Asociacion entre apnea del suefio y
ataque cerebro vascular

AUTORES
LOIDA CAMARGO CAMARGO
PAOLA MARGARITA CARDONA MONTES

UNIVERSIDAD EL BOSQUE

DIVISION DE POSGRADOS

EPIDEMIOLOGIA CLINICA
2014



Asociacion entre apnea del sueiio y
ataque cerebro vascular

AUTORES
LOIDA CAMARGO CAMARGO
PAOLA MARGARITA CARDONA MONTES

Trabajo de grado para optar titulo de
Epidemiologia Clinica

ASESOR
DR. JOSE DANIEL TOLEDO

UNIVERSIDAD EL BOSQUE

DIVISION DE POSGRADOS

EPIDEMIOLOGIA CLINICA
2014



NOTA DE SALVEDAD DE RESPONSABILIDAD INSTITUCIONAL

“La Universidad El Bosque, no se hace responsable de los conceptos emitidos por los
investigadores en su trabajo, solo velaré por el rigor cientifico, metodologico y ético del

mismo en aras de la busqueda de la verdad y la justicia”



Agradecimientos

A Dios que nos dio vida y salud para poder llevar a cabo este propdsito.

A nuestros padres que estuvieron con nosotras aun cuando pensamos desfallecer.

A nuestros profesores y amigos que nos brindaron sus conocimientos y apoyo.

A los directores de SOMNARUM que amablemente abrieron las puertas de su institucion.

A nuestra Universidad, nuestra cuna intelectual.



Contenido

NOTA DE SALVEDAD DE RESPONSABILIDAD INSTITUCIONAL ...cocviviririiiiirisisesesesisisisisisisiseeees 1
AGIA0ECTMIENTOS ...tttk bt ettt E bbbt e e e b e et b e e bbb n e 3
INdice de TabIAS Y GrAfiCaS. .......c.cveveeeeieeeise e teses sttt en ettt es sttt ene et 5
RESUIMEBIN.......e e Rt R e e et R s e e Rt e R e Rt e Rt e e e e Rt e me e nreer e e nenreennenre e 6
AADSTIACT ...ttt 7
INEFOTUCCION ...ttt bt bbbt bttt n et e et b et neanas 8
Marco teOrico Y JUSHIFICACION. ........ouiiiiiiiii ettt 9
Planteamiento del ProblEMaL. ...........cocviii it sne s 17
(0] ] [=1 (1Yo TSSOSO PP PP 18

(@] o= TRV o T 1= 1T | SRS 18

ODbJEtIVOS ESPECTTICOS. ..viviiiiiiiitese bbbt b bbbt 18
[ [0 L C=ES] TSSOSO SRRSO 19
AV T=1 o] (o] (oo I AT ST PRSP PTOOPTPOPRRORN 20

PODIACION @ ESTUDIO ...ttt 20

Seleccion y tamafio de 12 MUESTIA...........ciiiiiiiiice e 20

Procedimientos para la recoleccion de la informacion ... 21
PIAN 08 ANALISIS. .....veeeitee b 21
Programas utilizados para el analisis de datosS...........cceruieriiiiienners e 22
RESUITAAOS . ...t b bbbt b bttt 23

ANALISIS DIVATTAAOD. ..o.viviiciccce ettt e se et e ae st nrenneteneas 27

DUSCUSION ..ttt bbbk bbb bbbt bbbt b ettt b e 32
ConclUSIONES Y TECOMENUACIONES .....c.veuvereeiieiieiesieete ettt bbbttt bbb enes 36
RETEIEICIAS. ...ttt bbb bbbt b et b bbb 37

AANBXO L. ot r e 40



Indice de Tablas y Graficas.

Tabla 1. Variables CUIITATIVAS ...........ccoiviiiiiiei e 23
Tabla 2. Variables cualitativas 11 ... s 23
Tabla 3. Analisis diSCrimiNaNdO GENEIO. ........coueiiuiirieieieire et 27
Tabla 4. Analisis discriminando enfermedad VasCUar. ............cccociiiniincincicce e 28
Tabla 5. Anélisis Discriminando presencia de ACV | ... 28
Tabla 6. Anélisis Discriminando presencia de ACV ... 29
Tabla 7. Antecedentes y habitos discriminados por severidad de SAHOS...........ccccoeviiiienicnnnen, 29
Tabla 8. Epworth e IMC de acuerdo a severidad de SAHOS. ... 30
Tabla 9. RegreSiON LOGISHICA. .....civiiiiieiieitecie sttt sttt et s be e sreste e e sbesteestesaeeseenre e 30
Grafica 1. INdice de Masa COMPOTal ...........ccuvuivivreeiereeeseieeeeee st es st tes sttt ene st en e 25
Grafica 2. Antecedentes personales de pacientes sometidos a polisomnografia...........c.cccoevevenane. 25
Grafica 3. Frecuencia relativa de enfermedades VasCUlares.............cocoevriiieininiesniice s 26



Resumen

El sindrome de apnea hipopnea del suefio (SAHOS) es un trastorno que consiste en disrupcion de la
respiracion normal durante los periodos de suefio, cuando la faringe colapsa, ocasionando obstruccion parcial
o total de la via aérea. Se ha asociado con multiples patologias vasculares que afectan la funcién endotelial.
Los Ataques cerebrovasculares (ACV) pueden alterar por multiples mecanismos el correcto funcionamiento
de la funcion ventilatoria pulmonar. Esta asociacion no esta completamente dilucidada y es por ese motivo
que realizamos un estudio retrospectivo para determinar la existencia de una asociacion de estas dos
patologias en SOMNARUN. Encontramos que 22 de los 912 pacientes de la muestra presentan antecedentes
de ACV. Los resultados demuestran que las enfermedades vasculares son mas frecuentes en las personas con
SAHOS con indice de apnea hipopnea (IAH) mayor de 15 persistiendo cuando se delimita a hipertension
(HTA). No se encontrd asociacién significativa entre la presencia de SAHOS con IAH mayor de 15y ACV.
Se requieren nuevos estudios con mayor proporcién de pacientes con ACV para tratar de dilucidar esta

asociacion.

Palabras Claves: SAHOS, Apnea, ACV, Hipertension, Enfermedad vascular.



Abstract

The Obstructive Sleep Apnea Hypopnea Syndrome (OSAS ) is a disorder that involves disruption of
normal breathing during sleep periods, when the pharynx collapse, causing partial or complete
obstruction of the airway. It has been associated with multiple vascular pathologies affecting
endothelial function. Cerebrovascular attacks (Stroke) can affect the correct lung ventilatory
function by many reasons. This association is not fully understood yet and this why we have
conducted a retrospective study to determine the existence of an association between these two
diseases in SOMNARUN . We found that 22 of the 912 patients of the sample have had a stroke.
The results demonstrate that vascular diseases are more common in people with OSA (p < 0001)
with apnea hypopnea index (AHI) higher than 15 specially when persisting hypertension (OR:
2.068 ) . However no significant association between the presence of OSAS was found with AHI
higher than 15 and stroke (OR : 3.63 p 0.220 ) . Further studies with a greater proportion of patients

with stroke are required to explain this association.

MESH: Stroke, OSAS, Apnea, Hypertension.



Introduccion

El sindrome de apnea hipopnea obstructiva del suefio es una de las patologias que
rapidamente ha tomado un auge importante en la sociedad dado su gran impacto en
calidad de vida entre otros aspectos funcionales(1). Se ha demostrado que las personas
que padecen de esta enfermedad son mas proclives a tener patologias vasculares entre
ellas la enfermedad cerebro vascular(2,3). La coexistencia de estas dos entidades
altamente morbidas trae consigo consecuencias importantes para el individuo y por ello

la relevancia clinica(4).

En Colombia no se han realizado estudios enfocados a dilucidar esta asociacion;
tampoco se conoce las frecuencias relativas de estas patologias. Nos proponemos
ahondar en esta investigacion dentro de un centro de estudio de las enfermedades del
suefio reconocido nacionalmente. Es por ello que los datos no pueden extrapolados a la

poblacion general pero se espera sean un buen referente a nivel local.



Marco teorico y justificacion.

El sindrome de apnea hipopnea del suefio es un trastorno del suefio que consiste en
disrupcion de la respiracion normal durante los periodos de suefio, cuando la faringe
colapsa, ocasionando obstruccion parcial o total de la via aérea con los consecuentes
ronquidos, apneas, despertares frecuentes, interrupcion del suefio y excesiva

somnolencia diurna(5).

Cuando el flujo de aire inspiratorio estd completamente ausente hablamos de apnea, de
la cual existen dos tipos: central y obstructiva. En la apnea central no se observa
esfuerzo respiratorio toracico abdominal y ha sido definida por la Academia Americana
de Neurologia como la disminucion de mas del 90% del flujo inspiratorio al menos por
10 segundos. La hipopnea resulta de la obstruccion del flujo inspiratorio reducido en
un 30% o mas, asociado con una desaturacion (al menos el 4%) de los valores basales

durante diez segundos(6).

El indice de Apnea Hipopnea (IAH) utilizado para cuantificar estos episodios
anormales durante el suefio, se obtiene de promediar el nimero total de apneas e
hipopneas durante una hora de suefio registrados durante una prueba polisomnogréfica.
La presencia de menos de cinco episodios de apnea por hora sin sintomas asociados se

considera normal y puede observarse en individuos sanos(6).



El Sindrome de Apnea Hipopnea Obstructiva del Suefio (SAHOS) se define como la
presencia de 5 0 mas episodios de apnea o hipopnea por hora de suefio con sintomas
asociados (por ejemplo, excesiva somnolencia diurna, fatiga o deterioro cognitivo) o
también 15 0 mas eventos de apnea-hipopnea por hora de suefio independientemente de
los sintomas asociados(7). Cuando se presentan mas de 30 apneas y/o hipopneas por

hora se considera que el paciente sufre este sindrome en forma severa(8,9).

Epidemiologia y factores de riesgo

Existe evidencia de las diferencias de la enfermedad con respecto a sus manifestaciones
clinicas segun género y edad(8). Estudios de base poblacional sugieren que el 4% de
los hombres y el 2% de las mujeres con edades mayores de 50 afios sufren sintomas de
SAHOS. Sin embargo, es frecuente el estado asintomatico y la prevalencia de los
pacientes con SAHOS que no presentan el sindrome clinico, pueden ser tantos como el

20-30% de la poblacion en edad media (10,11).

Los pacientes con SAHOS son predominantemente hombres, obesos de 65 afios 0 mas.
Es la obesidad el principal factor de riesgo, tanto asi, que la ganancia de un 10 % de
peso sobre el peso normal incrementa el riesgo de presentar SAHOS sintomaético en
mas de 6 veces(12). Adicionalmente, el patron androgénico de distribucion de la grasa
corporal, especialmente el depdsito en el tronco y el area del cuello asociado a la
presencia de hormonas sexuales pueden afectar el control neurologico de los musculos

de la via aérea alta, haciendo mas propensos a los hombres a sufrir esta condicion(13).
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Las mujeres pos menopausicas tienen un alto riesgo de desarrollar SAHOS que su
contraparte pre menopausicas, probablemente debido al papel protector de las
hormonas femeninas. Algunos estudios han demostrado aunque no concluyentemente,

que la terapia de reemplazo hormonal podria disminuir el riesgo(14).

El riesgo de SAHOS se incrementa con la edad y también su severidad pero ésta es mas
marcada en los hombres. En individuos mayores de 65 afios, la prevalencia de la
enfermedad aumenta 2 a 3 veces frente a individuos entre los 30 a 64 afios de edad. No
obstante, la enfermedad también se ha descrito en nifios con hipertrofia adenotonsilar

(15).

Finalmente, la raza también parece estar relacionada con el riesgo de desarrollar
SAHOS, vya que se ha encontrado que los afroamericanos son afectados mas
frecuentemente en comparacion con individuos de raza blanca incluso en edades

jévenes (9).

Consecuencias de la enfermedad

El SAHOS ha sido reconocido como un importante factor de riesgo asociado con
morbilidad y mortalidad cardiovascular(8,13,16-18). En efecto, hay evidencia creciente
de la fuerte correlacion que existe entre la enfermedad y la hipertension, enfermedad
coronaria, falla cardiaca, arritmias y accidente cerebrovascular. Ademas, se ha
asociado con sindrome metabdlico, diabetes, secuelas neurocognitivas, trastornos del
estado de animo tales como depresion e irritabilidad y es la principal razon de

somnolencia diurna(10,19-23).
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En individuos con apnea del suefio severa las muertes por patologia cardiovascular han
sido mas evidentes, dadas las alteraciones de la fisiologia respiratoria que aumentan la
produccién de catecolaminas, que a su vez alteran la homeostasis interna. La
somnolencia diurna puede hacer a estos sujetos mas sedentarios, alterando su desarrollo
social, aumentando asi la posibilidad de alcanzar las condiciones de riesgo
mencionadas anteriormente. Estudios estadounidenses han encontrado asociacion de
estos estados con menor productividad dando lugar a consecuencias importantes en

costos al sistema de salud y a la economia en general(24).

SAHOS e Hipertension

Estudios epidemioldgicos sugieren que el SAHOS puede ser un factor de riesgo para
desarrollar hipertensién arterial. Los mecanismos parecen estar asociados al patron de
hipoxia intermitente observado en los pacientes con SAHOS. La hipoxemia incrementa
el tono simpatico, el estrés oxidativo y la disfuncién endotelial, procesos que ayudan a
la perpetuacion de cifras tensionales elevadas presentes durante los fendmenos de pausa
respiratoria. En pacientes con hipertension resistente al manejo médico se ha reportado
mayor asociacion con SAHOS y a su vez el manejo del SAHOS con CPAP se ha

asociado con un mejor control de las cifras tensionales(10).

SAHOS y Diabetes

La evidencia ha mostrado mayor asociacion de SAHOS con diabetes tipo Il. Esta
asociacion se ha estimado particularmente alta en los pacientes obesos. Dentro de las
personas con diabetes la prevalencia de SAHOS puede llegar al 58%. EIl incremento en
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la severidad del SAHOS se asociado al pobre control de cifras de glucosa sanguinea y
de marcadores como la hemoglobina glicosilada. ElI mecanismo fisiopatoldgico de esta
asociacion puede basarse en la potencial interrupcion del metabolismo de la glucosa
asociada a la hipoxemia intermitente. Por su parte, el uso de CPAP ha demostrado ser

atil en el control de glicemia en pacientes de dificil manejo(6,25-27).

SAHOS y Enfermedad cardiaca.

La fibrilacion auricular es causa reconocida de Accidente Cerebro Vascular (ACV). En
los pacientes con SAHOS se ha visto el aumento de arritmias cardiacas tales como
anormalidades en la conduccion, arritmias ventriculares y fibrilacion auricular. Algunos
mecanismos fisiopatoldégicos como hipoxia intermitente, cambios en la presion intra
toracica, aumento del estrés cardiaco y disfuncion autonémica pueden asociarse al

desarrollo de SAHOS.

Un estudio demostrd disminucion significativa de nuevos episodios de Fibrilacion
Auricular (FA) posterior a cardioversion en pacientes que tratados con CPAP frente a
los que no la recibieron. De otro lado, un meta analisis de pacientes con FA posterior a
ablacion, encontr6 que los pacientes en que se hacia diagnostico de SAHOS en el
polisomnograma tenian un riesgo 25% mas alto de recurrencia de FA que en los que no

se encontraban apneas(28).

Los pacientes con foramen oval permeable tienen riesgo de embolismo cardiaco,
aunque no se considera por si solo una fuente de alto riesgo de cardioembolia. En los
pacientes con SAHOS se ve aumentada esta asociacion. Los cambios en la presion intra
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toracica manifestados durante las apneas pueden aumentar las tasas de embolismo

paraddjico(4,13-15,29).

SAHOS vy Ataque Cerebro Vascular

Existen varios mecanismos propuestos para explicar fisiopatoldgicamente la asociacion
entre la severidad del SAHOS vy la presencia de ACV. Durante las apneas ocurren
cambios fisiopatoldgicos propios que pueden hacer susceptible a un individuo a sufrir
un ACV. Entre ellos, se presta especial atencion a los cambios del flujo sanguineo
cerebral ligados a disfuncion endotelial y a alteracion de la cascada de la coagulacion.
La perpetuacion de estos cambios tipicos de un estado de estrés puede llevar al aumento

de la probabilidad de desarrollar procesos tromboticos(2,30).

Mecanismos circadianos en los ACV

La mayoria de todos los ACV ocurren entre las seis de la mafiana y las doce del dia.
Estas horas se sobreponen a las ultimas de suefio en gran parte de la poblacidn general.
En el grupo de los ACV isquémicos se encuentra una frecuencia de presentacion mayor
en horas de la noche. Una de las explicaciones a este fendmeno se ha atribuido a la
mayor cantidad de suefio REM en la tercera parte de la noche, donde son comunes las
fluctuaciones de la frecuencia cardiaca y tension arterial. Ademas, es frecuente el
control erratico del patron respiratorio, que en asocio con la disminucion del tono
muscular predisponen a mayor frecuencia de apneas, especialmente durante el suefio
REM, donde se han observado casi de manera exclusiva en algunos pacientes. Las
alteraciones descritas pueden llevar a disfuncion en el control del flujo sanguineo

cerebral y por ende a una mayor predisposicion a isquemias.
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En los pacientes con diagnostico de SAHOS se ha observado aumento de la tension
arterial en las mafianas, que en asocio con la mayor agregabilidad plaquetaria y

disminucion de la actividad fibrinolitica, aumentan el riesgo de presentar trombosis(31).

Cambios en el flujo sanguineo cerebral en pacientes con SAHOS

Estudios previos han demostrado que los pacientes con SAHOS tienen aumento de la
presion intracraneana, correlacionada con la severidad de las apneas. Entre mayor sea
la presion intracraneana menor sera el flujo sanguineo, predisponiendo al individuo al
desarrollo de trombosis. Las velocidades del flujo sanguineo cerebral de los pacientes
con SAHOS son maés lentas que las de los controles durante el suefio y la vigilia(32).

Durante la apnea se puede observar un aumento inicial de la tension arterial, para
posteriormente disminuir el flujo sanguineo hasta un 25 % de la linea basal. Este
fendmeno sucede al final de la apnea hasta algunos segundos después; algunos
especifican este tiempo en 60 segundos posteriores a la finalizacion del evento
respiratorio, repitiéndose éste ciclo durante toda la noche. Sin embargo, en los pacientes
que tienen apneas muy severas, pronunciadas y repetidas, esta autorregulacion se puede
perder presentando durante largos periodos disminucién relativa del flujo sanguineo

cerebral(16).

La desaturacion de oxigeno que produce la apnea por si misma, asociada a la cadena de
eventos descritos, empeoran la situacion del paciente. La reactividad cerebrovascular se

ha asociado a la disminucion de la oxigenacion de la hemoglobina.
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La asociacion entre SAHOS es compleja dado que como se ha explicado, el SAHOS es
un factor de riesgo para ACV, pero también el ACV puede predisponer a presentar
apneas(33). En un estudio que investigd con polisomnografia a pacientes en la primera
noche post ACV se encontrd que alrededor del 60 % de ellos presentan apneas. Este
porcentaje baja pero persiste, siendo significativo hasta los 3 meses de seguimiento.
Esta relacion puede explicarse a través de los cambios en la regulacion de la respiracion

y de la via area(34).

Estudios recientes han apoyado la idea de que el SAHOS es un factor de riesgo
independiente para desarrollar ACV. Una revision sistematica de la literatura publicada
en 2010 encontr6 que SAHOS fue asociado con ACV y muerte por cualquier causa con
un HR 2.24 (IC 95% 1.30 —3.86) y después de ajustar por factores de riesgo vascular

la asociacion sigue siendo significativa(35).
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Planteamiento del problema.

La relacion existente entre la presencia de ACV y Sahos aunque validada desde el
punto de vista fisiopatolégico aun no ha sido explicada mas alla de la duda en términos
practicos. Los estudios existentes en Estados Unidos y Europa plantean la posibilidad
de que la relacion exista y sea importante desde el punto de vista clinico. Sin embargo
posiblemente por la falta de apreciacion practica ha hecho que el tema sea poco tratado
en los circulos académicos posiblemente disminuyendo su notoria importancia. En
Latinoamérica no se ha explorado esta asociacion. El estudio secuencial de estas
enfermedades puede producir a un resurgimiento del interés por esta asociacion que
conlleve a un mejor manejo en conjunto de estas entidades que repercuta en mejoria de

la calidad de vida de nuestros pacientes.
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Objetivos

Objetivo general

Explorar la asociacion entre la presencia de ACV y severidad de SAHOS

Objetivos especificos.

Definir las caracteristicas generales de los pacientes con SAHOS y ACV

Determinar la prevalencia de SAHOS

Definir la prevalencia de ACV

Definir Asociacién mediante OR entre SAHOS y la presencia de enfermedades

vasculares especialmente de ACV

18



Hipotesis

Hipotesis nula: la enfermedad cardiovascular se asocia al sindrome de apnea obstructiva
del suefio.
Hipotesis alterna: la enfermedad cardiovascular no se asocia al sindrome de apnea

obstructiva del suefio.
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Metodologia
6.1 Tipo y disefio del estudio

Este estudio es de corte transversal

Poblacién a estudio

La poblacion elegida para hacer parte del estudio fue aquella consultante SOMNARUN
centro de estudio de trastornos del suefio remitida para realizacion de polisomnografia
durante el periodo de tiempo comprendido entre 1 de enero de 2012 y 31 de diciembre

de 2012.

Seleccion y tamano de la muestra

Se realizd muestra censal de un afio.

Criterios de inclusion.

Pacientes que asistan para la realizacion de polisomnografia por cualquier causa
Pacientes con edad mayor o igual de 18 afios.

Pacientes quienes hayan completado formato inicial de recoleccion de informacién de
antecedentes.

Criterios de exclusion

Pacientes en los que en el registro no se encuentre datos completos necesarios para la

investigacion.
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Procedimientos para la recoleccion de la informacién

La informacién fue recolectada por una técnica del laboratorio, de los registros
obtenidos de polisomnografias realizadas en el tiempo estipulado teniendo en cuenta un
formato de recoleccion de datos (Ver anexo 1).

Se realizo base de datos en Excel con todos los datos consignados en el formulario de

recoleccion.

Plan de analisis

Una vez depurada la base de datos se elaboraron variables dummie para realizar
andlisis méas especificos. No se encontraron datos perdidos. Se consideran las variables
como normales por Teorema de Limite central dado el tamafio de muestra, para casos
especificos se realizaron pruebas. Para las variables cualitativas se obtuvieron
frecuencias y proporciones, para las comparaciones entre ellas se aplic la prueba de

Ji Cuadrado.

Con las variables iniciales de la base de datos, se obtuvo el indice de Masa Corporal y
adicionalmente éste fue clasificado de dos formas: la primera, en sus categorias

habituales de normal, sobrepeso y obeso; la segunda, en normal y anormal.

Se siguid un orden logico para el andlisis de los datos, comenzando por un analisis
univariado, siguiendo con el bivariado y finalmente estratificado. También se hizo

ajuste por variables confusoras.
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Programas utilizados para el analisis de datos

Mediante el programa estadistico SPSS v.12 se realizaron los célculos y pruebas
estadisticas necesarias. Los gréficos y tablas se elaboraron con la herramienta de
Microsoft Office, Excel 2010. EI valor de p asignado para todas las pruebas realizadas

fue de 0,05 y el nivel de confianza de 95%.
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Resultados

La muestra obtenida durante el periodo del afio 2012 en el centro para toma de
polisomnografias fue de 912 pacientes, 49,12% hombres y 50,77% mujeres.

Para los hombres el promedio de edad fue de 49,72 afios y en las mujeres de 55,89 afios.
La diferencia de medias de las edades es estadisticamente significativa luego de aplicar
la prueba T student, por lo que se puede decir que en nuestra muestra la media de edad

de las mujeres significativamente mayores que la media de edad de los hombres.

Tabla 1. Variables cualitativas

Variable Cuantitativa Promedio Desviaciéon Standard

Edad (afios)

Peso (Kg)

Talla (mts)

Indice de Masa
Corporal

Indice de Epworth

Indice Apnea Hipopnea

Eficiencia del sueno
(%)

Tabla 2. Variables cualitativas |1

Variable Cualitativa

Consumo Alcohol

Fumador
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43% 57%
Hipertension arterial 38% 62%
Diabetes 9% 91%
Infarto Agudo Miocardio R 95%
Enf. Cerebro Vascular 2% 98%
Enfermedad Renal 1% 99%

Movimientos de piernas 11% 89%

El peso promedio del total de pacientes fue 77,42 kg (x1DS 15,66 kg). (Ver tabla 1.).
En los hombres el peso promedio fue 81,91 kg y en las mujeres 73,09 kg. Luego de
comparar estos promedios, encontramos que la diferencia no era estadisticamente

significativa.

En cuanto al indice de Masa Corporal (IMC) se obtuvo un promedio de 28,90 (+1DS
5,50) (Ver tabla 2.), y una distribucion llamativa a través de las tres categorias,
especialmente notamos que solo el 22% de todos los pacientes tienen un IMC normal.
El 42% son obesos y el 35% tienen sobrepeso. (Ver Gréfica 1.) La mayoria de los
pacientes tiene un indice de masa corporal por encima del nivel normal. Siendo

considerado como sobrepeso.
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Grafica 1. Indice de Masa Corporal

ENORMAL ®=SOBREPESO = OBESIDAD

Al analizar la informacion sobre antecedentes personales especificos (Grafica 2.) sobre
el consumo de alcohol y tabaquismo y también sobre enfermedades vasculares como
son hipertension arterial, accidente cerebrovascular, enfermedad renal, diabetes, infarto
agudo del miocardio, los resultados mostraron que el 18% de los pacientes consume
alcohol y el 39% fuma, el 43% de los pacientes que asistieron para toma de

polisomnografia, tenian antecedentes de enfermedad vascular.

Grafica 2. Antecedentes personales de pacientes sometidos a polisomnografia.

90% 82%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

=S|
mENO

ALCOHOL FUMA ENF VASCULAR

25



Entrando en el andlisis de las enfermedades vasculares, la mas frecuentemente
referenciada fue la hipertension arterial con un 38%, seguida por diabetes, infarto agudo

del miocardio, enfermedad cerebro vascular (ECV) y enfermedad renal.

Grafica 3. Frecuencia relativa de enfermedades vasculares
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La mayoria de los pacientes no consume alcohol, no fuma y no presenta enfermedad

vascular.

De los pacientes que tienen enfermedad vascular la mayoria son hipertensos, se
encontro en este censo de pacientes que solo el 2% correspondiente a 22 pacientes han

presentado un ataque cerebrovascular.
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Analisis bivariado.

Se realizé un primer analisis para categorizar la existencia de diferencias de acuerdo al

género. (Ver tabla 3.)

Tabla 3. Andlisis discriminando género.

81.87
62.39 37.69 <0.001
41.94 58.05 <0.001
38.6(134) 61.4(213) <0.001
38.8(33) 61.2(52) 0.046
57.1(28) 42.9(21) 0.248
40.9 (9) 59.1(13)  0.435
71.4 (5) 28.6(2) 0.275

18.12 <0.001

Se encontr6 que en cuanto al habito de consumo de cigarrillo y alcohol los hombres
aventajan a las mujeres siendo esta diferencia significativa; sin embargo la presencia de
enfermedades vasculares es mayor en las mujeres. La asociacion es mas fuerte en cuanto a

la presencia de HTA y DM.

Un andlisis para explorar la asociacion de diversas variables continuas destacadas fue
llevado a cabo, encontrandose que en los pacientes con enfermedades vasculares el
promedio de edad fue significativamente mayor a demas del IMC vy la eficiencia del suefio.
No se encontrd relacion significativa entre la presencia de enfermedades vasculares y el

indice de Epworth y el movimiento periodico de piernas. (Ver tabla 4.)
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Tabla 4. Analisis discriminando enfermedad vascular.

Presente Ausente
60.23 47.33 <0.001
30.20 27.85 <0.001
404 59.6 0.222
10.16 10.66 0.178
71.30 78.27 <0.001

45 (43.7%) 58(56.3%) 0.859

Llama la atencion la asociacion entre la presencia de enfermedades vasculares y la baja

eficiencia del suefio. Esta es una relacion que debe ser mas explorada en otros estudios.

Realizamos un andlisis para determinar antecedentes y habitos en los paciente con ACV
demostrando asociacion entre a presencia de HTA y Enfermedad renal. Estos datos

pueden estar sesgados por la baja proporcion de la muestra de pacientes con ACV.

Tabla 5. Andlisis Discriminando presencia de ACV |
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Tabla 6. Andlisis Discriminando presencia de ACV 11

Presente Ausente

65.73 52.54 <0.001
28.60 28.86 0.815
11.40 10.42 0.464
65.71 75.52 0.005

Igualmente se encontrd que los pacientes con ACV tienen significativamente mayor edad y

menor eficiencia del suefio que los que no tienen este antecedente. (Tabla 6.)

Dado nuestro interés en evidenciar si existe relacion entre la presencia de enfermedades
vasculares y SAHOS, realizamos una exploracion teniendo como punto de corte los

respectivos grados de severidad de la enfermedad leve, moderado o grave. (Ver tabla 7.)

Tabla 7. Antecedentes y habitos discriminados por severidad de SAHOS.

Presente Ausente P Pres. Aus. p Pres. Aus. p

90.8 (355) 9.2 (36) <0.001 99.2 0.8 0.002 67.3 32.2 <0.001
90.2 (313) 9.8 (34) <0.001 99.4 06 0.002 663 337 <0.001
89.4 (76) 10.6 (9) 0.069 97.6 2.4 0.818 64.7 35.3 0.063
93.9 (46) 6.1(3) 0.028 100 0.227 673 327 0.078
95.5 (21) 4.5(1) 0.101 100 0.425 68.2 31.8 0.214
85.7 (6) 16.2 (1) 0.809 100 0.656 85.7 14.3 0.103
83.8 (134) 16.2 (26) 0.581 98.1 1.9 0.460 55.6 44.4 0.895
81.9 (294) 18.1 (65) 0827 969 31 0630 588 412 0076




Se encontré relacion entre la presencia de enfermedad vascular y especialmente
hipertension y SAHOS en todas sus grados de severidad. Las otras asociaciones fueron
espurias exceptuando infarto agudo del miocardio como se observa.

Evaluando el indice de masa corporal y la escala de Epworth se observo asociacion
significativa entre el primero y SAHOS en todos sus grados de severidad, no asi en el

segundo caso (Ver tabla 8.)

Tabla 8. Epworth e IMC de acuerdo a severidad de SAHOS.

S|

S| NO NO

No P

Si p p
24.98 28.97 <0.001 29.36 26.55 <0.001 27.38 30.06 <0.001

10.46 9.88 0.642 10.49 10.25 0.656 10.48 10.40 0.844

Regresion logistica.

Se plantea la necesidad de realizar una regresion logistica para intentar encontrar la

magnitud del efecto. (Ver tabla 9.)

Tabla 9. Regresion Logistica.

OR Ic P
2.959 1.882 -4.653 <0.001
2.068 1.348-3.173 0.001
1.193 0.565 - 2.520 0.644
2.456 0.735 - 8.204 0.0144
3.630 0.463 - 28.458 0.220
0.616 0.067 - 5.693 0.668

30



Se encontré significancia estadistica con la presencia de obesidad e hipertension como
se muestra en la tabla sin embargo no se evidencio asociacion significativa entre la
presencia de SAHOS y ACV posiblemente asociado a la baja prevalencia de ACV en

nuestra muestra como lo advierte el intervalo de confianza anotado.
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Discusion

Los resultados aqui presentados demuestran una tendencia a figurar la asociacion entre
las enfermedades vasculares y los pacientes con SAHOS con un IAH mayor de 15. Si
tomamos las enfermedades vasculares como un todo, esta asociacion es significativa tal
como se ha demostrado en algunos estudios(4,14,17). Al discriminar la presencia de
enfermedades vasculares encontramos que solo la Hipertension continua siendo
significativa en el andlisis bi variado y en la regresion logistica. Los datos en cuanto a
ACV, Diabetes y las otras enfermedades vasculares muestran una tendencia hacia la
relevancia epidemioldgica, pero no se puede confirmar al realizar pruebas de
significancia. En el caso particular de la presencia de ACV, el OR descrito es de 3.6 pero
con un intervalo de confianza muy disperso. Aunque realizamos un esfuerzo para tener
un tamafio de muestra considerable, notamos que la proporcion de pacientes con ACV
fue menor a la esperada, es decir menos del 2.5 % del total. Esta es la principal debilidad
de nuestro estudio que le resta poder para definir las diferencias que fueron notadas. Se
requerira de mayor tamafio de muestra. Al mismo tiempo que esta es la principal
debilidad, consideramos que dado que se trata de una poblacién censal de un centro de
referencia, podria reflejar la proporcion de pacientes que por cualquier causa son
remitidos a estudio de polisomnografia. Notamos con preocupacion que los pacientes con
enfermedades vasculares y en especial con ACV no son remitidos por esta causa.
Debemos tener en cuenta que con el acumulo cada vez mayor de evidencia que apunta
hacia una relacion fuerte entre estas dos patologia, seria importante, desde el punto de
vista practico, aumentar la demanda de polisomnografias en pacientes con este

antecedentes(36-38).
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El haber no encontrado significancia en la relacion entre ACV y SAHOS con IAH
mayor o igual a 15 dista de ser un fracaso en términos clinicos. La poca
representatividad de estos pacientes en la muestra nos debe llevar a neurélogos y demas
prestadores de servicios de salud a motivarnos y estudiar mas esta asociacion para
detectar prontamente la presencia de la dupleta, que como hemos demostrado, puede

afectar negativamente la calidad de vida y recuperacion de nuestros pacientes(3).

Llama la atencién también la poca asociacion que encontramos en nuestra poblacién del
indice de la escala de Epworth y la presencia de SAHOS(39). Esto nos permite inferir
que probablemente la somnolencia diurna reportada por los pacientes no es un buen
pardmetro para definir la realizacién o no de una polisomnografia. Evidencia cada vez
mayor apunta hacia la realizacion de polisomnografia a pacientes con factores de riesgo
vascular aun aunque no reporten somnolencia diurna(40). Este hallazgo deberéd ser

motivo de otros estudios clinicos.

La no discriminacion de la fibrilacion auricular (FA) como antecedente relevante en
nuestra recoleccion de datos es un punto a analizar detenidamente(28). La obtencién de
informacién clara y asertiva del diagnostico consideramos que es dificil desde el punto
de vista del paciente a través de una encuesta autoinformada. En una prueba piloto,
encontramos que ante la pregunta ¢sufre usted de fibrilacion auricular? el termino no era
bien entendido por la poblacion. Algunos consideran cualquier arritmia cardiaca.
Adicionalmente se intento validar la informacion solicitando precision de los farmacos
tomados para tal efecto sin encontrar un parametro fijo dado que algunos pacientes
toman cumarinicos otros solo medicamentos betablogueadores y demas. Si bien esta es

una predisposicion asociada, no consideramos que deslegitime los datos aqui
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encontrados dado que estaria presente tanto en pacientes con enfermedades vasculares
como en paciente sin estas. Consideramos que la forma mas adecuada de poder evaluar la
asociacion especificamente con FA seria teniendo en cuenta los registros de historia

clinica lo cual excedia la competencia del presente estudio.

Otro factor a tener en cuenta en nuestro publicacion es la no discriminacion de las apneas
centrales y obstructivas(34,41,42). Sabemos que fisiopatoldgicamente son representadas
por procesos diferentes no necesariamente excluyentes. Algunos estudios han ahondado
en las diferencias especificas. Dado que se ha evidenciado asociacion tanto con apneas
centrales como obstructivas en presencia de enfermedad cerebrovascular, esta distincion
si bien fisiopatologicamente tiene asidero, en términos practicos puede no tener la
méaxima relevancia. En estudios posteriores se deberd tratar de definir con mayor detalle

las diferencias.

Un hallazgo relevante fue la asociacion de baja eficacia del suefio en los pacientes con
enfermedades vasculares. Esta asociacion es significativa después de realizar las pruebas
especificas y sigue siendo notoria en pacientes con ACV. El pardmetro cobra importancia
como medida global del buen dormir. Si bien las condiciones de observacion en un
centro de estudios de trastornos del suefio no reflejar la realidad del dormir diario, se
considera que no es una caracteristica discrecional a los pacientes con enfermedades

vasculares. Estudios anteriores han evidenciado la asociacion(43).

Amen a las dificultades metodologicas planteadas consideramos que la presente
publicaciéon es un primer esfuerzo que a nivel nacional nos introduce al planteamiento de

una asociacion de vital importancia. Los pacientes con ACV y en general enfermedades
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vasculares pueden contar con un marco de referencia que nos motive a estudiar su dormir

en especial en busqueda de patologias respiratorias.

Lo anterior nos conlleva a realizarnos dos preguntas ¢Requieren los pacientes con
antecedente de ACV un estudio de polisomnografia para descartar la presencia de
SAHOS aun en presencia de reporte negativo de somnolencia diurna?(36,38) ¢El

requerimiento puede ser extensivo a otras enfermedades vasculares?

Deben los resultados aqui obtenidos motivar a la comunidad cientifica, en especial
Neurologos, Neumdlogos e Internistas a una mayor profundizacion de estudios de la

asociacion de las dos entidades que redunde en mejor atencion a nuestros pacientes.
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Conclusiones y recomendaciones

1. Existe asociacion significativa entre la presencia de SAHOS y enfermedades
vasculares.

2. No se encontrd en el presente estudio asociacion entre SAHOS vy la presencia de
antecedente de ACV. Esto puede estar asociado a la baja prevalencia de esta
patologia en nuestra poblacion.

3. Laprevalencia de ACV en nuestra poblacién es de 2.4%.

4. La prevalencia de SAHOS en nuestra poblacion es del 82.2%.

5. Se evidencio asociacion significativa entre la presencia de SAHOS y HTA.

6. Fue notorio que los pacientes con enfermedades vasculares tienen una eficiencia del
suefio menor que sus pares sin estos padecimientos. La asociacion debe ser mejor
clarificada en estudios posteriores.

7. Se recomienda continuar con esta linea de investigacion para obtener resultados mas

solidos en pro del beneficio de los pacientes.
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