAHS, por el contrario podrian empeorar la sintomatologia. El Unico tratamiento
recomendado es aquel para patologias subyacentes como el Hipotiroidismo, Acromegalia y
rinitis alérgica, los cuales demostraron mejorar el IAH, siempre y cuando se usen

conjuntamente con la terapia especifica (Marin Hernandez & Herrera, 2017).

La oxigenoterapia se recomienda en casos de hipoxemia, mas no como terapia primaria
(Marin Hernandez & Herrera, 2017).

2.1.1.10.5 Manejo Quirurgico

Este manejo abarca una serie de procedimientos quirtrgicos enfocados a la obstruccion
anatémica de la VAS (Tietjens et al., 2019); su evaluacion pre-quirdrgica va encaminada a
establecer los sitios posibles de intervencién y la evaluacion de comorbilidades médicas,
psicoldgicas o sociales que puedan repercutir en el resultado quirargico (Marin Hernandez &
Herrera, 2017).

El manejo quirdrgico se puede considerar de eleccion en pacientes con SAHS leve derivado
de alteraciones anatomicas que produzcan una obstruccion severa de la VAS, y cuya
intervencion quirdrgica pueda corregir esta alteracion. Mientras que se considera un manejo
secundario cuando no existe una adecuada respuesta al tratamiento con PAP, dispositivos orales
0 existe intolerancia (Marin Hernandez & Herrera, 2017). En nifios, el manejo quirargico puede
ser curativo, mientras que en adultos tiene diferentes resultados (Oliva Ramos et al., 2016), por
lo general muy eficaz en el tratamiento de SAHS (Tietjens et al., 2019).
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El manejo quirdrgico puede ser en conjunto con otros tratamientos cuando la evidencia de
alteraciones anatémicas influye sobre la respuesta adecuada de otras terapias (Marin Hernandez
& Herrera, 2017). La variedad de procedimientos quirurgicos individuales va orientada al lugar
donde se evidencia la obstruccion (ver tabla 12). Existen pacientes que requieren cirugias
multinivel, las mismas que pueden realizarse simultdneamente o por etapas (Tietjens et al.,
2019).

Tabla 12. Procedimientos quirdrgicos de la VAS

Region Procedimientos Indicaciones
Nasal Septoplastia Desviacion septal
Rinoplastia SAHS leve
Polipectomia nasal Polipos nasales
Adenoidectomia Roncopatia
Faringe Uvulopalatofaringoplastia  No se recomienda en SAHS
superior Amigdalectomia
Traqueostomia En casos de emergencia o cuando todas las

posibilidades de tratamiento se han agotado.
Procedimientos
globalesde la  Cirugia de avance maxilar Mejora los parametros de PSG comparado a
VAS y mandibular los resultados con el uso de CPAP.
Fuente: (Marin Hernandez & Herrera, 2017), (Tietjens et al., 2019)

Como todo acto quirtrgico se pueden presentar cierto tipo de complicaciones como
hemorragias, obstruccion respiratoria, infecciones e incompetencia velopalatina; por lo que el
manejo post — quirurgico es muy importante; ademas de un seguimiento a largo plazo (Marin
Hernandez & Herrera, 2017).
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2.1.1.11 Seguimiento

La AASM establece un seguimiento rutinario con PSG (Marin Hernandez & Herrera, 2017)

en los siguientes casos:

Par evaluar los resultados del tratamiento con CPAP.

Tras una pérdida importante de peso.

Luego de ganancia de peso mas sintomatologia recurrente.
Cuando exista mala respuesta clinica.

Cuando los sintomas reaparecen tras una respuesta inicial adecuada.

El seguimiento se recomienda al mes y cada 3 meses durante el primer afio, cada 6 meses en

el segundo afio y luego de forma anual a largo plazo (Oliva Ramos et al., 2016), para indagar y

resolver problemas enlazados con la mascara, la maquina o su uso (Marin Hernandez & Herrera,

2017). No se recomienda el seguimiento rutinario en remision de sintomas con tratamiento
basado en CPAP (Marin Hernandez & Herrera, 2017).

2.1.1.12 Implicaciones

El SAHS tiene una implicancia negativa en varios estratos de la sociedad (Morsy et al.,

2019), dentro de los cuales se pueden mencionar:

Relaciones interpersonales
Costos econdémicos
Implicaciones legales
Accidentes de transito
Efectos en el sitio de trabajo

Comorbilidades de SAHS y depresion

Al tener esta connotacion, un adecuado manejo de un paciente con SAHS puede restablecer

varios aspectos en la sociedad y del impacto psicolégico que se produce en la vida de estos
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pacientes (Morsy et al., 2019).

2.1.2 RIESGO CARDIOVASCULAR

2.1.2.1 Definicion

El riesgo cardiovascular global se define como la probabilidad de presentar un evento
cardiovascular, el cual puede ser predecible o incierto en un periodo determinado (por lo general
valorado a 10 afios) (Mori, 2013). Se considera como el mejor método de abordaje de la
enfermedad aterosclerotica; el calculo se realiza a través de tablas de riesgo cardiovascular de
la American College of Cardiology (ACC) / American Heart Association (AHA) del 2.013, las

cuales han sido popularizadas a raiz del estudio Framigham (Alvarez, 2001).

Otra herramienta para la evaluacion de riesgo cardiovascular es la valoracion de la edad
vascular, que evaltan la edad arterial biolégica de una persona, también se realizan a través de
tablas de estudio de Framigham (Gorostegi-Anduaga et al., 2017)(Gorostegi-Anduaga et al.,
2017).

2.1.2.2 Epidemiologia

De acuerdo a los informes de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), las enfermedades
cardiovasculares son la principal causa de mortalidad a nivel mundial, cuya prevalencia es
mayor en paises subdesarrollados (Montanaro, 2017); ademas de ser la primera causa de

enfermedad temprana, morbilidad y causa de hospitalizacion (Gorostegi-Anduaga et al., 2017).

La OMS reporta una mortalidad de 17.5 millones en el 2012 (equivalente al 31%), de donde

7.4 millones correspondieron a Enfermedad coronaria 'y 6.7 millones a eventos cardiovasculares
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(Gorostegi-Anduaga et al.,, 2017). Se establece una probabilidad de enfermedades
cardiovasculares mayor en el sexo masculino que en el femenino, con una relacion de 2 a 5

veces mayor (Gorostegi-Anduaga et al., 2017).

Los costos en relacion a enfermedades cardiovasculares se estimaron alrededor de 106 mil
millones de euros, de acuerdo a un informe en el 2009 por la Union Europea, lo que equivale
al 9% del gasto total de asistencia sanitaria (Montanaro, 2017). De acuerdo a célculos
realizados, se observd que con la reduccion de enfermedades cardiovasculares se podria
conseguir un ahorro de aproximadamente 40 millones de euros al afio; por lo que la Union
Europea propone la disminucion de factores de riesgo cardiovascular en la adolescencia, para
evitar en edades posteriores de la vida la presencia de enfermedades cardiovasculares
(Montanaro, 2017).

2.1.2.3 Factores de riesgo cardiovascular

El término Factor de Riesgo se define como la caracteristica de una persona que le da una
predisposicion a una determinada enfermedad; en 1961 el Dr. Thomas Royle Dawber, primer
director del Estudio del Corazon de Framingham, determind al habito tabaquico, la HTA y la
dislipidemia como factores de riesgo para desarrollar cardiopatia isquémica, fue la primera
persona en utilizar este término refiriéndose a la etiologia cardiovascular (Mori, 2013). Existe
una amplia variedad de factores de riesgo cardiovascular; los cuales se clasifican en

modificables y no modificables (ver tabla 13).

Tabla 13. Factores de riesgo cardiovascular

Modificables No Modificables

Tabaquismo / Alcoholismo Edad

Dislipidemia Sexo

Hipertension arterial Historia familiar de enfermedades
Diabetes mellitus cardiovasculares prematuras
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Sobrepeso/Obesidad
Inactividad fisica

Dieta aterogénica

Fuente: (Gorostegi-Anduaga et al., 2017)

Dentro de los principales factores que tienen una relaciéon causal con el desarrollo de

enfermedades cardiovasculares y la mortalidad temprana se encuentran: la edad, género,

tabaquismo, obesidad, presencia de Diabetes mellitus, Dislipidemia e Hipertension arterial

(Gorostegi-Anduaga et al., 2017). La HTA es el factor de riesgo méas conocido para el desarrollo

de Insuficiencia Cardiaca, Enfermedad Cerebrovascular, Angina y mortalidad temprana (ver

grafico 7). La presencia de obesidad tiene una estrecha relacién con el origen de HTA en

aproximadamente el 75% de los casos, y su asociacion incrementa el riesgo de enfermedades

cardiovasculares (Gorostegi-Anduaga et al., 2017).

Gréfico 7. Factores de riesgo y su asociacion con enfermedades cardiovasculares

Factores de riesgo no
modificables:

Edad —_—

Género

Historia familiar

Factores de riesgo
modificables:

Sedentarismo
Tabaquismo —
Dieta

Estrés

HTA

/I \

Diabetes

\|/

Dislipidemia

Obesidad

A"

\/

Enfermedad
coronaria

Enfermedad
hipertensiva

Enfermedad
cerebrovascular

Enfermedad arterial
periférica

Fuente: (Mori, 2013; Oliva Ramos et al., 2016).

2.1.2.4 Prevencion
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El aumento de riesgo cardiovascular puede prevenirse con ciertas medidas eficaces; se ha
establecido que las enfermedades cardiovasculares se pueden prevenir en al menos el 80%
(Montanaro, 2017). Dentro de las medidas de prevencion se encuentran:

- Modificacion en el estilo de vida (dieta saludable, actividad fisica)

- Modificacion del comportamiento social (reduccion en consumo de alcohol y tabaco)

- Mantener un peso adecuado (IMC < 25 kg/m?2)

- Control de presion arterial

- Control de glucemia

- Control de niveles de colesterol

2.1.3 RELACION ENTRE EL SINDROME DE APNEA HIPOPNEA DEL SUENO Y
CONDICIONES CARDIOVASCULARES.

El impacto del SAHS en enfermedades cardiovasculares se atribuye a la disfuncion
endotelial que presentan estos pacientes. A través de estudios clinicos, el SAHS se ha asociado
con varias alteraciones cardiovasculares, como: hipertension arterial (HTA), cardiopatia
isquémica, enfermedad cerebrovascular (ECV), insuficiencia cardiaca e hipertensién pulmonar,
las cuales comparten patogénesis con SAHS (Morales-Blanhir et al., 2017). En el grafico 8 se

resumen los mecanismos fisiopatologicos.

2.1.3.1 Mecanismos fisiopatologicos

Durante el suefio, una vez se produce el apnea, la hipoxemia e hipercapnia se desencadenan
2 mecanismos: el primero es la activacion de quimiorreceptores y el segundo la inhibicion
simpatica por bloqueo aferente, en ausencia de la respiracion; estos mecanismos producen un
mayor descarga simpatica resultando en vasoconstriccion generalizada, elevacion de la presion
arterial y aumento del consumo de oxigeno por el miocardio (Lloberes, Duran-Cantolla, et al.,
2011).
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El esfuerzo inspiratorio inefectivo desencadenado por la presencia de algun tipo de
obstruccion en la VAS origina presiones intratoracicas negativas, las cuales elevan la presion
transmural del ventriculo izquierdo y su retorno venoso en las cavidades derechas del corazén,
elevando asi la precarga del ventriculo derecho; mientras que a nivel pulmonar se observa
vasoconstriccion secundaria a la hipoxemia incrementando la postcarga a nivel del ventriculo
derecho (Morales-Blanhir et al., 2017), conllevando a un volumen sistolico disminuido y

relajacion diastdlica alterada (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011).

Los periodos de hipoxemia y re-oxigenacion intermitente genera un desequilibrio entre
factores oxidantes y antioxidantes, que se traduce en estrés oxidativo, el cual favorece la
formacion de sustancias reactivas de oxigeno que a su vez generan un estado pro inflamatorio
y la disfuncion endotelial generalizada y la aterosclerosis (Morales-Blanhir et al., 2017),
(Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011). Los pacientes con diagndstico de SAHS presentan
resistencia a la insulina, por lo que aumenta el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 (Lloberes,
Duran-cantolla, et al., 2011).

Gréfico 8. Fisiopatologia entre enfermedades cardiovasculares y SAHS

. APNEAS — HIPOPNEAS | MECANISMOS ENFERMEDADES

OBSTRUCTIVAS INTERMEDIOS CARDIOVASCULARES
ASOCIADAS
+ Hipoxemia a a .. . . .
* Resistencia a la insulina + Hipertensién arterial
+ Hipercapma » Disfuncidn endotelial + Hipertension pulmonar
+ Actrvacion cortical A B . -
o ) + Estrés oxidativo + Insuficiencia cardiaca
B . Af:twjdcmfllsmpanca DE Hipercoagulabilidad « Cardiopatia isquémica
* Disminucién de la » Disfuncion ventricular + Arritmias
presion mirg-foracica » Inflamacion sistémica o Ictus

+ Muerte siibita

Fuente: (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011).
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2.1.3.2 Morbilidad cardiovascular

2.1.3.2.1 Hipertension arterial (HTA):

De todas las comorbilidades cardiovasculares asociadas a SAHS, la méas estudiada y que
tiene una relacion bien establecida es la HTA (Tietjens et al., 2019). Se ha evidenciado que
cerca del 50% de los pacientes con SAHS tienen HTA y un estimado del 30% de los hipertensos
tiene SAHS, con frecuencia no diagnosticado, patogenia que se explica por la elevacion de CO2
que estos pacientes presentan debido a la hipoxia intermitente repetida, que desencadena
aumento del tono simpatico y liberacién de sustancias vasoactivas que explican la

vasoconstriccion y elevacion de cifras de tension arterial (Baron & Paez-Moya, 2017).

De acuerdo a estudios realizados en pacientes tratados con CPAP se ha observado una
reduccion en cifras de presion arterial de 4.7 mmHg. en la sistolicay 2.9 mmHg. en la diastdlica;
lo que indica que este tratamiento ofrece menor riesgo de eventos cardiovasculares asociados a

pesar que no sea una reduccion importante de la presion arterial (Tietjens et al., 2019).

2.1.3.2.2 Insuficiencia cardiaca (IC):

La relacion de SAHS en pacientes con insuficiencia cardiaca esta claramente definida, con
una prevalencia entre el 50% y 70% (Tietjens et al., 2019). Se ha estimado que el SAHS
aumenta el riesgo de insuficiencia cardiaca en 2.38 veces respecto a la poblacion general
(Shahar et al., 2001).

La base fisiopatoldgica de su asociacidon se explica por las apneas que se producen y la

activacion del sistema nervioso simpatico, ademas del resultado de la pre y postcarga originadas
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por el la presion intratoracica negativa (Tietjens et al., 2019). La asociacion de estas 2
condiciones puede exacerbar la hipertension arterial, conducir al aumento de arritmias, aumento

de muerte cardiaca subita y riesgo de eventos coronarios (Tietjens et al., 2019).

La terapia con PAP en estos pacientes ha tenido reportes de resultados discordantes, ya que
por un lado varios estudios sugieren efectos benéficos con este tratamiento, mientras que otros
no (Tietjens et al., 2019).

2.1.3.2.3 Fibrilacion auricular (FA) / otras Arritmias:

La hipoxia intermitente puede causar alteraciones de la frecuencia cardiaca; su presencia se
explica por aumento en el tono simpatico, hipertension arterial y remodelacion estructural sobre
todo a nivel auricular. EI mecanismo principal es la bradicardia transitoria que aparece por el
aumento vagal durante un evento apneico (Tietjens et al., 2019). Con el pasar del tiempo el
SAHS produce un remodelado estructural auriculo — ventricular, lo que contribuye con el estado

pro arritmico (Tietjens et al., 2019).

La prevalencia de fibrilacion auricular en pacientes con SAHS es de aproximadamente el
5%, en cambio pacientes con SAHS diagnosticados de FA tienen una prevalencia entre el 32%
y 39% (Tietjens et al., 2019).

El tratamiento con CPAP en estos pacientes ha demostrado menor riesgo de progresion a FA
permanente, comparado con individuos sin tratamiento (Tietjens et al., 2019). Un analisis que
sugiere asociacion entre fibrilacion auricular y SAHS fue publicado por Kanagala y cols.,
quienes observaron que pacientes con SAHS sin tratamiento tuvieron una recurrencia de

fibrilacion auricular de 82% (Kanagala, 2003).

2.1.3.2.4 Cardiopatia isquémica (CI):
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La actividad del sistema nervioso simpatico, el estrés oxidativo y la predileccion por
hipertensién mal controlada y / o resistente, ademas de la disfuncidn endotelial explican el
mecanismo fisiopatoldgico de la cardiopatia isquémica en pacientes con SAHS (Tietjens et al.,
2019). Estudios clinicos reportan asociacién entre SAHS y cardiopatia isquémica (Lloberes,
Duran-Cantolla, et al., 2011).

2.1.3.2.5 Enfermedad cerebrovascular (ECV):

La base fisiopatoldgica es la misma que se produce en la cardiopatia isquémica, y que ya fue
descrita previamente. Se ha informado que el riesgo de ECV en pacientes con SAHS es de 1.97
veces mas prevalente que la poblacion general y que éste aumenta conforme a la severidad del
SAHS hasta 4,33 (Arzt, Young, Finn, Skatrud, & Bradley, 2005).

2.1.3.2.6 Muerte subita:

En EE.UU la muerte cardiaca subita corresponde alrededor de 450,000 casos de muerte
anual. De acuerdo a varios estudios, la muerte cardiaca subita no solo esta relacionada con los
factores de riesgo ya conocidos, sino también con otros ain no reconocidos como el SAHS. La
evidencia demuestra que esta asociacion puede estar relacionada con la arritmogénesis vy el

origen de enfermedades cardiovasculares que afectan la funcion cardiaca (Gami et al., 2013).

Se resalta que la muerte cardiaca subita tiene mayor probabilidad que ocurra en la noche,
durante el suefio, sobre todo en personas que tienen un patrén dia — noche alterado. Las
principales causas de muerte cardiaca subita en estos pacientes son las arritmias ventriculares,
las cuales pueden ser resultado de eventos cardiovasculares como infartos de miocardio,
embolia pulmonar masiva, diseccion adrtica y hemorragia subaracnoidea; otra causa menos

frecuente pero no menos importante es la apnea propiamente dicha (Gami et al., 2013).
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2.1.3.3 Mortalidad cardiovascular

A pesar que hasta el momento no se ha establecido una relacion causal entre SAHS y
mortalidad cardiovascular, varios tipos de estudios reportan que existe una asociacion entre
SAHS y el aumento de mortalidad cardiovascular, sobre todo en individuos con SAHS severo
(IAH > 30) y de edad media (30 - 60 afios) (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011).

La mayor causa de mortalidad asociada en este grupo de pacientes se ha evidenciado por
ECV e infarto de miocardio (Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011). Existen estudios que
revelan una reduccién de la mortalidad cardiovascular en pacientes con SAHS severo tratados
con CPAP que tienen buena adherencia a este tratamiento (Lloberes, Duran-Cantolla, et al.,
2011).

2.1.3.4 Otros factores asociados a SAHS

a. Alcohol:

El consumo de alcohol muestra asociacion con SAHS, con una probabilidad de alrededor
1.33 veces para aquellos que consumen alcohol (Meira Taveira et al., 2018). Ademas el
consumo de alcohol puede prolongar la duracion de apnea y empeorar la hipoxemia asociada
(Punjabi, 2008).

A pesar que los mecanismos por los que el alcohol contribuiria al desarrollo de SAHS no
estan bien definidos, se ha establecido que podria estar en relacion a la disminucién en la
funcién motora respiratoria, teniendo como resultado hipotonia en los musculos orofaringeos
(Punjabi, 2008).
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b. Tabaco:

El tabaquismo se asocia con mayor gravedad del SAHS, presencia de ronquido (Meira
Taveira et al., 2018) y desaturacion nocturna mas prolongada, debido a la disfuncién endotelial
que ocasiona (Sze Lui et al., 2016) y posiblemente a mecanismos inflamatorios que el tabaco

ejerce sobre la via respiratoria y enfermedades derivadas de su consumo (Meira Taveira et al.,
2018).

c. Obesidad:

La obesidad es uno de los factores de riesgo mas conocido para SAHS, ya que alrededor del
70% de personas con SAHS se asocian con obesidad, y el 40% de personas con obesidad tiene
SAHS (Gutierrez & Brady, 2013); este mecanismo se explica por el depdsito de grasa

circulante, lo que conlleva a una afeccidn directa sobre la estructura de la via aérea superior
(Jordan & McSharry, 2014).

d. Dislipidemia

La hipoxemia intermitente podria explicar el mecanismo fisiopatolégico de la dislipidemia
(Shane A. & Joosten, 2018). A pesar que se observa una relacion importante entre SAHS y
dislipidemia, ésta se podria explicar por mayor influencia de otros factores de riesgo como la
genética y factores ambientales (Shane A. & Joosten, 2018).

e. Diabetes mellitus (DM)
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Se describe una relacion bidireccional entre estas 2 patologias, ya que el SAHS puede
empeorar las condiciones metabdlicas (Bonsignore, Baiamonte, Mazzuca, Castrogiovanni, &
Marrone, 2019). Tiene una prevalencia para SAHS del 2% en la poblacién general y una
prevalencia mundial del 6.4% para pacientes con diabetes (Chuen Peng, Clete A, & John
Arputhan, 2019).

El tratamiento especifico de SAHS puede prevenir complicaciones graves de la diabetes
(neuropatia, retinopatia, enfermedad arterial periférica, nefropatia), mas no mejorar el control

glucémico (Bonsignore et al., 2019).

El estudio SAVE demostrd que los pacientes diabéticos con SAHS sometidos al tratamiento
con CPAP y que tienen buena adherencia al mismo, presentan un efecto protector para

condiciones cardiovasculares en pacientes diabéticos con SAHS (Bonsignore et al., 2019).

f. Enfermedad renal cronica (ERC)

Su relacion va encaminada a que comparten factores de riesgo cardiovascular entre si, como:
HTA, diabetes mellitus, obesidad y la edad, estas condiciones en forma independiente o en

conjunto pueden determinar la aparicion o progresion de una nueva (Bonsignore et al., 2019).

De acuerdo a un estudio se observo la prevalencia de SAHS en el 68.6% de pacientes
sometidos a dialisis peritoneal y el 50% en pacientes con hemodialisis, y la severidad fue mayor
en pacientes de dialisis peritoneal (Huang, Lin, Yu, Kao, & Liang, 2018). La mortalidad fue

mayor en pacientes sin tratamiento con CPAP (Huang et al., 2018).

Los mecanismos por los que el SAHS puede contribuir al dafio renal son la hipoxemia
nocturna intermitente, picos elevados de presion arterial en la noche, aumento de la actividad

simpatica, aumento de la activacion del sistema renina — angiotensina, estrés oxidativo,
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inflamacidn sistémica y disfuncion endotelial (Bonsignore et al., 2019).

Otros 3 estudios retrospectivos realizados en Taiwan demostraron mayor incidencia de ERC
en pacientes con SAHS que en individuos de control, su limitacion fue que estos estudios no
tienen informacion de resultados de PSG para valorar la severidad (Bonsignore et al., 2019).
Varios estudios orientan hacia resultados benéficos con el tratamiento de CPAP en este grupo

de pacientes (Bonsignore et al., 2019).
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CAPITULO I

3.1 MATERIALES Y METODOS

3.1.1 JUSTIFICACION

El propdsito del presente trabajo de investigacion fue determinar la prevalencia de los
factores de riesgo cardiovascular y su asociacion en pacientes con sindrome apnea-hipopnea
del suefio, cuyo diagndstico se realizo a través de un estudio de polisomnografia convencional,
en personas que acudieron a consulta privada por trastornos del suefio, derivados de hospitales
de la red publica y privada de salud; su justificacién se encaminé a que en el pais no existen

estudios sobre el tema, por lo que se tomd como referencia bibliografia internacional.

Considerando que en el Ecuador existe escasa investigacion sobre este tema, es necesario la
realizacion de multiples investigaciones para contar con estadisticas locales que permitan tomar
decisiones acertadas en politicas de salud, como la intervencion oportuna sobre los factores de

riesgo cardiovascular, y la prevencion de comorbilidades asociadas.

Los resultados encontrados en el presente trabajo nos permitieron sustentar la bibliografia
internacional, con lo que permitird tener un cimiento local para futuros estudios. Tomando
como ejemplo internacional se estima que la prevalencia del SAHS en pacientes con
enfermedad cardiovascular es 2 a 3 veces mayor que la de la poblacion general (Bardn & Paez-
Moya, 2017).

3.1.2 PROBLEMADE INVESTIGACION

Nuestro pais no cuenta con estudios respecto al sindrome de apnea-hipopnea del suefio y su
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relacion con factores de riesgo cardiovascular, por lo que la realizacion de trabajos en torno a
este tema es de gran importancia, para determinar la correlacion de estas variables comparadas

con referencias internacionales.

La importancia del problema de investigacion radicé en el incremento de factores de riesgo
cardiovascular que se ha evidenciado en nuestro pais durante los ultimos afios, con lo que se
promovera investigaciones futuras sobre este tema, asi como la intervencion oportuna sobre
estos factores de riesgo; citando como ejemplo el incremento alarmante de sobrepeso en adultos
entre 19 a 59 afios 62,8% (ENSANUT, 2015).

3.1.3 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cual es la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular asociados al sindrome de apnea-

hipopnea del suefio en pacientes que tienen estudio polisomnogréafico positivo?

3.1.4 OBJETIVOS DELPROYECTO

3.1.4.1 Objetivo general

Determinar la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en el sindrome de apnea-

hipopnea del suefio.

3.1.4.2 Objetivos especificos

1. ldentificar la asociacién entre sobrepeso/obesidad y la severidad del sindrome

apea/hipopnea del suefio.
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2. Definir la prevalencia del sindrome apnea-hipopnea del suefio en relacién al género y

edad de presentacion.

3. Estimar las comorbilidades y su asociacion a factores de riesgo cardiovascular con el

sindrome apnea-hipopnea del suefio.

4. Demostrar la prevalencia de arritmias en pacientes con diagnostico de sindrome apnea-

hipopnea del Suefio.

5. Establecer la relacion entre consumo de tabaco y alcohol en el sindrome de apnea-

hipopnea del suefio.

3.2 METODOLOGIA

3.2.1 OPERACIONALIZACION DEVARIABLES

Tabla 14: Operacionalizacion de Variables.

igual a 75 afios

Variable Operacionalizacion Indicador Escala Naturalezade | Medida
(Definicién) la variables | estadistica
Edad Tiempo de vida de una 20-30 Frecuencia
persona, desde su 31-41 Absoluta
nacimiento  hasta la 42 -52 Categorica
actualidad. Afios 53-63 Frecuencia
6474 Relativa
Mayor o
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Condicion orgénica que 1: Masculino | Cualitativa Frecuencia
Género distingue a los hombres de Sexo 2: Femenino Nominal Absoluta
las mujeres. Dicotomica
IMC(Kg/m?) 18.5-24.9
(Normal) Frecuencia
indice de | Razobn matematica que Cualitativa Relativa
Masa asocia el peso y la talla de 25-29.9 Ordinal
corporal un individuo. (Sobrepeso)
(IMC)
Mayor 30
(Obesidad)
Enfermedad cronica Frecuencia
caracterizada por un Absoluta
Hipertensién | incremento de las cifras | Hipertension 1:Si Cualitativa
arterial de la presién arterial 2: No Nominal Porcentaje
(HTA) sanguinea por arriba de 3: Desconoce | Politdmica
los limites.
Grupo de alteraciones
metabolicas, Frecuencia
Diabetes | caracterizado por Diabetes 1:Si Cualitativa Absoluta
mellitus hiperglucemia  crdnica, mellitus 2: No Nominal
(DM) secundario a un defecto en 3: Desconoce | Politomica
la secrecion de la insulina,
en su accion, o a ambas.
Trastorno a nivel de
lipidos, caracterizados por 1:Si Cualitativa Frecuencia
Dislipidemia | un aumento de los niveles | Dislipidemia 2: No Nominal Absoluta
de colesterol y/o 3: Desconoce | Politomica
triglicéridos.
Es un conjunto de Frecuencia
alteraciones cardiacas que 1:Si Absoluta
Cardiopatia | ocurren por un | Cardiopatia 2: No Cualitativa
isquémica desequilibrio entre el flujo | isquémica | 3: Desconoce | Nominal Frecuencia
coronario y el Politomica Relativa
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requerimiento de oxigeno

del musculo cardiaco.

1: Si:
a)Extrasistoles
supra-

ventriculares

b)Extrasistoles

ventriculares

c)Taquicardia

Alteracion de la paroxistica Frecuencia
frecuencia cardiaca o del supra- Absoluta
ritmo de los latidos del ventricular Cualitativa
Arritmias corazén. Durante una | Arritmias Nominal
cardiacas arritmia el corazon puede | cardiacas | d)Fibrilacion | Politomica
latir demasiado rapido auricular
(taquicardia), demasiado Frecuencia
despacio (bradicardia) o e)Bloqueo AV Relativa
de manera irregular. ler grado
f)Blogqueo AV
2do grado
g)Bloqueo AV
total
2:No
Resultado de la alteracion
de la funcién miocardica 1:Si Cualitativa Frecuencia
Insuficiencia | ventricular izquierda, que | Insuficiencia 2: No Nominal Absoluta
cardiaca compromete el llenado o cardiaca 3: Desconoce | Politomica
(1%) la eyeccidon de sangre a

nivel ventricular.
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Enfermedad | Pérdida del flujo de | Enfermedad 1: Si Cualitativa Frecuencia
cerebro- | sangre a una parte del cerebro- 2: No Nominal Absoluta
vascular cerebro que dafia el tejido vascular 3: Desconoce | Politomica

(ECV) cerebral.
Disminucion de la
Enfermedad | funcién renal, expresada 1:Si
renal por una TFG < 60 mL/ | Enfermedad 2: No Cualitativa Frecuencia
cronica min/1.73m2 SC o como la | renal cronica | 3: Desconoce | Nominal Absoluta
(ERC) presencia de dafio renal Politomica
durante mas de 3 meses.
Uno de los principales Cualitativa Frecuencia

Consumo de | factores de riesgo de | Consumo de 1:Si Nominal Absoluta

tabaco varias enfermedades tabaco 2: No Politomica
cronicas.
Factor de riesgo para Cualitativa Frecuencia

Consumo de | varias enfermedades | Consumo de 1: Si Nominal Absoluta
alcohol cronicas. Su consumo en alcohol 2: No Politomica

exceso puede derivar en
adiccion.
Suma del ndmero de IAH: 5-14,9
apneas e hipopneas; es el (Leve) Frecuencia
indice apnea | parametro mas | Polisomno- Cualitativa Absoluta
hipopnea | frecuentemente utilizado grafia IAH: 15-29,9 | Ordinal
(1AH) para valorar la gravedad (Moderado) Frecuencia
de los trastornos Relativa
respiratorios durante el IAH: > 30
suefio. (Grave)
95 - 99%
(Normal) Frecuencia
Absoluta
Nivel de oxigenacion de 91 —94% Cualitativa

Saturacion | la  sangre, es un | Oximetrode | (Hipoxialeve) | Ordinal Frecuencia

de oxigeno | importante parametro par pulso Relativa

a evaluar la funcién

respiratoria.

86 — 90%
(Hipoxia

moderada)
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<86%
(Hipoxia

severa)

Motivo

consulta

de

Es la

paciente por la

expresion  del
que
solicita atencidn sanitaria

al profesional de salud.

Anamnesis

1.Ronquido
2.HTA
3.Apnea  del
suefio
4.Somnolen-
cia

5.Insomnio
6.Piernas

inquietas

Cualitativa
Nominal

Politémica

Frecuencia
Absoluta

Frecuencia

Relativa

Elaborado por: Heredia, P (2019).

3.2.2 POBLACION Y MUESTRA

3.2.2.1 Poblacion

La poblacion del presente estudio fue de 1.200 pacientes, atendidos en un consultorio

privado, procedentes de la red de salud publica y privada, entre los afios 2.011 al 2.018, quienes

contaron con estudio de polisomnografia positivo para diagndstico de SAHS, ademas de

tamizaje para factores de riesgo cardiovascular.

3.2.2.2 Muestra

Para el presente estudio se determino el calculo de la muestra con una prevalencia del 50%,

para un nivel de confianza del 95% y un error de la muestra del 5%. Con dichos datos y

mediante el programa estadistico Epi -Info del CDC se calcul6 una muestra de 291 pacientes,

para un estudio descriptivo, mediante muestreo aleatorio.
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Gréfico 9. Calculo de la muestra con Epi-Info

Reset  @)epiinfo’
Population Survey or Descriptive Study
For simple random sampling, leave
design effect and clusters equal to 1.

Population size: 1200
Expected frequency: 50 %
Atﬁ)table MOE: 5 %>
Design effect: 1.0
Clusters: 1
. 7
el Cluster Size s:‘;:::e
80% 144 144
90% 221 221
95% 291 291
97% 338 338
99% 427 427
99.9% 569 569
99.99% 669 669

Elaborado por: Heredia, P (2019).

3.2.3 METODO DE MUESTREO

El método de muestreo utilizado para los pacientes registrados fue aleatorio simple, dentro

del programa SPSS versién 24.

3.2.4 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

a) Criterios deinclusion:
1. Pacientes adultos (mayores o igual a 20 afios).

2. Geénero masculino y femenino.
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3. Pacientes con diagnostico de SAHS con polisomnografia convencional positiva.

b) Criterios deexclusion:
1. Pacientes menores de 20 afios
2. Pacientes que no tengan estudio de polisomnografia

3.2.5 DISENO DEINVESTIGACION

Para este estudio se recolect6 informacion de la base de datos previamente establecida en
Excel, donde se consideré informacion acerca de factores de riesgo cardiovascular,
comorbilidades asociadas y resultados del estudio de polisomnografia convencional (realizada

durante la noche), el mismo que fue realizado en todos estos pacientes.

3.2.6 TIPO DEESTUDIO

El presente trabajo de investigacion fue un estudio descriptivo de corte transversal, en el que
se analizd la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en pacientes con diagnostico de
SAHS.

3.2.7 PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCION DE INFORMACION

En base a los 1.200 pacientes con estudio polisomnogréafico positivo para SAHS, se escogio
una muestra de 291 participantes en el estudio, mediante muestreo probabilistico aleatorio
simple. La informacion se obtuvo de una base de datos disponible en un consultorio particular,
la misma que ya estaba previamente establecida en Excel (Anexo 2), en donde se valor6 los
factores de riesgo cardiovascular que este grupo de pacientes presentaba como: IMC, HTA,

dislipidemias, Diabetes mellitus, ECV, ERC, arritmias cardiacas, consumo de alcohol y tabaco,
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ademas de resultados reportados durante el estudio de polisomnografia, como fueron: el 1AH,
desaturacion de oxigeno y arritmias presentadas durante el estudio.

3.2.8 METODOLOGIA DE ANALISIS DE DATOS

La base de datos fue organizada previamente en el programa de Excel, para posteriormente
realizar el anlisis con el programa estadistico IBM SPSS version 24, distribuido de la siguiente

manera:

a) Analisisunivarial

Se utilizaron estadisticas descriptivas, utilizando graficos y tablas, representando los valores
absolutos y relativos de las variables cualitativas, asi como medidas de tendencia central y de
variabilidad para las variables cuantitativas.

b) Analisisbivarial

En estadistica inferencial se realizaron analisis bivariantes, mediante tablas 2 x 2, para
comparar las caracteristicas clinicas y prevalencia de las patologias por severidad del SAHS,
en este sentido para las variables categoricas se aplico la prueba de Chi - cuadrado y Odds Ratio,
la primera para comparar las proporciones y la segunda para determinar los factores de riesgo.
Para las variables cuantitativas (edad) se empled la prueba “t” de muestras independientes para

comparar medias.

La significancia estadistica para comparar proporciones y medias se estableci6 otorgando un
valor para “p” <0,05; el Odds Ratio se considerd significativo observando los limites del

intervalo de confianza del 95%, donde se consideré factor de riesgo si el limite inferior es >1.
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3.3 ASPECTOS BIOETICOS

Esta investigacion no involucrd ningln tipo de intervencidn experimental con los pacientes
del estudio, de manera que no implic6é ningun tipo de riesgo para éstos o la investigadora. El
protocolo de este estudio fue enviado previamente al Comité de Etica de la Pontificia

Universidad Catolica del Ecuador, contamos con su revision y aprobacion.

3.3.1 PROCEDIMIENTO PARA RECOLECCION DE INFORMACION

El procedimiento para la recoleccion de informacion no implico interaccion con el paciente.
Se recolectd la informacién de la base de datos de un consultorio particular. La recopilacion de

la base de datos se hizo a través de documentacién, no hubo contacto con pacientes.

3.3.2 CONFIDENCIALIDAD DE LA INFORMACION

Se garantiz6 la confidencialidad de la informacion obtenida de la base de datos y
exclusivamente se empled para los objetivos del presente trabajo. Si los resultados del estudio
Ilegaran a publicarse no se utilizara los nombres de los pacientes, siendo en este caso sustituidos

por codigos numerales.

3.3.3 CONSENTIMIENTO INFORMADO

No se utilizé formulario de consentimiento informado.
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CAPITULO IV

4.1. RESULTADOS

Para determinar la relacion entre los factores de riesgo cardiovascular y el SAHS
diagnosticado previamente por polisomnografia convencional, se establecié una muestra
conformada por 291 pacientes, atendidos en un consultorio particular de Cardiologia en la
ciudad de Quito, durante el periodo 2.011 — 2.018, muestra seleccionada en forma aleatoria
cumpliendo los criterios de inclusion y exclusion.

4.1.1 ANALISIS UNIVARIAL

4.1.1.1 Género

Se observOo que el género prevalente en este grupo de pacientes fue el masculino,
representando las % partes de la poblacién estudiada.

Graéfico 10. Prevalencia de acuerdo al género

B Femenino

B Masculino

Fuente: Base de datos, consultorio particular de Cardiologia.
Elaborado por: Heredia P. (2019).
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4.1.1.2 Edad

La distribucion de pacientes por grupos etarios fue mayor entre los grupos que constituyen
desde la tercera a sexta décadas de vida, sumando una prevalencia de 77,7%; con una edad
media de 50,26 afios + 13,26.

Tabla 15. Prevalencia de acuerdo a la distribucion de edades

Frecuencia Porcentaje %

20 a 30 afios 20 6,9

31 a 41 afos 71 24,4
42 a 52 afios 77 26,5
53 a 63 afnos 78 26,8
64 a 74 afios 33 11,3
Mayor a 75 afios 12 4,1

Total 291 100

Fuente: Base de datos, consultorio particular de Cardiologia
Elaborado por: Heredia P. (2019).

4.1.1.3 Motivo de consulta

Dentro de los seis motivos de consulta médica observados en el grupo de estudio, el ronquido

fue el que dobla en prevalencia comparado con los otros cinco.
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Gréfico 11. Motivo de consulta médica

60,00%
54,98%

50,00%
40,00%
30,00%

24,05%
20,00%

13,40%
10,00%
3, 78/
; 2,74% 1,08%
0,00% |
Ronquido  Apnea del HTA Insomnio Piernas Somnolencia
suefio inquietas

Fuente: Base de datos, consultorio particular de Cardiologia.
Elaborado por: Heredia P. (2019).

4.1.1.4 indice de masa corporal (IMC)

En lo que respecta al IMC se observd una prevalencia mayor al 95% entre sobrepeso y

obesidad.

Gréfico 12. indice de Masa Corporal

70,00%
59,10%
60,00% ’
50,00%
40,00% 36,42%
30,00%
20,00%

10,00% 4,47%
0,00% [

Normal Sobrepeso Obesidad

Fuente: Base de datos, consultorio particular de Cardiologia.
Elaborado por: Heredia P. (2019).

-63 -



4.1.1.5 Consumo de tabaco y alcohol

Del grupo de pacientes en los que se investigo la prevalencia de consumo de tabaco y alcohol

se obtuvo un porcentaje muy similar entre ellos.

Tabla 16. Consumo de tabaco y alcohol

Frecuencia Porcentaje %

Si 109 37,45
Tabaco

No 182 62,54

Si 107 36,77
Alcohol

No 184 63,23
Total 291 100

Fuente: Base de datos, consultorio particular de Cardiologia
Elaborado por: Heredia P. (2019).

4.1.1.6 indice apnea — hipopnea (1AH)

El IAH se clasificd en 3 categorias, las cuales representan el tipo de severidad del SAHS; de

esta manera se identificé el grado de severidad en el siguiente orden: moderado, grave y leve.

Grafico 13. IAH.

140 ~ 43,30% - 50%

120 + 37,11% | 20%
100 - -
% 80 - - 30% 3
] o, o
2 60 - 19,59% L 0% 5
40 - ®

- 0,

20 | 10%

0 T T 0%

Leve Moderado Grave
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Fuente: Base de datos, consultorio particular de Cardiologia.
Elaborado por: Heredia P. (2019).

4.1.1.7 Hipoxia

Se observo un porcentaje de hipoxia moderada que dobla al resto, durante el estudio de

polisomnografia.

Tabla 17. Hipoxia

Frecuencia Porcentaje %
Leve (91 — 94%) 71 24,40
Moderada (86 — 90%) 165 56,70
Severa (<86%) 55 18,90
Total 291 100

Fuente: Base de datos, consultorio particular de Cardiologia
Elaborado por: Heredia P. (2019).

4.1.2 ANALISIS BIVARIAL

Para tener una mejor correlacion entre las variables del estudio y basandonos en referencias
internacionales, se decidio cruzar las variables entre los factores de riesgo y la severidad del
SAHS. Con el fin de facilitar el analisis bivarial se agrup6 en 2 apartados: factores de riesgo y

enfermedades cardiovasculares, cada grupo con sus variables correspondientes.

4.1.2.1 Factores de riesgo vs. severidad de SAHS

Dentro del grupo de factores de riesgo comparado con la severidad del SAHS se encuentran:
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edad, género, IMC, consumo de tabaco — alcohol y saturacion de oxigeno (hipoxemia), los
resultados se presentan en una sola tabla que contiene todas las variables mencionadas (tabla
18).

4.1.2.1.1 Edad vs. severidad de SAHS

La edad general promedio se ubicd en 50,26 afios +/- 13,26; al comparar con la severidad
del SAHS se observo diferencias significativas con p-valor de 0,027, siendo de 52,50 afios para
SAHS grave vs. 48,94 afios para SAHS leve-moderado, lo que significa que a mayor edad

mayor severidad.

4.1.2.1.2 Género vs. severidad de SAHS

Para el género no se observo diferencias con relacion a la severidad del SAHS.

4.1.2.1.3 IMC vs. severidad de SAHS

Al comparar el IMC con la severidad el SAHS se observé diferencias significativas con p-
valor de 0,001; siendo las proporciones de la severidad grave del SAHS de 7,69% en peso
normal, 31,98% en sobrepeso y 49,06% en obesidad, es decir, a mayor peso la severidad del
SAHS se incrementa.

4.1.2.1.4 Consumo de tabaco/alcohol vs. severidad de SAHS

En relacion al consumo de tabaco y alcohol no se observaron diferencias al compararlos con
la severidad del SAHS.
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4.1.2.1.5 Saturacion vs. severidad de SAHS

Para la saturacion de oxigeno clasificada en funcion del tipo de hipoxia, no se observaron

diferencias al comparar con la severidad del SAHS.

Tabla 18. Relacion entre factores de riesgo y severidad del SAHS.

Severidad SAHS

Caracteristicas clinicas General Leve- p-valor
Grave moderado
50,26 48,94 (13,85)
Edad (media (DE))Y afios (13,26) 52,50 (11,93) 0,027*
Sexo (n (%))?:
- Femenino 75 (25,77) 23 (30,67) 52 (69,33) 0.180
- Masculino 216 (74,23) | 85(39,35) 131 (60,65)
IMC (n (%))
- Normal 13 (4,47) 1(7,69) 12 (92,31)
- Sobrepeso 172 (59,11) | 55(31,98) 117 (68,02) 0,001**
- Obesidad 106 (36,42) | 52 (49,06) 54 (50,94)
Consumo de tabaco
(n (%)?:
- Si 107 (37,02) | 42 (39,25) 65 (60,75) 0.612
- No 182 (62,98) | 66 (36,26) 116 (63,74)
Consumo de alcohol
(n (%))*:
- Si 107 (36,77) | 40 (37,38) 67 (62,62) 0,942
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- No 184 (63,23) | 68 (36,96) 116 (63,04)

SatO2 (n (%)%

- Hipoxia leve 71 (24,40) 19 (26,76) 52 (73,24)
- Hipoxia moderada 165 (56,70) 66 (40,00) 99 (60,00) 0,112
- Hipoxia severa 55 (18,90) 23 (41,82) 32 (58,18)

DE: Desviacion Estandar; * diferencias significativas en las medias p-valor<0,05, 1/ basada en la prueba t; ** diferencias significativas

en la proporcion de severidad de SAHS p-valor<0,05, 2/ basada en la prueba de homogeneidad del estadistico chi-cuadrado.

Fuente: Base de datos, consultorio particular de Cardiologia.
Elaborado por: Heredia P. (2019).

4.1.2.2 Prevalencia de enfermedades cardiovasculares vs. severidad del SAHS

Dentro del grupo de enfermedades cardiovasculares comparado con la severidad del SAHS
se encuentran: HTA, DM, dislipidemias, cardiopatia isquémica, ICC, ECV, ERC vy arritmias;
los resultados se presentan en una sola tabla que contiene todas las variables mencionadas (tabla
19).

4.1.2.2.1 HTA vs. severidad del SAHS

Al comparar HTA con la severidad del SAHS se observo diferencias significativas con p-
valor de 0,003, donde las prevalencias fueron 65,74% en SAHS grave vs. 47,51% en SAHS
leve-moderado; con un OR de 2,12 (IC 95%).

4.1.2.2.2 DM vs. severidad del SAHS

Al comparar la DM con la severidad del SAHS se observé diferencias significativas con p-
valor de 0,013, donde las prevalencias fueron de 19,80% en SAHS grave vs. 9,30% en SAHS
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leve-moderado, con un OR de 2,41 (IC 95%).

4.1.2.2.3 Dislipidemia vs. severidad del SAHS

Al comparar la dislipidemia con la severidad del SAHS no se observd diferencias

significativas.

4.1.2.2.4 Cardiopatia isquémica vs. severidad del SAHS

Al comparar la Cardiopatia isquémica con la severidad del SAHS no se observo diferencias

significativas.

4.1.2.2.5 ICC vs. severidad del SAHS

Al comparar ICC con la severidad del SAHS se observé diferencias significativas con p-
valor de 0,029, donde las prevalencias fueron de 14,85% en SAHS grave vs. 6,67% en SAHS
leve-moderado, con un OR de 2,44 (IC 95%).

4.1.2.2.6 ECV vs. severidad del SAHS

Al comparar ECV con la severidad del SAHS se observé diferencias significativas con p-
valor de 0,001, donde las prevalencias fueron de 19,39% en SAHS grave vs. 5,92% en SAHS
leve-moderado, con un OR de 3,82 (IC 95%).

4.1.2.2.7 ERC vs. severidad del SAHS
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Al comparar ERC con la severidad del SAHS no se observd diferencias significativas.

4.1.2.2.8 Arritmias vs. severidad del SAHS

Al comparar arritmias cardiacas con la severidad del SAHS se observo diferencias

significativas con p-valor de 0,000, donde las prevalencias fueron de 17,52% en SAHS grave

vs. 4,92% en SAHS leve-moderado, con un OR de 4,13 (IC 95%).

Tabla 19. Relacion entre enfermedades cardiovasculares y severidad del SAHS.

IC-OR
Severidad SAHS
95%
Patologia General p-valor OR
Leve-
Grave Li-Ls
moderado
157
71 (65,74) | 86 (47,51) | 0,003* | 2,12** |1,30-3,47
HTA (n (%)) (54,33)
36 (13,19) | 20 (19,80) | 16 (9,30) | 0,013* | 2,41** |1,18-4,90
DM (n (%))
134
o 48 (49,48) | 86 (55,84) | 0,325 0,78 |0,47-1,29
Dislipidemia (n (%)) (53,39)
. 32 (11,72) | 16 (16,33) | 16(9,14) | 0,077 1,94 |0,92-4,07
Cardiopatia isquémica (n (%)
S ) 26 (9,77) | 15(14,85) | 11 (6,67) | 0,029* | 2,44** |1,07-555
|Insuf|C|enC|a cardiaca (n (%))
29 (10,86) | 19 (19,39) | 10(5,92) | 0,001* | 3,82** |1,70-8,61
IECV (n (%)
12 (4,35) | 6 (5,77) 6 (3,49) 0,368 1,69 10,53-5,40
ERC (n (%))
28(9,62) | 19(17,59) | 9(4,92) | 0,000* | 4,13** |1,79-9,50

Arritmias cardiacas (n (%))
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* diferencias significativas en la proporcion de la enfermedad p-valor<0,05, basada en la prueba de homogeneidad del estadistico chi-cuadrado; OR: Odds
Ratio, IC-OR: Intervalo de confianza del OR; ** severidad SAHS factor de riesgo en la patologia, OR significativo Li>1

Fuente: Base de datos, consultorio particular de Cardiologia.
Elaborado por: Heredia P. (2019).

En cuanto al tipo de arritmias observadas en el estudio no se observé relacion con la
severidad del SAHS, sin embargo las més frecuentes correspondieron a extrasistoles supra-
ventriculares 60,71%, seguido de extrasistoles ventriculares 14,29%, BAV 10,71%, taquicardia
paroxistica supra-ventricular 7,14% e igual porcentaje con fibrilacion auricular, (ver grafico
15).

Grafico 14. Distribucion del tipo de arritmia observada en el estudio.

= FA

A = Taquicardia

supraventricular

= BAV

m Extrasistoles
ventriculares

= Extrasistoles
supraventriculares

Fuente: Base de datos, consultorio particular de Cardiologia.
Elaborado por: Heredia P. (2019).
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CAPITULO V

5.1 DISCUSION

Los objetivos del presente estudio fueron determinar la prevalencia de los factores de riesgo
cardiovascular en el SAHS y su asociacion con la severidad del mismo; en este contexto se
decidid realizar un estudio para establecer la relacion estadisticamente significativa entre las
diferentes variables, para lo cual se utiliz6 una base de datos obtenida de un consultorio
particular en la ciudad de Quito, durante el afio 2.011 al 2.018. Con los resultados obtenidos se
busca proponer alternativas terapéuticas que disminuyan la coexistencia cardiovascular con el
SAHS.

Se trata de un problema de salud subdiagnosticado en aproximadamente el 75% de la
poblacion con SAHS (Finkel et al., 2009), que se asocia a una alta prevalencia de morbilidades
cardiovasculares (40 y 60%) (Tietjens et al., 2019), y con un impacto sanitario elevado
(Lloberes, Duran-Cantolla, et al., 2011). Al existir escasa informacion local, se propuso
comparar los resultados obtenidos en la presente investigacion con bibliografia internacional,

para dar mayor peso al trabajo realizado.

En el presente estudio se encontré que el género predominante con SAHS fue el masculino
con una relacién cercana hombre — mujer de 3:1; no se encontr6 diferencias significativas al
relacionarlo con la severidad de SAHS. En cuanto a la distribucion de pacientes por grupos
etarios, la mayor prevalencia se evidencio en el grupo de 53 a 63 afios, con una edad promedio
de 50,26 afios; al compararla con la severidad del SAHS se observo diferencias significativas,

lo que significa que a mayor edad mayor severidad.

En contraste a los resultados de género y edad, el estudio de cohorte del suefio de Wisconsin
realizado en 1993, reporta una prevalencia de SAHS del 4% en hombres y del 2% en mujeres
en edades comprendidas entre 30 a 60 afios (Jordan & McSharry, 2014). Por otro lado, Young
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en su estudio reporta que el género masculino tiene mayor prevalencia que el femenino, con
una relacion 3:1 entre los 30 y 60 afios de edad (Young et al., 1993). Contrastando los estudios
anteriores; los resultados de una tesis de grado realizada en la ciudad de Quito el 2018,
reportaron una prevalencia mayor en hombres que en mujeres, estableciendo una relacién

aproximada de 2,6:1, entre las edades de 46 a 60 afios (Montenegro, 2018).

De acuerdo a los estudios en relacion a genero y edad, se demuestra que los resultados del
presente trabajo no estan alejados de la prevalencia local e internacional; se observa que el
SAHS tiene mayor prevalencia en el género masculino y en edades entre 30 a 60 afios,
posiblemente por envejecimiento celular que se observa a partir de esta edad y la longitud
anatomica mas larga de la via aérea en hombre, haciendo que tenga mayor predisposicion al

colapso.

Con respecto al motivo de consulta observado en el grupo de estudio, el méas prevalente fue
el ronquido, cuya determinacion es muy importante considerando que el ronquido es uno de los
sintomas de la triada clésica del SAHS (Oliva Ramos et al., 2016). Un estudio realizado en el
personal de salud que realiza jornadas de trabajo nocturnas en Iran en el 2016, reportd que el
ronquido representa uno de los sintomas de obstruccién méas importante, el mismo que puede
ser predictor de absentismo y discapacidad laboral (Mohammad et al., 2016); por otro lado un
estudio americano asocia el ronquido con mayor probabilidad de desarrollar SAHS moderado
(Young et al., 1993).

La explicacion por la que el ronquido tiene gran impacto en el diagnostico del SAHS se debe
al grado de turbulencia y vibracion que se produce en ciertas estructuras anatomicas cuando se

asocia con algun tipo de obstruccion parcial de la via aérea.

En los resultados observados con el IMC se observo diferencias significativas para el grupo
de obesidad y sobrepeso, lo que significa que a mayor peso la severidad del SAHS se
incrementa. En su contraste se menciona el estudio de cohorte de suefio de Wisconsin que asocia

el IMC con un aumento de cuatro veces en la prevalencia de la enfermedad (Punjabi, 2008).
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Ademaés de acuerdo a tres estudios, incluido el estudio de cohorte de suefio de Wisconsin,
Cleveland Family y SHHS se establece que el aumento de peso conlleva a una rapida progresion

de la enfermedad y puede conducir al aumento de la severidad de la misma (Punjabi, 2008).

De acuerdo a informacidn local en base a un trabajo de tesis de grado reporta que la obesidad
tiene 2 veces mas riesgo de desarrollar SAHS (Montenegro, 2018). Los resultados del presente
trabajo concuerdan con los estudios mencionados previamente, situacién que puede
relacionarse por el estrechamiento de la via aérea superior debido al depdsito graso y aumento

de la circunferencia del cuello, ademas de una reduccion de volimenes pulmonares.

En lo que respecta al consumo de tabaco y alcohol, se obtuvo una misma prevalencia; sin
embargo, no se observaron diferencias al compararlos con la severidad del SAHS. Un meta-
analisis estudié la evidencia entre SAHS, consumo de alcohol, tabaco y cafeina, en el cual
algunos estudios revelaron asociacion entre tabaco y alcohol, sin encontrar pruebas
concluyentes (Meira Taveira et al., 2018). Un estudio de Iran demuestra que el riesgo de
desarrollar SAHS fue mayor en el grupo de fumadores, sin embargo su asociacién no fue
estadisticamente significativa, esto se atribuye a las politicas libre de tabaco (Mohammad et al.,
2016).

Un estudio en China investigd el impacto que tiene el tabaco y SAHS sobre la disfuncion
endotelial; a pesar que este estudio no fue concluyente, pues presentd varias limitaciones que
constituyen un sesgo (Sze Lui et al., 2016); mientras que respecto al consumo de alcohol un
estudio publicado en Plos one reporta asociacion entre SAHS y alcohol (Tveit, Lehmann, &
Bjorvatn, 2018). El presente estudio no tuvo significancia en cuanto al consumo de tabaco y
alcohol, posiblemente por una limitacion en la entrega de informacién de los pacientes del

grupo de estudio.

Segun referencias internacionales, los factores de riesgo cardiovascular tiene gran
implicancia respecto a su asociacion con la severidad del SAHS, sobre todo con HTA, ECV,

ICC y cardiopatia isquémica (Punjabi, 2008).
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La prevalencia de HTA fue la mas alta respecto al resto de condiciones cardiovasculares y
se observd diferencias significativas en cuanto a su relacion con el SAHS severo, teniendo 2,12
veces mas probabilidad de presentar HTA,; es asi que en el estudio realizado por Peppard et al
(Peppard, Young, Palta, & Skatrud, 2000), se evidencié que la severidad del SAHS incrementa
el riesgo de desarrollar HTA sistémica, con un OR de 1.42 (IC 95%).

Un articulo de revision de Italia explica la bidireccionalidad entre HTA y SAHS, cuyo
vinculo se debe a mdltiples factores fisiopatologicos que tienen en comin ambas patologias
(Lombardi, Pengo, & Parati, 2018). Informacidn local reporta, que la hipertension arterial es un
factor de riesgo a considerar con los siguientes valores (OR: 3,2; IC: 1,86 - 5,55), (Montenegro,
2018). De acuerdo al presente estudio los resultados se encuentran en un punto intermedio entre
bibliografia local como internacional, siendo los factores dietéticos como el consumo de sal, el
sedentarismo Yy la asociacidn con obesidad los mecanismos que contribuirian a la prevalencia

de estas patologias.

Al determinar la relacion de DM con severidad de SAHS, el resultado fue estadisticamente
significativo. El estudio de suefio AHEAD reveld que el 86% de los pacientes diabéticos con
obesidad presentaban SAHS, de los cuales el 30% est4 en relacion a SAHS moderado vy el
22.6% a SAHS severo, sin embargo posiblemente esta asociacion fue sesgada por la obesidad
en este grupo de pacientes (Chuen Peng et al., 2019). Varios estudios asiaticos en pacientes con
SAHS reportan una prevalencia de DM similar a estudios europeos y de EE. UU; Zhang et. al.
reportaron que el 60% de 880 pacientes hospitalizados con DM2 tenian algun tipo de trastorno

de suefio — respiracion (Chuen Peng et al., 2019).

A pesar que en la fisiopatologia existen maltiples causas por las que se pueden asociar estas
dos patologias (DM y SAHS); los resultados del presente estudio podrian deberse a que el
paciente diabético tiene mayor predisposicién para desarrollar SAHS, debido a la presencia de
comorbilidades como obesidad, HTA, dislipidemias, entre otras.
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A pesar que los resultados del presente estudio reportaron una prevalencia de dislipidemia
mas de la mitad, al ser comparada con la severidad, no se observé diferencias significativas,
este resultado se suma a la reciente publicacion (ESADA) entre SAHS vy dislipidemia, donde
se reportd que existe independencia entre la gravedad de SAHS y los valores de colesterol
(Shane A. & Joosten, 2018). La relacion entre SAHS vy dislipidemia podria explicarse por la
influencia de otros factores de riesgo como la genética y factores ambientales (Shane A. &
Joosten, 2018).

Como se menciond anteriormente, la dieta, sedentarismo y asociacién con obesidad serian

los mecanismos por los que la dislipidemia podria estar presente en este grupo de pacientes.

Respecto a cardiopatia isquémica la prevalencia encontrada fue de 11,72% y no se observé
diferencias significativas al compararla con la severidad. En el metanalisis realizado por Wang
et al, (Peker et al., 1999), se evalu0 el riesgo de enfermedad cardiovascular en pacientes con
SAHS y se concluy6 que esta poblacion tiene un riesgo relativo de 1.79 (IC 95%) y un riesgo

relativo de enfermedad isquémica coronaria de 3.1 (IC 95%).

En contraste con el presente estudio, el Sleep Heart Health Study tuvo asociacion
significativa de eventos coronarios con la severidad solo en el género masculino, sin embargo
cuando se ajusté a la edad no tuvo relevancia en el grupo de mujeres (Tveit et al., 2018). Estos
resultados podrian extrapolarse a presente trabajo, ya que la mayor prevalencia de cardiopatia

isquémica también se evidencia en el género masculino.

En lo que respecta a la prevalencia de arritmias cardiacas evidenciadas durante el estudio de
polisomnografia se encontr6 una prevalencia de 9,62%, poniendo en contraste estudios
publicados por Guilleminault en 1983, quien realizd un estudio electrocardiografico a 400
pacientes con SAHS, evidenciando que 48% presentd arritmias durante la noche
(Guilleminault, Connolly, & Winkle, 1983). Al comparar la presencia de arritmias con

severidad del SAHS se ve una diferencia significativa importante, demostrando que los
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pacientes con SAHS grave tienen 4,13 veces mas probabilidad de presentar arritmias cardiacas.

Ademas, en cuanto al tipo de arritmias las que tuvieron mayor prevalencia fueron
extrasistoles supraventriculares. Un estudio reporta que la taquicardia ventricular y la
fibrilacion ventricular fueron mas prevalentes entre los pacientes con SAHS en comparacion

con aquellos sin diagnostico de SAHS (Salama et al., 2018).

Mehra y cols, mediante un analisis transversal que incluyé a 228 pacientes con SAHS y 338
controles, a quienes se les realizd una polisomnografia estandar y registro electrocardiografico,
informaron que los pacientes con SAHS con un IAH mayor a 30 tienen mayor riesgo de
presentar fibrilacion auricular (OR 4.02); taquicardia ventricular (OR 3.4) y ectopia ventricular
compleja (OR 1.74) (Mehra et al., 2002). El desarrollo de arritmias podria explicarse por el

grado de hipoxia que estos pacientes desarrollan durante el suefio.

La ICC se presentd con una prevalencia menor al 10% y tuvo diferencias significativas en
cuanto a su relacion con la severidad, lo que indica que los pacientes con SAHS grave tienen
2,44 veces mas probabilidad de presentar ICC; estos resultados se contrastan con el Sleep Heart
Health Study que report6 que un IAH > 11 aumenta el riesgo de insuficiencia cardiaca en 2.38
veces respecto a la poblacion general (Shahar et al., 2001). Por otro lado, Javaheri et al. y Sin
et al. reportaron una elevada frecuencia de SAHS en pacientes con ICC (Parra, 2005). La
asociacion del presente trabajo puede explicarse por los mecanismos fisiopatoldgicos descritos
previamente, asociados sobre todo a HTA, ya que en nuestra poblacion esta es una de las

principales etiologias para ICC.

La prevalencia de ECV y su relacion con la severidad del SAHS fue significativa,
posiblemente por las bases que ya se describieron anteriormente en los otros factores de riesgo
cardiovascular. El resultado del presente estudio contrasta la referencia internacional que indica
que el riesgo de ECV en pacientes con SAHS es de 1.97 veces mas prevalente que la poblacion
general y que éste aumenta conforme a la severidad del SAHS hasta 4,33 (Arzt et al., 2005).

Otro reporte procedente del SHHS demuestran un RR para la aparicion de ECV de 1,58 en
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sujetos con un IAH > 11 (Parra, 2005).

La prevalencia de ERC fue baja y al compararla con la severidad del SAHS no se observo
diferencias significativas. Un estudio internacional grande (EE. UU) en adultos mayores reportd
una disminucién mayor de la tasa de filtrado glomerular (TFG) en pacientes con diagndstico de
SAHS; sin embargo el estudio de cohorte de suefio de Wisconsin no revel6 diferencias entre la

disminucion de la TFG en individuos con un IAH > 15 (Bonsignore et al., 2019).

Tres estudios de cohorte en Taiwan revelaron mayor incidencia de ERC en pacientes con
SAHS, sin embargo los resultados no fueron concluyentes, ya que estos estudios no contaban
con resultado de polisomnografia, por lo que no se podia valorar la severidad en este grupo
(Bonsignore et al., 2019). La prevalencia de ERC en el presente estudio puede tener una

asociacion con HTA y otras comorbilidades sobreafiadidas en este grupo de pacientes.

Finalmente para la saturacion de oxigeno clasificada en funcién del tipo de hipoxia, se
observo que la mayor prevalencia tuvo la moderada y no se observaron diferencias al comparar
con la severidad del SAHS. Un estudio realizado en México en pacientes con sospecha de
SAHS, comparo el indice de desaturacion de oxigeno frente al IAH, demostrando que la altitud
no afecta la rentabilidad diagnéstica basado en desaturaciones de oxigeno (Torre-Bouscoulet et
al., 2007).

Por otro lado, Zhang et al. demostraron que la saturacién de oxigeno fue el predictor
independiente mas fuerte, y que estd asociada con la severidad del SAHS; sin embargo, esta
severidad no debe evaluarse sélo con el 1AH, sino en combinacién con el IAH, hipoxia
intermitente cronica nocturna, saturacion de oxigeno y el indice de desaturacién de oxigeno

(Reyes - Trigueros et al., 2015).

Un estudio en México revela que la saturacion de oxigeno y el IAH no son variables para

predecir somnolencia excesiva diurna medida por la escala de somnolencia de Epworth;
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ademas, ésta no es una medida confiable para predecir los cambios en la saturacion de oxigeno
y el IAH en pacientes con SAHS (Reyes - Trigueros et al., 2015). Frente a la hipoxia de este
grupo de pacientes la razon logica es por el colapso de la via respiratoria, mas no tendria que

ver la altura a la que nos encontramos en Quito.

Por lo descrito anteriormente considero que este trabajo tiene una alta relevancia, ya que a
través de él, ampliamos un tema de prevalencia en cuanto a esta patologia que, y de la cual no
existen estudios suficientes en nuestro pais. EIl anhelo es que este trabajo sirva como punto de
partida para la realizacién de nuevos proyectos e incentive a los futuros profesionales médicos
en ampliar este tema que es de gran importancia y que muy poco se lo considera dentro de las

etiologias de enfermedades cardiovasculares.
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CAPITULO VI

6.1 CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1.1 CONCLUSIONES

Tras el andlisis y discusion de los resultados obtenido en el presente estudio se establecen

las siguientes conclusiones:

1. Se establece una clara asociacién entre género, obesidad, HTA, DM, ECV, ICC y
arritmias con el SAHS, su prevalencia es variable de acuerdo a cada uno de los factores
de riesgo analizados en el presente trabajo. La HTA fue la que mayor prevalencia

presentd (54,33%) en asociacién con SAHS, tal y como lo demuestra la literatura.

2. Se establecio una clara asociacién, estadisticamente significativa entre el peso y la
severidad del SAHS, se demostro que la obesidad tiene el 49,06% de influencia sobre
su severidad; es decir a mayor peso mayor severidad.

3. Larelacién entre género y edad con SAHS se asemeja a la literatura internacional.
a. Enrelacion con la edad, la mayor prevalencia se observo entre la quinta y sexta
décadas de vida, con una edad media de 50,26 afios.

b. En relacion al género se demostré una relacion hombre — mujer de 3:1.

4. Las comorbilidades cardiovasculares que se estudiaron fueron HTA, DM, dislipidemias,
cardiopatia isquémica, ICC, ECV y ERC, de las cuales la dislipidemia, cardiopatia
isquémica y ERC no tuvieron relacion con la severidad de SAHS.
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5. Enel presente estudio se determiné una prevalencia de arritmias cardiacas evidenciadas
durante el estudio de polisomnografia de 9,62%; la arritmia cardiaca mas frecuente

correspondio a extrasistoles supraventriculares (60,71%).

6. A pesar que el consumo de tabaco y alcohol son factores de riesgo para SAHS, en
nuestro estudio se obtuvo una prevalencia similar entre ambos, 37,45% para tabaco y
36,77% para alcohol, pero no se encontré asociacion estadistica con la severidad;

destacando un resultado mas a favor de referencias internacionales.

6.1.2 RECOMENDACIONES

1. Establecer medidas preventivas sobre los factores de riego modificables, como son
control de la presion arterial, de niveles de glucosa y colesterol, reduccion del consumo
de alcohol y tabaco; y en el caso de las comorbilidades cardiovasculares asociadas tener
un buen control de cada una de ellas, para evitar su progresion e influencia con la

severidad.

2. Modificacién del estilo de vida, esto incluye una dieta saludable libre de grasas
saturadas, mayor consumo de frutas, verduras y reduccién en el consumo de sal;
actividad fisica cotidiana moderada de al menos 300 minutos por semana, tratar de

conseguir un IMC < 25 kg/m?.

3. Tener amplia consideracion en la deteccion temprana de SAHS en pacientes de género
masculino, sobre todo aquellos que tengan factores de riesgo asociados, y no olvidar el
sexo femenino en la postmenopausia; para lo cual se debe instrumentar en las
evaluaciones médicas los test de somnolencia de Epworth y del riesgo de SAHS (Stop
Bang), lo que permitira reconocer pacientes con potencial riesgo de SAHS.
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4. Mantener un adecuado tratamiento y control médico de comorbilidades
cardiovasculares como HTA, DM, dislipidemias, cardiopatia isquémica, ICC, ECV y
ERC e instaurar tempranamente el uso de CPAP como tratamiento especifico en

pacientes con diagnostico de SAHS.

5. Investigar la presencia de arritmias cardiacas a través del monitoreo Holter o el propio
estudio polisomnografico en pacientes con factores de riesgo cardiovascular o

enfermedad cardiovascular establecida y SAHS.

6. Establecer la reduccién o suspension de consumo de alcohol y tabaco, sobre todo en

pacientes con alto riesgo cardiovascular.
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ANEXOS

Anexol. Muestra EPI-INFO

Elaborado por: Heredia, P (2019)

Anexo 2. Matriz de recoleccién de datos.

Reset  @epiinfo’
Population Survey or Descriptive Study
For simple random sampling, leave
design effect and clusters equal to 1.

Population size: 1200
Expected frequency: 50 %
A?table MOE: 5 ‘/o>
Design effect: 1.0
Clusters: 1
% >
f::::i Cluster Size S::::::e
80% 144 144
90% 221 221
95% 291 291
97% 338 338
99% 427 427
99.9% 569 569
99.99% 669 669

PACIENTES
VARIABLES 1 2 3
Masculino
Género Femenino
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Edad

20-30

31-41

42 - 52

53-63

64 -74

>75

Motivo de Consulta

Ronquido

HTA

Apnea del suefio

Insomnio

Somnolencia

Piernas inquietas

indice de  masa
corporal (IMC)

18.5 — 24.9 (Normal)

25 - 29.9 (Sobrepeso)

Mayor a 30 (Obesidad)

HTA

Si

No

Desconoce

Diabetes Mellitus

Si

No

Desconoce

Dislipidemia

Si

No

Desconoce

Tabaco

Si

No

Alcohol

Si

No

Cardiopatia

Isquémica

Si

No

Desconoce

Si:
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Arritmias

-Extrasistoles supra-
ventriculares

-Extrasistoles ventriculares
-Taquicardia paroxistica supra-
ventricular

-Fibrilacion auricular

-Blogueo AV 1ler grado
-Blogueo AV 2do grado
-Blogueo AV total

No
Insuficiencia Cardiaca Si
(1C) No
Desconoce
Enfermedad Si
cerebrovascular (ECV) No
Desconoce
Enfermedad renal Si
cronica (ERC) No
Desconoce
IAH: 5 — 14,9 (Leve)
indice apnea-hiponea IAH: 15 - 299
(1AH) (Moderado)

IAH: > 30 (Grave)

Saturacion de Oxigeno

95 —99% (Normal)

91 — 94% (Hipoxia leve)

86 — 90% (Hipoxia
moderada)

<86% (Hipoxia severa)

Elaborado por: Heredia, P (2019).

Anexo 3. Fotografias
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Fotografia 1. Consultorios médicos Hospital de los Valles
I T

Fuente: Heredia, P (2019).

Fotografia 2. Base de datos
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Fuente: Heredia, P (2019).
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