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RESUMEN

Introduccién: existe una clara relacion entre el sindrome de apnea obstructiva del suefo (SA=CS | y & sobrspeso, los
cuales a su vez estan asociados con aumento del riesgo cardiovascular. En Colombia se dispone 0& pocos 3ios sobre
la frecuencia del SAHOS, asi como de la frecuencia de su asociacion con dichos factores. Se descrne & prevaencia de
obesidad y de sindrome metabdlico en los pacientes con sindrome de apnea hipopnea del suefic en & Sosoia Univer-
sitario San Ignacio, en Bogota.

Métodos: se describe la frecuencia de obesidad (indice de masa corporal mayor de 30) en pacentes con S80S, peri-
metro abdominal, valores de colesterol total, HDL, triglicéridos, LDL, glucemia preprandial y TSH y ‘as @ferencias entre
aquellos con y sin SAHOS y aquellos con y sin sindrome metabdlico.

Resultados: del total de sujetos, 215 tuvieron diagnostico de SAHOS (66%), 69 no lo tuvieron (27 £%. & 37 Suwieron un
resultado de polisomnograma no valido. Se encontro alta prevalencia de sindrome metabdlico en & suboroe e tacentes
analizados. De los pacientes con sindrome metabdlico la mayoria tenian SAHOS lo cual no fue estad sicaments signi-
ficativo (p=0,155), posiblemente por ser una pequefia muestra de toda la poblacién. No se encontrt comsacion entre la

escala de somnolencia de Epworth y la severidad del SAHOS por el indice de apnea-hipopnea (1A= =1 72

Conclusiones: al igual que lo reportado en la literatura, en este estudio se encontro alta prevaencs o& coesidad v
SAHOS en la poblacion estudiada. Se hallé alta coexistencia del sindrome metabdlico, SAHOS & npemenson anenal,
con lo cual se corrobora que estos pacientes constituyen un grupo de alto riesgo cardiovascular, en ouenes Sete nacerse
intervencion temprana.

Palabras claves: apnea del suefo, sindrome metabdlico, obesidad, polisomnograma.

ABSTRACT

Introduction: there is a clear relationship between obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OS2A=5 anc overweight;
both, in their turn, are associated with increased cardiovascular risk. In Colombia, there is scarce cat= 2hout e freguen-
cy of OSAHS and its association with these factors. In this article, we describe the prevalence of cbessy and metabolic
syndrome in patients with OSAHS at Hospital Universitario San Ignacio in Bogota.

Methods: we describe the frequency of obesity (body mass index greater than 30) in patients win 0S54 abdominal peri-
meter, total cholesterol values, HDL, triglycerides, LDL, fasting blood glucose, and TSH; as we'l s e SFerences Detween
patients with and without OSAHS and those with and without metabolic syndrome.
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Resuits: from the total number of subjects, 215 were diagnosed with OSA (66%), 69 did not have the syndrome (21,4%),
and 37 had an invalid polysomnogram. A high prevalence of metabolic syndrome was found in the subgroup of patients
that was analyzed. Most of the patients with metabolic syndrome had OSA, which was not statistically significant (p=0,155),
possibly due to the fact that it was a small sample of the total population. No correlation was found between the Epworth
sleepiness scale and the severity of OSA according to the apnea-hypopnea index (r=0,13).

Conclusions: in accordance with the literature, this study found a high prevalence of obesity and OSA in the population
under study. There was a high rate of coexistence of metabolic syndrome, OSA, and high blood pressure, which confirms
the fact that these patients form a group whose cardiovascular risk is high, and therefore require early intervention,

Keywords: sleep apnea, metabolic syndrome, obesity, polysomnogram.
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INTRODUCCION

El sindrome de apnea hipopnea obstructiva del
suefo (SAHOS) es una entidad con compromiso mul-
tisistémico, caracterizada por episodios recurrentes de
colapso parcial o total de |a via aérea superior durante el
suefio, lo que lleva a ronquido, desaturacion arterial de
oxigeno y presencia de microdespertares que reanudan
la respiracién (1).

La hipoxemia y la fragmentacién del suefio son las
gue determinaran las alteraciones en los diferentes
organos y sistemas con mdltiples "e__f_ectos secundarios
especialmente cardiovasculares, asi como empeo-
ramiento en el estado y prondstico en pacientes con
enfermedad cardiaca establecida (2).

La obesidad constituye un claro factor de riesgo para
el SAHOS tal como se demostro en la cohorte de suefio
de Wisconsin, en la cual un aumento de la desviacion
estandar en el indice de masa corporal se asocié con
incremento de 4,5 veces en el riesgo de SAHOS. No
obstante, aunque gran parte de los pacientes con
SAHOS son obesos, no todos los obesos tienen SAHOS
y muchos de éstos entran a ser catalogados dentro de
un grupo definido como sindrome de hipoventilacion—
obesidad, caracterizado por hipercapnia asociada con
obesidad, mediada por mecanismos diferentes (1, 2).

La obesidad, por un lado, se asocia con altera-
ciones anatomicas y fisiologicas en la via aérea asi
como disminucion en la capacidad funcional residual.
Es importante mencionar que ademas del indice de
masa corporal, la disposicion de la grasa es relevante,
particularmente la obesidad central y el aumento del
perimetro del cuello (3, 4).

El estudio de todas las alteraciones mencionadas ha
permitido describir una relacién directa probable entre
el SAHOS y la intolerancia a la glucosa, independiente
de la presencia de obesidad (1, 3). Algunos autores
como Wilcox y colaboradores postulan al SAHOS como

un componente mas del sindrome metabdlico. Sin em-
bargo, esto es dificil de afirmar teniendo en cuenta que
incluso en analisis de grandes bases de datos como en
el Sleep Heart Health Study, aun después del ajuste
por diferentes variables como indice de masa corporal
y circunferencia abdominal, no se ha logrado eliminar
por completo el posible factor de confusion dado por el
aumento de grasa visceral en la obesidad y la edad en
los pacientes con SAHOS (3).

MATERIALES Y METODOS

Se recolectaron 320 pacientes a quienes se les
realizé polisomnograma en el laboratario de suefio del
Hospital Universitario San Ignacio (HUSI) entre agosto
de 2006 y noviembre de 2007, guienes a su vez fueron
remitidos de la consulta externa por presentar ronquido
y/o somnolencia diurna. Se clasificaron mediante el
indice de apnea-hipopnea (IAH) como diagnéstico de
SAHOS, (IAH 2 5/h) y no SAHOS (IAH < 5/h). En cuanto
a severidad, se catalogaron de acuerdo con el IAH en:
leve (5- 15), moderado (15-30) y severo (>30).

El polisomnograma se realizé entre las 9 pm y las 6
am. El estudio incluyé transductores para flujo nasal y
oral, electroencefalograma, electro-oculograma, electro-
miograma, electrocardiograma, cinturones para la medi-
cién de impedancia del esfuerzo abdominal y toracico,
oximetria de pulso y sensores para cambios de posicidon
durante el suefio. Para la lectura del polisomnograma
se tuvieron en cuenta las normas establecidas por la
Academia Americana de Medicina del Sueno.

Los criterios usados para sindrome metabdlico fue-
ron: perimetro abdominal > 90 centimetros en hombres
y 80 cm en mujeres y al menos dos de los siguientes
factores: colesterol HDL <40 mg/dL en hombres y <50
mg/dL en mujeres, triglicéridos >150 mg/dL, hiperten-
sion arterial o tension arterial >130/85 mm Hg, glucemia
en ayunas >100 mg/dL o antecedente de diabetes estar
recibiendo medicamentos para cualquiera de estas
entidades.
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Alingreso, todos los pacientes llenaron un formulario
completo de antecedentes médicos y sintomas. Se to-
maron datos de perfil lipidico completo: colesterol total,
colesterol HDL, triglicéridos, colesteral LDL, glucemia
basal y TSH. También se tomaron medidas antropo-
métricas: peso, talla, indice de masa corporal (IMC) y
perimetro abdominal; se realizé ademas el cuestionario
de la escala de somnolencia de Epworth, que consta de
ocho preguntas que tratan de evaluar de forma cuantita-
tiva (con un puntaje de 0-3 para cada una) el grado de
somnolencia referido por el paciente, con un total de 24
puntos. Se ha establecido que un puntaje superiora 10
predice la manifestacion de trastornos del suefio (35).

E! protocolo del estudio fue aprobado por el Comité
de Investigacion y Etica de la Facultad de Medicina de
la Pontificia Universidad Javeriana.

ANALISIS ESTADISTICO

Todos los datos fueron almacenados en una base
en Microsoft Excel; los resultados fueron analizados
con Stata 10.0 de Statacorp. Se calcularon medias,
medianas, desviaciones estandar, rangos e intervalos
de confianza para los parametros antropométricos,
epidemioldgicos y bioquimicos.

Para el analisis se hicieron pruebas t de student para
variables continuas y chi-cuadrado (con correccion de
Yates si era apropiado) para variables ordinales o nomi-
nales. Para la correlacion se utilizo la r de Pearson. En
todos los casos se utilizé como limite de significacion
estadistica el valor de p=0,05.

RESULTADOS

Se incluyeron en total 321 sujetos con polisomno-
grama, de los cuales 172 (53,5%) eran hombres. El

promedio de edad del grupo fue 55 afios (rango 19 a
88 aros).

Del total de sujetos, 215 tuvieron diagnéstico de
SAHOS (67%); 69 pacientes no tuvieron el diagnéstico
(21,4%) y 37 presentaron un resultado de polisomno-
grama no valido (37%) (Figura 1).

Del total de 321 pacientes, 215 tenian IAH mayor de
5, lo que corresponde a 75,7% de los pacientes. Se dis-
criminé esta poblacion entre los que tenian SAHOS leve,
moderado y severo de acuerdo con el IAH (Tabla 1).

Como se muestra en la figura 2, la mayoria eran
obesos (indice de masa corporal >30), con un total de
203 pacientes y la mayoria tenian SAHOS. A su vez, se
encontro alta prevalencia de sindrome metabdlico en un
subgrupo de pacientes analizados (Tabla 2).
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] SAHOS ] No SAHOS B No valido

Figura 1. Resultados de los polisomnogramas.

153; 54%

[] SAHOS e IMC > 30
[E No SAHOS e IMC > 30

SAHOS e IMC < 30
B No SAHOS e IMC < 30

Figura 2. Coexistencia de obesidad y SAHOS.

Tabla 1. Frecuencia de SAHOS por severidad sequir,
el IAH.

No SAHOS 69 24%
SAHOS leve 77 27%
SAHOS moderado 49 17%
SAHOS severo 20 32%

Tabla 2. Frecuencia de SAHOS y sindrome metabélico.

No SAHOS 6 (13,3%)

12 (25%)
SAHOS 39 (86%) 36 (75%)
Total 45 48
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La mayoria de los pacientes con sindrome metabo-
lico tenfa SAHOS (p=0,155) lo cual no fue estadistica-
mente significativo, posiblemente por el bajo tamaro
muestral.

La diferencia en indice de masa corporal entre quie-
nes tenian y no tenian sindrome metabdlico no fue muy
alta, 2,84 (p=0,02), lo cual, en parte, puede explicarse
porgue la poblacidén estudiada era predominantemente
obesa.

La mayoria de los pacientes con SAHOS fueron
hombres, de los cuales 62% eran obesos. De igual
forma, la mayoria de las mujeres con SAHOS tenian
obesidad. La frecuencia de mujeres obesas con SAHOS
fue mayor que en el grupo de hombres.

Las frecuencias de las diferentes comorbilidades
encontradas en la poblacion general y su distribucion
por sexo y diagndstico de SAHOS se muestran en la
tabla 3.

Tal como se describe en |a literatura, en nuestro
estudio se encontré una alta frecuencia de hipertension

social y laboral, morbilidad y mortalidad, y costos aso-
ciados (1, 2). Dentro de las complicaciones descritas
de la enfermedad figuran: hipertensién arterial de dificil
control, cardiopatia isquémica, enfermedad cerebrovas-
cular, insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria,
alteraciones neuropsiquiatricas, disfuncion sexual y
aumento en el riesgo de accidentes de transito (3, 4,
7,14, 15, 16).

La mortalidad se calcula entre 6% a 11%, y dentro
de este rango 55 % de los casos tiene lugar durante el
suefo y 24% mueren en accidentes de transito (1, 3).

Aunque es una entidad subdiagnosticada, en la co-
horte de suefio de Wisconsin, en un grupo de individuos
entre los 30 y 60 anos se describe una prevalencia de
SAHOS de 4% en hombres y 2% en mujeres (3, 23,
24). En nuestro estudio se encontré una prevalencia

; : : 00
arterial en los pacientes con SAHOS (114 pacientes, ! 7
45,6%), mientras que en el grupo de pacientes sin ,__,-"'
SAHOS fue de 37% (p=0,02). Asi_mismo, entre toda 075 1 ,"‘
. . % » » Fe .‘
la poblacion estudiada se encontré una prevalencia //
de 9,3% para diabetes mellitus y de 19% para hipoti- e
roidismo. 039 1 =
,/
De otra parte, se analizé la correlacién entre la Y
escala de Epworth y el IAH y no se hallé asociacion ni L A
con un punto de corte de 10 (r=0,13) ni con uno de 18 g A
(r=0,096) (Figura 3). oo t®*
0.00 0,25 025 075 1,00
1 - Especificidad
DISCUSION
. Area bajo curva ROC = 0,4647
El SAHOS se considera un problema de salud
publica, teniendo en cuenta su prevalencia, impacto Figura 3. Escala de Epworth y SAHOS.
Tabla 3. Frecuencia de comorbilidades en pacientes con y sin SAHOS.
SAHOS 114 23 25 37 13 41 43 22 33 36 41
(53%) (10,6%) (11.6%)  (17,2%) (6%) (20%)  (10.2%)  (153%)  (16,7%)  (19%)
Mo SAHOS 26 4 1 13 6 9 10 3 8 | 12
(37.6%) (5.7%) (14%)  (18,8%) (8:8%)  (13%)  (144%)  (434%)  (11.5%)  (13%)  (17.3%)
Hombres 79 1 21 26 8 29 22 16 9 22 24
(45,9%) (6,3%) (122%)  (151%) (46%)  (168%) (127%)  (9.3%)  (52%)  (127%) (13.9%)
Mujeres 85 19 11 35 14 34 39 15 35 28 34
(57%) (12,7%) (7,38%)  (23,4%) (9.4%)  (22,8%) (26,1%)  (10%)  (234%) (18,7%) (22,8%)

HTA: hipertensién arterial, DM: diabetes mellitus, EC: enfermedad coronaria, HTP: hipertensién pulmonar, Hipo: hipotiroidismo, ICC: insuficiencia
cardiaca congestiva, Depr: depresion, RGE: reflujo gastroesofagico, ANS: ansiedad.
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de 66% de la entidad en la poblacion estudiada. De
esta manera tres de cada cuatro pacientes sometidos
a polisomnografia en el laboratorio de suefio del HUSI,
tenian SAHOS.

Al igual que lo reportado en la literatura, en este
estudio se evidencid una alta prevalencia de obesidad
y SAHOS en la poblacién estudiada.

Es importante anotar que estos datos no reflejan la
prevalencia del SAHOS en la poblacion general ya que
de alguna manera los pacientes analizados tenian al-
guna indicacién clinica (ronquido o somnolencia diurna)
para la realizacién del polisomnograma, lo que podria
explicar en parte la alta presencia de estudios positivos
en la poblacion estudiada.

Igualmente, dicha poblacion se caracterizaba por
tener un mayor numero de comorbilidades a diferencia
del grupo de no SAHOS, de ahi que los autores de este
articulo crean que esto podria deberse a que la mayoria
de los pacientes con SAHOS eran obesos y en estos
usualmente se encuentra mayor frecuencia de otras
enfermedades asociadas.

En un subgrupo de pacientes analizados se deter-
mind que un tercio de los aquellos sin SAHOS tenian
sindrome metabdlico y d’uﬂe la mitad de quienes tenian
SAHOS padecian la enfermedad, aungue con una dife-
rencia estadisticamente no significativa, lo cual puede
atribuirse a la pequefia muestra de pacientes.

Esta asociacion entre SAHOS y sindrome meta-
bdlico se puede explicar por la presencia de actividad
inflamatoria aumentada, lo cual es motivo de estudio
por parte de varios autores (3, 4). Trabajos realizados
en animales y unos pocos en humanos, muestran que la
hipoxia a corto y a largo plazo puede generar alteracion
en la homeostasis de la glucosa, con aumento en los
niveles de insulina y disminucion en la accién y sensi-
bilidad a la misma, y que este hecho se ha atribuido,
entre otras razones, a la liberacién de citocinas inflama-
torias como interleucina 6, factor de necrosis tumoral
alfa, proteina C reactiva, aumento en la activacién de
los monocitos y linfocitos, alteracion neuroendocrina,
cambios en la liberacién de adipocinas (bajos niveles
de leptina, adiponectina, resistina) y actividad simpatica
elevada, que estimula la liberacion de acidos grasos no
esterificados y disminuye la sensibilidad a la insulina (4).

Otros de los datos analizados en nuestro estudio
fue la correlacion entre el puntaje de la escala de som-
nolencia de Epworth y el IAH. Johns y colaboradores,
encontraron una pobre correlacién entre la escala de
Epworth y el IAH (r=0.550) y asociacién entre esta

escala y la severidad del SAHOS (1-4); sin embargo,
esta correlacion fue estadisticamente significativa para
el SAHOS severo y no hubo mayor diferencia entre el
SAHOS leve y el moderado (35).

En nuestro estudio no hubo correlacion entre |a
escala de Epworth y el IAH; no obstante, es claro que
esta escala se caracteriza por cierta subjetividad y por
consiguiente puede estar influida por maltiples factores.
Seria interesante realizar mas estudios que analicen
esta correlacion en nuestra poblacion e incluso plantear
la necesidad de crear una forma mas objetiva de evaluar
la somnolencia.

Como va se expreso, en Colombia existen pocos
datos acerca de la prevalencia y las caracteristicas del
SAHOS en adultos, de tal manera que este estudio
podria constituir el punto de partida para otros, teniendo
en cuenta que el SAHOS constituye un factor de riesqo
cardiovascular importante controlable y, por qué ne,
prevenible. Asi mismo, seria interesante ver el compor-
tamiento de los diferentes parametros inflamatorios ya
mencionados en pacientes a la altura de Bogota, puesto
que los estudios originales generalmente se han llevado
a cabo a nivel del mar.

Finalmente, al igual que lo describen otros autores,
en nuestro estudio se encontré alta coexistencia del
sindrome metabolico, SAHOS e hipertension arterial,
con lo cual se corrobora que estos pacientes constituyen
un grupo de alto riesgo cardiovascular en quienes debe
hacerse vigilancia e intervencion tempranas.

La coexistencia del sindrome metabdlico y SAHOS
puede potenciar el peso de los factores de riesgo (por
alteraciones en oxigenacién y ventilacion) y debe ser
considerada como una situacion de mayor riesgo car-
diovascular.
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