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RESUMEN

PREDICCION DE LA NICTURIAEN FUNCION DE LAS CARACTERISTICAS
POLISOMNOGRAFICAS (PSG) EN PACIENTES CON TRASTORNOS
RESPIRATORIOS DEL SUENO (TRS).

Justificacion: No existen estudios que determinen cémo las caracteristicas
polisomnograficas (PSG) pueden predecir nicturia. También con este proyecto se
pretende conocer mejor la naturaleza de la nicturia en los trastornos respiratorios
del suefio (TRS).

Objetivo: Identificar las variables PSG predictivas del numero de micciones en
pacientes con TRS.

Método: Se recabd un total de 400 expedientes con diagnostico PSG de ronquido
primario, sindrome de apnea/hipopnea obstructiva leve (SAHOS), moderado vy
severo. 52% de los participantes fueron mujeres, con Xx=46.5 afnos. Mediante
analisis de regresion multiple se obtuvdé modelos estadisticos para cada grupo de
TRS y de toda la muestra, valorando nicturia tanto subjetiva como objetivamente.
Resultados: En la valoracion subjetiva de la nicturia, de toda la muestra, se
obtuvé un modelo de regresion multiple (MRM) con r=.52 y p<0.05. En la
valoracion objetiva también se encontré un MRM, de toda la muestra, significativo
(r=0.52, p<0.05). El mejor modelo se obtuvo al estudiar SAHOS moderado con
valoracion objetiva de la nicturia (r=0.70, p<0.001).

Conclusiones: La presencia de un mayor: % de vigilia total, de la frecuencia
cardiaca en vigilia y del numero de microdespertares debidas a SAHOS
ocasionara mayor cantidad de micciones nocturnas. Ademas si existe un
incremento en: la frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas, SO, en suefio
MOR (Movimientos oculares rapidos) y un indice de eficiencia de suefio habra
menor nicturia. El incremento de eventos respiratorios en fase MOR, provoca
mayor numero de micciones, reduciendo el sueiio MOR y prolongando a esta fase
de suenio.



ABSTRACT

NOCTURIA PREDICTION AND POLISOMNOGRAPHIC (PSG) FEATURES OF
PATIENTS WITH SLEEP DISORDERED BREATHING (SDB)

Objective: Identify PSG variables predicting number of urinations in SDB. There
are not studies designed to determine how PSG features could predict nocturia.

Method: We collected 400 charts of patients with PSG confirmation of Snoring,
Obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome (OSAHS) mild, moderate, and
severe. We calculated by means of multiple regression analysis, equations for
each SDB, taking nocturia on sleep laboratory and clinic history. We weighted
following variables: age, Rapid eye movements sleep latency (REML), Heart rate
awake(HRAwake), HR in Slow waves sleep (HRSWS), oxygen saturation in non-
REM sleep (SO2- NREM), SO, in REM, minimum SO, (min-SO5), apnea/hypopnea
index (AHI), % of total awake (%Awake), sleep efficiency index (SEl), and arousals
(Ar).

Results: 52% were women, with x = 46.5 years of age. The subjective assessment
of nicturia presented a significant Multiple regression model (MRM) (r = 0.52, p
<0.05). For the entire sample we found in the objective evaluation a significant
model (r = 0.52, p <0. 05). The best model was obtained by studying OSAHS
moderately with objective nicturia assessment (r = 0.70, p <0. 001).

Conclusion: Our MRM predicted that, as increases the severity of SDB, increased
urinations. MRM increased prediction adding the following variables: %Awake,
AHI, REML, HRAwake, HR-SWS, ad Ar, SEI, SO2, and %REM sleep.



LISTA DE ABREVIATURAS

SD Somnolencia diurna
SAHOS | Sindrome de apnea/hipopnea obstructiva del suefio
PSG Polisomnografia
TST Tiempo de sueno total
SOL Suefio de ondas lentas
MOR Movimientos oculares rapidos
TRS Trastornos respiratorios del suefio
NMOR | Suefio de no movimientos oculares rapidos
IAH Indice de apnea e hipopnea
IMC indice de masa corporal
DAM Dispositivo de avance mandibular
CPAP | Continuos Positive Airway Pressure
EEG Electroencefalograma
EOG Electrooculograma
EMG Electromiografia
AASM | American Academy of Sleep Disorders
ICSD International Classification of Sleep Disorders
HPB Hiperplasia prostatica benigna
ADH Antidiuretic hormone
VU Infeccion de vias urinarias
SPI Sindrome de piernas inquietas
SMPE | Sindrome de movimientos periddicos de las extremidades
ICS International Continence Society
SO, Saturacion de oxigeno
ANP Atrial Natriuretic Peptide
QALYS | Quality Adjusted Life Years
BIPAP | Bilevel Positive Airway Pressure
CO, Dioxido de Carbono
VAS Via aérea superior
TUI Tracto urinario inferior
ESE Escala de Somnolencia de Epworth
RERA | Respiratoy Effort Related Arousal
WASQO | Wakenings After Sleep Onset
TCD Tubulo Contorneado Distal
AQP2 | Aquoporin 2
DM Diabetes Mellitus
EPOC | Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
VHA Vejiga hiperactiva
EVC Enfermedad Vascular Cerebral
Lat MOR | Latencia a fase MOR
%SL %Sueno ligero
FC_vig | Frecuencia cardiaca en vigilia
FC SOL | Frecuencia cardiaca en suefo de ondas lentas




IES | indice de Eficiencia de Suefio




INTRODUCCION

De acuerdo a la “International Continence Society” (ICS) la nicturia se define como
‘la queja del paciente de la necesidad de levantarse durante la noche por lo
menos una vez a orinar, y cada miccion es precedida y seguida por suefio
(Raheem OA, 2014).

Las causas de la nicturia pueden ser divididas en cuatro categorias: Poliuria de 24
horas, problemas de almacenamiento vesical, poliuria nocturna y mixta (Prezotti,
2010 y Reynard, 1999) (Aydur E, Dmochowski R, 2012) (Weiss JP, 2012).

En el NHANES Il (The National Health and Nutrition Examination Survey) se
mostréo que la tasa de prevalencia de nicturia fue de 15.5% en hombres y de
20.9% en mujeres con trastornos de suefio (Feldstein CA, 2013) (Doorn BV, 2011)
y esta prevalencia incrementa con la edad. Tales trastornos del suefio incluyen:
insomnio, ronquido, parasomnias, sindrome de movimientos peridodicos de las
extremidades (SMPE)/ Sindrome de Piernas inquietas (SPI) y sindrome de apnea
central u obstructiva (Weiss JP, 2012).

El sindrome de apnea/hipopnea del suefio (SAHOS) es una condicidon
caracterizada por episodios recurrentes, de cierre parcial (hipopnea) o completo
(apnea) de la via aérea superior (VAS) durante el sueno, causando fragmentacion
del sueno debido a repetidos “microdespertares” por la reduccion de la saturaciéon
de oxigeno en sangre (SO;) (Ramar, 2008 y ICSD3; AASM, 2014).

La nicturia asociada a SAHOS da aumento a la presion intratoracica negativa e
incrementa el flujo venoso sanguineo al corazén, lo cual causa distension del atrio
y ventriculo derecho. Para compensar esto se libera el péptido natriurético atrial
(ANP) que es liberado del atrio y ventriculo cardiaco e inhibe la secrecién ADH
(Hormona antidiurética) y aldosterona y causa diuresis a través de su efecto en la
filtracion glomerular de sodio y agua (Kang SH. et al, 2012 y Lowenstein L, 2008).

Para la valoracion de nicturia se han empleado cuestionarios estandar, IPSS
(Puntuacion internacional de sintomas prostaticos), cuadros de volumenes y
frecuencias (Bing MH, 2012 y Bal K, 2012) y para el diagndstico de SAHOS se ha
utilizado la Polisomnografia (PSG) o estudios de suefio simplificados, con la cual
se mide la severidad del SAHOS con el indice de apnea/ hipopnea (IAH).

Los eventos respiratorios del SAHOS, pueden ocurrir en cualquier etapa del suefo
pero mas frecuentemente en fases superficiales y en suefio de MOR (movimientos
oculares rapidos) (ICSD3; AASM, 2014), disminuyendo asi el suefio nocturno, el
sueno profundo y la eficiencia del dormir; provocando somnolencia y cansancio
diurnos (Bal K, 2012).
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El tratamiento de SAHOS con presidén aérea positiva continua (CPAP) previene la
obstruccion de la via aérea y la secuencia de eventos seguidos de nicturia
(Lowenstein L, 2008).

El impacto que produce la nicturia es la fragmentacion de la arquitectura del suefio
causando somnolencia diurna, que puede ocasionar accidentes de transito y
laborales, los pacientes mayores de edad pueden fracturarse al levantarse para ir
al bafio y ademas afecta los Afos de Vida Ajustados por Calidad (QALYSs, por sus
siglas en inglés) (Ancoli-Israel S, 2010).

Con este proyecto se pretende conocer mejor la naturaleza de la nicturia en los
grupos de SAHOS y ronquido primario e incluso se podran predecir el numero de
micciones nocturnas en funcidn de las variables PSG.
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ANTECEDENTES/MARCO TEORICO

SUENO

El suefio es un estado conductual reversible caracterizado por la
desconexion perceptual, periddica y transitoria al medio externo (Carskadon,
2011). En donde se conserva cierto grado de reactividad y de las funciones
auténomas, como la respiracion y la circulaciéon sanguinea (Canal, 2004).

Durante el suefo encontramos conductas como: falta o poca movilidad corporal,
pesadez en los parpados, ojos cerrados, postura estereotipada para dormir,
funciones cognitivas alteradas y bostezar (Chokroverty, 2009).

En base a parametros fisiolégicos como electroencefalograma (EEG),
electrooculograma (EOG), electromiograma (EMG) y otros cambios fisioldgicos en
la ventilacion y circulacion, el suefio se divide en dos estadios: movimiento ocular
rapido (MOR) y de no MOR (NMOR) (Carskadon, 2011).
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POLISOMNOGRAFIA.

La polisomnografia (PSG) es el registro de diferentes parametros
fisiolégicos relacionados con el suefio.

Tradicionalmente, los estudios han usado un montaje de registro que incluye EEG,
EOG, EMG de mentén, EMG de tibiales anteriores, flujo aéreo nasobucal,
esfuerzo respiratorio, oximetria y electrocardiograma (ECG); uno o varios canales
de registro para cada una de esas variables permiten tener una adecuada
adquisicion de datos (AASM 2012).

Opcionalmente se puede valorar posicion corporal, medicion de CO; vy
frecuentemente se usa para titulacion con Presion Aérea Positiva Continua
(CPAP) o Presion Aérea Positiva Binivel (BiPAP) como tratamiento para los
trastornos respiratorios del suefio (TRS) (Fernandez-Ruiz, 2012).

La duracién del estudio debe ser de al menos 6 horas, con un minimo de 180
minutos, salvo para los estudios de noche dividida, en los que el registro de la
primera parte de la noche se hace el diagnostico y en la segunda mitad se lleva a
cabo la titulacion (Fernandez-Ruiz, 2012).

La arquitectura del suefio esta integrada por los indicadores que se obtienen de la
interpretacion de los registros PSG (Jiménez-Correa U, 2009). La arquitectura de
sueino se divide en:

1. Indices de inicio y continuidad de suefio
2. Fases de suefio y la vigilia

Dentro del primer grupo se encuentran diferentes indicadores:

e Latencia a suefo

e Latencia a suefio MOR

e Numero de despertares

e Activaciones electroencefalograficas (Arousals)
e indice de eficiencia del suefio

El segundo grupo esté integrado por:

e Duracion de las fases de suefio
e Duracion de la vigilia nocturna

Debido a la importancia del uso para diagnéstico del registro PSG; ademas se
incluye el registro de variables respiratorias y musculares que permiten obtener los
siguientes indicadores:
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¢ Numero de apnea+ hipopnea durante el suefio

e indice de apnea+hipopnea del suefio (nimero de alteraciones respiratorias
por hora de suefio)

e Numero de ronquidos durante el suefio

« Indice de ronquidos (nimero de eventos por hora de suefio)

¢ Numero de desaturaciones durante el suefio

e Duracion promedio de las desaturaciones durante el suefio

e Valor minimo de la saturacién de oxigeno durante el suefo

e Numero de movimientos de las extremidades durante el suefio

 Indice de movimientos periédicos de las extremidades (niUmero de eventos
por hora)

El estandar para revisar la PSG en intervalos de 30 segundos, lo cual es
equivalente a una velocidad de 10 mm/segundo se llama “época” (AASM, 2012)
(Ver imagen 1)

Las épocas se califican asignando un estadio de suefio, en adultos:

Fase W (vigilia)
Fase N1 (estadio 1 de suefio NMOR)
Fase N2 (estadio 2 de suefio NMOR)
Fase N3 (estadio 3 de suefio NMOR)
Fase R (MOR)

a bk wN =
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Imagen 1. Se muestra una época, en fase N1. Senalando los canales PSG:1)Electroencefalograma (EEG), 2)
Electroculograma (EOG), 3)Electromiograma de mentén (EMG), 4)Electrocardiograma (ECG), 5) Flujo nasal, 6)
Esfuerzo toracoabdominal, 7) Ronquido, 8) Saturacién de oxigeno (SO,), 9) Electromiografia de tibiales anteriores
izquierdo y derecho (EMGpizq y EMGpder), 10) Tratamiento con presion aérea y 11) Mediciéon de CO, exhalado
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ARQUITECTURA DEL SUENO.

Un adulto sano necesita en promedio 8.25 horas de sueio para sentirse
descansado. El sueio NMOR comprende el 75-80% del tiempo de suefio normal
y el 20-25% es suefio MOR. El sueiio NMOR se conforma por los estadios N1, N2
y N3 (Wardrop PA, 2013 y AASM 2012).

Para la integracion de cada estadio o fase de suefio se necesita de la
interpretacion de los cambios EEG durante el suefo, identificando los ritmos
cerebrales, los cuales son (Madeleine, 2006):

Ritmo Frecuencia Representacién grafica
(ciclos/segundo)
Alfa 8-13
M o I WA o B o e oo
souv L
1 Sec
Beta >13
e s T e P
oVl
Theta 4-7 rafs WI-JJMWfﬁf PP AR ASAL
o b
Delta 0.5-2

WW

souvl_____
1 Sec

A continuacion describiremos cada fase de suefio, segun el manual de la
Asociacion Americana de Medicina del suefio 2012 (AASM, 2012):

En la fase W, el ritmo dominante es alfa, entremezclado con ritmo beta, el cual
puede abarcar movimientos oculares rapidos, verticales, horizontes u oblicuos. La
EMG de mentdn, durante la vigilia, usualmente es mayor que durante los estadios
de sueno (ASSM, 2012 y Chokroverty, 2009) (Ver imagen 2).
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Imagen 2. Fase W (vigilia). 1) Ritmo alfa, 2) ritmo beta, 3) EMG mentén incrementado, 4)
movimientos oculares rapidos.

En la fase N1, el ritmo alfa disminuye a menos del 50% de la época,
entremezclado con ritmo theta y ondas beta. La actividad EMG disminuye
ligeramente y aparecen movimientos oculares lentos. Hasta el final de este
estadio, las ondas agudas del vértex son observadas (Carskadon, 2011) (Ver
imagen 3)
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Imagen 3. Fase N1. 1) Ritmo alfa, 2) Ritmo theta, 3) EMG de mentdn ligeramente

disminuido. 4) movimientos oculares lentos
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La fase N2 inicia después de 10-12 minutos aproximadamente de N1. Las ondas
del vértex son precursoras de su inicio, N2 se caracteriza por 2 estructuras EEG:
husos de suefio (11-16 Hz, comunmente a 12-14 Hz) y complejos K. Ademas de
ondas theta y ondas delta que ocupan menos del 20% de la época (Chokroverty,
2009) (Ver imagen 4).
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Imagen 4. Fase N2. 1) Husos de suefio, 2) complejos K, 3) EMG de mentdn disminuida

Después de 30-60 minutos de la fase N2, la fase N3 inicia y las ondas lentas
abarcan >20% de la época. Seguido por el suefio MOR aproximadamente a los 90
minutos del inicio de suefio (Carskadon, 2011) (Ver imagen 5).
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La fase R, se caracteriza por los siguientes fendbmenos (AASM, 2012) (Ver imagen

6):

. EEG de baja amplitud y frecuencias mixtas (ondas en dientes
de sierra)

o Bajo tono EMG de menton

) Movimientos oculares rapidos
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Imagen 6. Fase R. 1) Ondas en dientes de sierra, 2) Movimientos oculares rapidos, 3) Atonia

n EMG mentdn

Una

caracteristica del suefio MOR, que la distingue de la vigilia, es que hay atonia

muscular.

Cada fase de suefio, comprende un porcentaje del tiempo total de suefio, en
adultos sanos (Wardrop, 2013):

Arquitectura normal del suefio

Fase de Umbral para Grafoelementos en el % del tiempo
sueno despertar EEG/PSG total de sueio
w Ondas alfa y beta 5%
N1 Baja Ondas theta, movimientos 2-5%
lentos oculares, ondas agudas
del vértex.
N2 Alta Complejos K, husos de suefio 45-55%
N3 Mas alta Ondas delta 13-23%
R Variable Ondas en dientes de sierra, 20-25%

atonia muscular
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Ontogenia del suefio.

La edad es un factor que impacta el patron de los estadios de suefio (Carskadon,

2011).

Después de los 55 afos, el porcentaje del estadio N3 disminuye, los despertares
después de iniciar el suefio (WASOQO), las activaciones electroencefalograficas o
microdespertares, fases N1 y N2 incrementan (Wardrop, 2013)

Estos microdespertares son un cambio brusco en la frecuencia EEG, incluyendo
actividad alfa, beta o theta pero no husos de suefo, con duracion de 3 a 10
segundos, precedido de suefio estable. En sueiio MOR se valoran con incremento
de la amplitud EMG de menton por lo menos de 1 segundo (Carskadon, 2011).

En resumen, el suefio en adultos sanos presenta las siguientes caracteristicas
(Carskadon, 2011 y Chokroverty, 2009):

Progresiéon ordenadamente de vigilia a inicio de suefio NMOR y después a
MOR.

El suefio NMOR y MOR se alternan de manera ciclica en un periodo
aproximado de 90-110 minutos

Se observan de 4-6 ciclos en un periodo normal de suefo.

El estadio N3, usualmente domina la primera parte de la noche y esta
relacionado con el inicio de suefio

El suefio MOR domina la ultima parte de la noche y esta relacionado con el
ritmo biologico de la temperatura y las ensofaciones.
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CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS DEL SUENO

Segun la clasificacion internacional de trastornos del suefio 2014 (ICSD3;
AASM) divide los trastornos del suefio en los siguientes grupos:

1.
2.

N Ok

Insomnio
Trastornos respiratorios del suefo:

Sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAHOS), subdividido en
adultos y pediatricos.

Sindrome de apnea central del suefio.

Desorden de hipoventilacion del sueio.

Hipoxemia nocturna.

Sintomas aislados y variantes normales, dentro de este subgrupo se
incluye ronquido y catatrenia.

Trastornos centrales de hipersomnolencia

Trastornos del ritmo circadiano suefo-vigilia
Parasomnias

Trastornos de movimiento del suefio

Otros trastornos del suefio. Subdivididos en 2 apéndices:
A. Trastornos neurolégicos y médicos del suefio

B. Trastornos del suefio inducidos por sustancias

En esta investigacion se incluyeron solo los grupos de SAHOS en adultos y
ronquido primario, relacionados con la nicturia. Por lo anterior, unicamente se
describiran con mayor detalle estos grupos.
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TRASTORNOS RESPIRATORIOS DEL SUENO
Sindrome de apnea/hipopnea obstructiva del sueiio (SAHOS).

Es una condicidn caracterizada por episodios recurrentes, de cierre parcial
(hipopnea) o completo (apnea) de la via aérea superior (VAS) durante el suefio
causando fragmentaciéon del suefio debido a repetidos “microdespertares”, por la
reduccion de la saturacion de oxigeno en sangre (SO;) (Ramar, 2008 y ICSD3;
AASM, 2014).

La prevalencia de SAHOS asociado a somnolencia diurna (SD) ocurre en 4% de
los hombres y 2% de las mujeres adultas. Sin embargo, muchos individuos con
SAHOS no se relacionan con SD, por lo que la prevalencia incrementa a 24% en
hombres y 9% en mujeres (ICSD3; AASM, 2014 y Salvador, 2004)

No obstante, la prevalencia de SAHOS incrementa con la edad: 1-3% en nifos, 2-
4% en adultos y >15% en adultos mayores. Aunque la tasa de prevalencia por
eventos obstructivos disminuye después de los 55 afios (Norman, 2008).

Se presenta en hombres y mujeres con una relacion 2:1, esta relacion disminuye
como resultado de un mayor riesgo de SAHOS en mujeres después de la
menopausia (ICSD3; AASM, 2014 y Jones, 2008).

Las mujeres postmenopausicas tienen mayor prevalencia de SAHOS, comparada
con las jévenes, pero aun es mayor en hombres mayores de edad en relacion con
las mujeres ancianas (Jones, 2008). La diferencia de géneros podria deberse a la
secrecion de testosterona, ya que contribuye a la obstruccion al inducir mayor
masa muscular faringea y al distribuir la grasa de manera centripeta (Ramar,
2008).

Los factores de riesgo que intervienen en la fisiopatologia del SAHOS incrementan
la resistencia al paso de aire en la via aérea superior en uno o mas sitios (Ramar,
2008) (Ver cuadro 1). Los pacientes con SAHOS son susceptibles a la obstruccion
debido a su via aérea superior estrecha (incluso en vigilia) y a un incremento al
colapso (ICSD3; AASM, 2014)
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Cuadro 1. Factores de riesgo para apnea obstructiva del sueio

» Obesidad
* Distribucioén de la grasa
* Circunferencia del cuello

» Anomalias craneofaciales

* Anomalias esqueléticas (mandibula, maxilar, hueso hioides, paladar
duro estrecho y alto)

* Tejidos blandos de la faringe (amigdalas, adenoides, pared faringea
lateral, paladar blando, uvula y lengua)

* Nariz
Ronquido
Edad
Género
Genética (Apolipoproteina E4)
Etnicidad
Tabaquismo
Alcoholismo
Sedantes o benzodiacepinas
Enfermedades especificas (Sindrome de ovario poliquistico, condiciones
causantes de macroglosia como sindrome de Down, enfermedades
neurologicas como accidentes cerebrovasculares, trastornos
neuromusculares, anomalias congénitas que causen retrognatia y
trastornos endocrinolégicos como acromegalia e hipotiroidismo)

VVVVVVVVY

Fisiopatologia

La ventilacion se mantiene por la accion de los musculos dilatadores de la faringe
y por la de los musculos respiratorios (diafragma, intercostales y accesorios). En
condiciones normales los musculos dilatadores de la faringe se activan antes de
que lo haga el diafragma, con el objetivo de estabilizar la VAS antes de que los
musculos respiratorios generen una presion negativa. Durante la vigilia la VAS
esta tonificada previniendo su estrechamiento durante la generacién de la presion
subatmosférica intratéracica (Jones, 2008 y Fernandez-Ruiz, 2012).

Sin embargo durante el suefo, los reflejos protectores de la presion aérea
negativa de la VAS que estan activos durante la vigilia se ven reducidos durante el
sueilo NMOR y estan inactivos durante el suefio MOR, donde la via aérea es mas
colapsable (Jones 2008 y Garcia, 2004).

El edema y la inflamacién de la mucosa faringea, que ocurren como consecuencia
del ronquido y del SAHOS, pueden alterar los receptores de los reflejos del control
del calibre de la VAS y hacer que éstos funcionen de forma andémala (Garcia,
2004).
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El retraso en la transmisién de la sefal a los musculos dilatadores de la VAS,
respecto a la sefal enviada al diafragma, es la primera causa de los eventos
obstructivos en el suefo. La presion intraluminal negativa, provoca que la actividad
de los musculos dilatadores faringeos sea insuficiente para prevenir el
estrechamiento o el cierre de la VAS. La bomba toracica tiene que hacer un gran
esfuerzo para conseguir que entre aire a través de una via estrecha aumentando
la presion inspiratoria negativa y conduciendo asi a la limitacién de flujo o apnea,
la cual puede culminar con un microdespertar (ICSD3; AASM, 2014, Jones, 2008 y
Ramar, 2008).

Cada microdespertar se acompafia de manejo ventilatorio total y depende del
grado de hipoxia e hipercapnia. El microdespertar provoca apertura subita en la
via aérea, incrementa la frecuencia cardiaca y la presion sanguinea subitamente,
lo cual provoca fragmentacién del suefio, ocasionando SD y comorbilidad
cardiovascular asociada a la actividad simpatica generada (Pien, 2010).

Las mujeres requieren una reduccion mayor de presion arterial de dioxido de
carbono (PaCO2) para causar una reduccion en el manejo respiratorio central
(Jones, 2008). Tanto el estrogeno y la progesterona incrementan la
quimiosensibilidad respiratoria, permitiendo un buen manejo respiratorio durante el
suefo (Bagai, 2006).

Los hombres tienen una respuesta ventilatoria mas prolongada a hipercapnia en la
presencia de episodios de hipoxia, por lo que manejaran bajas de CO2 y debido al
inicio de suefio promoveran una apnea central o inestabilidad respiratoria (Bagai,
2006).

Cuando un evento de hipopnea o apnea se hace mas duradero, el paciente
gradualmente llega a ser mas hipoxémico e hipercapnico, el grado de
desaturaciéon de oxigeno no solamente depende de la duracidn del evento,
también de la SO, de base, del volumen pulmonar y la presencia de condiciones
pulmonares comoérbidas (ICSD3; AASM, 2014).

Cuadro clinico

Los sintomas referidos son SD, mal desempefio diurno, ronquido, apneas
presenciadas, mala memoria, disfuncién cognitiva, cefalea matutina, sequedad
oral, nicturia y disfuncion eréctil (Jones, 2008). La somnolencia es mas evidente
durante situaciones de inactividad o relajacion (ICSD3; AASM, 2014 y Pien, 2010).
La medicion subjetiva de la SD se ha realizado mediante cuestionarios. En 1973
Hoodes, Zarcone y Smythe proponen la escala de somnolencia de Stanford para
medir la SD que esta presente en el momento que se contesta el cuestionario.
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Otra medicion subjetiva muy utilizada es la escala de somnolencia de Epworth
(ESE) cuenta con 8 preguntas en donde se evalua la presencia y severidad de la
SD en un rango de 0 a 24 puntos, actualmente se encuentra validada la version
mexicana (Jiménez-Correa U, 2009) (Anexo 1).

En las mujeres, la SD excesiva es la queja menos prominente, es mas probable
que presenten insomnio, fatiga, cefalea matutina, no reportan apneas
presenciadas durante el suefio y signos de depresion o hipotiroidismo (ICSD3;
AASM, 2014 y Bagai, 20006).

Polisomnografia:

En la PSG, la severidad del SAHOS se valora con el indice de apnea/ hipopnea
(IAH), el cual se obtiene contando el numero de apneas, hipopneas y de
alertamientos relacionados a esfuerzo respiratorio (RERAs) durante el suefio,
dividido entre el tiempo de suefio total (TST). Un IAH normal es < 5 episodios por
hora de suefo, un trastorno leve abarca un indice de 5-14/h, moderado 15-29/h y
230 severo/h (Wardrop, 2013 y Epstein, 2009).

Una apnea se define como cese completo del flujo aéreo (caida del flujo aéreo
290%) por 210 segundos (Ver imagen 7). La mayoria de los casos se caracterizan
por obstrucciones respiratorias (apnea obstructiva) y la menor parte de los
pacientes tienen apnea central. La hipopnea se define como la reduccion del flujo
aéreo 230% con duracion 210 segundos, con desaturacion de oxigeno de 23%
asociado a un microdespertar. Si el evento respiratorio no reune criterios para
apnea o hipopnea se le llama RERA (AASM, 2012).
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Imagen 7.Registro PSG donde se observan: 1) apnea obstructiva, 2) microdespertar, 3)
ronquido, 4) braditaquicardia y 5) desaturacién de oxigeno por la presencia de apnea.

25



Los eventos respiratorios, pueden ocurrir en cualquier etapa del sueio pero mas
frecuentemente en estadios N1, N2 y MOR que en el estadio N3. Son usualmente
mas largos y asociados con disminuciones mas severas en la SO; vy
empeoramiento de la hipercapnia cuando el estadio MOR ocurre (ICSD3; AASM,
2014). Los adultos mayores pasan un mayor porcentaje de su TST en N1 y N2,
por lo que tienen mayor inestabilidad respiratoria (Norman, 2008).

Criterios diagnosticos

Se establecen con la presencia de uno o mas criterios clinicos y
polisomnograficos, donde A y B o C satisfacen los criterios (ICSD3; AASM, 2014).

A. Al menos uno de los siguientes

e El paciente se queja de somnolencia, suefio no reparador, fatiga o
sintomas de insomnio

e El paciente se despierta con sensacion de ahogo, asfixia o debido a
pausas respiratorias

e La pareja de cama o un testigo reporta ronquido habitual e
interrupciones de la respiracion durante el suefo.

e Si el paciente ha sido diagnosticado con hipertensién, trastornos del
estado de animo, disfuncién cognitiva, enfermedad arterial coronaria,
isquemia cerebral, insuficiencia cardiaca congestiva, fibrilacion
auricular o Diabetes Mellitus 2.

B. Dentro de la PSG o con una prueba de monitorizaciéon de suefo se
demuestran 5 o0 mas eventos respiratorios predominantemente obstructivos
por hora de suefo (apneas obstructivas, mixtas, hipopneas o alertamientos
relacionados a esfuerzo respiratorio [RERAS]).

C. O si en la PSG o con una prueba de monitorizacién de suefio se
demuestran de 15 a mas eventos respiratorios obstructivos por hora de
sueno.

Complicaciones

ElI SHAOS es asociado a consecuencias cardiovasculares y cognitivo
conductuales. Dentro de las conductuales se encuentran SD excesiva, suefio no
reparador, dificultad de atencion y concentracion, pérdida de la memoria,
depresion, accidentes de trafico y pérdida de la calidad de vida (Fernandez-Ruiz,
2012).
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Las complicaciones cardiovasculares se pueden dividir en agudas y crénicas (Ver

cuadro 2).

El riesgo cardiovascular, se debe a un aumento en la actividad simpatica, estrés
oxidativo vascular, disfuncion endotelial, hipercoagulabilidad, resistencia a la
insulina y efectos inflamatorios tardios de la recurrencia de hipoxemia asociada a

apnea (Norman, 2008).

La hiperactividad simpatica aumenta las resistencias periféricas por la activacion
del eje renina-angiotensina-aldosterona y reduce la variabilidad de la frecuencia
cardiaca, lo que aumenta el riesgo de desarrollo de arritmias, remodelamiento
cardiaco e hipertension arterial sistémica y pulmonar (Salvador, 2004).

Cuadro 2. Complicaciones del SAHOS sobre el sistema cardiovascular

AGUDAS

CRONICAS

Disminucién del aporte de oxigeno al
miocardio

Alteraciones del sistema nervioso

autbnomo

Hipoxia intermitente

Activacion del sistema nervioso simpatico

Disminucién del gasto cardiaco

Disminucidon de la variabilidad de Ia
frecuencia cardiaca

Incremento de la demanda de oxigeno del
miocardio

Deterioro del control mediante barorreflejos
de la frecuencia cardiaca

Microdespertares

Hipertensién arterial sistémica: nocturna y
diurna

Activacién del sistema nervioso simpatico

Efectos miocardicos

Incremento  postcarga de ventriculo
izquierdo

Hipertrofia ventricular izquierda

Negativizacion de la presion intratoracica

Disfuncion e insuficiencia ventricular

izquierda

Elevacién de la presién sanguinea

Disfuncion diastoélica ventricular derecha

Aumento de la frecuencia cardiaca

Aumento de la agregabilidad plaquetaria y
de la coagulabilidad

Isquemia miocardica nocturna

Incremento del riesgo de accidentes
cardiacos y cerebrovasculares embolicos y
trombdticos.

Edema pulmonar nocturno

Diabetes

Arritmias cardiacas

Tratamiento

El tratamiento abarca desde una serie de medidas generales, hasta tratamientos
especializados de acuerdo a las condiciones del paciente, encaminadas a impedir
el colapso de la VAS (Billiard, 2008 y Diaz A, 2004):

e Disminucion de peso.

e Evitar el consumo de alcohol y sedantes musculares.

27




e Dormir en decubito lateral.

e Evitar tabaquismo.

e Control de enfermedades asociadas: hipertension, reflujo gastroesofagico,
etc.

e Uso de dispositivo CPAP para dormir.

e Dispositivos orales.

e Cirugia de remodelacion de la VAS vy facial.

¢ Neuroestimuladores del nervio hipogloso.

El decubito supino, por efecto de la gravedad, la lengua y paladar blando caen
hacia atras produciendo un aumento de presion no compensado por las fuerzas
dilatadoras, por lo que se aconseja dormir en decubito lateral (Fernandez-Ruiz,
2012).

La primera linea de tratamiento de SAHOS es el uso de dispositivo CPAP que
neumaticamente feruliza la via aérea superior, revirtiendo cualquier obstruccion.
Existen diferentes modalidades del equipo; pero la eleccion del equipo mas
indicado esta en funcién del diagndstico preciso (Jones, 2008 y Diaz A, 2004).

Dentro de los beneficios del uso de CPAP se encuentran disminucion de la
precarga, postcarga, de la produccion de péptido natriurético auricular, de la
hipertension arterial nocturna y diurna al permitir la restauracion de la sensibilidad
de los barorreceptores y atenuar la activacion nerviosa simpatica. Aumenta la
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, del gasto cardiaco, la oxigenacion
nocturna e incrementa la variabilidad cardiaca. De esta manera mejora la
arquitectura del suefio (Jones, 2008).

Sin embargo el CPAP puede ser poco tolerado. Por lo que existen otras
alternativas de tratamiento como los dispositivos de avance mandibular (DAM)
(Jones, 2008).

El DAM avanza la mandibula hacia adelante, manteniendo la via aérea permeable
durante el suefio (Jones, 2008).

Los procedimientos quirdrgicos se han desarrollado para corregir las
anormalidades anatomicas responsables del SAHOS. La determinacion de los
sitios en los que se obstruyen la VAS es basica para el tratamiento quirurgico
efectivo del SAHOS. Se emplean técnicas como la uvulopalatofaringoplastia o
adenoamigdalectomia.

Es importante implementar un tratamiento oportuno a los pacientes con SAHOS,
ya que tienen una tasa mas elevada de accidentes de trafico por la SD y de
morbimortalidad cardiovascular (Fernandez-Ruiz, 2012).
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Ronquido primario.

El ronquido es un sonido respiratorio generado en la via aérea superior durante el
suefio tipicamente durante la inspiracion pero también ocurre en la espiracion
(ICSD3; AASM, 2014).

La incidencia de ronquido en nifios es reportada de 10-12%. El ronquido se
reporta en 24% en mujeres adultas y 40% de hombres adultos y es ligado a
obesidad. La prevalencia de ronquido incrementa con la edad en ambos sexos,
aunque esto disminuye en hombres después de los 70 afos (ICSD3; AASM, 2014
y Poothrikovil, 2012).

Los factores de riesgo que predisponen a ronquido son: la ingestion de alcohol,
tabaquismo, relajantes musculares, narcoticos u otras sustancias disminuyen el
tono muscular de la VAS, el embarazo, la obstruccion nasal e hipertrofia
adenoamigdalina (ICSD3; AASM, 2014).

El ronquido es causado al disminuir el tono muscular durante el suefo, lo que
ocasiona estrechamiento de la VAS, cuando el flujo aéreo pasa por los tejidos
blandos de la VAS se genera un sonido de vibracion. Esta vibracion contribuye a
la inflamacién a nivel local, alterando las terminaciones nerviosas musculares,
sugiriendo la presencia de neuropatia de los musculos de la VAS (Fernandez-
Ruiz, 2012 y Poothrikovil, 2012). Por ello los pacientes con ronquido primario
pueden ser factor de riesgo para desarrollar SAHOS con la edad o ganancia de
peso (ICSD3; AASM, 2014).

La ICSD3-AASM del 2014, considera el ronquido como variante normal y no
establece criterios para su diagnodstico. Sin embargo, menciona que el ronquido no
causa sintomas de SD o insomnio en el paciente y ocurre sin episodios de apnea,
hipopnea, RERAs o hipoventilacion por ello es llamado ronquido primario, habitual
o simple. La intensidad del ronquido puede variar y frecuentemente molestar a la
pareja de cama e incluso despierta al paciente (ICSD3; AASM, 2014).

La PSG es requerida solo para excluir SAHOS. Si la PSG es realizada, el ronquido
tiende a ser mas audible durante el estadio N3 o suefio MOR (ICSD3; AASM,
2014).

Algunos roncadores tienen mayor prevalencia de presentar enfermedad
cardiovascular, hipertension, isquemia cerebral y cardiaca. En los nifios puede ser
asociado a empeoramiento del desempefo escolar y a trastorno por déficit de
atencion e hiperactividad (Vlastos MI, 2010). Se ha relacionado con
ateroesclerosis de las arterias cardtidas y con hipertensiéon gestacional y
preeclampsia (ICSD3; AASM, 2014).
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Con respecto al tratamiento se requieren de medidas generales, como las ya
mencionadas en los pacientes con SAHOS. Se pueden utilizar DAM, con el
objetivo de avanzar hacia adelante la mandibula para mejorar la permeabilidad de
la via aérea orofaringea o procedimientos quirurgicos para corregir las
anormalidades anatomicas que estén obstruyendo el adecuado flujo de aire
(Poothrikovil, 2012).
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FISIOLOGIA DE LA MICCION

El sistema urinario consta de los rifiones, uréteres, la vejiga y la uretra (Ross
2007) (Ver imagen 9).

Los riflones conservan liquido corporal, electrélitos y eliminan desechos
metabdlicos. Reciben aproximadamente el 25% del gasto cardiaco, se encargan
de la produccion de orina que en un principio es un ultrafiltrado de la sangre que
luego las células renales modifican por reabsorcion selectiva y secrecion
especifica (Ross 2007 y Tortora 2006).

Los 2 riflones producen en conjunto alrededor de 120 ml de ultrafiltrado y solo se
forma 1ml/minuto de orina (Jackson 2008).

La nefrona es la unidad estructural y funcional del riién (Ver imagen 8) y es
responsable directa de la produccién de orina. Cada riidn presenta dos millones
de nefronas y estan compuestas por un corpusculo renal y un sistema de tubulos
(Ross 2007).

Distal tuk

Imagen 8. Representacion de una nefrona. 1)Capsula de Bowman, 2)Arteriola aferente,
3)Arteriola eferente, 4) Tubulo contorneado proximal, 5) Rama descendente gruesa de Henle,
6) Rama descendente delgada de Henle, 7)Rama ascendente delgada de Henle, 8)Rama
gruesa del asa de Henle, 9) Tubulo contorneado distal y 10) Tubulo colector.
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Los tubulos proximales, recibe el ultrafiltrado desde el espacio urinario de la
capsula de Bowman, reabsorben alrededor del 65% del sodio (Na*) filtrado,
ademas de bicarbonato, glucosa, proteinas, aminoacidos y otros solutos
organicos. Dado que es sumamente permeable al agua, la soluciéon que abandona
el tubulo se mantiene isotdnica con respecto al plasma (Jackson 2008, Flores
1997, Ross 2007).

Alrededor del 25% del Na® filtrado se resorbe en el asa de Henle, en su mayor
parte en la rama ascendente gruesa. Mientras la rama descendente es permeable
al agua y carece de sistemas de transporte activo, la ascendente es impermeable
al agua y reabsorbe Cloruro de sodio (NaCl) por transporte activo (Jackson 2008,
Flores 1997).

En estas condiciones, el liquido que abandona el tubulo contorneado proximal y
penetra en la rama descendente va perdiendo agua, porque ésta sale a favor del
gradiente osmaotico que se encuentra en su recorrido hacia la médula renal;
convirtiendo la orina hipertonica (Flores 1997).

La rama ascendente gruesa pasa entre las arteriolas aferente y eferente y tiene
contacto con la arteriola aferente por medio de una acumulacion de células
epiteliales cilindricas especializadas conocidas como macula densa, localizada
para detectar concentraciones de NaCl para regular la tension arterial mediante la
activacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona (Jackson 2008, Ross
2007).

Si la concentracion de NaCl es demasiado grande, la macula densa envia una
sefal quimica a la arteriola aferente ocasionando su vasoconstriccién. Esto a su
vez reduce el flujo sanguineo, la filtracion glomerular y se disminuye la produccion
urinaria (Jackson 2008, Ross 2007).

En el tubulo contorneado distal (TCD) y colector, la reabsorcién de Na® filtrado
alcanza el 5-10%. Ambas estructuras poseen receptores de la aldosterona. El
TCD trasporta de manera activa NaCl y es impermeable al agua, haciendo que el
liquido tubular sea hipoténico (Jackson 2008, Flores 1997).

El tdbulo colector es dependiente de hormona antidiurética (ADH). La ADH
aumenta la permeabilidad de la membrana luminal al agua con la activacién de
canales acuaporinas 2 (AQP2). Si existe ADH, el agua difundira a favor de la
concentracion osmotica y la orina se ira haciendo hipertonica; si no hay ADH, la
orina no podra perder agua y saldra hipotonica o diluida (Flores 1997, Ross 2007).
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De los tubulos colectores, la orina drena a través de los conductos papilares hacia
los calices menores, que se unen para construir los calices mayores, los cuales a
su vez confluyen y forman la pelvis renal (Tortora 2006).

Desde la pelvis renal, la orina drena hacia los uréteres y luego hacia el tracto
urinario inferior (TUI), compuesto por la vejiga y la uretra (Lefiero 2007, Tortora
2006).

La vejiga urinaria es un érgano muscular hueco responsable del almacenamiento y
el vaciamiento urinario. Compuesta por capa muscular lisa se extiende desde el
detrusor hacia el cuello vesical, finalizando en la parte proximal de la uretra. La
capacidad de la vejiga urinaria es en promedio 700 a 800 ml. Es mas pequefia en
las mujeres porque el utero ocupa el espacio que esta por encima de la vejiga
(Lefero 2007, Tortora 2006).

En la vejiga, alrededor del orificio uretral, las fibras circulares forman el esfinter
interno de la uretra; en una posicion inferior con respecto a éste se halla el esfinter
externo de la uretra también llamado rabdoesfinter, constituido por musculo
esquelético y que es una modificacion de los musculos profundos del periné
(Tortora 2006).

La uretra es un tubo fibromuscular de longitud variable segun el sexo, se encarga
de conducir la orina desde la vejiga hasta el meato externo (Lefiero 2007).

Los estrogenos, actuan tonificando las estructuras uretrales, perineales y los
ligamentos aumentando su presién basal por un efecto tréfico por accion a
adrenérgica y por el incremento significativo del flujo sanguineo. Por otra parte, la
progesterona, tiene un efecto relajante de todas las estructuras uretrales y
perineales por efecto B adrenérgico (Schiappapietra 2001).

La emisién de orina de la vejiga urinaria se denomina miccion y se produce por
una combinacion de contracciones musculares voluntarias e involuntarias.
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Imagen 9. Representacion del sistema urinario. 1) Calices mayores, 2) Pelvis renal, 3)Uréter, 4)
Vejiga, 6) Esfinter uretral interno y 7) Esfinter uretral externo

Reflejo de la miccién

El sistema nervioso central, periférico autbnomo y somatico coordina el llenado y
vaciamiento vesical mediante acciones inhibidoras vy facilitadoras. Ciertos
neurotransmisores juegan un papel destacado en esta funcién. Varios centros en
el cerebro como la corteza cerebral y el centro miccional pontino, asi como la
médula espinal, estan involucrados en la fisiologia de la miccion (Lefiero 2007).

La corteza es el area del cerebro que interviene en la conciencia y el pensamiento
y participa tanto en la percepcidén consciente de la necesidad de orinar como en la
decision final de posponer o iniciar el vaciado al regular la actividad del centro
miccional pontino y estimulando la contraccion voluntaria del rabdoesfinter uretral
y del musculo elevador del ano (Lefiero 2007).

El sistema nervioso periférico esta formado por los sistemas simpatico,
parasimpatico y somatico, actuan sinérgicamente modulados por los centros
medulares y encefélicos. Todos los impulsos que llegan a la vejiga se transmiten a
través de nervios que se originan en el segmento simpatico dorsolumbar (T10-L2)
y los segmentos parasimpaticos y somaticos sacros (S2-S4) de la médula espinal
(Lefiero 2007, Schiappapietra 2001).

El sistema simpatico inerva el musculo detrusor de la vejiga, el cuello vesical y la
musculatura uretral lisa a través del nervio hipogastrico con la noradrenalina como
neurotransmisor. El sistema parasimpatico también inerva el musculo detrusor por
el nervio pélvico utilizando la acetilcolina como neurotransmisor. Por su parte el
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sistema somatico inerva el rabdoesfinter a través del nervio pudendo utilizando
glutamato (Lefiero 2007).

Los sistemas simpatico y somatico favorecen el llenado vesical, al estimularse los
receptores 3 adrenérgicos del musculo detrusor y receptores a1 adrenérgicos de
la uretra y del cuello vesical. Mientras que el parasimpatico favorece el vaciado,
cuando se estimulan los receptores muscarinicos vesicales (Lefiero 2007,
Schiappapietra 2001).

La alternancia de ambas fases es producto de un permanente control mutuo
(inhibicion reciproca) entre simpatico y parasimpatico, lo cual favorece la
contiencia urinaria o la miccion. Tras el vaciamiento, un nuevo ciclo miccional
comienza con la acumulacidén progresiva de orina en la vejiga (Lefiero 2007,
Schiappapietra 2001).

Cuando el volumen vesical alcanza los 150-250 ml se hace consciente y se
percibe como deseo miccional, sensacion que ira en aumento hasta los 500ml
aproximadamente. En este momento el deseo miccional se hara intenso, y los
receptores de estiramiento de su pared transmiten impulsos nerviosos hacia la
médula espinal, limitando la capacidad vesical (Tortora 2006, Schiappapietra
2001).

Estos impulsos se propagan al centro de la miccion en los segmentos S2-S4 y
desencadenan un reflejo medular llamado reflejo de la miccion. La miccién tiene
lugar gracias a la contraccion de la pared de la vejiga urinaria y a la relajacion de
los esfinteres (Tortora 2006).

La ingestion de liquido, la presion arterial, la osmolaridad de la sangre, edad, la
dieta, la temperatura corporal, los diuréticos, el estado mental y la salud influyen
en el volumen urinario. El volumen de orina eliminado por dia en el adulto normal
es de 1 a 2 litros (Tortora 2006 y Ross 2007).
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PATOLOGIA URINARIA

Alguna alteracion en cualquiera de las estructuras anatomicas del reflejo
miccional (vease en reflejo de la miccidn), provocaria la aparicién de contracciones
no inhibidas del detrusor; originando disfuncion nerviosa del sistema urinario
(Perales L y Jiménez M, 2002).

Factores de riesgo como la edad, diabetes mellitus (DM), hiperlipidemia,
constipacion, embarazo, infeccion de vias urinarias (IVU), ocasionan
anormalidades de la contractilidad del detrusor. Ademas de problemas de la
elasticidad vesical, incremento de la presién uretral, del soporte pélvico y
problemas mecanicos y funcionales del esfinter (Liu B. et al, 2014).

Acorde a la “International Continence Society” (ICS), la falta de control de la
miccidén se llama incontinencia urinaria y se divide en incontinencia de esfuerzo,
de urgencia y mixta (Liu B. et al, 2014).

La incontinencia de esfuerzo, resulta de la debilidad de los musculos profundos del
piso de la pelvis (tos, ejercicio, etc), la de urgencia se caracteriza por la necesidad
abrupta e intensa de orinar, seguida de pérdida involuntaria de la orina (infeccion,
calculos, hiperactividad del detrusor, esclerosis multiple, lesion medular o
ansiedad) y mixta que es la combinacion de las anteriores (Tortora GJ, 2006) (Liu
B. et al, 2014).

La hiperactividad del detrusor o vejiga hiperactiva (VHA), ocurre durante la fase de
llenamiento vesical, donde hay contracciones involuntarias del musculo, las cuales
pueden ser espontaneas o provocadas, y no pueden ser suprimidas por el
paciente (Potenziani JC, 2002). La ICS considera la VHA, una condicion
caracterizada por urgencia urinaria con o sin incontinencia urinaria, usualmente la
frecuencia diurna incrementa y la nicturia. Del total de micciones en un paciente
con VHA, cerca del 50% se asocian con urgencia aunque el grado de urgencia es
variable (Blaivas JG y Tsui JF, 2012). La DM incrementa el riesgo de IVU y tiende
a causar VHA por neuropatia vascular (Liu B. et al, 2014).

La obstruccion de la salida del TUI esta muy relacionada, con la aparicion de VHA,
el 50-80% de los pacientes con hiperplasia prostatica benigna (HPB) desarrollan
VHA (Perales L y Jiménez M, 2002). La obstruccion y la disfuncion vesical
neuropatica tienen los mismos efectos (estenosis meatal grave, HPB, calculos
renales o uretrales), ocasionan un detrusor hipertrofiado, la contraccién del
detrusor es tan fuerte que casi entra en espasmos, ello induce al aumento del
reflejo espinal de la miccion, produciendo sintomas de vejiga irritable. Por tanto,
los sintomas mas tempranos son tenesmo vesical, poliaquiuria y nicturia (Tanagho
EAy Lue TF, 2014).
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FISIOPATOLOGIA DE LA NICTURIA

En la fisiologia normal, el flujo urinario y la excrecién electrolitica son
mayores durante el dia que en la noche, esta variacion refleja modulacion
circadiana. Debido a la liberacion de hormonas, durante el suefo, tales como el
incremento de ADH, renina y aldosterona, la osmolaridad incrementa y el flujo
urinario disminuye durante la noche (Cauter EV, 2011). Sin embargo, alguna
alteracion en estos mecanismos produce una entidad clinica llamada nicturia.

Las causas de la nicturia pueden ser divididas en cuatro categorias (Prezotti, 2010
y Reynard, 1999):

1. Poliuria de 24 horas.

Produccién aumentada de orina mayor a 40ml/kg de peso, en 24 horas (polidipsia
primaria, diabetes mellitus, diabetes insipida, hipocalcemia e hipercalcemia,
embarazo, tratamiento con litio).

2. Problemas de almacenamiento vesical.

Ocurre cuando el volumen wurinario nocturno excede la capacidad de
almacenamiento de la vejiga (infeccidon, cistitis, hiperactividad del detrusor,
hiperplasia prostatica benigna, masas pélvicas, cancer de vejiga/prostata/uretra,
desordenes de ansiedad, litos en el tracto urinario, diabetes insipida, trastornos
electroliticos).

3. Poliuria nocturna.

Volumen urinario nocturno >20-33% del volumen urinario total en 24 horas
(ingesta excesiva de liquidos antes de dormir, diabetes mellitus, insuficiencia
venosa, hipertensién, insuficiencia renal, hepatica y cardiaca congestiva, apnea
del sueno).

4. Mixta.
Se presenta como una combinacion de las anteriores.

Multiples factores patoldgicos, fisiolégicos y conductuales pueden causar nicturia,
por lo que ésta aun no es bien entendida en la practica clinica, con diagnostico
parcial o inexacto y en muchos casos, a un tratamiento inadecuado.
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COMORBILIDADES ASOCIADAS A NICTURIA

La valoracion de nicturia requiere de un equipo multidisciplinario, como se
ha mencionado es multifactorial y ya no es considerada como entidad exclusiva
del urolégo (Aydur E, Dmochowski R, 2012).

El TUl es sensible a los estrogenos; la produccion reducida de estrogenos
endogenos en la menopausia resulta en atrofia urogenital, prolapso de organos
pélvicos, relajacion del piso pélvico e hiperactividad del detrusor neurogénica.
Consecuentemente, estas alteraciones causan sintomas irritativos y nicturia
(Mohan D. et al, 2011)

En relacién a las enfermedades cardiovasculares como la insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC), enfermedad arterial coronaria , hipertension, estasis venosa; a
través de un tercer espacio celular, los liquidos se redistribuyen en la noche
cuando el paciente esta en supino, provocando estiramiento atrial derecho y
liberacién del péptido natriurético atrial (PNA) (Harel M y Weiss JP, 2011)

El PNA es un importante factor en la excrecién de sodio contolada a través de su
efecto directo natriurético y supresion de renina y secrecion de aldosterona. En el
adulto mayor, el nivel de PNA basal es 3 a 5 veces mayor que en jovenes adultos
y la aldosterona y renina plasmatica estan disminuidas. Dentro de otras
alteraciones causadas por alteracion en la ADH se encuentran: diabetes inspidida
central y nefrégena e insuficiencia renal crénica (IRC) (Reynard, 1999).

En la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) y otras enfermedades
pulmonares, coinciden con la distensiéon del atrio, hipoxia aguda, hipertension
pulmonar que incrementan los niveles de PNA (Weiss JP, 2012).

Las enfermedades neuorologicas: enfermedad de parkinson, EVC isquémico,
demencia y esclerosis multiple en un 75%, incrementan la frecuencia urinaria
como resultado de las contracciones del detrusor deshinibidas (Aydur E vy
Dmochowski R, 2012)

La Diabetes Mellitus, ocasiona poliuria por diuresis osmodtica secundaria a
hiperglucemia o hipercalcemia (Reynard, 1999).

En los trastornos del suefio se relaciona con: insomnio, sindrome de apnea central
u obstructiva, ronquido, parasomnias, sindrome de movimientos periédicos de las
extremidades (SMPE)/ Sindrome de Piernas inquietas (SPI). Los pacientes con
SPI tienen el triple riesgo de tener nicturia (Weiss JP, 2012) Problemas
psiquiatricos y psicolégicos causan problemas de insomnio, particularmente el
estado de ansiedad y la depresion también asociada a antidepresivos que
incrementan la incidencia de nicturia (Mohan D. et al, 2011).
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Trastornos como HPB, hipertension arterial, cancer prostatico se han relacionado
con por lo menos 2 micciones por noche (Aydur E y Dmochowski R, 2012).

Patron conductual relacionado con la nicturia

Muchos estudios epidemiologicos han implicado factores del estilo de vida y
conductuales para incrementar el riesgo de nicturia, como: la obesidad, ingesta de
liquidos en la noche, consumo de café, té, tabaquismo y actividad fisica (Tikkinen
KA. et al, 2012).

Tanto el café como el alcohol son diuréticos con el incremento potencial de los
volumenes urinarios. Sin embargo la mayoria de los estudios no han encontrado
alguna relacion entre nicturia y cafeina o alcohol. Aunque se describe que el
etanol, podria causar resistencia a la ADH, provocando poliuria (Hvistendahl GM y
Djurhuus JC, 2002)

No obstante, se ha reportado que el consumo de alcohol moderado previene las
micciones nocturnas, hombres que beben 3 veces en una semana tienen un
menor riesgo de nicturia que aquellos que beben alcohol mas o menos frecuente.
Se ha observado que, los liquidos ricos en cafeina incrementan la contractilidad
del musculo liso, lo cual puede agravar la inestabilidad existente del detrusor y
empeorar la frecuencia y la nicturia (Tikkinen KA. et al, 2012).

En un estudio suizo, el tabaquismo se asociéo con incremento de la nicturia,
mientras que en estudios Austriacos y Japoneses, el cigarro se relaciond con
disminucioén de la nicturia (Weiss JP, 2012).

La actividad fisica parece ser protectora contra sintomas del TUI en hombres con
HPB y en contra de la nicturia especificamente en mujeres (Tikkinen KA. et al,
2012).
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FARMACOLOGIA EN LA NICTURIA

Existen farmacos que incrementan la frecuencia o el volumen urinario
durante la noche, si se toman antes de dormir, lo cual depende de la vida media
de cada farmaco. Se ha demostrado que una dosis de furosemida de 40 mg
(tomada 6 hr antes de ir a dormir) reduce la frecuencia miccional por lo menos una
vez (Reynard, 1999). Otros disminuyen la capacidad de la vejiga (3 bloqueadores)
y pueden causar nicturia (Dmochowski R y Wein AJ, 2012).

Entre otros farmacos que incrementan el gasto urinario se encuentran:
estimulantes del sistema nervioso central (metilfenidato, dextroanfetamina),
antihipertensivos (bloqueadores a y B, bloqueadores de los canales de calcio,
metildopa, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina), medicacion
respiratoria (teofilina, albuterol), descongestionantes (fenilefrina, pseudoefedrina),
hormonas (corticoesteroides, medicamentos tiroideos), psicotropicos
(antidepresivos atipicos, inhibidores de la monoamino-oxidasa, inhibidores de la
recapturacion de serotonina), agonistas dopaminérgicos (carbidopa) vy
antiepilépticos (fenitoina) (Mohan D. et al, 2011).

Farmacos que causan un estado de resistencia a la ADH son el litio (causa
diabetes nefrogénica en 40% de los casos), etanol, fenitoina, propoxifeno y
anfoterecina (Reynard, 1999) y (Mohan D. et al, 2011).

Entre los farmacos para tratamiento de poliuria, enuresis y nicturia esta la
desmopresina, un analégo sintético de la ADH (Reynard, 1999), la produccion
urinaria disminuye a los 30 minutos de su administracion oral y esta contraindicada
en mayores de 65 afios e hiponatremia (Kerrebroeck PV, 2012). Otros que
reducen la poliuria nocturna son los Antiinflamatorios No Esteroideos (AINES),
como el diclofenaco y naproxeno, pero no esta claro si estos son riesgosos a largo
plazo en la funcién renal (Bergman AM y Weiss JP, 2013)

Aquellos que reducen la nicturia: bumetanida, imipramina, oxazepam (Reynard,
1999). Los bloqueadores de los receptores adrenérgicos a-1 (terazosina,
tamsolusina) e inhibidores 5 alfa reductasa (finesteride) o su combinacién, han
permitido el alivio de sintomas obstructivos del TUI, la tamsolusina mejora la tasa
de nicturia en 13.9% de los casos y su combinacion reduce el 50%, pero los
cambios en un afo son dudosos (Dmochowski Ry Wein AJ, 2012).

Otros tratamientos combinados como un hipnético no sedante (zolpidem) y
bloqueador a adrenérgico produce reduccién en los episodios de nicturia en
hombres con sintomas del TUI (Song YS y Ku JH, 2007).
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Los antimuscarinicos solo ofrecen beneficios a los pacientes con urgencia urinaria
y frecuencia severa sin poliuria nocturna, disminuyendo 50% de los episodios de
urgencia urinaria (Dmochowski Ry Wein AJ, 2012).
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TRASTORNOS RESPIRATORIOS DEL SUENO Y NICTURIA

Existen 2 definiciones de nicturia de acuerdo a sus mecanismos
subyacentes divididos en frecuencia y volumen urinario (Umlauf MG, 2003).

De acuerdo a la frecuencia, la ICS define a la nicturia como “la queja del paciente
de la necesidad de levantarse durante la noche por lo menos una vez a orinar®; y
cada miccion es precedida y seguida por suefio (Raheem OA, 2014). Sin
embargo, es considerada nicturia patologica “despertar para orinar 2 o mas veces
por noche” ya que de esta forma se ve comprometida la calidad de vida (Doorn
BV, 2011) (Yoshimura K. et al, 2009).

Se llama poliuria nocturna al volumen urinario mayor al 33% (en ancianos) y 20%
(en adultos jovenes) respecto al total de la miccidn en un periodo de 24 horas
(Umlauf MG, 2003 y Bing MH, 2012).

En el NHANES Ill (The National Health and Nutrition Examination Survey) se
mostro que la tasa de prevalencia de nicturia patologica fue de 15.5% en hombres
y de 20.9% en mujeres con trastornos de suefio (Feldstein CA, 2013). La
prevalencia de nicturia incrementa con la edad de 34.4% a 44.7% (Doorn BV,
2011) y se presenta mayor riesgo de nicturia en el grupo de mujeres en etapa
perimenopausica tardia (Gopal M, 2008) (Tzu-Li L. et al, 2004)

Las causas fisiopatoldgicas de nicturia son menor capacidad de la vejiga, los
Trastornos Respiratorios del Suefo (TRS) o la combinacion de estos. Factores
como tomar liquidos excesivamente antes de ir a dormir, enfermedad prostatica,
vejiga hiperactiva, alcohol, café, diuréticos, depresion, insomnio, ansiedad y
morbilidades como hipertensién, insuficiencia cardiaca congestiva, diabetes
mellitus, enfermedad neurolégica y SAHOS pueden estar implicadas (Bing MH,
2012 y Gopal M, 2008).

La nicturia asociada a SAHOS es una condicidn que es caracterizada por
episodios repetitivos de obstruccidn parcial o completa de la via aérea que da
aumento a la presion intratoracica negativa e incrementa el flujo venoso sanguineo
al corazon, lo cual causa distension del atrio y ventriculo derecho. Para compensar
esto se libera el péptido natriurético atrial (ANP) que es liberado del atrio y
ventriculo cardiaco e inhibe la secrecion ADH y aldosterona y causa diuresis a
través de su efecto en la filtracién glomerular de sodio y agua (Kang SH. et al,
2012 y Lowenstein L, 2008).

El diagndstico de SAHOS se encuentra entre la 42 y 62 década coincidiendo con la
prevalencia de nicturia en la poblacion incrementando de 10% en jévenes adultos
hasta 64%-80% en ancianos (Doorn BV, 2011 y Ayik S, 2014).La prevalencia de
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nicturia es de 52% en ronquido primario, 57.2% en SAHOS leve, 64.3% SAHOS
moderado y 76.9% en SAHOS severo. En este ultimo grupo existe mayor
morbilidad de hipertension arterial (HAS) y diabetes mellitus (DM) (Oztura I, 2006).
El SAHOS se asocia mas a nicturia patolégica en jovenes que en ancianos
(Moriyama Y, 2008 y Kang SH. et al, 2012).

Para la valoraciéon de nicturia se han empleado cuestionarios estandar, IPSS
(Puntuacion internacional de sintomas prostaticos), cuadros de volumenes y
frecuencias (Bing MH, 2012 y Bal K, 2012) y para el diagndstico de SAHOS se ha
utilizado la Polisomnografia (PSG) o estudios de sueno simplificados.

La mayoria de los episodios de nicturia se han registrado en etapas superficiales
del suefio y del suefio movimientos oculares rapidos (MOR), disminuyendo asi el
suefo nocturno, el suefo profundo y la eficiencia del dormir; provocando
somnolencia y cansancio diurnos (Bal K, 2012). La frecuencia de micciones se ha
relacionado con menor saturacion de oxigeno (SO3), indice de apnea/hipopnea
(IAH), incremento de la circunferencia de cuello, raza negra e indice de masa
corporal (IMC) (Raheem OA, 2014 y Bing MH, 2012 y Gopal M, 2008 y Oztura |,
2006). Acorde con el IAH, la severidad de los trastornos respiratorios del suefio
aumenta el numero de episodios de nicturia (Moriyama Y, 2008 y Ayik S, 2014 y
Bing MH, 2012).

Existe un mayor riesgo de presentar SAHOS si existe poliuria nocturna (Bing MH,
2012) y la queja de mas de 3 micciones por noche es importante en la prediccion
clinica de SAHOS severo (Oztura |, 2006).

El tratamiento de SAHOS con presidén aérea continua positiva (CPAP) previene la
obstruccion de la via aérea y la secuencia de eventos seguidos de nicturia
(Lowenstein L, 2008). EI CPAP disminuye el numero de micciones de 2.5+2.4 por
noche a 0.7 £ 0.6 por noche y se ha demostrado mas efectividad en pacientes con
SAHOS severo (Margel D, 2006).
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JUSTIFICACION

El impacto que produce la nicturia es la fragmentacion de la arquitectura del sueno
causando somnolencia diurna, los pacientes mayores de edad pueden fracturarse
al levantarse para ir al bafio y ademas afecta los Afos de Vida Ajustados por
Calidad (QALYs, por sus siglas en inglés), cada miccién adicional equivaldria a
una disminucion de 0.027 QALYs, por ello la importancia de estudiar su
comportamiento (Ancoli-Israel S, 2010).

En México no existen estudios que evaluen el comportamiento de la nicturia y los
TRS mediante analisis de regresion multiple. En la revision bibliografica
encontramos solo 2 articulos actuales que emplean esta herramienta estadistica,
en donde definen nicturia por valoracién subjetiva, mediante un cuestionario
estandar.

Segun Kang SH y cols (2012) los predictores de nicturia obtenidos fueron edad,
IAH e Hiperplasia prostatica benigna (HPB), sin embargo este estudio solo fue
realizado exclusivamente en hombres. Ayik S y cols (2014) encontraron las
variables predictoras de nicturia: edad, IAH, SO, promedio, DM, HAS y EPOC.

A diferencia de los estudios ya mencionados en este proyecto la variable nicturia
se medira de manera subjetiva y objetiva. En otro sentido a parte de estudiar los
parametros respiratorios durante el suefio se incluiran las variables relacionados
con la arquitectura del dormir.

En otros estudios (Bal K y cols, 2012), evaluaron nicturia tanto objetiva como
subjetivamente, pero su muestra fue de 20 pacientes voluntarios, sin embargo en
este estudio se integré una muestra mayor (400 pacientes).

Con este proyecto se pretende conocer mejor la naturaleza de la nicturia en los
TRS e incluso se podran predecir el numero de micciones nocturnas en funcién de
las variables PSG.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Con base en un modelo estadistico predictivo determinar ;Cuales son las
variables polisomnograficas predictivas de la nicturia en un grupo de pacientes con
TRS?

OBJETIVOS:
General

Identificar las variables polisomnograficas predictivas para determinar nicturia en
un grupo de TRS (ronquido primario y SAHOS).

Particulares:

1. Estudiar la influencia de la edad sobre las caracteristicas predictivas de los
indicadores PSG y su relacion con la nicturia.
2. ldentificar las variables polisomnograficas predictivas para determinar

nicturia para cada uno de los grupos de severidad de TRS (ronquido
primario y SAHOS), con valoracion subjetiva de la nicturia.
3. ldentificar las variables polisomnograficas predictivas para determinar

nicturia para cada uno de los grupos de severidad de TRS (ronquido
primario y SAHOS), con valoracion objetiva de la nicturia.

Hipotesis de trabajo:
1. A mayor severidad de las alteraciones respiratorias del suefio mayor
numero de micciones nocturnas.
2. A menor porcentaje de suefio profundo y de suefio MOR mayor numero de
micciones nocturnas.
3. A mayor edad mayor numero de micciones

METODO
Sujetos:

Se integré una muestra de 400 pacientes que acudieron a consulta o fueron
referidos a la Clinica de Trastornos del Suefio de la Universidad Nacional
Autonoma de México por sospecha de TRS. De los cuales 100 pacientes tenian
diagnostico polisomnografico de ronquido primario, 100 SAHOS leve, 100 SAHOS
moderado y 100 SAHOS severo.

El grupo de pacientes tuvo una edad promedio de 46.54 +/- d.e 14.64 (rango de 18
a 81 anos), 47.75% hombres y 52.25% mujeres. En el cuadro 1 se describen las
caracteristicas de la muestra.
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Cuadro 1. Caracteristicas de la muestra estudiada, diagnéstico
polisomnografico, n, edad y proporciéon de la muestra para cada sexo

Diagnéstico

= o
e Edad prom. +/- d.e (rango) Sexo masc./fem (%)

Ronquido primario 100 41.61 +/- 14.86 (18-74) 41/59

SAHOS leve 100 43.35+/-14.77 (18-74) 50/50
SAHOS moderado 100 49.98+/- 13.32(18-76) 50/50
SAHOS severo 100 51.25 +/-13.37(19-81) 50/50
Total 400 46.54 +/-14.64 (18-81) 47.75/52.25

n= Tamafo de la muestra; d.e= desviacion estandar, %= porcentaje

Muestreo:

Se realiz6 un muestreo intencional, en el que se incluyeron los datos de los
pacientes que acudieron o eran referidos con sospecha de TRS a la Clinica de
Trastornos del Sueno del Hospital General de México, en el periodo comprendido
de Enero 2012 a Julio 2014 y que contaban con un expediente completo en el que
se incluyeran los datos de la escala de somnolencia de Epworth y los indicadores
del registro PSG.

Criterios de seleccion de sujetos:

Criterios de inclusion generales
e Mayores de 18 anos
e Control satisfactorio de comorbilidad: Diabetes mellitus (DM), Hipertension
arterial sistémica (HAS), Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
enfermedades cardiacas y enfermedad acido péptica.

Criterios de exclusion generales
e HPB (Hiperplasia prostatica benigna) conocida
e Infeccion de vias urinarias (IVU)
e Enfermedad neuroldgica (epilepsia, enfermedad cerebrovascular, esclerosis
multiple)
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e Comorbilidad con otro trastorno de suefo causante de nicturia (apnea
central, sindrome de piernas inquietas/sindrome de movimientos periddicos
de las extremidades)

e Hiperactividad del detrusor

¢ Incontinencia urinaria

¢ Insuficiencia renal crénica

Criterios de eliminacion generales
e Expedientes que cuenten con estudio simplificado de suefio

o Expedientes incompletos

Todos los grupos fueron seleccionados de acuerdo a la Clasificacion
Internacional de Trastornos del suefio 2014, por lo que también se establecieron
criterios especificos para cada grupo de TRS:

1) Ronquido primario
Criterios de inclusion especificos
e El paciente no presenta sintomas de SD o insomnio

Criterios de exclusion especificos
e Sila PSG presenta eventos respiratorios como apnea, hipopnea, RERAs o
hipoventilacion
¢ |AH =5 eventos por hora de suefio

2) SAHOS
Criterios de Inclusion especificos
o El diagnostico se establece con la presencia de uno o mas criterios clinicos
y polisomnograficos. Ay B o C satisfacen los criterios.
A. Al menos uno de los siguientes:

i. El paciente se queja de somnolencia, suefio no reparador, fatiga o
sintomas de insomnio,

ii. El paciente se despierta con sensacién de ahogo, asfixia o debido a
pausas respiratorias

iii. La pareja de cama o un testigo reporta ronquido habitual e
interrupciones de la respiracion durante el suefo.

iv.  Si el paciente ha sido diagnosticado con hipertension, trastornos del
estado de animo, disfuncion cognitiva, enfermedad arterial coronaria,
isquemia cerebral, insuficiencia cardiaca congestiva, fibrilacion
auricular o Diabetes mellitus 2.

B. Dentro de la PSG se demuestran 5 o mas eventos respiratorios
predominantemente obstructivos por hora de suefio (apneas obstructivas,
mixtas, hipopneas o RERAS).
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C.

En la PSG se demuestran de 15 a mas eventos respiratorios obstructivos
por hora de suefo.

Criterios de exclusion especificos

IAH <5 eventos por hora de suefo

Tipo de estudio:

Retrospectivo, transversal.

DEFINICION DE VARIABLES
Variables operacionales
Arquitectura de suefio

a)

Porcentaje de vigilia: Duracion de la vigilia divido sobre el tiempo de registro
total PSG y multiplicado por 100.

Latencia a MOR: Tiempo en minutos desde el inicio de suefio hasta el
primer minuto de suefio MOR.

Porcentaje de cada fase de sueno: Duracion de cada fase dividida sobre el
tiempo de suenio total y multiplicado por 100.

Activaciones electroencefalograficas o arousals: numero de activaciones
donde existe presencia de ritmo alfa, dentro de cualquier fase de suefio,
con duracion menor de 15 segundos.

indice de eficiencia de suefio: Es la relacion del tiempo de suefio total y el
tiempo en cama x 100

indice de apneas/hipopneas: Numero de alteraciones respiratorias durante
el sueno dividido sobre el tiempo de suefio total.

Porcentaje de saturacidn de oxigeno minima: Valor mas bajo de oximetria
registrado durante el tiempo total de suefo.

Porcentaje de saturacion de oxigeno promedio: Porcentaje de oxigeno
registrado durante el tiempo total de suefio y cada una de las fases de
suefo Y vigilia.

Frecuencia cardiaca promedio: Frecuencia cardiaca en latidos por minuto
durante el tiempo total de suefio y cada una de las fases de sueno y vigilia.

Nicturia valoracion subjetiva: Respuesta a la pregunta ;Cuantas veces orina
durante la noche?

Nicturia valoracién objetiva: Numero de micciones cuantificadas por un técnico en
el laboratorio de suefio durante la noche de estudio polisomnogréfico.

Parametros clinicos

a)

Edad: Lo expresado por el paciente y anotado en su expediente clinico en
anos de edad.

Variables conceptuales:
La definicion conceptual de las variables se encuentra dentro del marco teérico.
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Instrumentos y materiales:
e Poligrafos digitales Alice Sleepware version 2.8.78 (1999-2010
Respironics, Inc) y poligrafo Cadwell con software EEG Easy 2.1 (1997-
2004, System 2, Service Pack 1 Cadwell Laboratories, Inc).
e Puntas nasales para registro de flujo aéreo nasobucal
e Banda para registro de esfuerzo toracico y abdominal marca Pro Tech
(Velcro Strap)
e Sensor de ronquido marca Pro Tech
e Sensor de oximetria/pulso (Masimo Set)
Electrodos de Ag con bafo de C1Ag de 1.5 y 2.5 metros de largo marca
Grass.
Colodion al 10% marca Sigma.
Cinta microporo marca 3M.
Cinta transport marca 3M.
Tijeras metalicas.
Gasa para curacion.
Compresora de aire.
Libreta de anotaciones

Escenario:
Los estudios PSG se llevaron a cabo en una habitacion de 3 x 3 metros

alfombrada y acondicionada para que los sujetos durmieran adecuadamente. En la
habitaciéon se encontraba una cama (2 x 1.5 metros), un ropero, un sillon,
persianas, dos buros, regulador de intensidad de luz y un bafo completo para
brindar la mayor comodidad del paciente.

El cuarto de registro también contdé con sistema de circuito cerrado de video para
observar a los pacientes durante el estudio.

Procedimiento:

Se establecieron los criterios de inclusién y exclusion para los grupos de TRS y
posteriormente se recabaron los expedientes en el periodo de enero 2012 a julio
2014 que cumplieran con los criterios. También se revisé una libreta, en donde se
anotaron el numero de micciones que presentaban los pacientes la noche del
estudio PSG.
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ANALISIS ESTADISTICO:

Se aplicé analisis de regresion multiple en la muestra total de los 400
pacientes y para cada grupo de trastorno respiratorio: ronquido primario, SAHOS
leve, moderado y severo, con valoracion subjetiva de la nicturia y posteriormente
se repitieron todos los analisis usando la valoracion de la nicturia objetiva como
variable dependiente.

El analisis de datos se realizé con el paquete estadistico S.P.S.S version 19 en
idioma espanol.

El analisis de regresion multiple es una herramienta estadistica, que puede
estimar el comportamiento entre una variable dependiente y 2 o mas variables
independientes, bajo las cuales se asume un grado de asociacion, explicando su
relacion causa-efecto (Linda DA, 2008).

La utilidad del analisis de regresion radica en la prediccion (estimacién) del valor
que puede tomar la variable dependiente, con base en los posibles valores que
tomarian las variables independientes (Linda DA, 2008).

Por lo que este analisis estadistico tiene los siguientes propdsitos:

1. Averiguar en qué medida la variable dependiente puede estar explicada por
las variables independientes.

2. Obtener predicciones en la variable dependiente a partir de las variables
independientes.

La forma general de la ecuacién de regresion multiple es:

5\7 = Bo + Bixi + -+ ann

En donde:
§ = Variable dependiente

x; = Variable independiente

“w_n”n

By = Es la interseccion, el valor de § cuando todas las “x” son cero.

B; = Es la cantidad en que " §” cambia cuando esa “xi” particular aumenta una
unidad, con los valores de todas las demas variables independientes mantenidas
constantes.

Para determinar que un modelo estadistico es aceptable, se emplea el coeficiente
de correlacion, que describe la fuerza de relacién entre dos conjuntos de variables.
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Se designa con la letra “R” (0 R de Pearson). Puede adoptar cualquier valor de -1
a +1 (Ver cuadro 1). Una medida cuyo significado se interpreta con mas facilidad
es el coeficiente de determinacién multiple. Este se calcula elevando al cuadrado
el coeficiente de correlacion, representado por R?. Puede variar de 0 a 1 y un valor
cercano a 0 indica poca asociacion entre el conjunto de variables independientes y
la variable dependiente. Un valor cercano a 1 significa una asociacion fuerte
(Linda DA, 2008).

Cada variable independiente nueva hace que las predicciones sean mas precisas,
para equilibrar el efecto del numero de variables independientes en el coeficiente
de determinacion multiple, en los paquetes de software estadisticos se emplea un
coeficiente ajustado de determinacion multiple (Linda DA, 2008).

CUADRO 1. Clasificacion del grado de correlacién para el modelo
de regresion multiple.

CORRELACION | VALOR O RANGO AJUSTE DE MODELO
Perfecta R=1 R?=1
Excelente 09<R<1 0.81<R’<1
Buena 0.8<R<0.9 0.64 < R*<0.81
Regular 0.5<R<0.8 0.25 < R*<0.64
Mala R<0.5 R°<0.25

En este estudio la variable dependiente fue la nicturia tanto con valoracion
subjetiva como objetiva y las variables independientes fueron los indicadores PSG
y la edad. Se usé un valor de 0.05 para determinar la significancia estadistica.
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RESULTADOS

ANALISIS DE REGRESION MULTIPLE CON VALORACION SUBJETIVA DE LA
NICTURIA COMO VARIABLE DEPENDIENTE.

A) Muestra total
En el analisis de los 400 pacientes, las variables evaluadas fueron (Tabla 1a):

Tabla 1a. Analisis de regresion multiple de toda la muestra, entre nicturia con valoracion
subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.527, R?*=.278, R? ajustada=.261, e.s= 1.20812, p<.05

Numero

Variable Variable x. B e.s T p<.05
0 Constante 4.78 1.83 2.61 009
! Edad 024 004 5.26 <.001
2 IAH 009 002 4.28 <.001
3 % de suefio MOR 006 015 42 675
4 Latencia a fase MOR 003 001 3.17 1002
5 % de suefio ligero -.008 011 .73 464
6 %suefio de ondas lentas - 001 012 11 908
7 Frecuencia cardiaca en 009 004 2.41 016
vigilia durante la noche ) | ) )

8 Frecuencia cardiaca en -.016 006 2.53 012
suefio de ondas lentas ) | ) )

9 SO, en suefio NMOR -.046 013 -3.46 001

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente, |IAH=indice de apnea e
hipopnea, SO, =saturacion de oxigeno.

Se integraron al modelo estadistico las variables con un valor de p<.05:

Tabla 1b. Analisis de regresion multiple de toda la muestra, entre nicturia con valoracion
subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.522, R*=.272, R? ajustada=.261, e.s= 1.20654, p<.05

\l\/lgrin;?)ﬁ(e) Variable x. B e.s t p<.05
0 Constante 4.58 1.42 3.21 .001
! Edad 022 004 5.06 <.001
2 IAH 009 002 4.55 <.001
3 Latencia a fase MOR 002 001 2.87 .004
i e
° | uefiode ondas ientas | ~'® 006 265 0%
6 SO, en suefio NMOR -048 013 -3.60 <.001

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente, IAH=indice de apnea e
hipopnea, SO,=saturacién de oxigeno.
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El modelo ajustado es:

y = 4.58 +.022x; +.009x, +.002x3 + .01x, —.016x5 —.048x¢
Al despejar el modelo:
y = 4.58 +.022(edad) + .009(IAH) + .002(latencia a fase MOR)
+ .01(frecuencia cardiaca en vigilia durante la noche)
—.016( frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas)
—.048 (502 en sueito NMOR).
En donde:

En la muestra de los 400 pacientes al valorar nicturia subjetivamente, se

encontré que a mayor edad, un IAH mayor, incremento de la frecuencia cardiaca
en vigilia durante la noche y una latencia a fase MOR prolongada se presentaran
mayor numero de micciones nocturnas. Ademas si una frecuencia cardiaca en
suefo de ondas lentas es mayor y existe una mayor SO2 en suefio NMOR habra
menor numero de micciones nocturnas (Ver tabla 1b).
El 26.1% de la variacién de la nicturia, con una muestra de 400 pacientes es
explicada por la latencia a fase MOR, |AH, frecuencia cardiaca en vigilia durante la
noche, frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas, SO, en suefio NMOR vy
edad.

B) Ronquido primario
En el analisis de los pacientes con ronquido primario, las variables a evaluar
fueron (Tabla 2a):

Tabla 2a. Analisis de regresion multiple en el grupo de ronquido primario, entre nicturia con
valoracion subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnogréficos.
R=.432, R?>=.187, R? ajustada=.133, e.s= 1.02336, p<.05

Nur_nero Variable x. B e.s t p<.05
variable

0 Constante -11.11 29.33 -.37 706

! Edad 023 007 3.7 .002

2 % de vigilia total 017 009 1.89 05

3 IAH 004 071 05 960

4 % de suefio ligero 114 293 38 699

5 % de suefio de ondas lentas 112 204 38 704

6 % de suefio MOR 096 294 32 746
e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente, IAH=indice de apnea e
hipopnea.

Se integraron al modelo estadistico las variables con p<.05:
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Tabla 2b. Analisis de regresion multiple en el grupo de ronquido primario, entre nicturia con

valoraciéon subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.418, R?*=.175, R? ajustada=.157, e.s= 1.00905, p=.05

Numero Variable x B e.s t p<.05
0 Constante -13 314 -43 .661
1 Edad .02 .007 3.41 .001
2 % de vigilia total 02 008 2.32 .022

e.s.=error estandar, p=significancia y variable x=variable independiente.

El modelo ajustado es:

$ = —.13 +.02x, +.02x,

Al despejar el modelo:
y =—.13+.02(edad) + .02(%vigilia total)

En donde:

En el grupo de ronquido primario, al valorar nicturia subjetivamente, se
encontré que a mayor edad y mayor porcentaje de vigilia total se presentaran

mayor numero de micciones nocturnas (Ver tabla 2b).

El 15.7% de los pacientes con ronquido primario, la nicturia es explicada por la
edad y el porcentaje de vigilia total. Como el R? ajustado es muy pequefio, éste no
es un buen modelo estadistico.

C) SAHOS leve
En el analisis de los pacientes con SAHOS leve, las variables a evaluar fueron:

Tabla 3a. Analisis de regresion multiple en el grupo de SAHOS leve, entre nicturia con

valoracion subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnogréficos.
R=.412, R?=.17, R? ajustada=.116, e.s= 1.02945, p<.05

Nur_nero Variable x. B e.s t p<.05

variable
0 Constante .35 1.12 -.31 755
1 Edad .026 .007 3.61 <.001
2 Latencia a fase MOR 004 1002 215 034
3 IAH -.006 033 -.18 856
4 “ode suefio ligero -.009 011 _87 386
5 % de suefio de ondas lentas 002 011 19 843
6 % de suefio MOR 029 022 1.34 182

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente e |IAH=indice de apnea e

hipopnea.

Se integraron al modelo estadistico las variables con p<.05:
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Tabla 3b. Analisis de regresion multiple en el grupo de SAHOS leve, entre nicturia con
valoraciéon subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.365, R?*=.133, R? ajustada=.116, e.s= 1.02973, p=.05

Numero Variable x B e.s t p<.05
0 Constante -.282 375 _75 45
1 Edad 026 007 3.66 <.001
2 Latencia a fase MOR 002 002 1.49 14

e.s=error estandar, p=significancia y variable x=variable independiente.

Debido a que la latencia a fase MOR no cumplié con la p<.05, se incluy6 solo la
variable edad:

Tabla 3c. Andlisis de regresién multiple en el grupo de SAHOS leve, entre nicturia con

valoracién subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.337, R*>=.114, R? ajustada=.105, e.s= 1.03611, p<.05

Numero Variable x B e.s t p<.05
0 Constante 007 323 02 982
1 Edad 025 007 3.54 001

e.s.=error estandar, p=significancia y variable x=variable independiente.

El modelo ajustado es:

$ =.007 +.025x,

Al despejar el modelo se obtuvo:

En donde:

$ =.007 +.025( edad)

En el grupo de SAHOS leve, al valorar nicturia subjetivamente, se encontré que
a mayor edad se presentaran mayor numero de micciones nocturnas (Ver Tabla

3c).

El 10.5% de la variacion de la nicturia, en los pacientes con SAHOS leve, es
explicada por la edad. Como el R? ajustado es muy pequefio, éste no es un buen
modelo estadistico.

D) SAHOS moderado

En el andlisis de los pacientes con SAHOS moderado, las variables a evaluar

fueron:
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Tabla 4a. Analisis de regresion multiple en el grupo de SAHOS moderado, entre nicturia con
valoracién subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.531, R?*=.282, R? ajustada=.209, e.s= 1.1554, p<.05

Ndmero ;

Variable Variable x. B e.s t p<.05
0 Constante 2.98 5.54 .53 .592
1 Edad 02 010 1.96 .053
2 Latencia a fase MOR 005 .002 2.79 .006
3 % de suerio ligero 019 045 42 672
4 % de suefio de ondas lentas 041 047 87 .384
5 % de suefio MOR 032 048 65 513
6 S0, en sueiio NMOR -.074 .039 -1.87 .05
7 IAH -.014 032 -.44 658
8 SO; minima .009 .016 .56 574
9 Activaciones 005 002 2.80 006

electroencefalograficas ) | ) )

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente, IAH=indice de apnea e
hipopnea y SO,=Saturacién de oxigeno

Se integraron al modelo estadistico las variables con p<.05

Tabla 4b. Analisis de regresion multiple en el grupo de SAHOS moderado, entre nicturia con
valoracion subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.513, R?=.263, R? ajustada=.231, e.s= 1.13418, p<.05

Numero .
Variable Variable x. B e.s t p<.05
0 Constante 9.57 3.001 3.19 002
1 Latencia a fase MOR 005 002 3.42 001
2 SO, en suefio NMOR -.085 029 2.88 005
3 Activaciones 005 002 2.98 004
electroencefalograficas
4 Frec~uencia cardiaca en -025 012 209 039
sueno de ondas lentas

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente y SO,=Saturaciéon de
oxigeno

El modelo ajustado es:

$ =9.57 +.005x, — .085x, +.005x; — .025x,
Al despejar el modelo se obtuvo:
¥ =9.57 +.005(latencia a fase MOR) — .085(502 en suefio NMOR)
+ .005(Activaciones electroencefalograficas)

—.025(frecuencia cardiaca en sueno de ondas lentas)
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En donde:

En el grupo de SAHOS moderado al valorar nicturia subjetivamente, se
encontré que con una latencia a fase MOR prolongada, mayor numero de
activaciones electroencefalograficas se presentaran mayor numero de micciones
nocturnas. Ademas si una frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas es mayor
y existe una mayor SO2 en suefio NMOR habra menor numero de micciones

nocturnas (Ver Tabla 4b).

El 23.1% de la variacion de la nicturia, en los pacientes con SAHOS moderado, es
explicada por latencia a fase MOR, SO, en suefio NMOR, activaciones

electroencefalograficas y frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas.

E) SAHOS severo

En el analisis de los pacientes con SAHOS severo, las variables a evaluar fueron:

Tabla 5a. Analisis de regresion multiple en el grupo de SAHOS severo, entre nicturia con
valoraciéon subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.527, R?>=.278, R? ajustada=.261, e.s= 1.20812, p<.05

\'\/lggirlg Variable x. B e.s t p<.05
0 Constante 131.07 105.94 1.23 219
! Edad 02 012 2.05 043
2 IAH 01 005 2.69 008
3 % de suefio MOR -1.29 1.06 -1.21 227
4 Latencia a fase MOR 002 002 702 485
5 % de suefio ligero 1.32 1.05 -1.24 215
6 % de suefio de ondas 1.31 1.05 -1.23 218
lentas

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente e IAH=indice de apnea e

hipopnea.

Se integraron al modelo estadistico las variables con p<.05:

Tabla 5b. Analisis de regresién multiple en el grupo de SAHOS severo, entre nicturia con
valoracion subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnogréficos.

R=.329, R*>=.108, R? ajustada=.09, e.s= 1.59291, p<.05

Numero Variable x B e.s t ¢]
0 Constante -.022 .81 -.02 978
1 Edad .023 .01 1.9 .06
2 IAH .015 .005 3.19 .002

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente e IAH=indice de apnea e

hipopnea.

Debido a que la edad no cumplié con la p<.05, se incluyé solo la variable |IAH:
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Tabla 5c. Analisis de regresion multiple en el grupo de SAHOS severo, entre nicturia con
valoraciéon subjetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.273, R?*=.075, R? ajustada=.065, e.s= 1.61401, p=<.05

Numero Variable x B e.s t p
0 Constante 1.32 402 3.307 .001
1 IAH .013 .005 2.814 .006

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente e IAH=indice de apnea e
hipopnea.

El modelo ajustado es:

9 =1.32+.013x,
Al despejar el modelo se obtuvé:
9 =1.32 +.013 (IAH)

En donde:

En el grupo de SAHOS severo al valorar nicturia subjetivamente, se
encontré que a mayor |IAH se presentaran mayor numero de micciones nocturnas
(Ver tabla 5c).

En el 6.5% de la variacion de la nicturia en los pacientes con SAHOS severo, la
nicturia es explicada por IAH. Como el R? ajustado es muy pequefio, éste no es un
buen modelo estadistico.
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ANALISIS DE REGRESION MULTIPLE CON VALORACION OBJETIVA DE LA

NICTURIA COMO VARIABLE DEPENDIENTE.

F) Muestra total
En el analisis de los 400 pacientes, las variables a evaluar fueron:

Tabla 6a. Andlisis de regresion multiple de toda la muestra, entre nicturia con valoracion

objetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.526, R*>=.277, R? ajustada=.255, e.s= .71902, p<.05

Nudmero .
Variable Variable x. B e.s t p<.05
0 Constante 1.699 1.118 1.51 13
1 Edad 006 003 2.03 043
2 IAH .004 .001 3.20 .001
3 % de vigilia total .008 .004 2.33 .02
4 Latencia a fase MOR .001 .001 2.09 .037
5 % de suefio ligero 006 007 81 413
6 % de suefio de ondas lentas 003 007 5 615
7 % de suefio MOR -015 009 -1.59 A12
8 Frecuencia cardiaca en vigilia 014 002 6.47 <.001
durante la noche ) ] - .
9 Frecuencia cardiaca en sueiio de -.011 004 -2.82 005
ondas lentas ) ' - -
10 SO, en suefio NMOR 000 012 -.02 .082
11 S0, en sueifio MOR -.025 .009 -2.79 .005

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente, IAH=indice de apnea e
hipopnea y SO,=saturacién de oxigeno.

Se integraron al modelo estadistico las variables con p<.05:

Tabla 6b. Analisis de regresion multiple de toda la muestra, entre nicturia con valoracién
objetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.5625, R?>=.276, R? ajustada=.26, e.s= .71599, p<.05

Numero

Variable Variable x. B e.s t p<.05
0 Constante 2.2 691 3.19 002
! Edad 006 003 2.11 035
2 IAH 004 001 3.65 <.001
3 “de vigilia total 008 004 2.27 024
4 Latencia a fase MOR 001 001 208 038
S % de suefio MOR -.02 007 -2.98 003
6 Frecuencia cardiaca en vigilia 014 002 6.52 <001
durante la noche ] ] ' '

7 Frecuencia cardiaca en suefio - 011 004 -3.01 003
de ondas lentas ] ] ' '

8 SO, en suefio MOR -.025 006 -4.08 <.001

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente, IAH=indice de apnea e
hipopnea y SO, =saturacion de oxigeno.
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El modelo ajustado es:
9 = 2.2 +.006x; +.004x, +.008x; +.001x, +.02xs +.014x, —.011x, —.025x

Al despejar el modelo se obtuvé:

Y =2.2+.006 (edad) + .004(IAH) + .008(%vigilia total)
+.001(latencia a fase MOR) + .02(% suefio MOR)
+.014(frecuencia cardiaca en vigiliar durante la noche)
—.011( frecuencia cardiaca en sueio de ondas lentas)
—.025(502 en MOR)

En donde:

En la muestra de los 400 pacientes al valorar nicturia objetivamente, se
encontré que a mayor edad, un IAH mayor, incremento de la frecuencia cardiaca
en vigilia durante la noche, una latencia a fase MOR prolongada, mayor porcentaje
de vigilia total, un incremento en el porcentaje de suefio MOR se presentara
mayor numero de micciones nocturnas. Ademas si una frecuencia cardiaca en
suefo de ondas lentas es mayor y existe una mayor SO2 en suefio MOR habra
menor numero de micciones nocturnas (Tabla 6b).

El 26% de la variacion de la nicturia, con una muestra de 400 pacientes es
explicada por edad, IAH, porcentaje de vigilia total, latencia a fase MOR,
porcentaje de MOR, Frecuencia cardiaca en vigilia durante la noche, frecuencia
cardiaca en suefio de ondas lentas y SO, en suefio MOR.

G) Ronquido primario
En el analisis de los pacientes con ronquido primario, las variables a evaluar
fueron:

Tabla 7a. Analisis de regresion multiple en el grupo de ronquido primario, entre nicturia con
valoracion objetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.
R=.491, R*=.241, R? ajustada=.172, e.s= .51885, p<.05
Nuamero .
Variable Variable x. B e.s t p<.05
0 Constante -3.37 15.2 -.22 825
1 Edad 002 004 45 653
2 IAH 043 03 1.17 242
3 % de vigilia total 018 005 | 3.93 <.001
5 % de suefio ligero 031 15 206 837
6 % de suefio de ondas lentas 030 15 19 843
7 % de suefio MOR 032 15 21 834
8 Frecuencia cardiaca en vigilia 01 004 2.49 014
durante la noche ) ) ) )
9 Frecuencia cardiaca en suefio de -.009 005 -1.89 051
ondas lentas ) ) ) )
e.s=error estadndar, p=significancia, variable x=variable independiente e IAH=indice de apnea e
hipopnea.
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Se integraron al modelo estadistico las variables con p<.05:

Tabla 7b. Analisis de regresion multiple en el grupo de ronquido primario, entre nicturia con
valoracién objetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.470, R?*=.221, R? ajustada=.196, e.s= .51141, p<.001

Numero Variable x B e.s t p<.05
0 Constante .009 .302 .029 977
1 % de vigilia total .018 .004 4.305 <.001
2 Frecuencia cardiaca en vigilia .009 .004 2.335 .022
durante la noche
3 Frecuencia cardiaca en suefio de -.009 .004 -2.128 .036
ondas lentas

e.s=error estandar, p=significancia y variable x=variable independiente.

El modelo ajustado es:

y =.009 +.018x; +.009x, —.009x;
Al despejar el modelo se obtuvo:
y =.009 +.018 (Yvigilia total)
+.009(frecuencia cardiaca en vigilia durante la noche)
—.009(frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas)
En donde:

En el grupo de ronquido primario al valorar nicturia objetivamente, se

encontré que a mayor porcentaje de vigilia total, incremento de la frecuencia
cardiaca en vigilia durante la noche se presentara mayor numero de micciones
nocturnas (Ver tabla 7b).
En el 19.6% de la variacion de la nicturia en los pacientes con ronquido primario,
es explicada por porcentaje de vigilia total, frecuencia cardiaca en vigilia durante la
noche y frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas. Como el R? ajustado es
muy pequeno, este no es un buen modelo estadistico.
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H) SAHOS leve
En el analisis de los pacientes con SAHOS leve, las variables a evaluar fueron:

Tabla 8a. Analisis de regresién multiple en el grupo de SAHOS leve, entre nicturia con
valoracién objetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.491, R?*=.241, R? ajustada=.172, e.s= .51885, p<.05

Numero ;
Variable Variable x. B e.s t p<.05
0 Constante -755 | .659 -1.14 25
! Edad 007 | .003 2.23 02
2 IAH 002 | .015 -12 9
3 %de vigilia total 007 004 17 .09
5 % de suefio ligero 002 005 37 71
6 % de suefio de ondas lentas 004 005 67 5
7 % de suefio MOR 008 01 85 39
8 Frecuencia cardiaca en vigilia 005 006 88 37
durante la noche ' ' ' '
9 Frecuencia cardiaca en suefio de -003 006 - 44 65
ondas lentas ' ' ' '

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente e IAH=indice de apnea e
hipopnea.

Se integraron al modelo estadistico las variables con p<.05:

Tabla 8b. Analisis de regresion multiple en el grupo de SAHOS leve, entre nicturia con
valoraciéon objetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.277, R*=.077, R? ajustada=.067, e.s= .44222, p<.005

Numero Variable x B e.s. t p<.05
0 Constante -.192 .138 -1.398 165
1 Edad .009 .003 2.856 .005

e.s=error estandar, p=significancia y variable x=variable independiente.

El modelo ajustado es:

y =-—.192 +.009x,
Al despejar el modelo se obtuvo:
y =—.192 +.009 (edad)

En donde:

En el grupo de SAHOS leve, al valorar nicturia objetivamente, se encontro
que a mayor edad se presentaran mayor numero de micciones nocturnas (Ver
tabla 8b).

En el 6.7% de la variacidon de la nicturia en los pacientes con SAHOS leve, es
explicada por la edad. Como el R? ajustado es muy pequefio, éste no es un buen
modelo estadistico.
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) SAHOS moderado
En el analisis de los pacientes con SAHOS moderado, las variables a evaluar

fueron:

Tabla 9a. Analisis de regresién multiple en el grupo de SAHOS moderado, entre nicturia con
valoracion objetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos.

R=.712, R*>=.507, R? ajustada=.436, e.s= .97124, p<.05

Numero .
Variable Variable x. B e.s t p<.05
0 Constante -18.07 | 8.25 -2.19 .03
1 Edad .00 .01 .041 .96
2 IAR .005 02 166 .86
3 % de vigilia total 199 .06 2.96 .004
5 % de suefio ligero 039 03 1.008 31
6 % de suefio de ondas lentas 041 04 1.04 3
7 % de suefio MOR 023 04 52 6
8 Frecuencia cardiaca en vigilia 028 007 3.73 <.001
durante la noche ' ) ] '
9 Frecuencia cardiaca en sueio de -.029 01 -2.18 03
’ ondas lentas ' ) ] '
10 Indice de eficiencia de suefio -18 .06 -2.63 01
1 Activaciones 005 002 3.07 003
electroencefalograficas | ) ) )
12 SO; en suefio MOR -.069 .03 -1.99 .05
13 SO; en suefio NMOR 021 .05 404 68

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente, IAH=indice de apnea e
hipopnea y SO, =Saturacién de oxigeno.

Se integraron al modelo estadistico las variables con p<.05:

Tabla 9b. Analisis de regresion multiple en el grupo de SAHOS moderado, entre nicturia con
valoracién objetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos

R=.705, R?>=.497, R? ajustada=.463, e.s= .94774, p<.001

Numero Variable x B e.s t p<.05
0 Constante -14.03 6.69 -2.09 .039
1 % de vigilia total .209 .063 3.3 .001
2 indice de eficiencia de suefio -.18 .065 -2.87 .005
3 Frecuencia cardiaca en vigilia .02 .007 4.19 <.001

durante la noche
4 Frecuencia cardiaca en suefio de -.03 .012 -2.56 .012
ondas lentas

5 SO, en sueiio MOR -.05 .016 -3.59 .001
6 Activaciones electroencefalogréficas .005 .002 3.33 .001

e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente y SO,=saturacion de

oxigeno.

El modelo ajustado es:

y = —14.03 4+ .209x; — .18x, + .02x3 —.03x, — .05x5 + .005x,
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Al despejar el modelo se obtuvé:
y = —14.03 + .209(%vigilia total) — .18(indice de eficiencia de suefio)
+ .02(frecuencia cardiaca en vigilia durante la noche)
—.03(frecuencia cardiaca en sueio de ondas lentas)
—.05(502 en suefio MOR)
+ .005(Activaciones electroencefalograficas)

En donde:

En el grupo de SAHOS moderado al valorar nicturia objetivamente, se

encontré que a mayor porcentaje de vigilia total, un incremento de la frecuencia
cardiaca en vigilia durante la noche, mayor numero de activaciones
electroencefalograficas se presentaran mayor numero de micciones nocturnas.
Ademas si una frecuencia cardiaca en sueio de ondas lentas es mayor, una
mayor SO2 en suefio MOR y un indice de eficiencia de suefio mayor habra menor
numero de micciones nocturnas (Tabla 9b).
El 46.3% de la variacién de la nicturia en pacientes con SAHOS moderado, la
nicturia es explicada por el porcentaje de vigilia total, la frecuencia cardiaca en
vigilia durante la noche, frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas, SO, en
sueiio MOR, indice de eficiencia de suefio y activaciones electroencefalograficas.

J) SAHOS severo
En el analisis de los pacientes con SAHOS severo, las variables a evaluar fueron:

Tabla 10a. Analisis de regresion multiple en el grupo de SAHOS severo, entre nicturia con
valoracién objetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos
R=.516, R?=.267, R? ajustada=.149, e.s= .64835, p<.05
Numero .
Variable Variable x. B e.s t p<.05
0 Constante 251 | 4529 | .05 95
1 Edad 00 | 006 | -08 | .93
2 IAH 003 | .003 | 134 | .18
3 % de vigilia total 02 05 35 72
5 % de suefio ligero -04 45 -101 92
6 % de suefio de ondas lentas -04 45 -09 92
7 % de suefio MOR .06 | 45 | -15 .88
8 Frecuencia cardiaca en vigilia durante la 01 003 4.13 <.001
noche ) ) ) |
9 Frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas | _ 404 007 - 11 91
10 indice de eficiencia de suefio 02 05 A1 68
11 Activaciones electroencefalograficas - 001 001 139 16
12 SO, de suefio NMOR 005 01 37 7
e.s=error estandar, p=significancia, variable x=variable independiente, IAH=indice de apnea e
hipopnea y SO,=Saturacion de oxigeno.
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Solo se integraron al modelo estadistico las variables con p<.05:

Tabla 10b. Analisis de regresién multiple en el grupo de SAHOS severo, entre nicturia con

valoracion objetiva, como variable dependiente, e indicadores polisomnograficos

R=.387, R*>=.15, R? ajustada=.141, e.s= .6649, p<.05

Numero Variable x B e.s. t p<.05
0 Constante -.104 229 -.45 .658
1 Frecuencia cardiaca en vigilia .01 .002 4.04 <.001
durante la noche
e.s=error estandar, p=significancia y variable x=variable independiente.
El modelo ajustado es:
y=-104+ .01x;
Al despejar el modelo se obtuvo:
y = —.104 + .01(frecuencia cardiaca en vigilia durante la noche)

En donde:

En el grupo de SAHOS severo al valorar nicturia objetivamente, se encontro

que un incremento de la frecuencia cardiaca en vigilia durante la noche se
presentara mayor numero de micciones nocturnas (Ver tabla 10b).

El 14.1% de la variaciéon de la nicturia, en pacientes con SAHOS severo, es
explicada por la frecuencia cardiaca en vigilia durante la noche. Como el R?
ajustado es muy pequenio, éste no es un buen modelo estadistico.
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DISCUSION

En los resultados de esta investigacion al evaluar nicturia como variable
dependiente (tanto subjetiva como objetivamente) se encontraron modelos
estadisticos con coeficiente de correlacidon multiple regular para los grupos de
SAHOS moderado y de la muestra total. En cambio, se obtuvieron modelos de
regresion con coeficientes de correlacion multiple malos, para los grupos de
ronquido primario, SAHOS de intensidad leve y severa.

El mejor modelo de regresion multiple fue obtenido en la valoracion objetiva de la
nicturia en el grupo de SAHOS moderado en donde un incremento: del porcentaje
de vigilia total, de la frecuencia cardiaca en vigilia durante la noche y del numero
de activaciones electroencefalograficas ocasionara mayor numero de micciones
nocturnas. Ademas si existe mayor: frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas,
SO, en suefio MOR y un indice de eficiencia de suefio habra menor niumero de
micciones nocturnas.

En cuanto al mayor numero activaciones electroencefalograficas se presentara
mayor nicturia, Parthasarathy, et al (2012) y Hajduk, et al (2003) encontraron que
los pacientes con nicturia tenian mayor fragmentacién del sueno al presentar
mayor indice de arousal y WASO (Wakenings After Sleep Onset, por sus siglas en
inglés). Cuando la apnea obstructiva se presenta disminuye la SO e incrementa el
CO; en la sangre estimulando los quimiorreceptores que causan un breve arousal
o activacion electroencefalografica del suefio, esto incrementa el tono muscular de
la via aérea y la reanudacion de la ventilacion alterada (Chasens ER y Umlauf MG,
2003). Los arousals frecuentes del sueno incrementan la conciencia de la
necesidad de ir a orinar (Hajduk IA. et al, 2000), por lo que esto también explicaria
que el incremento del porcentaje de vigilia total debida a apnea del suefo
ocasione mayor nicturia.

Con respecto a la valoracion de un incremento de la frecuencia cardiaca en vigilia
habra mayor nicturia, no existen investigaciones previas que consideren esta
variable. Al finalizar el evento de apnea, se presenta estimulacion simpatica
inducida por los fendmenos de hipoxia que puede ser acompafada de una
activacién electroencefalografica, lo que contribuye a aumentar la presion
sanguinea y la frecuencia cardiaca (Caples SM. et al, 2005). Por lo anterior, este
fendbmeno ocasiona mayor actividad simpatica provocando hiperactividad del
musculo liso de la vejiga y aumento en la produccién urinaria.

Cuando mayor sea la frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas se presentara
menor nicturia, no encontramos estudios que hicieran referencia a este indicador
PSG en relacion con la nicturia. El suefio NMOR se caracteriza por atenuacion de
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las frecuencias cardiaca y respiratoria, de la tension arterial y la temperatura.
Durante la apnea, ocurre un fendbmeno denominado “reflejo del buceo”, donde la
vasoconstriccion periférica preserva el flujo sanguineo al cerebro y vasos
cardiacos, y la bradicardia profunda limita la demanda de oxigeno corporal
(Caples SM. et al, 2005). En el periodo de apnea y la bradicardia se incrementa la
presion intratoracica negativa y el flujo venoso sanguineo al corazon, lo cual causa
distension del atrio derecho permitiendo la liberacion de péptido natriurético atrial.
Por lo cual, si se prolonga la bradicardia en apnea, habra mayor episodios de
nicturia, por la sobrecarga cardiaca que origina la presion intratoracica negativa, y
ocurrira lo contrario si la frecuencia cardiaca es mayor en sueio profundo.

Si existe mayor SO, en sueio NMOR habra menor numero de micciones
nocturnas, concuerda con otras investigaciones (Bing MH. et al, 2012), (Oztura I.
et al, 2006), (Ayik S. et al, 2014) (Parthasarathy S.et al, 2012) (Hajduk IA. et al,
2003) (Umlauf MG. et al, 2004). El péptido natriurético atrial, es secretado en
respuesta de hipoxemia e hipercapnia.

En tanto un indice de eficiencia mayor, menor numero de micciones nocturnas,
algunos autores han reportado una menor eficiencia de suefio en los pacientes
que experimentaban nicturia (Parhasarathy S, et al. 2012 y Tsujimura A, et al
2010). Bal, et al (2012) correlaciond el IAH con eficiencia de suefio, suefio MOR y
tiempo de sueno total, sin embargo al correlacionar la frecuencia de nicturia no se
correlacionaron estas variables. El 47% de los participantes se les coloco el
dispositivo CPAP, probablemente el uso de CPAP incremento la eficiencia del
dormir disminuyendo el numero de micciones nocturnas.

Con respecto a los modelos de regresion de ronquido primario y SAHOS leve,
probablemente estos grupos de severidad no tienen tanto impacto en la frecuencia
de nicturia. Coincidiendo con Oztura, et al. (2006), Ancoli-Israel, et al (2010) y
Ayik, et al (2014) en donde la prevalencia de nicturia en estos grupos, no es
relevante comparada con los grupos de SAHOS moderado y severo.

Se observo que en el grupo de ronquido primario al presentar mayor porcentaje de
vigilia total incrementa el numero de micciones, valorando la variable nicturia tanto
subjetiva como objetivamente, es importante destacar que a pesar de que la
ICSD3-AASM del 2014, considera el ronquido como variante normal y no causa
sintomas de insomnio en el paciente, Delasnerie-Laupretre, et al (1993) asocié el
ronquido a despertares nocturnos y menor tiempo de suefo total, al igual que
Jiménez-Correa, et al (2012) quienes describen que el ronquido primario puede
ser causa de somnolencia y cansancio diurnos, aunque es menor que en los
grupos de SAHOS moderado y severo, consideran el ronquido una entidad que no
debe considerarse como variante normal. Una hipétesis que podria explicar este
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fendmeno es que el ronquido despierte al paciente y se percate de la sensacion de
ir a orinar, asociada con la dificultad de regresar a dormir durante la noche.

A diferencia de varios estudios (Umlauf MG. et al, 2004) (Ayik S. et al, 2014)
(Romero E. et al, 2009) (Parthasarathy S.et al, 2012) (Bal K, 2012) (Kang SH. et
al, 2012) (Raheem OA, 2014) (Bing MH. et al, 2012) (Oztura |. et al, 2006), los
cuales han relacionado la severidad de los trastornos respiratorios del suefio con
la presencia de nicturia y un mayor impacto en el grupo de SAHOS severo, en
este estudio no se encontrd esta relacion, probablemente debido a que un 80%
de los participantes utilizaron el dispositivo CPAP, corrigiendo la arquitectura del
suefo y con ello la nicturia (Bue AL. et al, 2014) ( Weaver TE y Chasens ER,
2006) (Hajduk IA. et al, 2000) (Guilleminault C. et al, 2004) (Nelesen RA. et al,
2001).

En la muestra de los 400 pacientes al valorar nicturia objetivamente, se encontro
que a mayor: edad, IAH, frecuencia cardiaca en vigilia durante la noche,
porcentaje de vigilia total, porcentaje de MOR y una latencia a fase MOR
prolongada se presentara mayor numero de micciones nocturnas. Ademas si un
incremento de: la frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas y de la SO2 en
suefio MOR habra menor numero de micciones nocturnas. Estos resultados
coinciden con los obtenidos con valoracién subjetiva de la nicturia en toda la
muestra, solo difieren en dos variables PSG que se agregan en este modelo el
porcentaje de vigilia total y el porcentaje de suefio MOR.

No existen estudios que reporten la relacion de la latencia a fase MOR y nicturia.
Sin embargo, Redeker, et al (2012) y Parthasarathy, et al (2012), encontraron una
privacion del suefio total, de los estadios 3 y 4 y del suefio MOR a mayor
severidad de la nicturia. La privacion de suefio ocasiona variaciones en la
liberacion de renina y aldosterona plasmatica, el incremento en la natriuresis se
relaciona a niveles bajos de aldosterona (Charloux A. et al, 2001 y Kamperis K. et
al 2010). Bal, et al (2012) contabilizaron el numero de micciones dentro de
laboratorio de suefio, donde la mayoria de los episodios de nicturia se registraron
en la fase superficial y sueiio MOR, pero no en estadios profundos, esto podria
deberse a que los eventos respiratorios son usualmente mas largos y asociados
con disminuciones mas severas en la SO, y empeoramiento de la hipercapnia
durante el suefio MOR (ICSD3; AASM, 2014). Lo cual sugiere que el incremento
de eventos respiratorios en fase MOR, provoca mayor niumero de micciones,
reduciendo suefio MOR y prolongando la latencia a fase MOR.

Varios autores (Ayik S. et al, 2014) (Kang SH. et al, 2012) (Bing MH. et al, 2012)
(Araujo AB. et al, 2014) concuerdan con los resultados de esta investigacion
donde la nicturia incrementa con la edad en los pacientes con SAHOS. Los
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pacientes mayores de edad pasan mayor porcentaje del tiempo total de suefio en
etapas superficiales, una condicién favorable para el desarrollo de nicturia
(Launois SH, 2007 y Bliwise, et al 2008). Otro factor que podria explicarlo, es que

los ancianos tienen alteracion del ritmo circadiano de la ADH (Chasens ER y
Umlauf MG, 2003).
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SUGERENCIAS Y LIMITACIONES

Debido a la naturaleza retrospectiva del estudio incluimos a aquellos que usaban
diuréticos, uso de CPAP y enfermedades cronicas en control que podrian afectar
nuestros resultados.

Para fortalecer el analisis estadistico es importante incrementar el numero de
sujetos.

Se requieren de futuros estudios longitudinales experimentales, para la valoracion
de nicturia en volumen, mediante uso de diarios de suefio, valoracion de ingesta
de liquidos, e informacion detallada del uso de medicamentos (horario y dosis).
Posiblemente, una ingestién mayor de liquidos en pacientes con TRS quienes
sufren de sequedad oral puede jugar un papel importante.

Uso de sondas vesicales, pafales o recipientes para medicion de nicturia.

Se requieren de estudios donde se considere el horario de las miciciones. El
horario de la nicturia es importante con respecto a su efecto en la arquitectura del
sueno.

Se sugiere estudios donde se mida la frecuencia de nicturia no solo en un dia sino
en varios.

Se necesitan de estudios para valorar la frecuencia o volumen de nicturia previo a
CPAP y después del dispositivo CPAP.
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CONCLUSIONES

El mejor modelo para explicar la naturaleza de la nicturia fue el grupo de SAHOS
moderado con valoracion objetiva de la nicturia.

Las activaciones electroencefalograficas frecuentes debidas a apnea del suefio
incrementan el nivel de conciencia, aumentando la percepcion de vejiga llena y la
necesidad de ir a orinar.

El grado de hipoxemia e hipercapnia por apnea puede despertar al paciente,
incrementando la liberacion de péptido natriurétrico atrial, aumentando el
porcentaje de vigilia total y provocando mayor frecuencia de nicturia.

La actividad simpatica desencadenada posterior a un evento de apnea puede
generar un despertar acompafado de incremento de la frecuencia cardiaca y de
nicturia.

Una mayor SO, en suefio ocasiona menor numero de micciones nocturnas.

Cuando incrementa la frecuencia cardiaca en suefio de ondas lentas, disminuye el
numero de micciones nocturnas.

El incremento de eventos respiratorios (apneas/hipopneas) en fase MOR, provoca
mayor numero de micciones, reduciendo suefio MOR y prolongando la latencia a
fase MOR. El sueiio MOR tiene un importante papel en la consolidacién de la
memoria, su privacion interfiere con el aprendizaje provocando bajo desempefio
laboral y académico.

Los adultos mayores son mas susceptibles a presentar SAHOS vy nicturia.

La severidad de los trastornos respiratorios del suefio incrementa el numero de
micciones.

La desorganizaciéon en la arquitectura del suefo relacionada con los TRS puede
resultar en incremento de la frecuencia urinaria.

Los pacientes con ronquido y nicturia deben ser valorados por un especialista del
sueno.

Los pacientes con nicturia deben de tener un manejo integral de sus

comorbilidades (HAS,DM, EPOC,etc) con diferentes especialistas, no olvidando
que si existe presencia de ronquido deben ser valorados en una clinica del suefio.
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ANEXO 1.

VERSION MEXICANA DE LA ESCALA DE SOMNOLENCIA EFWORTH
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