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Aun hombre bien educado 
le basta un poco, 

y cuando se acuesta 
no se siente molesto. 

A estomago moderado, 
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y en perfectas condiciones... 
Hipersomnia y apnea 

le esperan a un hombre glotén. 
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RESUMEN 

Recientemente se ha considerado a la obesidad como un problema grave de salud en 

nuestro pais, por lo que se ha iniciado su estudio sistematico, asi como el de las enfermedades 

asociadas, tales como las alteraciones en la respiracién durante el suefio. Los pacientes con 

obesidad comunmente presentan Sindrome de Apnea e Hipopnea Obstructiva de Suefio 

(SAHOS) el cual se caracteriza por oclusién repetitiva y periddica de la via aérea durante el 

suefio. Entre los sintomas mas importantes de este sindrome se encuentran el ronquido, 

alteraciones en la estructura del suefio y presencia de Somnotencia Excesiva Diurna (SED). La 

presencia continua de estas alteraciones, puede provocar trastornos en el estado de animo, 

disfunciones neurocognoscitivas y enfermedades cardio-vasculares, dando como resultado una 

pobre calidad de vida, incluso puede ser la causa de muerte, no sdlo por tas enfermedades 

concomitantes que elevan las probabilidades de mortandad, sino porque aumenta el riesgo de 

que dichos pacientes sufran accidentes laborales y vehiculares causados por la somnolencia. 

Los objetivos del presente estudio fueron: 1) determinar la prevalencia del SAHOS en pacientes 

con obesidad (IMC>30, 2) precisar si existe asociacién entre este sindrome y algunos indices 

antropométricos de obesidad, 3) determinar la influencia del género y la edad sobre la 

presencia del SAHOS. Se registré polisomnograficamente a 152 pacientes (92 hombres y 60 

mujeres) con una edad promedio de 43 afios, enviados por la Clinica de Obesidad de! Instituto 

Nacional de Ciencias Médicas y de la Nutricién Salvador Zubirén (INCMNSZ). Las variables 

polisomnograficas evaluadas fueron Electro-Encefalografia, Electro-Oculograma, Electro- 

miografia, Electro-Cardiograma y variables relacionadas a la respiracién. Se encontré que el 

94% (n=144) de los sujetos con abesidad presentan SAHOS, el indice antrapométrico que 

mejor lo predice es ia circunferencia del cuello. La severidad del sindrome es mayor en los 

hombres que en las mujeres y la edad al parecer no es un factor de riesgo para la preséncia del 

SAHOS en esta poblacién. Se encontré una arquitectura de suefio sumamente alterada, y con 

SED. Estos datos muestran que es muy alta la prevalencia del SAHOS en la poblacién de 

pacientes obesos, cifra que es alarmante si tomamos en cuenta que el nimero de obesos en 

México aumenta dia con dia y que pocos de ellos acuden a recibir ayuda especializada.



  

  

Prevalencia del Sindrome de Apnea e Hipopnea... 

I. INTRODUCCION 

Una de las areas en la investigacién aplicada de la Psicofisiologia es el estudio del 
Suefio, sus trastornos y su tratamiento. En las ultimas décadas, se ha reconocido que 
cada afio la vida de miles de personas se ve alterada © destruida a consecuencia de 
trastomos relacionados al suefio, siendo el mas serio en términos de morbilidad y 
Mortalidad el Sindrome de Apnea e Hipopnea Obstructiva de! Suefo (SAHOS). El 
SAHOS es un trastorno de la respiracién que se caracteriza por la presencia de pausas 
respiratorias repetitivas que pueden acompafiarse de alteraciones en el intercambio de 
gases sanguineos y de fragmentacién en ta arquitectura normal del suefio, lo cual puede 
generar somnolencia excesiva diuma, alteraciones en el estado de animo y deterioro 
cognoscitivo, por lo que estos pacientes ponen en riesgo su vida y la de otros, al ser mas 
Propensos a sufrir accidentes laborales y/o vehiculares. No obstante, en México atin no 
se ha reconocido esta enfermedad como un problema de saiud publica, a pesar de que 
un buen porcentaje de la poblacién se ve afectada por el SAHOS. 

El presente trabajo forma parte de una serie de estudios que se realizan dentro del 
Laboratorio de Suefio de la Facultad de Psicologia de la UNAM en colaboracién con la 
Clinica de Obesidad del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y de {a Nutricién 
“Salvador Zubiran” (INCMNSZ). Et objetivo general de la linea de investigacién es el de 
precisar el comportamiento del sindrome de apnea e hipopnea en los pacientes obesos 
en cuanto a factores predisponentes, enfermedades concomitantes tanto fisicas como 
psicolégicas o neuropsicolégicas, asi como el tratamiento Optimo a seguir para una mejor 
calidad de vida de los pacientes. El objetivo del presente estudio fue determinar la 
prevalencia de! SAHOS en los pacientes obesos de! INCMNSZ, asf como describir 
algunas variables polisomnogrdficas y antropométricas que caracterizan a los pacientes 
de dicha poblacién. 

A continuacién se dara un panorama general como introduccién al Sindrome de 
Apnea e Hipopnea Obstructiva del Suerio y su relacion con ta Obesidad, iniciando con la 
definicién de obesidad, describiéndo los métodos cinicos para evaluarla, las 
consecuencias de la obesidad sobre la salud, la mortalidad y la prevalencia de ésta en 
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México y en otros paises. Inmediatamente después se hard una revision del SAHOS, su 

definicion, !a forma de diagnosticar la presencia y la severidad de éste, su fisiopatologia, 

los factores predisponentes en la obstruccién de la via aérea superior, ta morbilidad, la 

mortalidad y la prevalencia de dicho sindrome. Posteriormente se presentara ja 

Metodologia y el procedimiento empleados en el presente estudio, asi como los 

resultados obtenidos y las conclusiones. 

1.1 OBESIDAD 

1.1.1 Definicién de Obesidad 

La obesidad es frecuentemente definida como una enfermedad en la cual el exceso 

de grasa corporal se ha acumulado en el! tejido adiposo, provocando efectos adversos en 

la salud (World Health Organization, 1997). 

El Comité Internacional de Expertos sobre Obesidad ha determinado que ocurre 

acumulaci6n anormal de tejido adiposo cuando hay un excedente de peso de 30 por 

ciento 0 mas del peso corporal total en las mujeres y del 25 por ciento o mas en los 

hombres. Sin embargo se sugiere que estos limites sean interpretados de manera 

individual tomando en consideracién enfermedades coexistentes (Lapidus y Bengtsson, 

1987). 

1.1.2 Métodos Clinicos para Diagnosticar Obesidad 

Uno de ios indices clinicos que ha mostrado mas utilidad y sensibilidad para 

diagnosticar obesidad en adultos, es el denominado Indice de Masa Corporal (IMC), 

también conocido como Indice de Quetelet. Este indice se desarrollé con el objetivo de 

encontrar una correlacién maxima con la grasa corporal y reducir desviaciones debidas a 

la estatura. Garrow y Webster (1985) definieron este indice como et peso en kilogramos 

dividido por el cuadrado de la talla en metros: 

IMC= Peso {ka} 
Talla (m*) 
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La actual clasificacion de gravedad de la obesidad (World Health Organization, 

1997), hace una asociacién entre el IMC y los riesgos de co-morbilidad. En la siguiente 

tabla se muestra dicha clasificaci6n: 

Tabla 1. Clasificacién de la obesidad sequin el IMC. 
  

  

  

  

  

  

  

  

CLASIFICACION _|IMC (kg/m?) _| RIESGO DE CO-MORBILIDAD 
. Bajo (pero hay riesgo de presencia de otros 

Bajo peso <18.5 problemas clinicos) 

Rango normal 18.5-24.9 Promedio 

Sobrepeso 225 

Pre-obeso 25-29.9 Leve 

Obeso Clase | 30.0-34.9 Moderado 

Obeso Clase Il 35.0-39.9 Severo 

Obeso Clase Hl >40.0 Muy Severo           

Una de las limitaciones de esta clasificacidn descansa en ei hecho de que los 

valores del IMC propuestos no toman en cuenta la edad, el género y grupo étnico. 

Sin embargo, a pesar de estas limitaciones, la clasificacién del IMC es aceptada 

ampliamente para estimar la prevalencia de obesidad dentro de una poblacion, asi como 

los riesgos asociados con ésta, recomendandose utilizar un IMC>30 para definir la 

obesidad (World Health Organization, 1997). Este indice es muy facil de calcularse y 

correlaciona suficientemente con medidas directas de grasa corporal como la 

hidrodensitometria (Rosenbaum y cols., 1997). La hidrodensitometria es una técnica que 

calcula en forma simultanea la masa corporal magra y la grasa; se basa en el principio de 

que el tejido no graso es mas denso que el adiposo, asi, se toma el peso con la persona 

sumergida completamente en agua, y sdlo con el aire residual en los pulmones después 

de una espiracién completa, la diferencia entre este peso y el que se obtiene fuera del 

agua proporciona un valor del tejido adiposo o porcentaje de grasa corporal; su precisién 

para calcular la grasa corporal es alta, sin embargo, su costo también es muy alto y es 

dificil de utilizar (Casanueva y cols., 1993).
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Otra medicién antropométrica que se utiliza para establecer la distribucién de la 

grasa corporal, es la Proporcién Cintura /Cadera (PCC), la cual se obtiene dividiendo la 

circunferencia de ja cintura a nivel del ombligo, con la circunferencia del punto mas amplio 

de la cadera. La PCC se ha propuesto como buen predictor de alteraciones secundarias 

a la obesidad, como hipertensién, enfermedades vasculares, etc. 

De acuerdo a la PCC, se pueden clasificar 3 diferentes fenotipos o formas clinicas 

de obesidad: 

1. Androide u obesidad del tronco superior (apariencia de manzana —Figura 1-). 

2. Ginecoide u obesidad del tronco inferior (apariencia de pera —Figura 2-). 

3. Mixta (Figura 3). 

En la obesidad androide, la PCC es igual 6 mayor de 1.0 en el hombre, y en la 

mujer mayor de 0.8, predomina en los varones, aunque se llega a observar en las 

Mujeres, especialmente en el climaterio, cuando la actividad estrogénica disminuye. 

Debido al efecto de Ja testosterona y de los corticoesteroides, las masas adiposas se 

acumulan en la cintura escapular, cuello, nuca y cara; las caderas y los miembros 

inferiores estan respetados. Se observa clinicamente en individuos que ingieren comidas 

copiosas y beben en abundancia, con ingreso energético exagerado; sin embargo, fa 

cantidad de tejido adiposo es menor que en la obesidad ginecoide. La obesidad 

androide es de tipo hipertréfico y su tratamiento es mas sencillo, ya que fos pacientes 

disminuyen de peso con mayor facilidad cuando se someten a una dieta hipoenergética. 

Este fenotipo tiene un mayor impacto sobre la salud, ya que se le ha encontrado 

estrechamente vinculado con el Sindrome Metabdélico o Sindrome X, que esta conformado 

por los siguientes sintomas: 

>Resistencia a la insulina >Hiperinsulinemia 

> Obesidad del tronco superior > Hipertension 

>4Intolerancia a la glucosa >Aumento del VLDL-Triglicéridos 

> Disminucién de HDL-Colesterol > Hiperuricemia 

»>Aumento del riesgo de 

enfermedades vasculares 
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Figura 1. Obesidad androide 

fi 
Por su parte, en la obesidad ginecoide, la PCC es menor de 1.0 en los hombres, 

principalmente en aquellos con hipogonadismo; y en las mujeres en edad reproductiva ta 

  

      

PCC es menor de 0.8. Patrones genéticos u hormonales determinan Ia localizaci6n de la 

grasa en la mitad inferior del cuerpo, en la regién femoroglitea. La masa adiposa total es 

considerablemente mayor que en la obesidad androide y la musculatura estd poco 

desarrollada. La historia clinica no revela excesos alimenticios notables, aunque casi 

siempre existe una dieta inadecuada. El fenotipo ginecoide no se asocia con 

complicaciones metabdlicas; las que ocurren son del tipo mecanico como insuficiencia 

venosa y alteraciones ortopédicas: artrosis de la columna, artralgias, etc. Esta forma 

contrasta con la obesidad androide por su resistencia al tratamiento dietético. 

Figura 2. Obesidad ginecoide 
  

     



  

Prevalencia del Sindrome de Apnea e Hipopnea... 

La obesidad mixta se observa especialmente en los pacientes con IMC mayor de 

35 kg/m’, en tos que la diferencia de genero respecto de la grasa subcutanea desaparece. 

Figura 3. Obesidad mixta 
  

    
  

La utilidad de la medicién del PCC es importante en un contexto epidemioldgico 

para establecer el prondstico de riesgo (Ramos C., 1995). 

Existen herramientas adicionales para una caracterizacién mas detallada del 

estado de obesidad, incluyendo medidas de composicién corporal (peso bajo el agua), 

distribucién anatémica de la grasa corporal (imagen de resonancia magnética), consumo 

de energia y expedici6n de la misma, etc. Sin embargo el costo y las dificultades 

practicas hacen que tales técnicas tengan un uso limitado en investigaci6n (World Health 

Organization, 1997). 

1.1.3 Morbilidad 

. En general, la obesidad se acompafia de miltiples y graves consecuencias sobre la 

salud, el riesgo de morbilidad y mortalidad de una gran variedad de enfermedades 

aumenta en la poblacién obesa. Por ejemplo, el riesgo de diabetes mellitus (DM) 

aumenta de manera directamente proporcional con ef grado de obesidad. Se ha 

observado que la frecuencia de DM tipo Il es aproximadamente de dos veces mayor en 

individuos ligeramente obesos, cinco veces mayor en moderadamente obesos y 10 veces 

mas alta en excesivamente obesos (Kissebah y cols., 1987). En un estudio realizado en 

la poblacién mexicana de areas urbana y rural, se encontré que la prevalencia de DM en
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‘a poblacién mexicana de areas urbana y rural, se encontré que la prevalencia de DM en 

sujetos jovenes es de 16.7% en hombres y de 9.5% en las mujeres; y en la poblacién de 

personas de mas de 60 afios aumenta este porcentaje tanto para hombres como para 

mujeres, siendo de 30.8% y de 22.8% respectivamente. Como se puede ver, existe 

predominio de DM en el hombre, tanto en sujetos jévenes como en ancianos. También se 

observé que los individuos de las areas urbanas tienen un mayor porcentaje de DM, 

asociado a un mayor porcentaje de grasa y con predominio de distribucién central de la 

adiposidad, en comparacién con los de area rural (Lerman y cols, 1998). 

La hipertensién arterial es un padecimiento que también se ha relacionado en 

forma directa con el grado de obesidad, diversos estudios han encontrado una asociacién 

lineal entre ef aumento en la presi6n sistélica y diastdlica con e! aumento en la obesidad 

(Kanell y cols., 1979, en Paige, 1988). Junto con las coronariopatias, la hipertensién 

aumenta de manera importante el riesgo de morir, sobre todo en hombres menores de 40 

afios (Burton y Foster, 1988). 

Existen también claras evidencias que indican una fuerte asociacién entre ciertos 

tipos de cancer y obesidad. Muchos estudios han sugerido que la alta incidencia del 

desarrollo de cAncer de mama en los paises de occidente puede estar ligada a la alta 

prevalencia de obesidad y al alto consumo de energia. Stoll (2000) sugiere que la 

hiperinsulinemia, ef aumento de fas concentraciones de insulina como factor 1 de 

crecimiento y la acumulacién de mucha grasa abdominal, son marcadores de alto riesgo 

para el cancer de mama. El aumento en las concentraciones séricas de estradiol y 

testosterona en las mujeres, son de igual forma factores de riesgo y a la vez son factores 

frecuentemente concomitantes con la hiperinsulinemia. En otros estudios Hunt y Sickles 

(2000) encontraron que el aumento de adiposidad correlacioné con la deteccién de cancer 

en las mujeres por medio de biopsia y de mamografia. El aumento de la adiposidad 

ademas correlacioné con el tamajio de! tumor y la etapa o grado de avance en que éste 

se encontraba, proporcionando una fuerte evidencia de la obesidad como un factor de 

riesgo para la presencia de cancer de mama. También se ha encontrado (Giacosa y 

cols., 1999) que el exceso de peso predice riesgos de cancer colo-rectal en hombres, 

mientras que en las mujeres la obesidad abdominal (ginecoide) es el indicador de mayor 

riesgo para presentar éste tipo de cancer. 
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Es muy importante mencionar que e! obeso, ademas de estar expuesto a estos 

padecimientos bioldgicos, con frecuencia esta sometido a presiones psicolégicas por 

marginacién social, ya que la persona delgada es en general aceptada con mayor 

facilidad en cualquier medio (trabajo, escuela, etc.), que la persona obesa. Entre las 

alteraciones psiquiatricas asociadas con la obesidad, se encuentran depresion (leve a 

moderada), hipocondriasis, histeria e impulsividad y menosprecio por la imagen corporal 

(Wadden y Stunkard, 1985). 

1.1.4 Mortalidad 

Los obesos no sdlo tienen un mayor riesgo de enfermarse, sino también de morir; 

las tasas mas elevadas de mortalidad se ubican en el grupo de sujetos con obesidad 

excesiva; a la vez, las tasas de mortalidad por enfermedades crénicas son 

significativamente mayores entre los obesos. Los pacientes obesos con coronariopatia, 

por ejemplo, han mostrado un indice de mortalidad de! 40% y los obesos quienes 

padecen enfermedades renales, mas del 50%, mientras que los obesos diabéticos tienen 

una mortalidad cuatro veces mayor de la cifra calculada para los no obesos. Asi mismo, 

entre los individuos obesos se identifica con mayor frecuencia muerte por accidentes 

cerebrovasculares, padecimientos de la via biliar y cirrosis hepatica (Kissebah y cols., 

4987). 

Drenick y cols., (4980) encontraron que los hombres adultos con un 20% por arriba 

de su peso ideal tienen un indice de mortalidad del 25% mas que los individuos de la 

misma edad pero de peso normal. Aquellos sujetos con el 40% y 60% por arriba de su 

peso ideal tienen indices de mortalidad del 67% y 105% mas altos respecto de los sujetos 

normates. Un estudio de hombres jévenes con obesidad del 200% arriba del peso 

corporal! ideal, muestra que estos tienen indices de mortalidad mds grandes de {o 

esperado. El sobrepeso en mujeres sin embargo, tiene una menor incidencia en la 

mortalidad. 

1.1.5 Prevaiencia 

Las evidencias sugieren que el sobrepeso y la obesidad estan aumentando 

ampliamente en el mundo en un grado alarmante. Los paises en vias de desarrollo y los
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desarrollados son los mas afectados, teniendo mayor prevalencia en las zonas urbanas 

que en las rurales. 

En los Estados Unidos de Norteamérica, los datos mas recientes de prevalencia de 

obesidad en la poblacién generai, contenidos en el tercer National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES) de 1988 a 1994, revelan que utilizando como criterio un 

IMC>30, alrededor de! 20% de los hombres y el 25% de las mujeres presentan obesidad. 

En las ultimas décadas, México también ha cambiado su_ estructura 

socioeconémica y cultural, lo que ha conducido a considerables cambios demograficos y 

epidemiolégicos, lo cual da lugar a un proceso llamado transicidn epidemiolégica (Lopez y 

cols., 1994). El estilo de vida de las personas ha sufrido transformaciones importantes, 

particularmente en la disminuci6n de la actividad fisica y cambios en la alimentacién, entre 

otras modificaciones ambientales (Ramos C., 1995). La mortalidad en nifios ha 

disminuido 14.4% y las expectativas de vida han aumentado de 63.5 a 73.9, en el periodo 

comprendido entre 1970 y 1990 (Lépez y cols., 1994). Las principales causas de muerte 

ya no son las enfermedades infecciosas sino las crénico degenerativas, como las 

cardiovasculares, ja DM, etc., las cuales son enfermedades asociadas a la obesidad 

(Ramos C., 1995). 

En México, en el afio de 1988 ta Direccién General de Epidemiologia realizo la 

Encuesta Nacional de Nutricién, de tipo transversal, probabilistica, en la que se estudié a 

mujeres de 15 a 49 afios de edad en el area metropolitana y en el resto del pais. Se 

consideré sobrepeso al valor del IMC 24.9 a 27 y obesidad cuando era mayor de 27. Se 

encontré sobrepeso en el 10% de los encuestados y obesidad en el 14% (Ramos C., 

1995). En 1993, la Direccién General de Epidemiologia de la Secretaria de Salud y el 

Instituto Nacional de la Nutricién, ltevaron a cabo la Encuesta Nacional de Enfermedades 

Crénicas, en una muestra representativa de la poblacién de toda la Republica, y 

encontraron una prevalencia de obesidad de 21.4% con un IMC igual o mayor a 30 

(Vargas y Laviada, 1999). 

El estudio transeccional mas reciente realizado por Lerman-Garber y cols., (1999) 

en México en poblacién urbana y rural, revelé fos siguientes datos en cuanto a la 

prevalencia de obesidad: 
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Tabla 2. Prevalencia de la obesidad en México. 

  

ADULTOS JOVENES EDAD AVANZADA 

HOMBRES % MUJERES % | HOMBRES % MUJERES % 

IMC>25 59.00 76.70 57.80 57.20 

IMC>30 23.60 28.49 15.69 19.70 

IMC>35 3.40 8.50 2.80 5.80       
Por to que, con este estudio se pudo concluir que la prevalencia de obesidad fue 

mas alta en tas mujeres y que disminuye conforme avanza la edad. Ademas éste estudio 

determiné que los individuos de ambos sexos que viven en el area rural tienen valores 

mas bajos del IMC, de la circunferencia de la cintura, del porcentaje de grasa corporal, de 

ja presi6n sanguinea sistdlica y de los niveles glucémicos, los cuales difieren 

significativamente con los individuos del 4rea urbana. 

1.2 SINDROME DE APNEA E HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL 

SUENO 

1.2.1 Definicién del Sindrome Apnea e Hipopnea de Suefio 

Se sabe que la obesidad es un factor de riesgo para la presencia de alteraciones 

de la respiracién durante el suefio, como el sindrome de apnea de suefio y el sindrome 

de hipoventilacién, de los cuales, la apnea parece ser el mas frecuente. Se pueden 

distinguir tres tipos de apnea, dependiendo de la presencia o ausencia de esfuerzo 

respiratorio durante los eventos. Apnea central, durante la cual el flujo aéreo es 

interrumpido y el esfuerzo respiratorio de térax y abdomen esta ausente; apnea 

obstructiva, durante la cual el flujo respiratorio es interrumpido pero el esfuerzo 

respiratorio persiste; y la apnea mixta, en la que durante el mismo evento se combinan 

episodios centrales y obstructivos (Langevin y cols., 1992). 
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El Sindrome de Apnea e Hipopnea Obstructiva del Suefio (SAHOS) es uno de los 

trastomos mas comUnmente encontrados en los pacientes con Obesidad. La apnea 

obstructiva definida como episodios de obstruccién de la via respiratoria superior que 

ocurren durante el suefio, generalmente se asocia a una reduccién en los niveles de 

Saturaci6n de Oxigeno en sangre (SaO2). Los principales sintomas dei SAHOS son 

ronquido fuerte y estrepitoso, alteraciones en la arquitectura del suefio y somnolencia 

excesiva diurna (SED); algunos otros sintomas como dolor de cabeza por la mafiana, 

itritabilidad y problemas de memoria, pueden estar presentes. Entre las complicaciones a 

largo plazo se encuentran la hipertensién pulmonar, arritmias cardiacas, hipertensién 

arterial y en muchos casos la muerte, ya sea por alguna de las enfermedades 

concomitantes 0 porque debido a la SED aumentan el riesgo de sufrir accidentes 

laborales y/o automovilisticos (Wu y Yan-Go, 1996). 

El estandar para diagnosticar SAHOS, es el estudio de polisomnografia (PSNG), 

los episodios de apnea ocurren en presencia de esfuerzo de los musculos respiratorios, y 

son considerados clinicamente significativos si tienen una duracién de 10 0 mas segundos 

(The International Classification of Sleep Disorders, 1990). Por su parte la hipopnea es 

un periodo de obstruccién parcial de la via aérea superior, en donde hay una disminucién 

de 20-50% en el flujo aéreo de por lo menos 10 segundos de duracién, y generalmente se 

asocia a disminucién del 4% o mas en la SaO2z. Generalmente estos dos tipos de eventos 

son combinados en un indice de apnea e hipopnea, y se le llama Indice de Alteracién en 

la Respiracioén (IAR), el cual representa el numero de eventos respiratorios por hora de 

suefio (Chervin y Guilleminault, 1996). 

1.2. 2 Diagnéstico 

De acuerdo a The Report of American Academy of Sleep Medicine Task Force 

(AASM, 1999) los criterios diagnésticos del SAHOS se definen de la siguiente forma: 

El individuo debe cumplir con el criterio A o B mas el criterio C 

A. Somnolencia excesiva diurna que no se explica por otros factores. 

B. Dos 0 mas de los siguientes sintomas que no se explican por otros factores: 

-ahogo o sofoco durante suefho 

-despertares recurrentes 

PT
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-suefno no reparador 

-fatiga diurna 

-deterioro en la concentracién 

C. Durante e! monitoreo nocturno se presenten 5 0 mas eventos de obstruccién en la 

respiracién por hora de suerio. Estos eventos pueden incluir una combinacion de apneas 

o hipopneas obstructivas, o bien, aumento del esfuerzo respiratorio relacionado a 

microdespertares. 

Los criterios de severidad para el SAHOS se realizan tomando en cuenta dos 

componentes independientes, la gravedad de la somnolencia diurna y el registro 

polisomnografico nocturno, El! grado de gravedad debe ser especifico para ambos 

componentes. El nivel de severidad del sindrame se basa en el componente mas 

significativo. Los criterios de severidad son los siguientes: 

A. Somnolencia 

1. LEVE. Somnolencia 0 episodios involuntarios de suefio que ocurren durante 

actividades que requieren poca atencion, por ejemplo, mientras se ve T.V., se lee o 

se viaja como pasajero. Los sintomas producen sdlo deterioro social menor o 

deterioro en las funciones ocupacionales. 

2. MODERADO. Somnolencia 0 suefio involuntario durante actividades que 

requieren algo de atenci6n como conciertos, reuniones o presentaciones. Los 

sintomas producen moderado deterioro de funciones sociales u ocupacionales. 

3. SEVERO. Somnotencia 0 episodios de suefio que ocurren durante actividades que 

requieren mucha atenci6n como comer, conversar, caminar o manejar. Los 

. sintomas producen marcado deterioro en las funciones sociales u ocupacionales. 

B. Suefio relacionado con eventos obstructivos de la respiraci6én 

4. LEVE. 5a 15 eventos 

2. MODERADO. 15 a 30 eventos 

3. SEVERO. Mas de 30 eventos por hora de suefio. 

El uso de la frecuencia de 5 eventos por hora de suefio como un valor del umbral 

minimo se basé en datos epidemiclégicos que sugieren efectos minimos sobre la salud 

tales como hipertensién, somnolencia, y accidentes vehiculares, los cuales pueden ser 

observados en un IAR umbrat de 5 (Young y cols. 1997). 
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1.2.3 Fisiopatologia del SAHOS 

Normalmente, la Via Aérea Superior (VAS) participa en la fonacién, la deglucion y 

la respiracién. Las estructuras de esta regién son capaces de ejecutar cada una de estas 

funciones a través de estructuras rigidas y flexibles. Por ser parte de ia via digestiva, la 

VAS debe ser colapsable para poder adelantar el alimento y participar en la deglucién, en 

la emesis 0 vomito y en {ta rumiacién, que es la expulsién voluntaria de materias 

alimenticias procedentes del estémago hasta la boca para deglutirlas nuevamente, para 

poder respirar se necesita que la VAS esté abierta, funcién incompatible con la deglucién 

en forma simultanea. De ahi, que la VAS es un sitio ideal para la obstruccién (Pérez 

Padilla, 2000). Ahora bien, existen evidencias del compromiso anatémico de la via aérea 

superior, que muestran que la obstruccién siempre ocurre entre la regi6n caudal del 

paladar blando y la epiglotis por ser un area que tiende a colapsarse facilmente ya que no 

tiene soporte cartilaginose (Kuna, 1991). 

Un complicado sistema neuromuscular y sensorial guia el funcionamiento de estas 

estructuras. Durante el suefio, ia via aérea superior primaria sirve como un conducto 

ventilatorio. Alrededor de la via aérea debajo de la mucosa estan multiples musculos, 

inervados por algunos nervios craneales. Estos musculos estan adheridos por varias 

superficies éseas alrededor de !a faringe. Los musculos estan divididos en grupos de 

aqueilos con acciones dilatadoras y aquellos con acciones constrictoras. Durante la 

vigilia, el tono activador de los musculos dilatadores es alto. Durante el suefio existe 

hipotonia de los musculos inspiratorios de la via aérea superior, lo cual promueve el 

colapso. Los musculos constrictores ayudan a cerrarla glotis, a toser y a la espiracion 

amplia de la via aérea, sin embargo, estos musculos no tienen una funcién esencial en la 

ventilacién normal durante el suefio (Hudgel, 1992). 

Entre los musculos que facilitan la dilatacién de la via aérea superior se encuentran 

el Geniohioideo (GH) y el Esternohioideo, los cuales se encargan de adelantar ei hioides, 

mientras el Geniogloso (GG) actua sobre la lengua (Figura 4). El resultado es ampliar la 

via aérea en el sentido anteroposterior. El elevador del paladar adhiere el paladar a la 

cara posterior de fa faringe, abriendo la via oral, mientras e! tensor del paladar lo pone 

tenso en sentido lateral lo que facilita mantener el flujo y lo desplaza hacia !a lengua, lo 

mismo que el palatogloso. Dentro de los musculos de la via aérea superior que ayudan a 

mantenerla abierta se han descrito varios patrones de contraccién. El GG y el GH se 
13 . 
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contraen durante la inspiraci6n como los musculos respiratorios clasicos, es decir, son 

inspiratorios fasicos. La descarga inicia un poco antes de la activacién diafragmatica lo 

que permite soportar el flujo aéreo y tener rigida la faringe durante la inspiracién. En el 

suefio NMOR tiende a mantener esta actividad mas no en MOR. Por su parte el tensor 

det paladar tiene una actividad ténica tipo postural, que se pierde progresivamente en el 

suefio NMOR siendo su actividad durante MOR de sdlo una fraccién del nivel que tienen 

durante la vigilia (Pérez Padilla, 2000). 

Figura 4. Estructuras de la Via Aérea Superior 
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Diversos estudios han intentado explicar el mecanismo que genera el colapso de la 

VAS, tarea nada facil dada ta complejidad de estos episodios, pues no es un solo 

mecanismo el que explica el fenémeno. Asi, Bard (1998) hace una revision, llegando a la 

conclusién de que el ingrediente indispensable es la susceptibilidad de la faringe al 

colapso, ya sea porque hay un lumen muy pequefio © por fa presion elevada que esta 

alrededor de la faringe (presién extraluminal). De acuerdo a esta teoria, la reduccién de la 

respuesta motora ventilatoria para activar los musculos dilatadores de la VAS, es el 

evento critico que provoca obstruccién de la faringe durante el suefio. Al igual que la 

reduccién de la respuesta motora ventilatoria, que también afecta la actividad de fos 

musculos toracicos. Por otra parte, la estrechez de la faringe también puede ocurrir a 

causa de la presién transmural colapsante, consistente de una presi6n positiva alrededor 

y de una presién intraluminal inspiratoria negativa. Cuando la faringe se empieza a hacer 

estrecha, aumenta la velocidad del flujo y, subsecuentemente, hay una reduccién en la 

presién intraluminal, lo cual promueve mas estrechez faringea, culminando en una 

completa obstruccién de la VAS. Una vez ocurrida la obstruccién de la VAS, las fuerzas 

adhesivas de la mucosa y la gravedad, provocan la prolongacién de apnea y asfixia, 

requiriéndose de un alertamiento (microdespertar) durante suefio para abrir 

completamente la faringe. Esto a su vez provoca hiperpnea, hipocapnia o reduccién en 

los niveles de! Bidxido de Carbono espirado, y reduccién subsecuente de la respuesta 

motora ventilatoria con reanudacion del suefo. 

Esta teoria, intenta explicar como es que se inicia este ciclo, y se cree que la 

disminucién de la respuesta motora ventilatoria puede ser disparada por un evento 

innocuo, tal como la deglucién (tragar saliva), lo cual causa inhibicion transitoria de las 

motoneuronas faringeas. Por su parte, la hipoxia transitoria secundaria a secreciones o a 

microatelectasias, puede disparar una respiracién hiperapneica, provocando hipocapnia y 

subsecuentemente hipopnea o apnea. En pacientes con apnea severa la falta de 

estimulos de alerta para respirar, per se, pueden provocar una reduccion en la respuesta 

motora ventilatoria adecuada generando obstruccién de la VAS. 

En conctusi6n, la oclusién de la VAS es resultado de una interaccién de multiples 

anormalidades tanto anatémicas, fisiolégicas y genéticas. 
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1.2.4 Factores Predisponentes 

1.2.4.1 Via Aérea Estrecha 

Entre fos factores que pueden favorecer la obstruccién faringea, se encuentra la via 

aérea estrecha, observandose que ésta es la regla mas que la excepcién en los pacientes 

con SAHOS. La VAS puede ser anatémicamente estrecha aun durante la vigilia, siendo 

este fendmeno secundario a anormalidades craneofaciales tales como retrognatia o 

micrognatia, asf se ha encontrado que la protrusién mandibular (jalar la mandibula hacia 

delante y hacia abajo con ciertos aparatos dentales) aumenta el calibre la VAS en sujetos 

normales y apneicos, ya que también se mueven la lengua, el paladar blando y las 

paredes laterales de la VAS (Ferguson y cols. 1997). 

Tanto por la observacién clinica como por los estudios de imagen mas sofisticados 

como la Resonancia Magnética y la Tomografia Computarizada, se ha encontrado que los 

pacientes con SAHOS pueden tener también un aumento en el tamafo del tejido blando 

de algunas estructuras de la VAS, como la lengua, el paladar y la Uvula, frecuentemente 

mas gruesos y alargados que en sujetos roncadores y sujetes normates; las paredes de la 

faringe tienen pliegues exagerades y puede haber hipertrofia de las amigdalas. Dicha 

estrechez es generada por las malformaciones anatémicas, predisponen al colapso de la 

VAS durante el suefio (Schwab, 1998). 

Ahora bien, una parte de estos cambios en los pacientes con SAHOS puede 

deberse a ta apnea y al ronquido, que a su vez provocan trauma y edema o inflamacién, 

lo cual puede estrechar aun mas la via aérea, esto sugiere que se desencadena un 

circulo vicioso que ayuda a explicar el deterioro con el tiempo. 

Por otra parte, la obstruccién nasal también es un factor que en determinado 

momento puede generar obstruccién de la VAS, ya que se necesita un mayor esfuerzo 

muscular para respirar, lo que reduce la presidn intraluminal. La reduccién de la 

resistencia nasal reduce la posibilidad de roncar y tener apnea, sin embargo, en los , 

pacientes con SAHOS, ja resolucién de la obstruccién nasal dificilmente cura el SAHOS 

(Pérez-Padilla, 2000). 
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1.2.4.2 Factores Hormonales. 

Se ha observado que el SAHOS y e! ronquido se presentan predominantemente en 

varones, en buena medida porque la via aérea en el hombre es mas estrecha que en las 

mujeres. La faringe esté bajo el efecto de fos andrégenos y sufre cambios sexuales 

secundarios junto con los tipicos de la !aringe que explican la voz mas grave en el caso de 

los hombres. En varios casos clinicos en los cuales se han administrado andrégenos 

exégenos, se han documentado cambios en la configuracién estructural de la VAS, en 

particular de la orofaringe, lo que predispone al desarrollo de SAHOS. Por lo tanto, Ja 

faringe estrecha se puede considerar una caracteristica sexual secundaria masculina, lo 

mismo que el ronquido y el SAHOS (Remmers, 1983). Los estrégenos y progestagenos 

pueden proteger un poco a las mujeres del SAHOS ya que estas hormonas estimulan la 

ventilaci6n durante la fase lutea del ciclo menstrua! y durante ef embarazo, proteccién 

que se pierde después de la menopausia o por la presencia de otros factores de riesgo 

como Ja obesidad (Wittels, 1985). 

Se ha descrito que los pacientes con hipotircidismo y acromegalia presentan una 

desproporcién entre la lengua y la orofaringe, siendo este un factor muy importante en la 

generacién del SAHOS. En el hipotiroidismo se observa una tendencia a la obesidad y a 

disminucién en el impulso respiratorio, el cual se revierte en algunos pacientes con 

tratamiento hormonal (tiroxina). Es importante considerar el curso y fa duracién del 

hipotiroidismo, ya que éste puede inducir cambios a largo plazo en los mecanismos de la 

VAS 0 en el control respiratorio, los cuales no se resuelven inmediatamente después de 

normalizar jos niveles de la hormona tiroidea (Grunstein y Sullivan, 1988). 

1.2.4.3 Factores genéticos. 

Indudablemente hay factores genéticos que predisponen al SAHOS, adicionales a 

los que predisponen a la obesidad. Si hay familiares con SAHOS se incrementa el riesgo 

de presentarlo de 2-4 veces, con un riesgo mayor si hay varios familiares afectados. Se 

ha calculado que 40-50% de la varianza de apneas se puede atribuir a factores familiares. 

Los factores genéticos obviamente influyen en el tamafio mandibular, en la lengua o en el 

tejido linfoide. También se ha encontrado que el riesgo de SAHOS es mayor en algunas 

fazas como la negra y los mexico-americanos. Es también conocido que algunos 

17



  

Prevalencia del Sindrome de Apnea e Hipopnea... 

defectos genéticos tienen mayor frecuencia de apnea del suefio como es el caso de los 

sindromes de Down, de Pierre-Robin y de Marfan (Mathur y cols., 1995). 

1.2.4.4 Obesidad. 

Se han realizado multiples estudios clinicos y epidemiolégicos, para explicar la 

telacién patofisiolégica entre obesidad y SAHOS, asi, Strobel y Rosen (1996), al realizar 

una revision de la literatura para determinar la presencia de estos eventos, concluyeron 

que, la inestabilidad mecanica de la faringe debido a cambios estructurales y funcionales 

que frecuentemente acompafian a aumentos en el peso corporal, parece jugar un papel 

predominante en la génesis de la apnea obstructiva de suefo, cambios que pueden ser 

potenciados por anormalidades en el control ventilatorio. Existen evidencias que 

muestran que la obesidad compromete el funcionamiento de la via aérea superior, al 

alterar el tamafio o la geometria de la faringe. Presumiblemente la ganancia o pérdida de 

grasa corporal correlaciona con la ganancia o pérdida de grasa en la faringe o estructuras 

relacionadas, tales como Ia lengua, la cual cambia la presi6n tisular dando lugar a un 

cambio pasivo en el tamario o configuracién de la faringe. Por otra parte, la ganancia de 

peso reduce el volumen pulmonar, lo cual puede aiterar el tamafio o la distensibilidad de 

ta faringe. Estudios que emplean la técnica de refleccién acustica han mostrado que hay 

una relacién directa entre el volumen pulmonar y el area transversal de la faringe y que 

esta relaci6én de dependencia es mayor en los pacientes con apnea obstructiva en 

comparacién con sujetos normales. Aunque esta evidencia sugiere que la asociacién 

entre obesidad y disfuncién de la via aérea superior es mediada por sus efectos sobre e! 

volumen pulmonar, debe tenerse en cuenta que estos datos provienen de sujetos 

estudiados durante la vigilia y no durante el suefio. Ademas, otros estudios no han 

mostrado relacién entre ta gravedad de Ja obstruccién y la capacidad funcional residual. 

Por otra parte, ei aumento del volumen pulmonar al final de la espiracién al aplicar presién 

continua extratoracica negativa no aminora la apnea obstructiva. Una explicacién 

alternativa para la asociacién entre obesidad y alteraciones respiratorias obstructivas 

durante el suefio es la ofrecida por los estudios en animales, los cuales indican que fa 

resistencia de la via aérea superior es influenciada por la masa anterior del cuello, lo cual 

simula el efecto de depésitos de tejido adiposo excesivo en esta area. 
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En la clinica se ha demostrado que los pacientes con cuello grueso mantienen un 

indice mayor de alteraciones en la respiracién. La circunferencia de! cuello es un fuerte 

predictor de alteraciones en la respiracién durante el suefio, lo que sugiere que la 

Obesidad en fa parte superior del cuerpo mas que la distribucion generalizada de 

grasa corporal es el factor mas importante para el desarrollo de apnea obstructiva (Davies 

y Stradling, 1990). No obstante no se tienen datos respecto de la poblacién de obesos 

mérbidos. 

1.2.5 Morbilidad 

En general el estado de salud y la calidad de vida es pobre en los pacientes con 

SAHOS no tratado. Pueden experimentar un gran numero de alteraciones fisiotégicas 

potencialmente adversas durante el suefio, incluyendo vasoconstriccién pulmonar e 

hipertensién sistémica, reduccién de la respuesta eferente cardiaca y arritmias. La 

exposicién recurrente a los eventos fisiopatolégicos agudos inducidos por la apnea puede 

Provocar a largo plazo hipertensi6n en vigilia, enfermedades cardiovasculares, 

cerebrovasculares, alteraciones _psiquiatricas, disfuncién —_ neurocognoscitiva y 

posiblemente la muerte. 

1.2.5.1 Secuelas Cardiovasculares del SAOS 

Se considera que las consecuencias cardiovasculares del SAHOS pueden 

observarse en dos momentos distintos. En primer lugar, los cambios cardiovasculares 

agudos que ocurren durante la apnea asociados con hipoxia, hipercapnia, acidosis, y 

microdespertares. En segundo lugar, la morbilidad cardiovascular cronica y la mortalidad 

asociada con ef SAHOS, como pueden ser la hipertensién, infarto al miocardio, arritmias, 

enfermedad isquémica, enfermedad cerebrovascular y la muerte. 

La apnea obstructiva se acompafia de cambios hemodinamicos importantes como 

aumento en la presién arterial sanguinea sistémica y pulmonar coincidentemente con 

eventos obstructivos. Asi, puede decirse que cada apnea tiene 3 fases con respecto a los 

efectos observados en: la presién sanguinea, la frecuencia cardiaca, la actividad del 

Sistema Nervioso Simpatico y Parasimpatico y la respuesta eferente cardiaca. La fase | 
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(generalmente fa parte temprana de la apnea) es caracterizada por movimientos mencres 

de presion pleural, cambios minimos en ia frecuencia cardiaca, actividad simpatica de los 

musculos y cambios modestos en la saturacién de oxigeno. Conforme fa apnea progresa 

(Fase Il) hay hipoxia progresiva, aumento en los movimientos de presién pleural, 

bradicardia, actividad simpatica alta y elevacién global de la presién sanguinea. Con el 

microdespertar y la reanudacién de la ventilacién (Fase Ill) la saturaci6n de oxigeno 

regresa a niveles normales, hay aumento significativo en la frecuencia cardiaca y la 

presién sanguinea puede presentar niveles elevados entre un rango de 200 a 300 mmHg, 

ademas, la actividad simpatica de ios musculos se ve interrumpida. Se observa una caida 

en el volumen de expulsién durante la apnea, particularmente al término de ésta. La 

combinacién de caida del volumen de! latido y la elevacién de la presién sanguinea 

sugiere un aumento substancial en la resistencia periférica total (Garpestad y cols., 1992, 

citado en McNamara y cols., 1993). De esta manera, los cambios en el comportamiento 

cardiorespiratorio, junto con los cambios reportados en el flujo sanguineo cerebral, 

proporcionan e| medio ambiente para aumentar el riesgo de varias enfermedades 

vasculares crénicas. 

Hipertensién Arterial 

Aunque se desconoce el grado en que los cambios cardiovasculares agudos 

producen efectos crénicos, varios grupos han reportado que fos pacientes con SAHOS 

son caracterizados por una notable elevacion de la actividad simpatica durante la vigilia, lo 

cual promueve la elevacién crénica de la presién sanguinea (Hedner y cols., 1988). Se ha 

observado que los pacientes con SAHOS tienen una potente respuesta sobre la presién 

debida ala hipoxia en comparacién con sujetos control. Esta respuesta sobre la presién 

se ha relacionado a enfermedades severas y probablemente es el resultado de la 

exposicién del sistema cardiovascular a la hipoxia intermitente durante suefio. En sujetos 

normates tos efectos centrales de la hipoxia tienden a aumentar fa presién sanguinea, 

pero estos efectos son contrabalanceados por vasodilatacién periférica. La respuesta 

debida a la presi6n en SAHOS puede por lo tanto deberse a una alteracién de los 

mecanismos vasodilatadores, ya que existen evidencias preliminares de una atenuacién 

de la respuesta del flujo sanguineo a la acetilcolina en pacientes con SAHOS. Esto indica 

una alteracién en los mediadores vasoactivos tales como el dxido nitrico, etc. (Hedner y 
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cols.1992). A pesar de que se han observado multiples mecanismos que pueden 

favorecer el desarrollo de hipertensién sostenida no hay evidencias irrefutables de que el 

SAHOS provoca directamente la hipertensién diurna. Asi, algunos estudios sugieren que 

la obesidad puede ser el factor de riesgo principal que explica la hipertension en 

individuos con SAHOS; sin embargo, un reciente estudio transeccional en sujetos 

asintomaticos evaluados consecutivamente, sugirid que hay una fuerte asociacién entre 

hipertension y apnea de suefio, independientemente de la obesidad (Bresnitz y cols. 

1994). 

Se ha observado en los pacientes con SAHOS, que hay un aumento en el grosor 

de fa pared del ventriculo izquierdo, independientemente de la presién sanguinea del 

resto del dia. Esto puede provocar un aumento agudo en el ventriculo izquierdo 

secundario a la carga de la tension en la pared det ventriculo izquierdo y al aumento en ef 

tono simpatico, generando un efecto tréfico directo en el miocardio. Es interesante el 

hallazgo en ratas, de que tanto el ventriculo izquierdo como el derecho sufren hipertrofia 

después de hipoxia repetitiva. La hipertrofia ventricular izquierda tiene un prondstico 

adverso por si mismo, y puede ademas provocar alteraciones en la contractibilidad del 

miocardio, exacerbado por un efecto adverso de demanda metabélica del miocardio por 

la hipoxia. Recientemente (Malone y cols., 1991, en McNamara, y cols., 1993) se reporté 

que ta Presién Positiva Aérea Continua (CPAP) nasal mejoré la funcién del ventriculo 

izquierdo en hombres con SAHOS y  cardiomiopatia idiopatica; ademas, se 

observo que al retirar el CPAP se presenté un deterioro en la funcién del miocardio. 

Arritmias 

La disrritmia m&s comun observada en pacientes con SAHOS es la bradi- 

taquicardia sinusal, la cual se ha reportado en mas del 75% de los pacientes con SAHOS. 

Se ha descrito que, mientras que e! inicio de la bradicardia generalmente coincide con el 

cese de {fa ventilacién antes de que ocurran cambios en Ja tensién de los gases, la 

duracién de ésta correlaciona con la duracién de la apnea y la severidad de la 

desaturacién de oxigeno. Un reflejo neurolégico esta implicado directamente en el inicio 

de la bradicardia ya sea por ta activacién del cuerpo carotideo o por la activacién del 

baroreceptor que contribuye al enlentecimiento. Un aumento en la actividad vagal 

eferente (parasimpatico) modula el enlentecimiento de la frecuencia cardiaca. El subito 
2



  

Prevalencia del Sindrome de Apnea e Hipopnea... 

aumento en la frecuencia cardiaca que ocurre al terminar la apnea, es considerado como 

resultado de los efectos combinados de la reduccién de! tono vagal parasimpatico y del 

aumento en ta actividad simpatica en relacién a la hipoxia y al microdespertar (Shepard, 

1992). Se han reportado pausas sinusales de 2 a 13 segundos de duracién entre el 9- 

11% de los pacientes con SAHOS y bloqueo atrioventricular de segundo grado en un 4 

8%. También se ha observado ectopia o posicién anormal del ventriculo durante suefio 

en un 57 a 74% de los pacientes con SAHOS (Miller, 1982). La explicaci6n a la presencia 

de estas alteraciones es la reduccién de la SaO2 menor al 60%, con lo que aumenta 

significativamente la frecuencia de los complejos ventriculares prematuros, por lo tanto, se 

ha sugerido que la hipoxia severa es necesaria para que se presenten arritmias 

ventriculares en fa mayoria de estos pacientes (Shepard, 1992). 

1.2.5.2 Sintomas Psiquiatricos 

Se han realizado multiples estudios en los pacientes con SAHOS para determinar 

los trastornos psiquiatricos que acompafian a las alteraciones de la respiracién durante el 

suefio. En general, se ha encontrado que el principal trastorno psiquiatrico es la 

depresién (Bardwell y cols., 1999). Millman y cols., (1989) observaron una_correlacién 

significativa entre ef IAR y la depresién. Algunos otros trastornos psiquidtricos 

acompafan a la depresién como la somatizacién, ta reactividad emocional, problemas 

familiares y maritales y problemas cognosctivos (Aikens y cols., 1989). 

Resulta interesante el reporte de un caso en el que un paciente con SAHOS 

presento delirium agudo de inicio stibito asociado al suefio. Comenz6 con un estado 

confusional agudo, agitacién psicomotora y espisodios de desorientacion 

temporoespacial. Se le realizaron estudios exhaustivos y no se encontré ninguna otra 

causa para explicar el delirium, e! cual se resolvié cuando se inicié el tratamiento de la 

apnea con CPAP (Mufioz y cols. 1998). Det mismo modo, en un hombre diagnosticado 

con psicosis paranoide se encontré que tenia apnea de suefio, y somnolencia excesiva 

diurna. A! eliminar las alteraciones respiratorias por medio de un dispositivo orofaringeo y 

por la pérdida de peso con una dieta hipocalérica, remitieron todos los sintomas, tales 

como ansiedad, neurosis depresiva y alucinaciones. Ademas, al entrevistar a la familia se 

encontré que los cambios de conducta en este hombre iniciaron cuando él comenzé a 

subir de peso, a roncar y a tomar siestas durante el dia (Berrettini, 1980). 
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En uno de fos estudios mas amplios, realizado para determinar los patrones de 

personalidad asociados al SAHOS, se encontré que ei patron de estos pacientes fue 

consistente con el tipo somatico neurético correspondiente con un tipo de psicopatologia 

reactiva en respuesta a una enfermedad médica grave, mas que a un patron de 

somatizacién psicopatolégica en ausencia de un claro trastorno fisico. Este 

comportamiento se determiné en base al MMPI, que consta de 8 escalas de personalidad, 

y estos pacientes puntuaron muy alto en las escalas de depresién (56%), hipocondriasis 

(35%) y conversion histeria (29%). Se les aplicé también un cuestionario de salud 

mental personal y familiar, y se encontré que el 16% de los hombres reporta impotencia; 

ef 66% de los pacientes reporté que sus relaciones interpersonales se han afectado 

adversamente; e! 64% le atribuye a la apnea los problemas maritales y familiares y 48% 

afirma que su condicién ha creado tensién familiar. Los problemas en el trabajo los sufre 

el 84%, el 79% dice haber disminuido su capacidad para trabajar, el 62% se ha dornido 

durante las horas de trabajo en varias ocasiones y e! 13% tuvo que dejar su trabajo a 

causa de su condicién. Un 18% se duerme clases y su desempefio se ha visto afectado 

por su enfermedad. 

Sin embargo, en un reciente estudio, se apticd el MMPI en pacientes con SAHOS, 

y se encontré que no hubo asociacién entre el SAHOS y las escalas de somatizaci6n, 

obsesién compulsién, sensibilidad interpersonat, hostilidad, ansiedad fébica e ideacién 

paranoide, tanto en hombres como en mujeres. Los hombres con SAHOS a pesar de la 

severidad, del IMC, o la edad no tuvieron alguna queja indicativa de ansiedad o 

depresién. Las mujeres tienen valores significativamente mas altos para depresi6n y 

ansiedad que los hombres en todos les grupos de edad y en todos los niveles de IAR. No 

hubo una asociacién clara o consistente entre SAHOS y depresi6n o ansiedad dentro del 

grupo de mujeres. La depresi6n fue mas alta en las mujeres con SAHOS severo y en las 

que solamente roncaba, que en mujeres con SAHOS moderado en todas las edades. Los 

autores sugieren que una explicacién para estos hallazgos, que no apoyan los datos 

encontrados en otros estudios, podria ser fa influencia de! tamafio de la muestra que los 

otros han utilizado y que es relativamente pequefia, pero lo principal, es fa dificultad para 

hacer el diagnéstico de depresién. Los sintomas mas representativos de la depresién son 

disforia, falta de interés en actividades, pérdida de motivacién y pérdida de energia vital. 

E! SCL-90 intenta evaluar sentimientos de desesperanza, inutilidad e ideas suicidas, y 
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previamente se ha probado que tiene validez y confiabilidad. En los estudios previos se 

ha utilizado MMPI para diagnosticar depresién y se ha encontrado una asociacién con el 

SAHOS, sin embargo, este inventario incluye en su escala de depresién muchos sintomas 

vegetativos y otros fisicos. Por su parte, la escala de depresién del Profil of Mood States 

(POMS) es una escala relativamente pura en la medicién de depresi6n, y con este test no 

se encontré depresi6én significativa en estos pacientes. Otro punto es que el MMPI refieja 

caracteristicas de una personalidad relativamente estable y predisposicién. En contraste 

el POMS evalua estados de animo transitorios en los pacientes. El SCL-90 también 

tefleja caracteristicas de personalidad estable y presenta una minima influencia de 

cambios transitorios en el estado de animo. Otros autores han encontrado que los 

pacientes con SAHOS tienen depresién, sin embargo no se asocia a la severidad del 

SAHOS. Se ha demostrado también que la depresién es reversible con terapia de CPAP 

ocirugia (Pillar y Lavie, 1998). 

1.2.5.3 Alteraciones Neurocognoscitivas 

Como ya se ha mencionado, el aumento progresivo en la actividad del diafragma 

para reanudar la respiracién provoca un despertar o cambio en el estadio de suefio, de 

uno mas profundo a otro mas superficial. El despertar es acompafiado de un abrupto 

aumento en la actividad de los musculos activadores de la via aérea y por una profunda 

inspiracién. Debido a estos cambios fisiolégicos, el patr6én de suefio de los pacientes se 

ve seriamente alterado, por ejemplo, se ha observado que los estadios 1 y 2 de suefio 

NMOR estan aumentados a expensas de! suefio profundo (estadios 3 y 4), el suefio MOR 

también se ve reducido y fragmentado. (Krieger, 1990, citado en Thorpy, 1990). Aunque 

los pacientes no siempre son conscientes de los microdespertares que durante la noche 

acompafan a la apnea, durante el dia si se ve reflejada la alteracién del patrén de suefo, 

ya que generalmente se presenta somnolencia diurna excesiva, fa cual tiene serias 

repercusiones en su vida diaria. 

Los mecanismos para comprender la somnotencia diurna excesiva en pacientes 

con apnea no estan claros, pero se manejan dos hipdtesis que podrian explicar la 

somnolencia: a) la fragmentacién de suefio y b) la hipoxia. Multiples estudios han 

intentado dejar en claro cual de los mecanismos es el que esta determinando la 

somnolencia. Por ejemplo, en un estudio polisomnografico de 466 pacientes Roehrs y 
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cols. (1989), encontraron al hacer un analisis de regresién multiple, que aunque la 

hipoxia y la somnolencia diurna estan correlacionadas, la hipoxia proporciona poca o 

ninguna informacién predictiva independiente, y en cambio, ta fragmentacién de suefio 

junto con la cantidad de suefio nocturno (Tiempo Total de Suefio), si son determinantes 

importantes de somnolencia diurna en pacientes con apnea. 

Colt y cols. (1991), trabajaron con 2 condiciones experimentales en pacientes con 

apnea; a un grupo por medio de la Presién Positiva Aérea Continua (CPAP) se le corrigié 

la apnea, la fragmentacién de suefo y la hipoxia, mientras que a un segundo grupo se le 

corrigié la apnea y la fragmentacion de suefto, pero se indujo hipoxia intermitente. EI 

hallazgo principal de este estudio, es que !a hipoxia inducida intermitentemente no 

disminuye el efecto benéfico del CPAP sobre la somnolencia excesiva diurna, medida 

por la prueba de Latencias Multiples a Suefio, por lo que este estudio no apoya la 

hipdtesis de que la hipoxia por si misma provoque la somnolencia diurna. Estos 

resultados confirman la hipétesis de que fa fragmentacién de suefio es la que explica la 

presencia de somnolencia diurna. 

Por otra parte, existen estudios que contradicen esta suposicién, tales como 

Bédard y cols. (1991) quienes evaluaron a 20 pacientes con apnea entre moderada y 

severa, encontrando que la severidad de la hipoxia nocturna fue un fuerte predictor en la 

prueba de Latencias Multiples a Suefio, y de la prueba de Tiempo de Reaccién, mientras 

que la fragmentacién det suefio pudo predecir unicamente la ejecucién de la prueba de 

Tiempo de Reaccién, por lo que de acuerdo a estos autores, la somnolencia diurna esta 

determinada por la hipoxia. 

Estudios anatémicos y funcionales podrian estar apoyando ta hipdtesis de la 

hipoxia como el factor principal de la patogénesis de la somnolencia diurna excesiva, ya 

que muchos estudios sugieren una disfuncién andxica en el tallo cerebral de los pacientes 

con SAHOS. En primer lugar, se ha descrito que tanto el consumo de oxigeno como el 

flujo sanguineo cerebral se encuentran anormalmente bajos en estructuras cerebrates 

durante suefio en SAHOS. Estas reducciones ocurren mas severamente en el area dei 

tallo cerebral y del cerebelo, caracteristica que persiste después del tratamiento. En 

segundo lugar, se ha sugerido una disfuncién del tallo cerebral por las anormalidades de 

los potenciales evocados auditivos de tallo cerebral (PEATC) que se han encontrado en 

estos pacientes. Considerando la proximidad anatémica de los centros respiratorios, las 
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estructuras que controlan la vigilia y los relevos auditivos del tallo cerebral, las 

alteraciones descritas en los estudios pueden reflejar!a presencia de una lesién 

localizada en tallo cerebral inducido por la hipoxia (Bédard y cols., 1991). 

De acuerdo a estos ultimos estudios, parece ser que la hipoxia es el predictor mas 

fuerte de la presencia de somnolencia diurna excesiva en los pacientes con SAHOS. 

Otro sintoma del SAHOS, que tiene repercusién importante en los pacientes, es el 

deterioro en la funcién cognoscitiva ya que frecuentemente tienen problemas de 

concentracion, atencién y memoria. Se describiéd en un estudio (Guilleminault y cols., 

1977) que de 15 pacientes, el 60% reportaban dificultad para mantener la atencidn y la 

concentracién durante la vigilia. Estudios mds recientes han encontrado que la 

somnolencia excesiva diurna y la hipoxia pueden estar determinando este tipo de 

alteraciones. Berry y cols. (1986) estudiaron la funcién cognoscitiva en pacientes 

roncadores, encontrando correlacién negativa entre episodios hipoxicos (eventos con 

bajas del 4 % en la saturacién de oxigeno en sangre) y pruebas que miden el Cl de 

Ejecucién del WAIS, memoria verbal, no verbal y fluidez verbal. También encontraron 

correlacién negativa entre el Indice de Alteracién en la Respiraci6n y la escala general de 

memoria. 

Greenberg y cols.,,en 1987 (citado en Telakivi y cols., 1988) compararon 14 

pacientes con SAHOS contra 10 pacientes que tenian hipersomnolencia debida a otras 

causas, con 14 sujetos controles. No encontraron deteriora cognoscitivo en los 2 ultimos 

grupos, mientras que los pacientes con SAHOS tuvieron disminucién en ta ejecucién 

estadisticamente significativa con la prueba neuropsicolégica global, sugiriendo que la 

somnolencia diurna excesiva no es la que provoca alteracién en la funcién 

cognoscitiva, sino las alteraciones en la respiracién durante el suesio. 

Sin embargo, se ha encontrado que la fragmentacién de suefio también puede 

tener efectos sobre la funcién cognoscitiva. En 1992 Cheshire y cols. encontraron en 29 

pacientes con SAHOS, mediante un andlisis de regresién multiple, que la ejecucién diurna 

correlacioné negativamente tanto con la frecuencia de eventos de apnea y la severidad 

de la hipoxia noctuma como con la alteraci6n del patron de suefio, esto es, a mayor 

numero de apneas, a mayor severidad de hipéxia y a mas alteraciones en la estructura 

del suefio, menor desempefio en la ejecuci6én diurna. Las anormalidades respiratorias 

nocturnas se mostraron estrechamente relacionadas con la ejecucién de disefio de 
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bloques (que evaliia organizacién visoespacial y habilidad para solucionar problemas), la 

prueba de simbolos y digitos (que mide atencién sostenida, velocidad de respuesta y 

coordinacién visomotora) y tiempo de reaccién simple (que refleja vigilancia, 

distractibilidad y capacidad de procesamiento), ademas de que hay una disminucién en et 

Cl. También las anormalidades del patrén de suefio correlacionaron significativamente 

con funciones psicométricas; por ejemplo, la duracién de suefio MOR con Tiempo de 

reaccién simple, y la frecuencia de los despertares (fragmentacién) con la prueba de 

disefio de bloques. 

Valencia-Flores y cols. (1996), compararon la funcién cognoscitiva de 37 pacientes 

antes y después de tratamiento con CPAP, y encontraron que la somnolencia puede 

explicar algunas de las disfunciones en pruebas de ejecucién encontradas en apnea de 

suefio (aprendizaje auditivo verbal), mientras que los efectos de la hipoxia nocturna 

severa parecen afectar otras funciones (atencién sostenida en calculos aritméticos 

repetitivos) que no son modificados facilmente por e! tratamiento. Estos resultados 

concuerdan con otros estudios que sugieren que les pacientes que tienen apnea de suefio 

pueden tener déficits tanto por la disminucién de vigilia como por la hipoxemia y que 

algunos de estos déficits son reversibles inmediatamente. 

Ahora bien, los trastornos que comprometen la ejecucién diurna pueden explicar 

una porcién substancial de accidentes vehiculares. Varios estudios como el de Young y 

cols. (1997) han mostrado que los hombres que presentan somnolencia excesiva diurna, 

ronquido habitual y que polisomnograficamente muestran un IAR>5, tienen 3 veces mas 

probabilidad de sufrir un accidente automovilistico; mientras que los hombres y mujeres 

con IAR>15 tienen 7 veces una mayor probabilidad de sufrir multiples accidentes en el 

periodo en que se llevé a cabo el estudio. 

Como se puede ver, con base en los estudios mencionados, tanto la somnolencia 

excesiva diurna, como la hipoxia estan determinando algunas alteraciones en la funcién 

cognoscitiva, aunque de manera diferencial. 

1.2.6 Mortalidad 

Varios estudios retrospectivos han proporcionado datos que sugieren que el 

SAHOS se asocia con un aumento de mortalidad. En una revision de 385 pacientes 

hombres con SAHOS, He y cols., (1988) encontraron un aumento significativo en la 
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mortalidad a lo largo de 8 afios, cuando la frecuencia de apnea excede a 20 eventos por 

hora de suefio. Durante el periodo de seguimiento ninguno de los 58 pacientes que 

recibieron tratamiento efective con traqueostomia o CPAP nasal murié. En otro estudio 

similar de tipo retrospectivo de 198 pacientes con SAHOS, (Partinen y cols., 1988) se 

reporté que en 127 de los pacientes tratados convencionalmente para reducir de peso, 

hubo 14 muertes (11%) en un intervalo de 5 afios. De los 71 pacientes tratados con 

traqueostomia, ninguno fallecié en este periode de 5 afios. Después de 7 afios de 

seguimiento, ocurrieron 14 muertes en el grupo de pacientes tratados con traqueostomia, 

sin embargo el beneficio de {a terapia quirdrgica siguié siendo significativo. Ocho de los 

14 pacientes que fallecieron mostraron una etiologia cardiovascular, y en un paciente se 

observé muerte posterior de una apnea muy prolongada. Ademas, se reporté que 

muchas de estas muertes ocurrieron durante el suefio. Al analizar el tiempo y la causa de 

43 muertes que ocurrieron en un grupo de 269 pacientes con SAHOS después de 7 afios 

de seguimiento, el 71% murié por causas vasculares y por lo menos un 50% de las 

muertes ocurrieron entre la media noche y las 8 a.m. (Thorpy y cols., 1990), por lo que 

estos datos sugieren que la apnea aumenta el indice de mortalidad. 

1.2.7 Prevalencia 

El SAHOS como ya se menciond, se caracteriza por {a ocurrencia de episodios de 

obstruccién en la respiracién durante el suefio y es asociado con desaturacién de 

oxigeno, fragmentacién del suefio y sintomas de ronquido y somnolencia excesiva diurna. 

La variabilidad en las medidas y en la cuantificaci6n de estos pardmetros ha limitado la 

comparacién y la interpretaci6n de los datos de diferentes centros y laboratorios. Por fo 

tanto, la estimacion de ta prevalencia que se ha calculado en los datos de grandes 

muestras se ha basado predominantemente en el JAR sin considerar los otros datos 

clinicos, ademas han utilizado valores limite arbitrarios. Dados estos factores, es 

necesario tener en consideracién los métodos utilizados y la muestra en que se realizé 

cada estudio en particular cuando se reporta la prevalencia. 

Como resultado de !os primeros estudios, se sugirié que la prevalencia del SAHOS 

en adultos de edad media fue de 0.3% a 1.0%. Entre los estudios mas recientes se 

encuentra el realizado en el estado de Wisconsin (Young y cols., 1993), con sujetos 

menores de 65 afios de edad, el cual sugiere que la prevalencia de la alteracién de la 
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tespiracion durante el suefio (definida como IAR>5, evaluando las hipopneas como 

cambios notables en el flujo aéreo y desaturacién de oxigeno de mas del 4%) fue del 9% 

en mujeres y 24% en hombres. Sin embargo, al considerar el IAR>5 mas el reporte de 

somnolencia, cambid la estimacién de la prevalencia del SAHOS a 2% y 4% en mujeres y 

hombres respectivamente. 

En los ancianos se ha observado una alta prevalencia de SAHOS, asi, Ancoli-Israel 

y cols. (1991) encontraron que el 81% de ancianos, residentes de una misma comunidad, 

tiene un IAR>5 y de estos, el 44% es un IAR>20. Este estudio cuantificé el [AR con 

monitoreo ambulatorio (en el hogar de los sujetos) e identificé hipopneas con base en 

cambios del patrén de la respiracién, sin considerar la desaturacién de oxigeno. 

También se ha estimado la prevalencia de SAHOS en nifios, y se ha encontrado 

polisomnograficamente entre los nifios de una misma comunidad que el 8% tiene 

alteraciones en la respiraci6n durante suefio (LAR>10). En esta estimacién también se 

utiliz6 monitoreo ambulatorio, pero se consideraron como hipopneas sdélo si se 

relacionaron a desaturacién de oxigeno por arriba de 2.5% (Redline y cols., 1997, en 

Redline y cols. 1998). 

Los datos mencionados anteriormente y fos de otros estudios fueron utilizados por 

“The National Commission on Sleep Disorders Research” (1995), quien estimd que entre 

7 y 18 millones de personas en Estados Unidos se ven afectados por un IAR>5, y que de 

1.8 a 4 millones de personas presentan alteraciones severas de la respiracién (IAR>15). 

No obstante las limitaciones de los datos, las alteraciones de la respiracién durante el 

suefio parecen ser comunes en la poblacién (estimando una prevalencia minima de 

aproximadamente 2 %) y la prevalencia puede aumentar en ciertos subgrupos, como en 

los obesos (Redline y Strohl, 1998). Ademas es importante tomar en cuenta que fa 

prevalencia estimada en jos estudios que se han realizado esta subestimada, ya que hay 

individuos asintomaticos o que no se Jes ha diagnosticado polisomnograficamente la 

apnea de suefio y que no estan recibiendo el tratamiento adecuado. Por lo tanto, “The 

National Commission on Sleep Disorders Research’ de Estados Unidos, sugirié que se 

dejara de vera ta Apnea de Suefio como una alteracién de poca importancia, ya que es 

un grave problema de salud publica que afecta, como ya se mencioné, el estado de salud 

fisica y emocional de los individuos y el bienestar general de la sociedad (Phillipson, 

1993). 
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II. JUSTIFICACION Y PLANTEAMIENTO 

DEL PROBLEMA 

La obesidad es una enfermedad crénica que ha sido propuesta como un factor de 

riesgo para que se presente el Sindrome de Apnea e Hipopnea Obstructiva del Suefio. El 

paciente que sufre del SAHOS, presenta sintomas tales como somnolencia excesiva 

diurna, cambios cognoscitivos y enfermedades cardiovasculares. La somnolecia excesiva 

diurmna no sélo es responsable de matestar subjetivo (queja de suefio irresistible), sino que 

ademas disminuye el nivel de alerta, por lo que los pacientes suelen quedarse dormidos 

especialmente en situaciones que no son estimulantes, tales como leer, ver television, 

escuchar la radio, conducir un auto, (poniendo en riesgo su vida y la de otros). El 

deterioro cognoscitivo incluye deficiencias en la memoria, en la atencién, en la experiencia 

motora, en fa organizacién perceptual y en la planeacién, ademas sufren de episodios de 

confusién con conductas automatizadas. La esfera afectiva también se ve seriamente 

deteriorada, ya que los pacientes se muestran con irritabilidad, depresiédn, problemas de 

autoestima y deterioro de la funcién sexual, incluyendo disminucién de la libido e 

impotencia. Asi, todas estas alteraciones se ven reflejadas en la salud fisica y mental del 

paciente lo cual se resume en un deterioro en la calidad de vida de los pacientes. 

Aunque es bien conocida la existencia de una asociacién entre obesidad y SAHOS, 

son pocos los estudios realizados para determinar los mecanismos que hacen que la 

obesidad sea el principal factor de riesgo para la presencia del SAHOS. De los estudios 

realizados, se ha observado que es muy alta la prevalencia de SAHOS en los 

pacientes con obesidad mérbida, por ejemplo Peiser y cols. (1984), confirmaron 

polisomnograficamente, que el 90% de sus pacientes hombres con obesidad, 

presentaban este sindrome. De igual forma, Millman (1991) diagnostic6 SAHOS en el 

85% de sus pacientes hombres con obesidad. Por su parte, Rajala (1991) estudié a 

hombres y mujeres con obesidad mérbida y encontré que en las mujeres sdlo ef 7.14% 

presenté apnea, en comparacién con el 76.90% de los hombres. 

Una linea de investigacién que ha mostrado la relacién entre obesidad y SAHOS se 

ha llevado a cabo observando el! efecto inverso a la patogénesis del SAHOS, es decir, lo 

que ocurre con los pacientes que tienen obesidad y SAHOS al someterse a una reduccién 
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de peso, ya sea por medio de dietas bajas en calorias, (Suratt y cols., 1987), o en casos 

de obesidad mas severa, por medio de la cirugia bariatrica (0 cirugia relacionada con el 

manejo de la obesidad y enfermedades asociadas) como hicieron Peiser en 1984, y 

Charuzi en 1984, entre otros. Asi, se ha hecho evidente que la pérdida de peso 

moderada, disminuye la severidad del SAHOS significativamente y en algunos casos llega 

a desaparecer totalmente. Ademas de la mejoria en la respiraci6n, se ha observado que 

ja arquitectura del suefio cambia después de la cirugia, regresando a sus valores 

normales. 

También se ha observado que algunos de los indices que miden obesidad tienen 

una alta correlacién con el SAHOS, por ejemplo, Ancoli-tsrael (1991) encontré que el IMC 

es el predictor mas fuerte de la apnea de suefio en sujetos de edad avanzada. En 

contraste Katz y cols. (1990) no encontraron una correlacién substancial entre IMC y 

SAHOS, sino que fue la circunferencia dei cuello la que se mostré como un fuerte 

predictor de apnea. 

Se ha intentado determinar qué tanto influye la edad en la presencia del SAHOS, 

algunos estudios han reportado que la incidencia aumenta entre 5 y 7 veces en los 

hombres con edades entre 40 a 60 afios con obesidad mérbida (Lavie, 1986. en Wittels, 

1990). Por su parte, Ancoli-Israel, encontré que el 24% de las personas de 65 afios o 

mas presentaban un IAR>10 eventos por hora de suefio. Sin embargo estos estudios no 

son concluyentes respecte de que tan buen predictor puede ser la edad para que se 

presente e! SAHOS. 

Dado que ta obesidad es una enfermedad que recientemente ha tomado 

importancia en el ambito de fa salud por el gran aumento en su prevalencia en los ditimos 

afios, es de esperarse que {as alteraciones de la respiracién durante el suefo en 

pacientes obesos hayan sido poco estudiadas en nuestro pais. La falta de informacién 

sobre esta enfermedad, provoca que la mayoria de los pacientes que tienen SAHOS no 

cuenten con un diagnéstico y tratamiento integral que permita mejorar su calidad de vida 

y disminuya la mortandad. Asi, e! objetivo del presente estudio fue determinar la 

prevalencia del SAHOS en Ia poblacién de pacientes obesos mérbidos que acuden al 

INCMNSZ, el cual es un centro de salud de tercer nivel, en donde se busca un tratamiento 

integral para los pacientes que sufren alguna alteracién relacionada a la nutricion. 
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III. OBJETIVOS 

3.1 Objetivo General: Determinar la prevalencia de! Sindrome de 

Apnea e Hipopnea Obstructiva del Suefio en Pacientes con Obesidad 

Mérbida. 

3.2 Objetivos Particulares: 

1. Determinar Polisomnograficamente la prevalencia con que se 

presentan alteraciones respiratorias durante suefio (IAR>5) en los 

pacientes con obesidad morbida. 

2. Establecer si hay una relacién directamente proporcional 

entre IMC e IAR. 

3. Determinar si hay diferencias de género y edad en relacién al IAR. 

IV. HIPOTESIS 

4.1 Hipsétesis de trabajo: 

1. Amayor Obesidad (IMC) mayor alteracién en el Indice de Alteracion en la 

Respiracién (IAR). 

2. Las mujeres van a presentar menor [AR que los hombres. 

3. Amayor edad mayor IAR. 

4.2 Hipdtesis Estadisticas: 

Alternas 

H1. Existe una correlacién estadisticamente significativa entre el IAR y el 

IMC. 

H1. Existen diferencias estadisticamente significativas entre hombres y 

mujeres en cuanto al IAR, controlando las variables de edad y peso corporal. 

H1. Existen diferencias estadisticamente significativas entre tos sujetos 

jovenes y los ancianos, controlando la variable de peso corporal. 
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Nulas 

HO. No existe una correlacién estadisticamente significativa entre el |AR 

de los pacientes y el IMC. 

HO. No existen diferencias estadisticamente significativas entre hombres 

y mujeres en cuanto al IAR, controlando edad y peso corporal. 

HO. No existen diferencias estadisticamente significativas entre los 

sujetos jévenes y fos ancianos, controlando peso corporal. 

V. METODO 

5.1 VARIABLES 

Variable Independiente: Obesidad Mérbida (IMC). 

Variable Dependiente: Indice de Alteracién de la Respiracién (IAR). 

Variables Intervinientes: Sexo y Edad. 

5.2 DEFINCIONES CONCEPTUALES 

Obesidad. Enfermedad en fa cual el exceso de grasa corporal se ha 

acumulado en el tejido adiposo, provocando efectos adversos en la 

salud. 

Sindrome de Apnea e Hipopnea Obstructiva de Suefio. Episodios 

de obstruccién total o parcial de la via respiratoria superior que ocurren 

durante suefio, y falta deuna adecuada ventilacion alveolar, 

que generalmente genera desaturacién de oxigeneo y aumento en la 

PaCO2. 

TAR. Indice de Alteracién en la Respiracién (apneas + hipopneas) por 

hora de suefio. 

Hipercapnia. Acumulacién exagerada de bidxido de carbono en la sangre. 

Prevalencia. Proporcién de individuos en una poblacién que tienen una 

enfermedad o trastorno en un periodo de tiempo especifico. 
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5.3 DEFINCIONES OPERACIONALES 

Obesidad. indice de Masa Corporal230. IMC= Peso (kg)Talla (m)* 

Indice de Alteracién en la Respiracién (ZAR), representa el numero 

de eventos respiratorios (apnea + hipopnea) por hora de suefo. 

Apnea. Evento respiratorio durante el cual el flujo nasal/oral cesa 

totalmente del flujo basal, durante por lo menos 10 segundos. 

Hipopnea. Disminucién de 30-50% en el flujo aéreo de por to menos 10 

segundos acompafiada de desaturaci6n de oxigeno mayor del 4%. 

Hipercapnia. Aumento sostenido en la PaCO> arriba de 35 torr. 

Prevalencia. Proporcién de pacientes de la clinica de obesidad del 

INCMNSZ con IMC>30 que presentaron un IAR>5 en un tiempo 

comprendido entre 1995 a 1999. 

5.4 SUJETOS 

Se evalué polisomnograficamente a 152 pacientes consecutivos, de ambos sexos, 

con un rango de edad de 17 a 73 afios, diagnosticados como obesos, referidos por ios 

médicos de la Clinica de Obesidad del INCMNSZ. En La tabla 1 se muestran las 

caracteristicas antropométricas y de edad y sexo de la muestra. 

Tabla 3. Caracteristicas antropométricas_de los pacientes obesos 
  

  

    

  

    

SEXO Edad PESO (Kg) | TALLA(cm) [| %de IMC 
M/H* (afios) Peso (Kg/m?) 

. 92/60 43.53 126.70 162.66 192.55 47.93 
+12.4 +31.65 +10.06 +42.42 +11.04 

CUELLO | TORAX [| CADERA | CINTURA PROPORCION 
(cm) (em) (cm) (cm) CINTURA/CADERA 
44.59 127.40 142.32 132.30 0.94 
+4.53 +13.56 +20.62 +20.26 +0.087             

Los datos corresponden a las medias y desviaciones estandar de fa muestra (n=152) 
“M=mujeres, H=hombres.
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5.5 Disefio: De acuerdo a las caracteristicas de este estudio, el disefio es transversal, no 

experimental, descriptivo y correlacional. 

Muestreo: E! muestreo para este estudio fue no probabilistico y de sujetos voluntarios 

(Hernandez Sampieri y cols., 1998). Asi, los sujetos fueron aquellos pacientes 

ambulatorios diagnosticados con obesidad, que cubrieron los criterios de inclusion y que 

aceptaron participar en el estudio. 

Criterios de Inclusién: 

1. Ser pacientes diagnosticados como obesos (IMC >30). 

2. Que no utilicen previamente terapia ventilatoria: CPAP u Oxigeno 

suplementario. 

3. No haber consumido en por lo menos 15 dias ningun medicamento que 

altere el suefio, o sustancias psicoactivas (benzodicepinas, triciclicos, 

neurolépticos, etc.) 

4. No consuman durante el dia otras sustancias como cafeina, refrescos de 

cola, tabaco. 

5. No duerman siestas durante el dia en que se realizara el estudio. 

Criterios de Exclusién: 

1. Que el paciente no deseara completar el estudio, realizandose 

solamente una noche de polisomnografia. 

2. En el caso de fas mujeres, que se hubieran embarazado durante el 

periodo del estudio. 

3. Que la continuidad de su tratamiento requiera del uso de medicamentos 

que activen o alteren el SNC. 

5.6 APARATOS, Y MATERIAL 

Aparatos: 

¢ Estacién de trabajo Nicolet-Ultrasom con preamplificador y Cabezal 

« Capnografo-Oximetro (marca BCI-900) con Oximetro de Pulso 
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¢ Cénula para medir CO espirado 

¢ Termistor para medir flujo oral-nasal 

¢ Bandas piezoeléctricas para registrar esfuerzo respiratorio 

Sensor de Posicién Corporal 

Video-Casetera 

Camara de Video 

Lampara de Luz Infraroja 

Monitor de Video 

Bascula con graduaci6n superior a 220 Kg. 

# Baumandémetro 

«@ Grabadora y audiocassettes 

@ Camara Sonoamortiguada 

Material: 

¢ Electrodos de Superficie de Plata 

@ Cinta Métrica 

Pasta Conductora 

Acetona y Alcohol 

Algodén 

Gel Dermo-abrasivo (Omni) 

Colodién 

Gasas 

¢ Microporo y Tela adhesiva 

¢ Aire a presién 

5.7 PROCEDIMIENTO 

Pacientes. Los pacientes fueron enviados a la Clinica de Trastoros del Dormir por 

médicos endocrindlogos de la consulta de obesidad del INCMNSZ, quienes hicieron una 

historia clinica de los pacientes, con el fin de determinar el grado de obesidad (IMC>30) 
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y las enfermedades concomitantes a dicha enfermedad. En total, se recibié la solicitud 

para la realizacién de PSNG de 260 pacientes, no asistieron por diferentes motivos 71, y 

de los 189 que acudieron al estudio, 37 no cumplieron los criterios de inclusién y no 

fueron tomados en cuenta para el presente andlisis. 

Registro Polisomnografico. Los registros se realizaron en una camara 

sonoamortiguada, con luz controlada, con un circuito cerrado de video a través del cual 

los pacientes fueron observados continuamente, ademas la camara contaba con un 

intercomunicador, por medio del cual se pudo tener comunicacién con el paciente en el 

caso de que tuviera alguna incomodidad. En un cuarte contiguo se encontraba la 

estacion de trabajo Nicolet-Ultrasom, el cual es un equipo computarizado que permite la 

adquisicién de las variables fisiolégicas que se describen mas adelante. 

Los pacientes acudieron al estudio alrededor de las 20:30 p.m., se les tomé sus 

datos generales y medidas antropométricas, entre dichas medidas estan: didmetro del 

cuello, de Ia cintura y la cadera, didmetro de jas dos mufiecas de !a mano, peso y talla. 

Todas estas medidas antropométricas se realizaron de acuerdo a las recomendaciones 

de Gordon y cols. (1988). También se tomé la presién arterial, muestras de la 

Saturaci6n de Oxigeno en Sangre y Bidxido de Carbono (CO:) espirado durante 15 

minutos en diferentes posiciones corporales (sentados, parados y acostados en posicién 

decubito dorsal), con fa finalidad de detectar alteraciones respiratorias durante la vigilia. 

Se aplicaron algunos instrumentos psicométricos tales como: el Inventario de Beck 

y un cuestionario Nocturno que sirvid para saber si el dia en que se realiz6 e! estudio 

polisomnografico le ocurrié algo fuera de lo comuin al paciente que pudiera alterar su 

suefho. Posteriormente se colocaron los electrodos y Jos diversos sensores para registrar 

las diferentes variables poligraficas. Para registrar el EEG se colocaron electrodos sobre 

la piel cabelluda, la cual se fimpié previamente con acetona y un dermo-abrasivo (omni). 

Alos electrodos se les aplicé una pasta que sirve como medio conductor para disminuir la 

resistencia de la piel. La colocacién de los electrodos sobre ef craneo se realizé de 

acuerdo al Sistema Internacional 10-20, el cual se basa en dividir la distancia en sentido 

antero-posterior, entre jos puntos Nasién e Inién, y en sentido transversal la distancia 

entre los dos Tragos Auriculares. Dichas distancias se fraccionan en 10% o 20% y ahi se 

colocan los electrodos de registro, en el caso de ia polisomnografia se utilizaron las 

derivaciones central izquierdo (C3) referido a auricular derecho (A2) y occipital derecho 
37 

 



  

Prevalencia del Sindrome de Apnea e Hipopnea... 

(02) referido a auricular izquierdo (A1), incluyendo 2 electrodos de referencia y uno de 

conexién a tierra. Para la colocacién de electrodos en la cara (EOG, EMG de mentén) y 

en las piernas (EMG) se limpié el area especifica solamente con alcohol. 

Una vez colocados los electrodos y sensores se procedié a medir la impedancia de 

cada electrodo. Dicha impedancia fue, en lo posible, menor a5 Kilohomios en todos 

los electrodos. Antes del registro propiamente dicho, se calibré el equipo con una 

frecuencia de 1 Hz, para asegurar el adecuado funcionamiento de los amplificadores para 

el montaje requerido, este procedimiento se realizé de acuerdo a las recomendaciones 

técnicas de la polisomnografia que hace Keenan (2000). Primero, todos los 

amplificadores se calibraron con la misma sensibilidad y filtrado de frecuencia alta y baja, 

de esta manera se determind que todos los canales estuvieran funcionando de la misma 

manera. Una segunda calibracién se realiz6 para el montaje especifico que se requirié 

para el estudio, durante esta segunda operacién los amplificadores se ajustan con la 

sensibilidad y filtros apropiados para cada variable, los cuales se describen en la Tabla 4. 

Tabla 4, Filtros y sensibilidad de las variables Polisomnograficas evaluadas 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Canal Nombre de fa Tipo de Sensibilidad Filtros Filtros | Poiaridad 
Variable Variable yEscata_| Pasa Bajas | Pasa Altas 

1 Ojo Izquierdo EOG 7 pv/émm 3 35 + 

2 Ojo Derecho : EOG 7 pvimm 3 35 + 
3 Menton EMG 3 uvimm 10 35 + 

4 C3-A2 EEG 7 vimm 3 36 + 
5 O2-A1 EEG 7 pviram 3 35 + 

6 Electro-Cardiograma ECG 30 mvimm 1 36 + 
7 Ronquido Sonido 1 pvimm 10 35 + 

8 Flujo Nasal/Oral Respiracién | 7 pvimm 15 15 + 

9 Torax Respiracién | 7 uvimm 15 15 + 

10 Abdomen Respiracién | 7 uvémm AS 15 + 
. 11 Tibial Izquierdo EMG 3 pvinm 10 35 + 

12 Tibial Derecho EMG 3 pvimm 10 35 + 

13 Posicién Posici6n 15 uvimm 15 30 + 

14 SaQ2 SaO2 30 yvimm Dc OFF + 

15 CO2 COz 30 pvimm oC OFF +                   

Posteriormente, se llevé a cabo la calibracién biolégica, que permitié observar el 

funcionamiento adecuado de los electrodos y sensores, ademas de que proporcioné una 

linea basal que permitio la comparacién cuando se calificé e interpreté el registro 

polisomnografico. Las instrucciones especificas que se le dieron al paciente durante la 

calibracién bioldgica fueron las siguientes: permanecer acostado con ojos abiertos, cerrar 
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los ojos, con los ojos abiertos ver a la izquierda, a la derecha, hacia arriba y hacia abajo, 

parpadear 3 veces, apretar la mandibula por 3 segundos, roncar, inhalar y exhalar, dejar 

de respirar, flexionar pie derecho, flexionar pie izquierdo. 

El registro polisomnografico comenzé a las 23:00 p.m., cuando se apagaron las 

luces. Las variables que se monitorearon polisomnograficamente durante las dos noches 

consecutivas incluyeron: 

¢ Electro-encefalografia (EEG) con las derivaciones C3/A2 y O2/A1, de acuerdo 

al Sistema Internacional 10-20. 

e Electro-oculografia (EOG), que requiere de electrodos colocados por debajo y 

por arriba del canto exterior del ojo, asi que los movimientos oculares fueron 

registrados como ondas en forma fuera de fase. 

¢ Electro-miografia (EMG) en la superficie del ment6n y en tibiales anteriores. 

« Electro-cardiografia (ECG) con la derivaci6n Il. 

e Respiracién, que incluye flujo oral/nasal y esfuerzo respiratorio, los cuales 

fueron monitoreados por medio de un termistor y por bandas piezo-eléctricas 

toracica y abdominal, respectivamente. Saturacién de Oxigeno en Sangre 

(SaQ2), medida continuamente y de manera no invasiva por un oximetro de 

pulso colocado en la oreja y Biéxido de Carbono (CO2) espirado, medido por 

una canula introducida en las narinas, y ambos niveles (SaOz y COz2) fueron 

determinados por un capnografo-oximetro (marca BCI-900). 

El registro polisomnografico terminé cuando el paciente despert6 espontaneamente 

por fa mafiana o a mas tardar a las 8:00 a.m. Cuando se levanté el paciente se aplicaron 

dos cuestionarios, uno para saber qué tan reparador fue su suefio esa noche, y otro para 

valorar el nivel de fatiga en ese momento. 

Después de la segunda noche de registro PSNG se realiz6 la Prueba de Latencias 

Multiptes a Suefio (LMS) para vatorar el nivel de somnolencia diurna. Este procedimiento 

se ejecuté de acuerdo al procedimiento estandar establecido por, Carskadon (1986), y 

que consistié en establecer las condiciones adecuadas para inducir suefio en el paciente, 

es decir, se eliminaron fos estimulos auditivos y la luz. Este procedimiento se realiz6 5 
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ensayos a lo largo de! dia iniciandose el primero a las 10:00 a.m. en punto, con 

intervalos de 2 hrs. entre cada uno de ellos. 

El analisis de los registros polisomnograficos se realiz6 manual y visualmente de 

acuerdo a los criterios convencionales establecidos por Rechtschafen y Kales(1968). En 

épocas de 30 segundos de registro se calificaron las etapas de suefio, las activaciones 

del Sistema Nervioso Central, los eventos respiratorios (apneas e hipopneas) y los 

movimientos periddicos de las extremidades. 

Las variables de! patrén de suefio que se tomaron en cuenta son: Tiempo Total en 

Cama (TTC), Tiempo Total de Suefio(TTS), Latencia a suefio (LS), Eficiencia de Suefio 

(ES), Numero de despertares menores a 1 minuto (ND<1), Numero de despertares 

mayores a 1 minuto (ND>1), Numero de Transiciones de uno a otro estadio de suefio 

(NT), ef total de minutos y el porcentaje que e! paciente paso en cada estadio de suefio. 

Las variables respiratorias incluyeron: el nimero de eventos respiratorios 

anormales (apneas e hipopneas) por hora de suefio (IAR), el ndmero de desaturaciones 

durante todo el registro, los niveles minimo, maximo y promedio de la Saturacién de 

Oxigeno en sangre (SaQz), el numero de desaturaciones y el tiempo de desaturacién que 

el paciente pasa en niveles por debajo de 90%, 80% y 65% (SaQ2<90, SaO2<80 y 

$a02<65 respectivamente). Se cuantificaron también la frecuencia respiratoria y la 

frecuencia cardiaca. 

Los movimientos periddicos de las extremidades (MPE) se calificaron y 

cuantificaron, obteniendo un Indice de MPE por hora de suefio de acuerdo a los criterios 

establecidos en Coleman y cols. (1980). 
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ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS 

Para establecer la prevalencia de SAHOS se utilizo el promedio de las dos noches 

de Polisomnografia del Indice de Alteracién en la Respiracién (IAR), el cual se obtuvo de 

la suma de Apneas + Hipopnea / Tiempo Total de Suefio x 60 (minutos), obteniéndose 

asi, el numero de eventos que ocurren en una hora de suefio. 

El analisis de los datos se realiz6 de acuerdo a lo establecido por Morton y Hebet 

(1985) para obtener la prevalencia de un periodo: 

Indice de prevalencia= _totat de casos de una enfermedad en un tiempo dado 

Poblacién total 

En relacién al indice PSNG de IAR, los pacientes fueron clasificados en cuatro 

grupos de acuerdo a la severidad: Grupo 1 (IAR5<15) y Grupo 2 (IAR15<30), Grupo 3 

{IAR 30<65) y Grupo 4 (65 o mas eventos por hora de suefio). 

Se realizaron andalisis de varianza unidireccionales y pruebas de contraste o a 

posteriori de Scheffé, para saber si hay diferencias entre los 4 grupos de severidad de [AR 

en cuanto a variables antropométricas, polisomnograficas y de otras alteraciones de la 

tespiracién secundarias a la apnea. Ademas se empled la correlacién de Pearson y 

Spearman para saber si alguno de los datos antropométricos (IMC, PP, PCC y Cuello) 

correlacionaba con el IAR. 

La prueba estadistica Chi-cuadrada se empleo para saber cual era la relacién en 

cuanto a genero y edad e IAR. 
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VI. RESULTADOS 

Los datos mostraron que el 95% (n=144) de tos pacientes presenté SAHOS, 

utilizando como criterio para medirto un IAR>5S. El rango observado de alteraciones en ta 

respiracion fue muy amplio, presentandose desde 5 hasta 137 eventos por hora de 

suefio. En la Tabla 5 se presenta la distribucién de fos pacientes de acuerdo a grupos de 

severidad, pudiendo observarse que mas del 50% de ia muestra tuvo indices 

considerados como graves (IAR>30). 

Tabla 5. Clasificaci6n de acuerdo 
a la severidad de IAR 

GRUPOS % 
Sin apnea IAR <& (n=8)| 5.27 
Grupo 1 1AR 5<15 (n=30)| 19.74 
Grupo 2 1AR15<30 (n=32); 21.05 
Grupo 3 IAR 30<65 (n=42)| 27.63 
Grupo4 _1AR_>65 (n=40)| 26.32 

Total n=152  100.00% 
  

Asociadas a la apnea y a la hipopnea, ocurrieron otras alteraciones ventilatorias 

como la desaturaci6n de oxigeno y la retencién del CO2 o hipercapnia. Un andalisis de 

varianza unidireccional, indicé que hubo diferencias estadisticamente significativas entre 

los grupos de severidad del IAR en cuanto a dichas variables, esto es, que a mayor IAR, 

mas bajos fueron los niveles de SaOz y mas elevados los de CO». Ademéas, se observd 

una asociacién entre la etapa de suefio, y la severidad de estas alteraciones. Por 

ejemplo, el grupo con IAR>65 alcanz6 una mayor desaturacién y una mayor hipercapnia 

durante suefio MOR. Esta relacién puede observarse en la tabla 6.1. 
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Tabla 6.1 Aiteraciones de la respiracién en pacientes 
obesos de acuerdo a los grados de severidad del IAR 
  

  

  

  

  

  

    

Grupo 14 Grupo 2 Grupo 3 | Grupo 
IARS<15 IAR15<30 (AR30<65 | IAR>65 

SaQ Promedio 91.50 89.03 88.32 83.51 + 
en Vigilia +2.74 +4.06 +6.42 +8.64 
SaOz Promedio 88.56 83.83 82.11 70.78 A 
en NMOR 44.31 +8.84 +10.09 412.02 
SaO, Promedio 87.27 78.66 72.66 58.10 * 
en MOR +6.84 +11.69 +12.35 £13.85 
CO, maximo en 36.54 38.59 40.12 43.214 

Vigilia +5.64 +7.12 +7.65 +7.62 
CO2 maximo en 38.20 39.87 41.34 45.50 « 
NMOR +6.18 +7.40 +7.28 +8.87 
COz maximo en 39.37 40.73 44.83 46.72 > 
MOR +7.25 48.55 +9.46 +10.34             

Los datos representan las medias y desviaciones estandar. 
Los valores de F son resultado de un andllsis de varianza de una sola via: 
+ F=10.27, p<0.0000, Scheffé= G1>G4, p<0.0000, G2>G4, p<0.0039, G3>G4, p<0.0084;, 
A F=22.32, p<0.0000, Scheffé= G1>G3, p<0.0499, G1>G4, p<0.0000, G2>G4, p<0.0000, 

G3>G4, p<0.0000; 
* F=37.48, p<0.0000, Scheffé= G1>G2, p<0.0497, G1>G3, p<0.0000, G1>G4, p<0,0000, 
G2>G4, p<0.0000, G3>G4, p<0.0000; 

# F=4.81, p<0.0033, Scheffe=G1<G4, p<0.0061; 
@ F=5.51, p<0.0014, Scheffe=G1<G4, p<0.0038, G2<G4, p<0.0396; 
» F=4.06, p<0.0087, Scheffé= G1<G4, p<0.0333. 

  

Continuando con las alteraciones ventilatorias, en la tabla 6.2 se presentan el 

tiempo en minutos que los pacientes pasaron con niveles de SaO2 abajo del 90%, 80% y 

65%, asf como el numero de desaturaciones durante toda la noche y cuantos de estos 

eventos ocurrieron por hora de suefio (Indices de desaturacién). Se observé que a mayor 

IAR, mayor el ntimero de desaturaciones, mayor su duracién y mas graves los niveles 

alcanzados en la desaturacién de O2. Asi, e! tiempo de desaturacién alcanzado por el 

grupo con IAR>65 fue de alrededor de cuatro horas y media (273 min), lo que representa 

tres cuartas partes (73%) del tiempo que los pacientes durmieron (6 horas 

aproximadamente). Es importante sefialar que el tiempo que dicho grupo passé con una 

SaQz por abajo del 65% fue de 2 horas, es decir, el 32% del TTS. 
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Tabla 6. 2 Alteraciones de la respiracién en los pacientes 
obesos de acuerdo a los grados de severidad del IAR 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

      

Grupo 14 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 

IAR5<15_ | !AR15<30 | IAR30<65 IAR>65 
Tiempo en min de 470.88 185.84 118.84 70.73 @ 

Desaturaci6n<90% +137.15 +127.81 +86.08 +60.85 
Tiempo en min de 27.62 42.17 64.81 87.754 
Desaturaci6n<80% $72.64 +59.64 +76.84 +52.16 
Tiempo en min de 4.50 21.44 38.01 419.98 = 

Desaturaci6n<65% 47.76 +58.51 +66.09 +94.60 
Tiempo en min de 202.71 252.68 213.18 272.80 * 
Desaturacién Total 4146.27 +118.31 +105.28 +87.41 

Numero de 43.86 112.45 235.46 385.844 
Desaturaciones +47.69 +#93.79 +183.74 +198.39 
# Desaturaciones 2.48 20.83 §9.22 223.62 @ 
<65% +10.46 +49.33 +106.71 +197.91 
Indice de 4.06 8.47 14.85 8.30 v 

Desaturacion<90% 44.33 +9.87 +15.47 414.11 
Indice de 2.83 6.57 22.05 18.38 > 

Desaturaci6n<80% +5.92 +7.83 449.29 +21.67 
Indice de 0.41 3.57 9.49 36.55 + 

Desaturaci6n<65% +178 +8.78 +16.50 +26.82           
Los datos representan las medias y desviaciones estandar. 
Los valores de F son resultado de un andlisis de varianza de una sola via: 
# F=8.95, p<0.0000, Scheffé= G1>G4, p<0.0018, G2>G4, p<0.0002; 
+ F=5.47, p<0.0014, Scheffé= G1<G4, p<0,0039, G2<G4, p<0.0461; 
* F=21.58, p<0.0000, Scheffe=G1<G4, p<0.0000, G2<G4, p<0.0000, G3<G4, p<0.0000; 

* F=2.99, p<0.0334; 
@ F=33.87, p<0.0000, Scheffé= G1<G3, p<0.0000, G1<G4, p<0.0000, G2<G3, p<0.0112, 

G2<G4, p>0.0000, G3<G4, p<0.0004; 
v F=4.76, p<0.0034, Scheffé= G1<G3, p<0,0050; 
> F=3.42, p<0.0192; +F=31.27, p<0.0000, Scheffé= G1<G4, p<0.0000, G2<G4, 

p<0.0000, G3<G4, p<0.0000; 
© F=24.37, p<0.0000, Scheffé= G1<G4, p<0.0000, G2<G4, p<0.0000, G3<G4, p<0.0000 

En relacién a !a estructura del suefio (Tabla 7) se encontré, por medio de un 

analisis de varianza unidireccional, que tanto el numero de despertares menores a un 

minuto, el numero de transiciones y el] numero de movimientos periddicos de las 

extremidades fueron significativamente mayores conforme aumenta la severidad del IAR. 

De los despertares menores a 1 minuto, algunos se clasificaron como micro despertares 

(0 activaciones) por su duracién ( de 3 a 15 segundos), y se observd, que en el grupo de 

IAR>65 la mayoria de estos eventos (70%) estuvieron relacionados a respiracién, es 

decir, ocurrieron después de una apnea.
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Tabla 7. Caracteristicas de! suefio y su mantenimiento en los pacientes 
obesos de acuerdo a los grados de severidad del IAR. 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

G1 IAR G2 IAR G5 IAR G6 IAR 

5<15 15<30 30<65 >65 
Tiempo (minutos) 413.72 446.75 433.02 437.87 
Total en cama +79.28 428.83 +33,70 +79.32 
Tiempo (minutos) 342.77 364.31 346.66 371.81 
Total de Suefio +85.19 +55.38 +57.50 +72.00 
Eficiencia de 79.83 81.91 80.18 86.54 

Suefio (%) +16.63 +11.42 +12.35 +10.41 
# Despertares 16.87 20.75 23.52 26.92 « 
menores a 1 min +8.73 +9.41 +14.32 +16.74 
# Despertares 9.47 11.28 11.67 9.15 
mayores a 1 min +773 +6.87 +6.78 +8.61 

Ndmero de 155.30 173.84 184.50 221.07 > 
Transiciones +41.20 +40.12 +59.04 +71.58 
Activaciones rel. 0.60 1.55 4.33 16.25 + 
a Respiracion +.70 +1.69 +4.51 +14.61 
Activaciones rel. 0.22 0.25 0.31 0.45 
a PLM 0.78 +0.39 +0.74 +1,02 
Activaciones no §.25 7.56 6.39 6.95 
asociadas +2.28 +6.00 +5.05 +7.19 
Activaciones 6.23 9.07 11.28 23.44 & 
Totales 42.77 +6.70 +8.94 +18.94 
Mov. Periédicos 6.02 9.66 14.22 29.37 * 
de extremidades +10.10 +42.81 +17.86 +39.24           
  

Los datos representan las medias y desviacién estandar. 
Los valores de F son resultado de un anélisis de varianza de una sola via: 
« F=3.61, p<0.0150, Scheffé= G1<G4, p<0.0214; 
> F=8.70, p<0.0000, Scheffe=G1<G4, p<0.0001, G2<G4, p<0.0071, G3<G4, p<0.0375; 
+ F= 27.94, P<0.0000, Scheffé= G1<G4, p<0.0000, G2<G4, p<0.0000, G3<G4, p<0.0000; 
% F=15.63, p<0,0000, Scheffé= G1<G4, p<0.0000, G2<G4, p<0.0000, G3<G4, p<0.0001; 
* F=6,60, p<0.0003, Scheffé= G1<G4, p<0.0016, G2<G3, p<0.0094, G3<G4, p<0.0482. 

En cuanto al inicio y continuidad del suefio (Tabla 8), muestra que el grupo con 

mayor severidad (IAR>65) mantuvo una fatencia a suefio significativamente menor en 

relaciébn a-los demas grupos. Al parecer el grupo con mas apnea tiene una mayor 

tendencia a caer en suefio. La estructura de suefio también se encontré alterada en dicho 

grupo, siendo mayor la duraci6én de las etapas 1 y 2 consideradas como suefi ligero, a 

expensas de las etapas 3 y 4 consideradas como suefio profundo. 
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Por medio del estudio de Latencias Multiples a Suefio, se observé que todos los 

pacientes con IAR>5 presentaron somnolencia (LMS<10), sin embargo, el analisis de 

varianza de una sola via, demostré que sdlo el grupo con IAR>65 tuvo niveles 

patolégicos de somnolencia excesiva diurna (LMS<5). 

Tabla 8. Caracteristicas de la estructura del suefio en los 
pacientes obesos de acuerdo a los grados de severidad del JAR. 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

G1 IAR G2 IAR G5 IAR G6 IAR 
§<15 15<30 30<65 >65 

Latencia a 11.52 8.26 7.08 4.56 
Suefio (min) +14.30 $7.91 +6.59 +6.96 
Latencia a 129.86 144.66 138.54 131.84 
Suefio MOR min +75.30 493.37 +84.99 483.94 
% Vigitia 15.83 15.52 16.37 11.77 

+13.79 410.39 +11.66 +8.91 

% MOR 10.87 11.90 9.36 8.65 
45.35 46.07 +4.91 +13.70 

% Etapa 1 11.42 13.48 15.12 25.00 v 

+6.03 +5.73 +6.11 414.65 
% Etapa 2 41.18 44.76 45.08 49.63 « 

411.32 +10.92 +10.20 415.33 
% Etapa 3 10.19 8.66 7.91 4.75 

+4.50 +4.49 +5.04 44.92 
% Etapa 4 6.18 3.18 2.83 0.76 > 

+4.96 +4.06 +3.57 +152 
% Delta 16.48 11.85 10.92 5.50 + 
{Etapa 3 + 4) +6.78 +6.68 +6.56 +5.48 
Promedio 7.04 6.95 8.52 2.84 © 
de LMS +4.75 +5.01 +4.14 +2.27             

Los datos representan las medias y desviaciones estandar. 
 F=3.40, p<0.0195, Scheffe=G1>G4, p<0.0222; 

v F=15.64, p<0.0000, Scheffe=G1<G4, p<0.0000, G2<G4, p<0.0000, G3<G4, p<0.0001; 
* F=2.83, p<0.0405, Scheffe=G1<G4, p<0.0458; 

. * F=8.14, p<0,0001, Scheffé= G1>G4, p<0.0001, G2>G4, p<0.0099, G3>G4, p<0.0351; 

> F =12.66, p<0.0000, Scheffé= G1>G2, p<0.0168, G1>G3, p<0.0029. G1>G4, p<0.0000; 
+ F=17.30, p<0.0000, Scheffé= G1>G2, p<0.0462, Gi>G3, p<0.0050, G1>G4, 

p<0.0000, G2>G4, p<0.0009, G3>G4, p<0.0029; 

@ F= 7,35, p<0.0002, Scheffé= G1>G4, p<0.0389, G2>G4, p<0.0242, G3>G4, p<0.0005. 

Analizando la influencia de las medidas antropométricas sobre la severidad del! 

IAR, los datos no confirmaron el supuesto de que a mayor peso corporal (medido por 

medio del Indice de Masa Corporal, Porcentaje de Peso y circunferencias de térax y 

cintura), mas severas las alteraciones en la respiraci6n. Un andlisis estadistico de 
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varianza revelé que Unicamente la variable antropométrica de la circunferencia del cuello 
mostr6 una _relacién significativa con fas alteraciones de la respiracién. El grupo con 
[AR>65 tuvo una circunferencia de 47 cm, en promedio. En la Tabla 9 se muestran las 
medias y desviaciones estdndar de las variables antropométricas estudiadas. Por otra 
Parte, también se realizé una correlacién de Pearson para saber cuales de las 
variables antropométricas correlacionaban con el IAR y Unicamente el cuello tuvo una 
correlacion positiva, media y Significativa con el JAR (r=0.43, p<0.0000). En las figuras 5 y 
6 se muestra la tendencia del IMC y de la circunferencia del cuello en relacién a la 
severidad del iAR. 

Figura 5. Relacién entre el IMC yelIAR 

IAR 

  

30-34.9 35-35.9 40> 

IMC 

Figura 6. Relacién entre el Cuello y el IAR 
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Tabla 9. Caracteristicas antropométricas de los pacientes 
de acuerdo a los grados de severidad del IAR. 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

              

G1 IAR G2 IAR G3 IAR G4 IAR 
5<15 15<30 30<65 265 

Sexo 23/7 211 23/19 15/25 
(mh) 
Edad 41,33 44.94 45.09 42.27 
(afios) +11.76 £11.27 +13.87 £12.29 
Peso 119.15 123.20 126.38 139.48 
(kg.) +27.83 +26.01 +32.65 437.17 

Talla 161.17 163.00 161.74 164.87 
cm) +10.92 +8.65 +10.40 +10.82 
IMC 45.87 46.83 48.54 51.01 
Kg/m? +10.35 +10.30 +11.88 +11.68 

Porcentaje 186.27 192.29 191.08 200.83 
De Peso 342.41 +40.16 +43.54 +45.38 

Cuello 43.59 43.27 44.45 4762 © 
(cm) +3.83 +4.19 +4.44 +3.91 
Térax 123.84 126.55 129.56 132.11 
(cm) +10.54 +13.14 +15.25 413.73 

Cintura 129.43 133.34 135.53 135.33 
(cm) +19.03 +17.75 +#20.33 +19.67 
Cadera 140.36 142.05 144.68 140.29 
(cm) +18.50 +19.53 #25.25 +19.37 
Proporcién 0.92 0.94 0.94 0.96 
Cint/Cad +0.08 +0.08 +0.09 +0.09 
  

Los datos representan las medias y desviacion estandar. 
Los valores de F son resultado de un andlisis de varianza de una sola via: 
+ F=7.98, p<0.0001, Scheffé= G1<G4, p<0.0020, G2<G4, p<0.0006, 
G3<G4, p<0,0128. 

La predisposicién del género en la presencia y severidad del IAR se determind 

sealizando una Chi-cuadrada, encontrandose diferencias estadisticamente significativas 

entre hombres y mujeres. Se observé que el 91% de las mujeres y el 100% de los 

hombres tuvo un IAR>5. Aunque los porcentajes en cuanto a la presencia del IAR son 

similares para ambos, el grado de severidad es miy diferente, debido a que el 40% de 

los hombres presenté un IAR mayor a 65 eventos por hora de suefo, mientras que sdlo 

en el 16% de las mujeres tuvo el mismo grado de severidad (ver Tabla 10). Al realizarse 

una correlacion de Spearman, para saber que tanta asociacién existia entre el género yel 

IAR, se encontro una correlacién positiva media (rho=0.406, p<0.0000). 

  

 



  

  

Prevalencia del Sindrome de Apnea e Hipopnea... 

Tabla 10. Porcentaje de pacientes con 

  

  

  

  

  

  

Diferentes grados de IAR por género 

MUJERES HOMBRES n=62 
n=90 (%) (%) 

Sin apnea 8.88 0.00 

IARS<15 25.55 11.30 

IAR15<30 23.33 17.70 
IAR30<65 25.55 30.60 

(AR>65 16.66 40.30           

Chi-cuadrada= 12.00, p<0.0074 

Para saber si existia alguna relacién entre la edad y el IAR, se formaron 3 grupos: 

G1 con un rango de edad de 17 a menos de 30 afios, G2 de 30 a menos de 45 afios, y 

G3 de 45 afios en adelante. Un analisis estadistico de Chi-cuadrada mostré que no hay 

diferencias estadisticamente significativas entre cada grupo, por lo que se puede inferir 

que la edad no es un factor predisponente ni en fa presencia ni en la severidad del IAR 

(ver Tabla 11). 

Tabla 11, Porcentaje de pacientes con IAR 

  

  

  

  

  

          
  

por grupo de edad 

15<30 ANOS 30<45 45 afios o mas 
(n=21) % (n=51) % (n=72) % 

IAR 5<15 23.80 21.60 19.40 
IAR 15<30 19.00 24.60 23.60 
IAR 30<65 28.60 25.50 31.90 
(AR>65 28.60 31.40 25.00 

Chi-cuadrada=1.21, p<0.9765 
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VII. DISCUSION 

La prevatencia del Sindrome de Apnea e Hipopnea Obstructiva del Suefio en 

pacientes con Obesidad es sumamente alta (95%). Este porcentaje difiere de lo 

reportado por otros autores. Peiser y cols (1984) reportaron que el 30% de los hombres 

con obesidad tienen SAHOS. Las diferencias en porcentajes respecto de la prevalencia, 

podrian deberse a diferencias metodoldgicas entre el presente estudio y el de Peiser, ya 

que en el de Peiser no se realiz6 un muestreo aleatorio o consecutivo para que todos los 

pacientes tuvieran la misma posibilidad de ser seleccionados y se les realizara la 

polisomnografia, por el contrario, ellos sélo seleccionaron a los pacientes que presentaba 

sintomas que se sabe son caracteristicos del SAHOS, como son ronquido y suefio 

inquieto. Ademas, la muestra fue muy pequefia (n=15) como para poder hablar de 

prevalencia. Se han realizado otros estudios que mencionan prevalencias del SAHOS del 

77% en hombres y del 7% en mujeres, con obesidad mérbida (Rajala, 1991); 6 62% en 

hombres y mujeres de mas de 65 afios, aunque no definidos como obesos (Ancoli-Israel, 

1991). Estos estudios no son del todo concluyentes de la prevalencia del SAHOS, en 

sujetos con obesidad, debido al tamafio de la muestra (de 15 a 21 sujetos), carencia de 

una medicién objetiva del SAHOS 0 definicién en la forma de evaluar obesidad. 

Los hatlazgos de nuestro estudio revelaron que la apnea es grave en e! 54% de los 

pacientes, tomando como criterio de severidad el de la AASM (1999), que especificéd un 

IAR>30 eventos por hora de suefio. Ahora bien, la gravedad no sélo radica en el numero 

de eventos que los pacientes presentan a fo largo de la noche, sino que ademas, como 

producto de las apneas y de las hipopneas, estos pacientes alcanzan niveles alarmantes 

de hipéxia y de hipercapnia, la cual en niveles sumamente elevados puede llegar a 

deprimir la respiraci6n en vez de estimularla, creandose asi, un circulo vicioso de menor 

oxigeno, mayor retencién de COz y en los casos mas severos, esto puede culminar en un 

paro respiratorio, dandose asi, e! fenémeno de muerte subita, del cual se ha reportado 

que ocurre aproximadamente en el 15% de los pacientes obesos con SAHOS (Rossner y 

cols., 19914). 
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Son tan alarmantes estas alteraciones que al comparar los niveles de SaOz y CO2 

de nuestros pacientes, con los de pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva 

Crénica (EPOC) y con Enfermedad Pulmonar Intersticial (EPI), de un estudio realizado 

también en la Ciudad de México (Vazquez, J., 1996), podemos observar que los pacientes 

obesos con SAHOS tienen mayores alteraciones, mayor hipéxia y mayor hipercapnia que 

los pacientes con enfermedad pulmonar (Figuras 7 a 9). Ademds, se ha visto en 

pacientes con EPOC, que cuando presentan durante el suefio SaQ2 menor a 90% durante 

el 30% o mas de! TTS, disminuye su tiempo de sobrevida (Fletcher y cols., 1992); por to 

que no seria absurdo pensar que en los pacientes de! presente estudio también sea corto 

su tiempo de sobrevida, si tomamos en cuenta la severidad del SAHOS. 

Figura 7. SaQz promedio en pacientes con EPOC, EPI y SAHOS 
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Figura 8. SaO2 minima en pacientes con EPOC, EPI y SAHOS    
NMOR Vigilia MOR 

Figura 9. CO, espirado en pacientes 
con EPI, EPOC y SAHOS 
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Ahora bien, la constante repeticién de apneas e hipopneas, con sus consecuentes 

desaturaciones de oxigeno e hipercapnia, repercuten seriamente sobre la estructura 

normal del suefio, lo cual es muy claro al comparar el suefio de nuestros pacientes con 

los valores de sujetos normales referidos en la literatura (Tabla 12.) 

Tabla 12. Porcentajes de las etapas de suefio en 
Sujetos normales y en pacientes obesos con SAHOS 

Etapas de Porcentaje § Porcentaje en 

  

Suefio normat en obesos con SAHOS 

telacién al TTS en Relacién al TTS 
1 2-5% 11-25% 
2 45-50% 41-49% 
3 3-8% 5-10% 
4 10-15% 0.8-6% 

MOR 20-25% 8-10% 
  

Apoyandonos en los resultados, podriamos concluir que las alteraciones 

observadas en el registro PSNG son: 

1) Estos pacientes tuvieron un gran némero de despertares menores a un minuto, 

siendo la mayoria microdespertares 6 activaciones (de 3 a 15 seg.), que por ser 

tan cortos en su duracién, generalmente los pacientes no perciben 

conscientemente, pero si  fragmentan su  suefio constantemente. 

Polisomnograéficamente se observé, que la mayoria de los microdespertares se 

Presentan al término de una apnea o hipopnea, por lo que es ldgico pensar, 

que ocurren para que el sistema nervioso central responda apropiadamente 

ante las alteraciones respiratorias y se restaure la actividad de los musculos de 

la via aérea y por lo tanto del flujo de aire. También se ha mencionado que 

estos microdespertares se asocian con aumento del tono simpatico lo cual 

hace al organismo vulnerable a arritmias cardiacas y a un aumento de ta 

presién sanguinea (Shepard, 1992). 

 



  

  

2) 

3) 

4) 
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El numero de transiciones o de ocasiones en que los sujetos cambiaron de una 

etapa a otra también se mostré6 aumentado, no llegando a consolidarse 

adecuadamente las etapas de suefio profundo. 

Las etapas de suefio ligero (1 y 2) tuvieron una mayor duracién a expensas de 

las etapas de suefio de ondas lentas o suefio profundo (etapas 3 y 4), del cual 

se ha postulado es un estado necesario para la recuperacién del desgaste que 

se produce en el organismo durante !a vigilia. Ademas, se ha reportado que 

en sujetos normales, !a produccién y liberacién diaria de la hormona del 

crecimiento es especialmente prominente durante las etapas iniciales del 

suefio, particularmente durante el suefio de ondas lentas (Van Cauter y cols., 

1992). Asi, que al verse disminuida la duracién de estas etapas de suefio, 

también podria verse afectada fa secrecién de la hormona del crecimiento, la 

cual ejerce su accién modulando el metabolismo proteico. De hecho, dicha 

hormona, se modifica en enfermedades tales como ta anorexia nerviosa, la 

depresion y la obesidad (Ferini-Strambi y cols., 1991). 

De acuerdo a los criterios de Carskadon y Dement, el porcentaje del suefio 

MOR en estos pacientes, sin importar la severidad del IAR, esta disminuido en 

menos del 50%, por lo que podriamos pensar que es la etapa del suefio que 

mas se ve afectada, ya que desde alteraciones de la respiracién leves, se ve 

fuertemente disminuida. Como se sabe, es de suma importancia esta etapa, ya 

que se ha especulado que su funcidn principal es la de reorganizar ta 

informacién adquirida durante la vigilia, para después almacenar en la memoria 

aquellos eventos de relevancia para el individuo (Arankowsky G., 1997). 

Estos datos concuerdan con lo reportado por Krieger (1990) y por el grupo de 

Charuzi (1985) quienes encontraron que para los sujetos obesos era muy dificil alcanzar 

las etapas de suefio profundo, pero después de que eliminaron la apnea e hipopnea 

mediante feduccién de peso con la cirugia bariatrica, ta arquitectura de suefio de sus 

pacientes se normaliz6. 

  

 



  

  

Prevalencia del Sindrome de Apnea e Hipopnea... 

Por otra parte, no hay que perder de vista, que !a_influencia entre apnea e 

hipopnea y las etapas del suefio, es reciproca, es decir, a apnea e hipopnea pueden 

modificar la arquitectura normat del suefio, pero también en la mayoria de los sujetos con 

SAHOS la etapa de! suefio en que se encuentran va a influir sobre el numero de apneas e 

hipopneas que se presentan, la duracién de estos eventos y os niveles de desaturacién : 

alcanzados. Asi, se ha demostrado que el suefio MOR, representa un periodo vuinerable 

en la respuesta hemodinamica a la apnea obstructiva; en esta etapa la SaQ2 puede 

alcanzar niveles menores al 75% (Gerpestad y cols., 1995). 

Ahora bien, todas estas alteraciones observadas durante la noche, tienen a su vez, 

serias repercusiones durante el dia, ya que se encontré que todos los pacientes con 

SAHOS presentan somnolencia excesiva diurna, medida con la prueba de Latencias 

Multiples a Suefio (LMS). La severidad del SAHOS en la muestra estudiada, se relacioné 

con mayor somnolencia, observandose que el grupo de [AR>65 se duerme alrededor de 

los 3 minutos ante situaciones inductoras a suefio, como son, estar acostado, en silencio 

y en obscuridad. Estos datos son compatibles con el reporte de Bédard y cols. (1991) en 

sujetos con SAHOS que también presentaron SED, con un promedio en las LMS de 5.6 

minutos. Como se puede ver, estos resultados hablan, aun mas, de la gravedad dei 

SAHOS en estos pacientes, ya que estas alteraciones del suefio, como se ha reportado 

en otros estudios, repercuten no sdlo en su estado de salud fisica, también afectan su 

vida cotidiana, su desempefio escolar, laboral, sus relaciones sociales y familiares, genera 

problemas en su estado de dnimo, e incluso problemas econdémicos tanto en lo individual 

por los gastos médicos relacionados, como gastos que también implican a 1a sociedad en 

general, debidos a pérdidas en la productividad. Para los Estados Unidos de 

Norteamérica, se ha estimado que dichos gastos ascienden a los 20 bitlones de délares al 

ano (Kyzer y Charuzy, 1998). 

Uno de los propésitos de este estudio, fue determinar las variables que en nuestros 

pacientes podrian estar determinando la presencia del SAHOS. En estudios previos, se 

ha reportado que hay una estrecha correlacién entre la obesidad y el SAHOS, utilizando 

como indices para medir obesidad el PP, el IMC, la PCC, y ei didmetro del cuello entre 

otros. Por ejemplo, Ancoli-lsrael y cols. (1991) encontraron que el IMC era el predictor 

mas fuerte en su poblacién de obesos de edad avanzada. Sin embargo, un hallazgo 
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sumamente interesante del presente trabajo, es que no se encontré una correlacién 

estadisticamente significativa entre el IAR y la PCC, el PP y el IMC, a pesar de que en 

estas dos ultimas variables se puede observar una tendencia directamente proporcional, 

es decir, a mayor Peso, IMC 0 PP, mayor es el IAR. No obstante, el IMC no resulto ser la 

medida de obesidad que mejor predice la severidad del IAR en nuestra poblacién. 

Por su parte, ef cuello, como una medida de obesidad, fue la unica variable que 

Presenté una correlacién positiva con el IAR. Estos datos son consistentes con lo 

encontrado por Millman y cols. (1991), quienes encontraron, en sus grupos de pacientes 

obesos y no obesos, que la circunferencia externa del cuello es el mejor predictor de 

SAHOS y no asi el IMC. Para explicar estos hallazgos, se ha propuesto que fa 

circunferencia del cuello puede emplearse como reflejo de la grasa en el cuello, y que el 

tamajfio de la faringe es modulado por la presién de la via aérea debido al peso del tejido 

graso del cuello, contribuyendo asi a la patogénesis det SAHOS (Katz y cols., 1990): 

ademas, estas especulaciones se han comprobado por medio de radiografias de la 

faringe en varias dimensiones (Davies R., y Stradling J., 1990), tomografia 

computarizada y resonancia magnética (Ryan, C., 1991), determinandose que hay un 

aumento en el tamafio de ta lengua, paladar blando y paredes de la faringe lateral en los 

sujetos con apnea, en comparaci6n con sujetos control. 

Algunas otras investigaciones que confirman la importancia de ta obesidad para 

que se presente el SAHOS se han basado en los excelentes resultados que trae consigo 

fa disminucién de peso, ya sea por medio de dieta o de cirugfa, sobre las alteraciones de 

la respiraci6n. Smith y cols. (1985) observaron que con una minima pérdida de peso en 

la obesidad moderada hay una mejoria significativa en el [AR durante suefio NMOR y 

MOR, ademas en sus pacientes se redujo la frecuencia de apnea y hubo un aumento de 

la SaO2. La explicacién que ellos dan es que: 1) el tamafio de ta via aérea pudo haber 

aumentado con la pérdida de peso; 2) la pérdida de peso pudo provocar cambios en Ja 

oxigenacién o cambios mecanicos asociados con el aumento del volumen pulmonar, ya 

que se ha visto que la administracién de O2 puede mejorar la SaOz y reducir la frecuencia 

de apneas e hipopneas, ademas, se ha sugerido que el volumen pulmonar tiene un efecto 

sobre el tamafio de la via aérea superior debido a un reflejo dilatador de la via aérea; 3) 

existen cambios metabdlicos asociados con la pérdida de peso que pueden causar 

algunas de fas alteraciones en el patrén respiratorio independientemente de un efecto 
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directo en la via aérea. Asi, podria pensarse que los _mismos mecanismos que estos 

autores proponen en la mejoria del SAHOS pudieron haber ocurrido en el sentido 

contrario, es decir, en la patogénesis de este sindrome. 

Como se mencioné en la introduccién de este trabajo, otro de los factores 

predisponentes en la presencia det SAHOS, es el género, ya que se ha observado un 

efecto de estimutacién sobre ta VAS, de algunas hormonas como los estrégenos y la . 

progesterona (Kingman y cols, 1981); y también se sabe que el uso de andrégenos 

exégenos predispone a la presencia del SAHOS (Remmers, 1983). Por lo tanto se 

esperaria que los hombres tuvieran mucha mas apnea que las mujeres. Sin embargo, los 

resultados de este estudio mostraron prevalencias muy similares para mujeres y hombres, 

91% y 100% respectivamente; aunque, se hace muy evidente una diferencia en cuanto a 

la severidad, ya que el 70% de los hombres tuvo SAHOS severo, mientras que en las 

mujeres sdlo fue del 42%, tomando como criterio de severidad ei establecido por la AASM 

(1999) de [AR>30. Estos hallazgos muestran una mayor prevalencia en las mujeres, que 

la reportada previamente (Rajala y cols., 1991). La interpretacién que podriamos 

encontrar a nuestros resultados, es que posiblemente los efectos protectores de la 

progesterona en las mujeres de esta muestra se han visto afectados por la presencia de 

la obesidad, posibilidad que deberia ser evaluada en futuros estudios. 

Finalmente, una de las hipétesis propuestas en el presente estudio giraba 

alrededor de qué tanto puede influir la edad en ta severidad del SAHOS en los pacientes 

con obesidad. Los resultados encontrados determinaron que en esta muestra, la edad no 

tiene ninguna influencia sobre la presencia y severidad del SAHOS, ya que observamos 

que los porcentajes de pacientes jovenes, de edad media y edad avanzada se distribuyen 

de forma similar en los diferentes grados de severidad del IAR; ademas, el analisis de 

correlacién de Spearman tampoco mostré que la edad tenga algun efecto sobre el 

SAHOS. Ahora bien, en un estudio previo (Ancoli-Israel y cols., 1991) se observaron, en 

diferentes poblaciones de ancianos, prevalencias de apnea (IA>5) que van desde el 24% 

hasta el 42%, lo cual sugiere que la edad es un factor predisponente para la presencia del 

SAHOS. Sin embargo, esta relacién se hace mds compleja en nuestra poblacién debido a 

la presencia de la obesidad, ia cual se ha demostrado tiene un poderoso efecto sobre el 

sindrome en estudio. 
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En sintesis, los hallazgos de este estudio indican que, en los pacientes con 

obesidad de esta muestra, la prevalencia del SAHOS es muy alta tanto en hombres como 

en mujeres, aunque la severidad es mayor en los hombres, por lo que se puede decir que 

si hay una predisposicién genérica para este sindrome. También se observé el efecto de 

la obesidad, reflejada en la circunferencia del cuello, sobre la presencia y severidad del 

SAHOS. Por su parte la edad, no mostré ser una variable que tenga algtin efecto sobre el 

SAHOS, 

La importancia del presente estudio radicé en que no se han realizado estudios en 

poblacién mexicana con obesidad y SAHOS, y en que los estudios realizados en otros 

paises no son concluyentes debido a fallas metodolégicas tales como el tamafio de las 

muestras utilizadas, falta de criterios o definiciones esténdares de medidas tanto de 

SAHOS como de obesidad, y no utilizar los métoedos de referencia como la 

polisomnografia, entre otros. Por lo tanto, se reportan en este estudios, datos que 

confiablemente determinan la prevalencia de SAHOS en el 95% de los pacientes con 

obesidad. 

Si bien los resultado de este estudio son una primera fase Para conocer e! 

comportamiento de dicho sindrome, saber en primera instancia su prevalencia servird 

como fundamento para desarrollar nuevas e interesantes investigaciones en el drea de 

suefio, que como bien sabemos forma parte importante de Ja psicofisiologia, y que nos 

permitira conocer los alcances de un trastorno especifico del suefio no sélo sobre la salud 

fisica de estos pacientes, también sobre su salud emocional, su conducta y Sus procesos 

cognoscitivos. 

Asi, en futuras investigaciones, se evaluara el estado psicolégico y cognoscitivo de 

dichos pacientes, pudiendo utilizar el tratamiento de CPAP para mejorar no sdélo la 

tespiracién de los pacientes durante suefio, sino también para intentar revertir los efectos 

‘tanto de la hipoxia como de la somnolencia excesiva diurna sobre las esferas 

emocionales y cognoscitivas. Ademas, se pueden realizar otro tipo de intervenciones en 

el tratamiento, como es el manejo de ansiedad, depresién o compulsividad que pudieran 

presentar los pacientes y que los llevan a comer en exceso; esto podria realizarse por 

medio de retroalimentacién biolégica, o por algtin programa conductual que ayude a tos 

pacientes a cambiar sus habitos de alimentacién. Asi, al aproximarnos més at 
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entendimiento de este trastomo respiratorio durante suefio, como psicdlogos podremos 
aplicar las terapéuticas adecuadas y trabajar en conjunto con un grupo interdisciplinario 
Para el tratamiento de [a obesidad, buscando mejorar la calidad de vida de estos 
pacientes. 
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VITI. CONCLUSIONES 

Con base en los resultados descritos, se concluye que: 

1. Tomando como criterio un IAR mayor 6 igual a 5 eventos por hora de suefio, el 

94.7% de los pacientes con obesidad del INCMNSZ tienen Sindrome de Apnea 

Hipopnea de Suefio. 

2. Si bien existe una tendencia directamente proporcional entre el Indice da Masa 

Corporal y el IAR, la correlacién entre ambas variables no fue estadisticamente 

significativa. 

3. De las variables antropométricas evaluadas en este estudio, la circunferencia 

del cuello es la medida antropométrica que se asocié estadisticamente con ala 

severidad del IAR. 

4. Se determiné que ios hombres presentan mayor severidad del IAR en relacién 

a las mujeres. 

5. En individuos obesos, la edad no es un factor que predispone la presencia yla 

severidad del IAR. 

El SAHOS es un sindrome que debe ser observado cuidadosamente por los 

psicélogos, puesto que su ocurrencia se da durante el suefio, que es un periodo muy 

complejo y vital para el adecuado funcionamiento de los individuos, dado que no es 

simplemente la falta de actividad o e! no estar despierto, sino que es un periodo en el que 

ocurre el entrelazamiento de elaborados procesos ciclicos. Si por alguna causa el suefio 

se ve alterado, también afecta al periodo de vigilia, y por fo tanto el adecuado desempefio 

de los sujetos tanto en to jaboral, cognoscitivo, social, familiar y afectivo. De ahi que la 

existencia de este sindrome y los sintomas que lo caracterizan deben ser conocidos por 

el psicélogo de tal manera que su intervencién, desde cualquier enfoque terapéutico 

ayude a mejorar la calidad de vida de los pacientes con Sindrome de Apnea Hipopnea 

Obstructiva dei Suefio. 
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