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RESUMEN

Determinar la asociacién entre sindrome metabélico y SAOS mediante la escala de SACS
Santamaria Pérez Georginal, Angel Velazquez Giles?, lvonne Anali Roy Gracia3

'Residente 3er afio, Medicina Familiar, Consulta Externa UMF No. 28, 2 Médico adscrito al servicio
de Neumologia. HGR 1, Delegacion Sur, D.F., IMSS, 3 Médico Familiar, Centro de Adiestramiento e
Investigacion Clinica CMN SXXI.

Introduccion. El sindrome metabdlico es un trastorno que se distingue por obesidad abdominal,
hipertension arterial, hipertrigliceridemia, hiperglucemia y disminucion del colesterol HDL. La
creciente incidencia de obesidad y del sindrome metabdlico en la actualidad afecta hasta el 50% de
la poblacion, por tanto, cabe esperar que la incidencia del SAOS vaya a la par de éste. El Sindrome
de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS) es una enfermedad que se caracteriza por episodios
repetitivos de obstruccion total de la via aérea superior durante el suefio. Uno de los factores de
riesgo mas importantes para desarrollar SAOS es el depdsito de grasa en el cuello, siendo la
circunferencia del cuello una medida predictora en la escala de SACS, por lo que podemos inferir
que ésta sera de gran utilidad para la deteccién oportuna de SAOS. Pregunta de Investigacion.
¢ Existe una asociacion entre sindrome metabdlico y SAOS mediante el puntaje de la escala de
SACS? Hipo6tesis. Ho: Existe una asociacién entre sindrome metabdlico y SAOS mediante el puntaje
de la escala de SACS. Objetivo. Determinar la asociacion entre sindrome metabdlico y SAOS
mediante el puntaje de la escala de SACS. Material y métodos. Disefio: transversal, analitico. Lugar:
HGR 1, IMSS. Servicio de Neumologia. Tiempo: 2017-2018. Sujetos: Hombre y mujeres entre 40 y
60 afios de edad, Procedimientos: 1) La recoleccidon se obtuvo a partir del interrogatorio de los
pacientes que seran referidos de las Unidades de medicina familiar por primera vez al servicio de
Neumologia con sospecha diagndstica clinica de SAOS; 2) Se tom6 somatometria: peso, talla, IMC;
3) Se utilizaron los criterios de la IDF para diagnosticar SM que incluye Obesidad central (Perimetro
abdominal 290 cm en hombres y =280 cm en mujeres) mas dos de los siguientes criterios: Triglicéridos
> 150 mg/dl, C-HDL <40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujeres, PA > 130/85 mmHg, Glucosa
en ayunas >100 mg/dl; 4) Se aplicé la Escala de SACS la cual consiste en la medicién del cuello en
centimetros con el paciente sentado a nivel de la membrana cricotiroidea; al resultado de dicha
medicion se le suma 4 si el paciente tiene diagndstico de HAS, 3 puntos en caso de ronquido habitual
(5 dias 0 mas por semana) y 3 puntos mas en caso de apneas observadas por el compafiero de
habitacién. Andlisis Estadistico: Se llevé a cabo en el programa GraphPad v7 y SPSS v 22. Para
las variables cualitativas (sexo, IMC, hipertension arterial, glucemia alterada en ayunas, escala de
SACS, apnea durante el suefio, ronquido habitual) se realizé calculo de frecuencias y porcentajes.
Para las variables cuantitativas (edad en afios, circunferencia abdominal, cifras de triglicéridos y
colesterol HDL, diametro de cuello), de acuerdo al tipo de distribucién de las variables se realiz6
célculo de medidas de tendencia central, se calculé6 mediana y rangos intercuartilares en caso de
que las variables tengan libre distribucién, en caso de que las variables tengan distribucién normal
se calculé la media y DE como medida de dispersion. Para determinar la asociacion entre la
presencia de SM y SAOS se utilizé una de X2 y para controlar por las variables diferentes variables
confusoras, se realiz6 un modelo de regresién logistica multiple.

Resultados: En este estudio se encontré que, del total de los participantes, 53 cumplieron criterios
diagnésticos para Sindrome metabdlico, lo que equivale a 79.1% de la poblacion estudiada. Se
observd que de los 48 participantes que tuvieron probabilidad de SAOS, 54.2% fueron mujeres y
45.8% hombres. Encontrando al 100% con ronquido habitual y 97% con apnea. El 79.2% de los
participantes con SM tuvo probabilidad de SAOS y 20.8% sin probabilidad de SAOS. En comparacion
con los participantes que no tuvieron SM el 42.9% tuvo probabilidad de SAOS y 57.1% sin
probabilidad de SAOS. (p=0.016). Al realizar el modelo multivariado ajustado para desarrollar SAOS,
es posible identificar que el sindrome metabdlico tiene un OR 14.31 (IC 95% 2.26, 90.63), lo cual
implica que si un paciente cumple con criterios para sindrome metabdlico tiene 14 veces mas riesgo
de presentar SAOS. Las variables de circunferencia de cuello y edad son también factores de riesgo
asociados a la presencia de SAOS. Palabras clave: Sindrome metabdlico, SAOS, escala de SACS,
obesidad, hipertension arterial, dislipidemia.



II. INTRODUCCION

En 1988 Gerald Reaven denomino sindrome X a la presencia de intolerancia a la glucosa,
dislipidemia e hipertensién arterial en el mismo sujeto. Posteriormente el nombre del
sindrome cambio y se acufi6 el término que utilizamos actualmente de Sindrome
Metabdlico 1. El sindrome metabdlico se compone de obesidad o sobrepeso, dislipidemia,
hiperglucemia e hipertension arterial sistémica (HAS), considerando que todos ellos son
factores de riesgo cardiovascular. ?

La atencién y el abordaje del sindrome metabdlico se ha visto incrementado en los Gltimos
afos, debido a que su incidencia va desde el 13% hasta el 56% dependiendo de la
poblacion estudiada 2. Por lo cual, este sindrome se ha vuelto de gran importancia ya que
por su incidencia y complicaciones se ha convertido en un problema de salud a nivel
nacional. El sindrome metabdlico se ha asociado con la presencia de otras enfermedades
tales como el Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS) . Dicha asociaciéon no ha
podido ser aclarada completamente en nuestra poblacion, pero si ha podido comprobarse
en poblacion Europea y Asiatica®.

Los episodios de apnea presentes en el SAOS se han asociado con eventos tales como la
disminucion del tono muscular como consecuencia de la resistencia a la insulina.
Adicionalmente se han descrito cambios de componentes endocrinos, las cuales afectan o
favorecen el desarrollo de ambas patologias ©.

Por otro lado, los episodios de apnea del SAOS, generan efectos directos sobre la salud
del paciente, ya que, al disminuir los niveles de oxigeno en sangre, se generan radicales
libres de oxigeno (ROS, en inglés) y pequefios eventos isquémicos. Lo que favorece un
mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, dafio renal o hepético y cualquier patologia
que sea condicionada por dafio vascular.

La alta incidencia del SM y SAOS en México condiciona una mayor susceptibilidad para
padecer enfermedades cardiovasculares. Por lo que probar su asociacién en nuestro pais
gue es altamente susceptible permitira dar un enfoque preventivo del SAOS en pacientes
con SM; adicionalmente, en pacientes con SAOS se vera la necesidad de establecer de un
programa de prevenciéon o diagndstico del SM.



[ll. MARCO TEORICO
3.1 SINDROME METABOLICO

El sindrome metabdlico (SM) esta caracterizado por una combinacién de factores que
ocurren simultineamente y que desencadenan diversas patoldégicas como la diabetes
mellitus tipo 2 (DM), enfermedades cardiovasculares (EC) y un incremento del 1.6 en el
riesgo de mortandad ‘. Siendo un punto clave la obesidad/obesidad central para el
desarrollo del SM y otros riesgos; por lo que en conjunto el SM se integra por obesidad,
resistencia a la insulina, hipertension arterial sistémica (HAS) y dislipidemia 8.

Actualmente, diversas instituciones como la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el
Grupo Europeo de Estudio de la resistencia a la insulina (EGIR), el Programa Nacional de
Educacion para el Colesterol-Tercer Panel de Tratamiento para Adultos (NCEP:ATPIII), la
Asociacién Americana de Endocrinologia (AACE) y la Federacién Internacional de Diabetes
(IDF) aceptan la presencia de DM y EC como componentes del SM; sin embargo, el resto

de los criterios de cada componente esta aun en debate (Tabla 1).
Tabla 1. Criterios diagnésticos para el Sindrome Metabdlico®.

OMS EGIR NCEP: ATPIII AACE IDF
Altos niveles Altas Tres de los Intolerancia a Obesidad central
de insulina 'y concentraciones | siguientes la glucosa mas  (Perimetro
dos de los de insulina- criterios. los dos abdominal 290
siguientes resistencia a la siguientes cm en hombres y
criterios insulina y dos de criterios 280 cmen
los siguientes mujeres) mas dos
criterios. de los siguientes
criterios:
1. Obesidad 1. Perimetro 1. Perimetro 1. Triglicéridos 1. Triglicéridos >
abdominal abdominal 294 abdominal > 150 mg/dL 150 mg/dL
Perimetro >94  cm en hombres 2102 cm en Colesterol HDL = Colesterol HDL
cmo6IMC>30 y=80cmen hombresy 289 <40 mg/dLen <40 mg/dL en
kg/m? mujeres cm en mujeres hombresy hombres y
<50 mg/dL en <50 mg/dL en
mujeres mujeres

2. Triglicéridos
> 150 mg/dL
Colesterol HDL
<35mg/dL en

2. Triglicéridos
>2 mmoL

Colesterol HDL

2. Triglicéridos
> 150 mg/dL
Colesterol HDL
<40 mg/dL en

2. PA > 130/85
mmHg

2. PA > 130/85
mmHg

hombres y <1mg/DI hombres y

<39 mg/dL en <50 mg/dL en

mujeres mujeres

3. Presion 3. PA>140/90 3.PA>130/85 3. Glucosa en
arterial (PA) mmHg o uso de  mmHg ayunas 2100
>140/ 90 medicamentos mg/dL

mmHg antihipertensivos

4. Micro 4. Glucosa 4. Glucosa en

albuminuria rapida 6.1 ayunas 2110

>30 mg mmoL mg/ dL

O'Neill S, O'Driscoll L. Metabolic syndrome: a closer look at the growing epidemic and its
associated pathologies. Obes Rev. 2015;16(1):1-12.
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3.1.1 PREVALENCIA DEL SINDROME METABLICO

Debido a la existencia de diferentes criterios para el diagndstico del SM, ha impedido
determinar la verdadera prevalencia del sindrome metabdlico a nivel mundial. Se ha
reportado que la prevalencia oscila entre el 10% y el 84% dependiendo de la etnicidad,
edad y raza; mientras que el IDF estima que la prevalencia a nivel mundial es cercana al
25% de la poblacién °.

Un estudio realizado en China sefialo una prevalencia del 9.8% en hombres y de 17.8 % en
mujeres!®. Este dato puede variar de acuerdo al grupo etario estudiado y las zonas
geogréaficas del mismo pais 0.

Por otro lado, en Europa se ha evaluado la prevalencia del SM comparando dos criterios
diagndsticos diferentes (NCEP: ATPIII e IDF; demostrando que bajo los criterios del IDF se
identificdé una prevalencia de 21.4%, mientras que bajo los criterios NCEP: ATPIII la
prevalencia es del 13.2%!. Mostrando la dificultad de calculo de prevalencia por la
existencia de diferentes criterios.

En Estados Unidos se encontrd que para el afio 2000, 47 millones de personas padecian
SM. Esto equivalia al 21.5% de la poblacién'?. Posteriormente se realizdé una evaluacion en
el mismo pais basandose en tres grupos etarios diferentes, de manera tal que en el grupo
de 20 a 39 afios la prevalencia fue del 36 %, entre las edades comprendidas de 40-59 afios
la prevalencia fue del 41% de los hombres y 37% de las mujeres y en el grupo >59 afos
fue de 52% en los hombres y 54% en las mujeres 3.

Sin embargo, cuando se realiz6 el andlisis basandose entre las etnias se observé que las
mujeres afroamericanas y México-americanas tienen una prevalencia de SM 1.5 mayor que
las mujeres caucésicas *. Como se puede observar hasta este punto, en la mayoria de los
casos la prevalencia ronda alrededor del 25% de la poblacibn como se mencioné
previamente °.

En caso particular de México, la incidencia ronda cerca del 50% de acuerdo a los criterios
ATPIll, IDF y OMS, encontrdndose una prevalencia de 46.5%, 43.3% y 36.5%
respectivamente *°. De forma general la prevalencia del SM en México se estima de 13%
hasta 56%, variando en cada grupo etario 3.

3.1.2 GENETICA DEL SINDROME METABOLICO

Los estudios familiares y en gemelos han sido fuente de informacion genética y del SM. Ya
gue como ha referido un estudio realizado e hispanos; donde se sefialé que el SM tenia
una prevalencia de caracter heredado del 24%, 16-60% de heredabilidad para alteraciones
de lipido y glucosa, 44% de obesidad y solo un 20% para la HAS *¢. Mientras que en los
italianos la heredabilidad en el SM fue de 27% 1°.

Referente a las caracteristicas o componentes del SM, se han estudiado diversos
candidatos genéticos como herencia de los componentes clinicos que involucra el SM.
Ejemplo claro de ello es el gen FTO en el cromosoma 16q; el cual se ha asociado con la
herencia genética para el desarrollo de la DM 7.
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3.1.3 FISIOPATOLOGIA
Obesidad

Se entiende como un exceso de grasas medidas por IMC o el perimetro de la cintura®®, La
presencia de obesidad es considerada actualmente como la manifestacion mas comuan del
SM 8. En el 2008, se demostrd un incremento en la poblaciéon con obesidad, pasando de
mil millones de personas en el mundo a 1.6 mil millones de personas en 30 afios 2.

Existe evidencia solida para creer en la participacion de los &cidos grasos en la gestaciéon
de la resistencia a la insulina; incluso las grasas depositadas abdominalmente y en los
érganos es resistente al efecto antilipolico de la insulina .

Resistencia a la insulina (RI)

Actualmente del 30 al 40% de la poblacién mundial tiene IR 21.El principal factor de riesgo
para desarrollar RI es la presencia de obesidad ?2. Ya que las grasas tienen efecto directo
sobre la funcion de las células B 23. Cuando se han desarrollado la obesidad y la IR, la
probabilidad de desarrollar ECV incrementa significativamente 2*.

Dislipidemia

En el SM, la dislipidemia puede ser consecuencia de la sobreproduccién de lipoproteinas
de muy baja densidad, incremento del catabolismo de colesterol HDL y la sobreproduccion
de Apop. Todo ello consecuencia de la RI 24,

Hipertension Arterial Sistémica

Si bien es un componente importante del SM, ya que el 85% de los pacientes con dicho
sindrome presentan HAS #. Se considera una consecuencia directa de la IR, obesidad y
dislipidemia %°. Ya que como se ha demostrado el 50% de los pacientes con HAS tienen
resistencia a la insulina .

Como se ha comentado, los componentes del sindrome metabdlico se interrelacionan en
base a la fisiopatologia que compone a cada uno. Esto explica parte de la complejidad de
este sindrome.

3.1.4 COMPLICACIONES DEL SINDROME METABOLICO

La cantidad de tejidos que se interrelacionan dentro del desarrollo del sindrome metabdlico
es amplia y muy variada. Por lo que dentro de la historia natural del SM se desarrollan otras
patologias.

3.1.4.1 SMYy la funcion respiratoria

Multiples estudios se han realizado acerca del dafio que sufre el pulmoén y la funcion
respiratoria asociada a la presencia del SM. Uno de los principales estudios demostr6 que
los pacientes con SM tienen 28% mas de probabilidad de generar cambios en VEF 1, la
cual disminuye a valores por debajo de lo norma. Dicho estudio asocio el dafio a la funcién
pulmonar secundario a la obesidad del SM 28, En caso del asma, el SM incrementa en un
57% la probabilidad de presentar asma; independientemente de otros factores como edad,
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sexo o actividad fisica 2°. Incluso se ha asociado el desarrollo del SM con la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica; esto por los estados de hiperglucemia, dislipidemia y la
cadena de respuesta inflamatoria crénica °.

3.1.4.2 SMy depresion

Con el transcurso de los afios, el desarrollo del trastorno depresivo mayor se ha asociado
a la diabetes, hipertension y obesidad (principales componentes del Sindrome Metabdlico)
31, El mecanismo por el cual ocurre esta asociacién no ha sido totalmente esclarecido hasta
la fecha; sin embargo, lo que se ha podido observa es que los pacientes con esquizofrenia
y depresion mayor presentan una alta prevalencia en sobrepeso y obesidad, hiperglucemia,
dislipidemia y otras caracteristicas del SM. La prevalencia del SM asociado a trastornos
como la depresion ha ido incrementando continuamente *2. Debemos considerar que la
depresion se caracteriza por una falta de actividad fisica, la cual es un elemento clave en
el desarrollo del SM.

3.1.4.3 Sindrome metabolico y cancer

Los pacientes con SM estan mas predispuestos al desarrollo de cancer de cerebro, mama,
cérvix, colorrectal, higado, pancreas, o afectar la evolucion del cancer, incrementando
cambios en pancreas, el higado. La principal asociacion que se tiene es la presencia de
factor de crecimiento tipo insulinico tipo 1, que de ahi se desarrolla una cascada de
reacciones asociadas a IGF-1 y a procesos inflamatorios que desencadenan en el
desarrollo y control del cancer; y a muchos otros procesos

3.2 SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO (SAOS)

El SAOS es una patologia de la respiracion, la cual consiste en el cese total (apnea) o
parcial (hipopnea) del flujo aéreo, por colapso de las vias aéreas superiores o la interrupcion
del esfuerzo respiratorio. Todo esto mientras la persona duerme 34. La duracién de dichos
eventos debe ser de al menos 10 segundos. Sin embargo, tipicamente se logran extender
hasta 30 segundos de duracién. Principalmente durante la fase del suefio denominada de
movimientos oculares rapidos (MOR) y en las etapas N1y N2 del suefio no MOR. . Siendo
que el principal problema no es la prevalencia, sino los efectos secundarios que este
provoca.

3.2.1 EPIDEMIOLOGIA DEL SAOS

Los estudios epidemioldgicos han sefialado una prevalencia del 3%. Sin embargo, al ser
analizada dicha prevalencia acorde al género biolodgico se encontré que la prevalencia en
mujeres es de 2% y 4% en hombres. Torre-Bouscoulet y cols estimaron la prevalencia de
SAOS en 4 paises latinoamericanos donde la Ciudad de México tuvo una prevalencia del
2.2% en mujeres y 4.4% en hombres. Dicha estimacion aumenta de manera exponencial al
incrementar el indice de masa corporal (IMC), llegando a ser casi del 10% en sujetos con
IMC mayor a 40 kg/m?2.3¢ 37, En Estados Unidos acorde a las encuestas de salud se estimé
que un cuarto de la poblacién esta en riesgo de desarrollar SAOS .

En cuanto América Latina, la presencia de ronquido en las personas mayores de 40 afios
es del 60%, 12% de la poblacion ha registrado apneas y 16% exceso de somnolencia *°.
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3.2.2 FISIOPATOLOGIA DEL SAOS

La fisiopatologia del SAOS es variada y multiple, ya que como se mencion6 anteriormente
se entiende como una disfuncién muscular de la laringe o fallo del control respiratorio central
34, Sin embargo, actualmente se conoce que no son los Unicos factores desencadenantes
de este sindrome; ya que también se ha asociado con obstruccién nasal, estructura
craneofacial, genética, origen étnico, sexo, edad y mas importante con la obesidad
(caracteristica importante del SM) °,

3.2.3 REPERCUSIONES SISTEMICAS DEL SAQOS

El SAOS no es una enfermedad confinada a la faringe, es un padecimiento con
repercusiones sistémicas, las cuales dependen de tres mecanismos principales de dafio: 1)
hipoxemia intermitente-reoxigenacion, 2) cambios en la presién intratoracica durante las
apneas e hipopneas, y 3) alertamientos 0 micro despertares. A partir de la fragmentacion
del suefio y de la hipoxia intermitente que se evidencian en los pacientes con SAOS, se
desencadenan multiples mecanismos fisiopatolégicos responsables de la disfuncién cardio-
metabdlica, asi como los riesgos asociados a la patologia. (Anexo 1) 4.

El SAOS, tiene impacto en muchas areas. Una de ellas es la hipertensién, ya que del 30 al
70% de las personas con SAOS presentan HAS %2, Actualmente, se considera como la
principal via el efecto del SAOS que activa la respuesta simpética ante cada apnea; lo que
induce vasoconstriccidn y un aumento de la presién sanguinea. Es decir, a mayor cantidad
de apneas se relaciona con un mayor tiempo de vasoconstriccion %3, Adicionalmente, la
generacién de apnea desencadena pequefios eventos isquémicos, los cuales generan un
incremento de los ROS, e induce la activacion de citocinas via NF-kB. Con lo cual se genera
la produccion de TNF-a e IL-6 #4. Conjuntamente, la activaciéon de ROS y vias inflamatorias
generan cambios en la produccién de moléculas de adhesion (E-CAM), inhibicion de la
angiogénesis e induce la produccién del factor inducible de hipoxia *° (Anexo 2).

Como se mencioné previamente, el SAOS es capaz de inducir la produccion de TNF-a e
IL-6; estas citocinas son importantes para la activacion de la poblacion de linfocitos Th2, los
cuales son actores importantes en las respuestas alérgicas*®. Sin embargo, dentro de las
moléculas secretadas en el proceso inflamatorio también se encuentra la histamina y
CysLTs, las cuales contribuyen como quimios atrayentes de células de la linea linfocitica a
la nariz. Estos cambios incrementan la respuesta alérgica o rinitis alérgicas; por otro lado,
la cogestién nasal generada induce una respiracién por la boca, perdida de la eficiencia
muscular y disminucién del diametro faringeo. Estos cambios contribuyen al desarrollo del
SAOS y en viceversa potenciar las respuestas de rinitis alérgica *” (Anexo 3).

Todos los cambios pro-inflamatorios que surgen del SAOS y su efecto en la vasculatura y
respuesta inmune, también afectan el &rea de la memoria. Ya que eventos de isquemia,
aumentos de ROS y de citocinas afectan el micro ambiente de las neuronas. Lo cual se
traduce en una asociacion entre el SAOS u la incidencia del dafio cognitivo medio (MCI),
que se considera antesala de las demencias .

Interesantemente, el desarrollo del SAOS se ve influenciado por la obesidad que tiende a
inducir el SAOS. Es decir son dos enfermedades reciprocas entre si y que a su vez se
relacionan con el SM . La relacion de la obesidad con el SAOS se considera en base a la
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activacion de interleucinas por via de NF-kB; siendo de particular interés el aumento de
adipocitos en la area del cuello, lo que favorece el desarrollo y mantenimiento del SAOS *°.

Por otro lado, la fragmentacion del suefio presente en el SAOS se asocia con la disminucion
de la produccion de leptina e incremento de los valores de ghrelina; lo que se ve reflejado
por un incremento en el apetito y hambre 5. Conjuntamente a la obesidad, el SAOS se
asocia con dislipidemia. Esta asociacion se cree que surge de la produccion de desaturasa
esterol coenzima-A 1, ROS y peroxidacién, lo que altera el mecanismo o vias de regulacion
de grasas %2. Adicionalmente, debido a que el SAOS se caracteriza por el incremento de
citocinas pro-inflamatorias, generan un estado inflamatorio; esto favorece cambios en el
manejo de los lipidos, ya que las citocinas son capaces de alterar el metabolismo del
colesterol LDL. El incremento del colesterol LDL, favorece la formacion de ateromas y
dafios vasculares 3.

3.3 SLEEP APNEA CLINICAL SCORE

Debido a los largos periodos de espera requeridos para los estudios diagnésticos de SAOS,
se desarrollaron herramientas para reducir los costos de los estudios y acelerar el proceso
de diagnostico, especialmente de los casos severos. Una de las herramientas desarrolladas
es la Sleep Apnea Clinical Score (SACS) *%.

La cual consisten en la medicion del cuello en centimetros; al resultado de dicha medicién
se le suma 4 si el paciente tiende diagnostico de HAS, 3 puntos en caso de ronquido
habitual (5 dias 0 mas por semana) y 3 puntos mas en caso de apneas observadas por el
compaiiero de habitacion. El resultado se interpreta de la siguiente manera 3*:

1) Probabilidad baja= <43 puntos
2) Probabilidad intermedia= 43-48 puntos
3) Probabilidad alta= >48 puntos

Como se menciona previamente el valor de la escala de SACS se puede ver fuertemente
potencializado por la presencia de HAS, el cual es uno de los componentes base del SM;
por lo que es probable que la escala de SACS aplicada a personas con SM nos dé un
acercamiento diagnéstico de SAOS. Actualmente, a esta escala se le ha determinado una
sensibilidad del 90% y una especificidad del 63%. Por esta razén dicha ecuacion debe ser
complementada con un adecuado interrogatorio y una polisomnografia °. Esta herramienta
ha sido validada mediante la correlacion de los resultados de SACS con estudios
polisomnogréficos. Encontrando una correlacién estadisticamente significativa (p=0.00001)
en 84.84% de los casos severos de SAOS estudiados con la escala SACS y confirmados
por polisomnografia % %7,

También la escala de SACS o mas especificamente el diametro del cuello se han asociado
con los niveles de triglicéridos en sangre y resistencia a la insulina %8. Lo cual refuerza el
sentido de evaluar el diametro del cuello como predictor de SM en personas con SAOS o
viceversa, ya que el mismo dato se ve afectado por ambos sindromes.
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3.4 RELACION SINDROME METABOLICO Y SAOS

Como se coment6 previamente el SAOS genera una cascada de cambios metabdlicos lo
que incluye una sobre activacion del sistema simpatico, respuesta inflamatoria sistémica,
estrés oxidativo y disfuncién endotelial *°. Dichos cambios generan cambios directos en la
funcién vascular, lo cual puede llegar a traducirse como HAS que es un componente del
sindrome metabdlico '°. Sin embargo, en caso del estudio del SAOS se ha reportado
resultados anormales en la prueba de tolerancia a la glucosa, tanto en pacientes obesos
como delgados . Esta alteracién es un criterio para el diagnéstico de diabetes mellitus,
componente del sindrome metabdlico 2.

Adicionalmente, como se ha comentado previamente, la fisiopatologia de ambos sindromes
(SAOS y SM), asi como las consecuencias metabdlicas de ambos los vuelven mutuamente
incluyentes. Es decir, el desarrollo de SAOS o SM, pueden generar cambios en el
metabolismo que induzca el desarrollo del otro sindrome ©*. Por lo cual los estudios acerca
de la asociacién entre ambos sindromes (SM y SAOS) ha ido en aumento. Lo que ha
comprobado una constante asociacion entre la presencia de estos dos sindromes ©2.
Actualmente se considera que el promedio de la poblacién que presentan ambos sindromes
es del 28% ©2.

Dentro de los hallazgos observados en la relacion del SAOS y del SM, se ha descrito un
aumento en la velocidad de tipo ondular el pulso del talén, lo cual se considera como un
criterio de dafo vascular. Adicionalmente, los pacientes de SAOS que tienen SM presentan
valores séricos mas altos de Proteina C 2,

En conjunto con lo anterior, se observd que la presencia del SM en pacientes con SAOS
representa una mayor desaturacion®. Es decir, la SM y SAOS tienen un efecto sinérgico
para los efectos cardiovasculares.

También el SAOS debido a sus caracteristicas afecta directamente la evolucion del SM, ya
gue multiples procesos neurolégicos y hormonales dependen de la duracién del suefio y de
la calidad del mismo . Uno de las principales regulaciones que se dan durante el suefio
es del mecanismo de la leptina, la cual es un modulador de la absorcion de grasas, la
saciedad y la energia que se gasta en el organismo ©°.

Del mismo modo, que las interrupciones del suefio que se generan por las apneas del SAOS
afectan en cuanto a la obesidad. El SAOS genera alteraciones en la resistencia a la insulina
y la DM; esto debido a que durante el suefio se lleva acabo parte de la regulacion de la
glucosa. La obesidad en las personas con SM conlleva a un incremento en el diametro del
cuello debido a la acumulacién de acidos grasos alrededor de la faringe-laringe generando
problemas para llevar a cabo la entrada de aire de forma normal y constante ©. Situacion
similar se ha observado en la HAS, debido a que las personas con una mala calidad de
suefio favorece el desarrollo de la enfermedad; lo cual puede ser consecuencia del estrés
oxidativo generado por las apneas y ruptura de los ciclos circadianos .

De forma mas explicita, el SAOS genera activacion simpdtica, respuesta vascular a las
quimiocinas, cambios en la sensibilidad de los baroreceptores y afecta la secrecién de los
mediadores vasculares del endotelio; dicha inflamacién, aumento de grasa alrededor de
vias aéreas, inflamacion local y sistémica que predispone a desarrollar problemas
vasculares, aterosclerosis, entre otros que afectan la evoluciéon del sindrome metabélico ©°.
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Adicionalmente, el SAOS ha sido asociado a la generacion de dislipidemia; ya que la
severidad de la dislipidemia se relaciona con los niveles de colesterol y en menor medida
con los triglicéridos 7°. Esto debido a que las lipasas se ven alteradas con cambios en el
suefio, lo que induce una respuesta inflamatoria sistémica y en consecuencia se genera
una aterosclerosis "*. Esta interacciéon o asociacion entre el SM y el SAOS lleva a un 30%
de incidencia de SAOS entre las personas con SM; mientras que, solo el 4% de la poblacion
libre de SM llega a presentar SAOS (66).

Los cambios en la digestion y apetito se han sefialado como consecuencia de las
concentraciones séricas de leptina y grelina, ambas moduladores del apetito, las cuales se
pueden presentar a consecuencia de la deprivacién del suefio °. Dicha deprivaciéon es un
factor para el desarrollo de SAOS. Por otro lado, las dos hormonas sefialadas también
sufren modificaciones en las concentraciones séricas como resultado de una hiperglucemia
2. (Anexo 4)

IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El SM es un padecimiento que afecta hasta el 50% de la poblacion * %62, Actualmente se
ha detectado una prevalencia de SAOS del 3-4% en México *.

Por tanto, si consideramos que uno de los factores asociados al SM es el aumento de peso
por metro cuadrado de superficie corporal y este incrementa el riesgo de padecer SAOS.
Dicha asociacion se ha demostrado en poblaciones diferentes a la mexicana, con una
prevalencia de SAOS 23% mayor en pacientes con SM que en aquellos que no lo
padecen® 7477,

Se ha estimado que aproximadamente el 30% de la poblacion actual puede padecer ambos
padecimientos, lo cual representa poco mas del 50% de la poblacion con SM; ademas que
el diagnostico de SAOS es complicado por los requerimientos técnicos y por ende su
diagndstico es tardio. Es requerido usar herramientas de costo y tiempo mas accesibles
para el diagnostico oportuno de SAOS. Esto con la finalidad de enviarlos oportunamente a
la clinica del suefio para el diagndéstico de SAOS, permitiendo el diagndstico oportuno lo
que puede prevenir el riesgo de complicaciones asociadas.

PREGUNTA DE INVESTIGACION:

¢ Existe una asociacién entre sindrome metabdlico y SAOS mediante el puntaje de la escala
de SACS?

V. JUSTIFICACION

La creciente incidencia de obesidad y del sindrome metabdlico en la actualidad representa
un problema de salud publica en todo el mundo, por tanto, cabe esperar que la incidencia
del SAOS vaya a la par de éste. Uno de los factores de riesgo mas importantes para
desarrollar SAOS es la obesidad central (60 % de los pacientes) por el depésito de grasa
en el cuello, siendo la circunferencia del cuello una medida predictora para esta patologia,
con esto podemos inferir que la escala de SACS sera de gran utilidad para la deteccién
oportuna de SACS.

Cabe destacar que los pacientes que cumplan los criterios para un diagnéstico de sindrome
metabdlico también deberian tenerse en cuenta el diagnostico de SAOS, ya que este Ultimo
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es, incluso, un factor desencadenante de sindrome metabodlico. Con lo expuesto puede
inferirse que un adecuado control y diagnostico del SAOS se convierte en una estrategia
importante para la reduccién de la incidencia del sindrome metabdlico mejorando asi la
calidad de vida.

Debido que hasta el momento solo ha sido analizada dicha asociacién en paises no
hispanos. En los paises latinoamericanos no se ha estudiado dicha asociacion. Y la
dificultad del diagnéstico de SAOS; aunado a la falta de recursos. Es necesario conocer el
grado de asociacién de ambos sindromes. Lo cual puede traducirse en un futuro como una
guia de prevencion y diagnostico de estos sindromes.

VI. OBJETIVOS
6.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la asociacién entre sindrome metabdlico y SAOS mediante el puntaje de la
escala de SACS.

6.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la frecuencia de SAOS en pacientes con SM.

2. Determinar la frecuencia de los criterios de la Federacion Internacional de Diabetes (IDF)
para SM.

3. Determinar la probabilidad de SAOS mediante la escala de SACS.

VII. HIPOTESIS:

Hipotesis alterna: Existe una asociacion entre sindrome metabdlico y SAOS mediante el
puntaje de la escala de SACS

Hipotesis nula: No existe una asociacion entre sindrome metabdlico y SAOS mediante el
puntaje de la escala de SACS.

VIIl. MATERIAL Y METODOS
8.1 DISENO DE ESTUDIO

Estudio transversal analitico
Tamarfo de muestra

Para estimar el tamafio de muestra se utilizé la férmula de diferencia de proporciones,
considerando una prevalencia de 4% de SAOS en sujetos sin SM Vs una prevalencia de
30% de SAOS en aquellos que cumplan criterios diagndsticos para SM. Se utiliz6 un IC del
95% y un poder estadistico del 80%, obteniéndose un tamafio de muestra de 66
participantes. Para realizar el calculo de la muestra se utiliz el programa EPI Info.

8.2 POBLACION DE ESTUDIO

Pacientes con sospecha diagnostica clinica de SAOS referidos de las Unidades de

medicina familiar al servicio de Neumologia del Hospital General Regional (HGR) No 1 del
IMSS.
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Criterios de inclusion

-Pacientes con sospecha diagndstica clinica de SAOS enviados al servicio de Neumologia
por 12 vez de las unidades de medicina familiar.

-Que acepten participar y firmen el consentimiento informado.
-Hombres y mujeres entre 40 y 60 afios de edad.

Criterios de exclusion

-Tener diagnéstico de cancer

-Poseer diagnéstico de cualquier enfermedad que afecte la laringe o traquea.

-Estar diagnosticado con enfermedades del suefio
-Alguna enfermedad cardiaca o neumoldgica que afecte la distribucién de oxigeno o de
respiracién como el asma o rinitis.
- Laboratorios incompletos o muestras mal procesadas
- Pacientes con diagnostico de Diabetes mellitus tipo 1 y 2 en tratamiento
- Pacientes que estén con oxigenoterapia mediante cualquier dispositivo de administracién
como puntas nasales, mascarilla, CPAP o BPAP.

Criterios de eliminacién

-Instrumentos llenados de manera incompleta o muestras mal procesadas.

8.3 VARIABLES DE ESTUDIO

Variable Definicion Definicion Tipo de Indicador
dependiente conceptual operacional variable
Probabilidad de | SAOS es una Se medird el diametro Cualitativa | Probabilidad 1) baja <43
padecer SAOS a | patologia de la del cuello a nivel de la | ordinal puntos
través de respiracion, la cual membrana cricotiroidea 2) intermedia 43-48
Sleep apnea consiste en el cese con una cinta métrica puntos
clinical score total (apnea) del durante la consulta; al 3) alta
(SACS) flujo aéreo, por resultado de dicha > 48 puntos
colapso de las vias medicién se le suma 4
aéreas superiores o | si el paciente tiene
la interrupcion del diagnostico de HAS, 3
esfuerzo puntos en caso de
respiratorio. Todo ronquido habitual (5
esto mientras la dias 0 mas por
persona duerme, a semana) y 3 puntos
través de la escala mas en caso de
SACS es posible apneas observadas por
determinar la el compafiero de
probabilidad de habitacion
presentar SAOS
Variable Definicion Definicion Tipo de Indicador
independiente conceptual operacional variable
Es un trastorno que Se basaran en base | Cualitativa 0) No
se distingue por a los criterios de la nominal 1) Si
Sindrome obesidad abdominal, | IDF: Se debera dicotomica
metabdlico
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Hipertension arterial,
hipertrigliceridemia,
hiperglucemia y
disminucién del
colesterol HDL.

cumplir con el
criterio de
Obesidad central
(Perimetro
abdominal 290 cm
en hombres y 280

sig

cm en mujeres) mas
dos de los

1.Triglicéridos > 150
mg/dl; C-HDL <40
mg/dl en hombres y
<50 mg/dl en
mujeres

2. PA >130/85
mmHg

3. Glucosa en
ayunas >100 mg/dl

uientes criterios

Variables de Definicidon conceptual Definicion Tipo de Indicador
confusion operacional variable
Sexo Es un conjunto de Se obtendra del Cualitativa 1) Hombre
caracteristicas bioldgicas, interrogatorio del nominal 2) Mujer
fisicas, fisiologicas y paciente
anatomicas que definen a
los seres humanos como
hombre y mujer.
Edad Se refiere al tiempo que se | Se obtendra del Cuantitativa Afios
vive y se manifiesta por el interrogatorio del continua
ritmo bioldgico paciente
Circunferencia | Tamafio de la cintura de El valor se obtendra de | Cuantitativa Centimetros
abdominal una persona la medicion de la discreta
cintura del paciente en
su Ultima consulta.
Valor limite < 90 cm
para hombres y <80
cm para mujeres
indice de Masa | La relacion que existe Se calcula dividiendo el | Cualitativa 1) Normal
Corporal entre el peso de una peso de una persona ordinal 18.5-24.9
personay la talla de una en kilos por el kg/m?
persona cuadrado de su talla en 2) Sobrepeso
metros (OMS) 25-29.9
Kg/m?2
3) Obesidad
>30 kg/m?
Triglicéridos Concentracién de Se obtendra de una Cuantitativa mg/dl
séricos triglicéridos en sangre muestra de sangre, continua
mediante métodos
espectrofotométricos.
Un nivel sérico = 150
mg/dl (Criterio IDF)
Colesterol HDL | Concentracion de Nivel sérico de <40 Cuantitativa mg/dl
colesterol HDL en sangre mg/dl en hombres y continua

<50 mg/dl en mujeres
(Criterio IDF)
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Hipertension Sindrome de etiologia Se obtendra el Cualitativa 1) Si
arterial multiple caracterizado por | diagndéstico del dicotomica 2) No
la elevacidn persistente de | interrogatorio del
cifras de presion arterial = | paciente o que se
140/90 mm/Hg encuentre en
tratamiento
antihipertensivo.
Glucosaen Concentracion de glucosa | El valor para Cualitativa 1) Si
ayunas alterada | en sangre en ayunas considerarse alterado nominal 2) No
acorde a la IDF debe dicotomica
ser >100 mg/dl
Diametro del Tamario de la Se obtendra de la Cuantitativa Centimetros
cuello circunferencia del cuello medicion del diametro | discreta
del cuello en la primera
visita del paciente
Apnea durante | Falta de la respiracién Si ha sido observado Cualitativa 1) Si
el suefio durante la fase de dormir, una pausa en la nominal 2) No
documentada por un respiracion al dormir dicotémica
compafiero de habitacion mayor a 10 segundos
Ronquido El sonido que se realizaal | En 5 dias o més por Cualitativa 1) Si
habitual dormir semana, documentado | nominal 2) No
por interrogatorio del dicotémica
paciente
Oxigenoterapia | Es una herramienta Se obtendra del Cualitativa 1) Si
terapéutica que consiste interrogatorio de los nominal 2) No
en la administracion de pacientes que utilicen dicotémica
oxigeno a concentraciones | oxigeno suplementario
mayores de las que se en su domicilio
encuentran en el aire mediante cualquier
ambiente, con la intencion | dispositivo de
de tratar o prevenir las administracion como
manifestaciones de la puntas nasales,
hipoxia. mascarilla, CPAP o
BPAP.

8.5 ESTRATEGIA DE ESTUDIO

Se capto a los pacientes en el servicio de neumologia y se les explicé el proyecto, una vez
gue aceptaron, firmaron el consentimiento informado. Posteriormente, se interrogé a los
pacientes con sospecha diagnéstica clinica de SAQOS, los cuales fueron referidos de las
Unidades de medicina familiar por primera vez al servicio de Neumologia en el HGR no. 1
IMSS. Se les tomé laboratorios (triglicéridos, colesterol HDL y glucosa en ayunas), los
cuales se recabaron por el investigador y se les inform0 via telefonica a cada paciente sobre
el resultado de sus laboratorios para dar seguimiento. Se les aplicé la escala de SACS, con
el fin de buscar la correlacion entre SAOS y sindrome metabdlico. Una vez que se tuvo a
los pacientes con probabilidad de SAOS se dio seguimiento en el servicio de Neumologia
para poderles realizar una polisomnografia y confirmar el diagndstico. Y aquellos pacientes
con sindrome metabdlico se canalizaron al servicio de nutricién para asesoramiento en los
habitos alimenticios y al servicio de trabajo social para fomentar la realizacion de actividad
fisica.
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Procedimientos clinicos

1) Se interrogd al paciente acerca de sus patologias para saber si padece hipertension
arterial y sobre sus hébitos de suefio (si presenta ronquido habitual 5 dias o mas por
semana y si ha tenido apneas observadas por el compafiero de habitacion).

2) Se registro el peso y talla tomado por la enfermera del servicio de Neumologia, con
bascula de palanca y plataforma.

3) Se calculd el IMC con el peso y talla registrado en el momento de la consulta de
Neumologia.

4) Medicién con una cinta métrica la circunferencia abdominal con el paciente en posicién
de pie, al final de una espiracion normal, realizar a nivel de la linea media axilar, en el punto
medio entre el reborde costal y la cresta iliaca.

5) Medicién con una cinta métrica del diametro del cuello en centimetros con el paciente
sentado a nivel de la membrana cricotiroidea.

Procedimientos de laboratorios

Se solicitaron los siguientes laboratorios: perfil de lipidos para conocer las cifras de
triglicéridos y colesterol HDL, asi como glucosa en ayunas para determinar si el paciente
cumple con criterios para sindrome metabdlico.

8.6 RECOLECCION DE DATOS

La recoleccion fue obtenida a partir del interrogatorio de los pacientes que fueron
referidos de las Unidades de medicina familiar por primera vez al servicio de Neumologia
con sospecha diagndstica clinica de SAOS.

Instrumento de recoleccién de datos:

Escala de SACS la cual es una de las ecuaciones predictoras del SAOS. La cual
consiste en la medicion del cuello en centimetros con el paciente sentado a nivel de la
membrana cricotiroidea; al resultado de dicha medicién se le suma 4 si el paciente tiene
diagndstico de HAS, 3 puntos en caso de ronquido habitual (5 dias 0 mas por semana) y 3
puntos mas en caso de apneas observadas por el compafiero de habitacion. El resultado
se interpreta de la siguiente manera:

1) Probabilidad baja= <43 puntos
2) Probabilidad intermedia= 43-48 puntos
3) Probabilidad alta= >48 puntos

Esta escala clinica tiene una sensibilidad del 90% y una especificidad del 63%. Por esta
razon dicha ecuacién debe ser complementada con un adecuado interrogatorio y una
polisomnografia.

8.7 ERROR DE MEDICION
El principal sesgo del estudio se relaciona a las mediciones de cuello, talla, peso; lo que
generaria errores de tipo aleatorios. Los cuales se asocian directamente con errores del

instrumento y del operador.
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8.8 ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados fueron presentados mediante tablas. El analisis estadistico se llevo a cabo
en el programa GraphPad v7 y SPSS v 22. Para las variables cualitativas (sexo, IMC,
hipertensién arterial, glucemia alterada en ayunas, escala de SACS, apnea durante el
suefio, ronquido habitual) se realizé célculo de frecuencias y porcentajes. Para las variables
cuantitativas (edad en afios, circunferencia abdominal, cifras de triglicéridos y colesterol
HDL, didmetro de cuello) se realizé calculo de medidas de tendencia central, de acuerdo al
tipo de distribucion, en caso de ser distribucién normal se calculara media y DE, en caso de
tener libre distribucion se calculara mediana y Rango intercuartilar. Posterior a determinar
la distribucién de las variables se realizaron comparaciones entre los grupos con y sin
sindrome metabdlico mediante la prueba t de Student en caso de existir distribucion normal
y U Mann Whitney en caso de existir libre distribucion. Para determinar la asociacion entre
la presencia de SMy SAOS se utilizd X2. La variable de SAOS se dicotomiz6 para el analisis
multivariado, para controlar el efecto de las principales variables de confusion y solo
considerar el impacto del SM en el desarrollo de SAOS se utiliz6 un modelo de regresién
logistica multiple el cual se ajusté por edad, sexo y comorbilidad, considerandose
significativo un valor de p<0.05.

8.9 ASPECTOS ETICOS

De acuerdo con los principios éticos establecidos por la Asamblea Médica Mundial
en la declaracién de Helsinki y ratificados en Rio de Janeiro en 2014; asi como, al marco
juridico de la Ley General de Salud en materia de Investigacién del articulo 17, apartado |,
gue considera esta investigacién con riesgo minimo.

Los datos se obtuvieron del interrogatorio directo. La escala de SACS no generd
riesgos al paciente; respecto al perfil de lipidos y glucosa en sangre, los riesgos para el
paciente fueron los relacionados a la obtencién de una muestra por puncién (dolor por la
introduccion de la aguja y posterior a la toma de muestra, y hematomas). Por lo que los
riesgos del estudio fueron minimos. El estudio ayudd al paciente a tener un diagndstico
oportuno de sindrome metabdlico con envio al servicio de nutricion en su UMF para
asesoramiento en los habitos alimenticios y aquellos con probabilidad de SAOS mediante
la escala de SACS se dio seguimiento en el servicio de Neumologia para asi poderles
realizar una polisomnografia.

8.10 FACTIBILIDAD DE ESTUDIO

El HGR No 1 posee dentro de sus técnicas de laboratorio la determinacién de
glucemia en ayunas y el perfil de lipidos para el total de la muestra requerida.

8.11 CONFLICTO DE INTERESES

El autor y los tutores del presente proyecto declaran no tener ningin conflicto de
interés ético, econdémico, médico o farmacolégico en el presente proyecto.
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IX. RESULTADOS.

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacién estudiada

Total= 67
Variables generales
Sexo
Femenino 37 (55.2)
Masculino 30 (44.8)
Edad (afios) 2 59.75 + 10.82
IMC (Kg/m?) 2 32.94 +5.48
Hipertensién arterial (HAS) 42 (62.7)
Diabetes Mellitus (DM2) 16 (23.9)
Estado nutricional
Peso normal 3 (4.5)
Sobrepeso 17 (25.4)
Obesidad | 28 (41.8)
Obesidad II 9 (13.4)
Obesidad Il 10 (14.9)
Circunferencia de cuello (cm)® 41 (40.43)
Circunferencia abdominal (cm) ° 98 (91, 106)

Presion arterial sistélica (PAS) (mmHg) °
Presion arterial diastdlica (PAD) (mmHg) °

130 (110-130)
85 (70-90)

Glucosa plasméatica en ayuno (GPA) (mg/dl) ®

141 (113-206)

Triglicéridos (mg/dl) ®

120 (98-206)

Colesterol HDL (mg/dl) ® 38 (32-48)
Sintomatologia SAOS
Ronquido habitual 67(100)
Apnhea 65 (97)
Sindrome metabdlico 53 (79.1)
SACS
Probabilidad baja 1(1.5)
Probabilidad intermedia 18 (26.9)
Probabilidad alta 48 (71.6)

aLos datos se presentan en media y DE, ® Los datos presentados en mediana y rango intercuartilar p25, P75,
¢ Los datos son presentados en frecuencias y porcentajes.

Tabla 1. Se incluyeron 67 participantes, de los cuales 55.2% (n=37) fueron mujeres y 44.8%
(n=30) fueron hombres. El porcentaje de los participantes que padece Hipertensién arterial
fue de 62.7% (n=42) y 23.9% (n=16) Diabetes Mellitus.

Respecto al estado nutricional el porcentaje para peso normal fue de 4.5% (n=3), 25.4%
(n=17) sobrepeso, 41.8% (n=28) Obesidad grado I, 13.4% (n=9) Obesidad grado Il y 14.9%
(n=10) Obesidad grado IIl. Con una media de IMC del 32.94 kg/ m?

Las medianas para las siguientes variables fueron: circunferencia de cuello 41 cm;
circunferencia abdominal 98 cm (RIC 91,106); presion arterial sistélica 130 mmHg (RIC 110-
130) y presion arterial diastélica 85 mmHg (RIC 70-90).

Para la glucosa plasmatica en ayuno se encontré una mediana de 141 mg/dl (RIC 113-206),
para triglicéridos 120 mg/dl (RIC 98-206) y para colesterol HDL 38 mg/dl (RIC 32-48).
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Del total de los participantes se encontré con base en la sintomatologia de SAOS el 100%
(n=67) con ronquido habitual y 97% (n=65) con apnea.

El porcentaje de los participantes que cumplié con los criterios segun la IDF para Sindrome
metabdlico fue del 79.1% (n=53). De acuerdo a la escala SACS se encontré con
probabilidad baja al 1.5% (n=1), probabilidad intermedia 26.9% (n=18) y probabilidad alta
71.6% (n=48).

Tabla 2. Caracteristicas generales de acuerdo a la presencia de SM

Variables generales SM Sin SM p
n=53 n=14

Sexo

Femenino 32 (60.4) 9 (64.3) 0.099

Masculino 21 (39.6) 5 (35.7)

Edad (afios) @ 60.72 + 8.6 56.07 + 16.72 0.155

IMC (Kg/m?) 2 33.28+5.3 31.66 + 6.05 0.331

Hipertensién arterial (HAS) 40 (75.5) 2 (14.3) <0.001

Sin HAS 13 (24.5) 12 (85.7)

Diabetes Mellitus (DM2) 16 (30.2) 0 (0) 0.018

Sin DM2 37 (69.8) 14 (100)

Circunferencia de cuello 41 (39, 43) 41.5 (40, 43.5) 0.464

(cm)®

Circunferencia abdominal 98 (91, 108) 96 (91, 108) 0.608

(cm)®

Presién arterial sistélica 130 (120-140) 110 (107.5, 120) <0.001

(PAS) (mmHg) ° 0.001

Presién arterial diastélica 85 (80-90) 75 (70, 80)

(PAD) (mmHg) °

Glucosa plasmética en 103 (89-112) 90 (87.2-92.7) 0.004

ayuno (GPA) (mg/dl) °

Triglicéridos (mg/dl) © 172 (101-210) 99 (84-111) 0.004

Colesterol HDL (mg/dl) © 38 (32-45) 44 (37-55) 0.186

SACS

Probabilidad baja 1(1.9 0 (0)

Probabilidad intermedia 10 (14.2) 8 (57.1) 0.020

Probabilidad alta 42 (79.8) 6 (42.9)

SAQOS

Sin SAOS 11 (20.8) 8 (57.1) 0.016

Con SAOS 42 (79.2) 6 (42.9)

a) t Student

b) U Mann Whitney
¢) Chi cuadrada

Tabla 2. De los 67 participantes, 53 cumplieron criterios diagnosticos para Sindrome
metabdlico, que equivale a 79.1% de la poblacion total. Los que cumplieron con SM el
60.4% fueron mujeres y 39.6% hombres, de los pacientes sin SM el 64.3% fueron mujeres
y 35.7% hombres (p=0.099). La media de edad en los pacientes con SM fue de 60.72 afios,
en comparacion con 56.07 afios en los pacientes sin SM, sin embargo, estas diferencias no
fueron significativas (p=0.155). La media para IMC fue de 33.28 kg/ m? con SM y 31.66 kg/
m?sin SM (p= 0.331).
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Para la variable de circunferencia de cuello los pacientes con SM la mediana fue de 41 cm
y sin SM 41.5 cm (p=0.464). La variable de circunferencia abdominal la mediana para los
pacientes con SM fue de 98 cm y 96 cm sin SM (P=0.608), estas diferencias no fueron
significativas.

La presion arterial sistélica y diastélica en pacientes con SM la mediana fue de 130 / 85
mmHg y en los pacientes sin SM la mediana fue de 110/ 75 mmHg (p= 0.001).

La variable de glucosa plasmética en ayuno en los pacientes con SM la mediana fue de 103
mg/dl y sin SM fue de 90 mg/dl (p=0.004). Para la variable de triglicéridos los pacientes con
SM la mediana fue de 172 mg/l y sin SM fue de 99 mg/dl (p=0.004), ambas variables fueron
significativas. En los pacientes con SM para la variable de colesterol HDL la mediana fue
de 38 mg/dl y sin SM fue de 44 mg/dl (p=0.186).

Con base en la escala SACS para SAOS, el 1.9% de los pacientes con SM tuvo probabilidad
baja para SAOS; el 14.2% probabilidad intermedia con SM y 57.1% sin SM; 79.8%
probabilidad alta con SMy 42.9% sin SM (p=0.020) teniendo un valor significativo.

Por lo cual se pudo observar que el 79.2% de los participantes con SM tuvo probabilidad
de SAOS y 20.8% sin SAOS. En comparacion con los participantes sin SM el 42.9% tuvo
probabilidad SAOS y 57.1% sin SAOS. (p=0.016).

Tabla 3. Caracteristicas generales de acuerdo a la presencia de SAOS

Variables generales SAOS Sin SAOS p
n=48 n=19

Sexo

Femenino 26.5 (54.2) 10.5 (57.9) 1.000

Masculino 21.5 (45.8) 8.5 (42.1)

Edad (afios) @ 60.71 + 11.01 57.3+10.2 0.252

IMC (Kg/m?) 2 33.6 +5.7 31.14+4.2 0.091

Hipertensién arterial (HAS) 30.1(79.2) 11.9 (21.1) 0.000

Sin HAS 17.9 (20.8) 7.1 (78.9)

Diabetes Mellitus (DM2) 11.5 (25) 4.5 (21.1) 1.000

Sin DM2 36.5 (75) 14.5 (78.9)

Circunferencia de cuello 42 (40, 44) 40 (39, 41) 0.001

(cm)®

Circunferencia abdominal 100 (91.25, 111.75) 95 (90, 99) 0.039

(cm)®

Presién arterial sistdlica 130 (120-130) 120 (110, 0.024

(PAS) (mmHg) ° 130)

Presién arterial diastélica 85 (80-90) 0.005

(PAD) (mmHg) ° 80 (70, 85)

Glucosa plasmatica en 98 (90.50-109.50) 90 (85-104) 0.092

ayuno (GPA) (mg/dl) ®

Triglicéridos (mg/dl) © 141 (98.50-209.50) 108 (95-190) 0.296
Colesterol HDL (mg/dl) © 38 (32-44.50) 45 (36-55) 0.119
Sindrome metabdlico (SM) 38 (87.5) 15 (57.9) 0.016
Sin SM 10 (12.5) 4 (42.1)

a) t Student
b) U Mann Whitney
c) Chi cuadrada
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Tabla 3. Del total de los participantes, 48 cumplieron con probabilidad de SAOS, de los
cuales 54.2% fueron mujeres y 45.8% hombres; de los participantes sin SAOS 57.9% fueron
mujeres y 42.1% hombres (p= 1.000).

La media de edad en los pacientes con SAOS fue de 60.71 afios y sin SAOS de 57.3 afos
(p= 0.252); en cuanto al IMC la media en los pacientes con SAOS fue de 33.6 kg/ m? en
comparacion con 31.14 kg/ m? en los pacientes sin SAOS (p=0.091), estas diferencias no
fueron significativas para ambas variables.

El porcentaje de los participantes que padece Hipertension arterial con SAOS fue del 79.2%
(n=30.1) y 21.1% (n=11.9) sin SAOS, teniendo un valor significativo (p=0.000). Los
participantes que padecen Diabetes Mellitus con SAOS fueron 25% (n=11.5) y 21.1%
(n=4.5) sin SAOS (p=1.000), sin una diferencia significativa.

Para la variable de circunferencia de cuello en los pacientes con SAOS, la mediana fue de
42 cm y sin SAOS 40 cm (p=0.001). Para la variable de circunferencia abdominal, la
mediana para los pacientes con SAOS fue de 100 cm y 95 cm sin SAOS (P=0.039), estas
diferencias fueron significativas.

La presion arterial sistélica y diastolica en pacientes con SAOS la mediana fue de 130/ 85
mmHg y en los pacientes sin SAOS la mediana fue de 120 / 80 mmHg (p= 0.024/ p= 0.005).
Para la variable de glucosa plasmatica en ayuno en los pacientes con SAOS la mediana
fue de 98 mg/dl y sin SAOS fue de 90 mg/dl (p=0.0092). La mediana para la variable de
triglicéridos en los pacientes con SAOS fue de 141 mg/l y sin SAOS fue de 108 mg/dl
(p=0.296). En los pacientes con SAOS la mediana para la variable de colesterol HDL fue
de 38 mg/dl y sin SAOS fue de 45 mg/dl (p=0.119).

Los participantes que cumplieron criterios para SM con probabilidad de SAOS fue del 87.5%
(n=38) y sin SAOS el 57.9% (n=15). En comparacién con los que no tuvieron SM el 12.5%
(n=10) tuvo probabilidad de SAOS y 42.1% (n=4) sin SAOS. (p=0.016) teniendo un valor
significativo.

Tabla 4. Factores de riesgo para desarrollar SAOS. Modelo sin ajuste

Variables OR IC 95% p
Sindrome metabdlico 5.091 (1.45, 17.75) 0.011
Hipertensién arterial 14.25 (3.86, 52.52) 0.000

Tabla 4. Se observan los factores de riesgo para desarrollar SAOS. En el modelo sin ajuste
se observa que el Sindrome metabdlico tiene un OR de 5.09 (IC 95% 1.45,17.75) y la
Hipertensién arterial un OR de 14.25 (IC 95% 3.86,52.52).

Tabla 5. Factores de riesgo para desarrollar SAOS. Modelo con ajuste

Variables OR IC 95% p

Sindrome metabdlico 14.318 (2.26, 90.63) 0.005
Didametro de cuello (cm) 2.504 (1.43, 4.38) 0.001
Edad (afios) 1.059 (0.98, 1.14) 0.141
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Tabla 5. Se observan los factores de riesgo para desarrollar SAOS con el modelo de
regresion logistica ajustado, donde se observa que el Sindrome metabdlico tiene un OR de
14.31 (IC 95% 2.26, 90.63), el didmetro de cuello un OR de 2.50 (IC 95% 1.43, 4.38) y la
edad un OR de 1.05 (IC 95% 0.98, 1.14).

X. DISCUSION.

El objetivo de este estudio fue determinar si existia asociacion entre Sindrome
metabdlico y SAOS mediante la escala SACS. En este estudio se encontrd que, del total de
los participantes, 53 cumplieron criterios diagndésticos para Sindrome metabdlico, lo que
equivale a 79.1% de la poblacién estudiada.

En este estudio se observo que de los 48 participantes que tuvieron probabilidad de SAOS,
54.2% fueron mujeres y 45.8% hombres. Encontrando al 100% con ronquido habitual y 97%
con apnea. En comparacién con Torre-Bouscoulet y cols donde estimé una mayor
prevalencia en hombres del 4.4% y 2.2% en muijeres. 3637

Se encontrd en los pacientes con SAOS una media de 60.7 afios (p= 0.252), con un IMC
de 33.6 kg/m2. Existiendo una asociacién con la obesidad y siendo esta a su vez la
manifestacion mas comun del SM. Resultados similares fueron reportados de acuerdo a los
datos de ENSANUT 2016, donde se analizé la asociacion entre SAOS y obesidad.

Al evaluar los criterios diagnosticos segun la IDF para Sindrome metabdlico encontramos
una mediana para la presion arterial sistélica y diastélica de 130/ 85 mmHg en comparacion
con los pacientes que no tuvieron SM la mediana fue de 110/ 75 mmHg (p= 0.001).

La glucosa plasmatica en ayuno en los pacientes con SM la mediana fue de 103 mg/dl y en
los pacientes sin SM fue de 90 mg/dl (p=0.004). Para la variable de triglicéridos los
pacientes con SM la mediana fue de 172 mg/l y los pacientes sin SM fue de 99 mg/di
(p=0.004). Estos resultados nos muestran que fueron significativos para identificar a los
pacientes que cumplen con criterios diagnosticos para Sindrome metabdlico. La Unica
variable que no mostré diferencias significativas fue el colesterol HDL, donde la mediana
para los pacientes con SM fue de 38 mg/dl y en los pacientes sin SM de 44 mg/dl (p=0.186).

El 79.2% de los participantes con SM tuvo probabilidad de SAOS y 20.8% sin probabilidad
de SAOS. En comparacién con los participantes que no tuvieron SM el 42.9% tuvo
probabilidad de SAOS y 57.1% sin probabilidad de SAOS. (p=0.016). Siendo mayor la
prevalencia de SAOS en pacientes con SM que en aquellos que no lo padecen 52 7477

Con base en la escala SACS para SAOS, se encontré en este estudio que el 1.9% de los
pacientes con SM tuvo probabilidad baja para SAOS; el 14.2% probabilidad intermedia con
SMy 57.1% sin SM; 79.8% probabilidad alta con SM y 42.9% sin SM (p=0.020). Tal como
lo reporté Huang y Jansari, donde estimaron una correlacion estadisticamente significativa
(p=0.00001) en 84.84% de los casos severos de SAOS estudiados con la escala SACS y
confirmados por polisomnografia °¢ °’,

Al realizar el modelo multivariado ajustado para desarrollar SAOS, es posible identificar que
el sindrome metabdlico tiene un OR 14.31 (IC 95% 2.26, 90.63), lo cual implica que si un
paciente cumple con criterios para sindrome metabdlico tiene 14 veces mas riesgo de
presentar SAOS. Las variables de circunferencia de cuello y edad son también factores de
riesgo asociados a la presencia de SAOS.
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XI. CONCLUSION.

Se pudo observar que el 79.2% de los participantes que se diagnosticaron con Sindrome
metabdlico tuvieron asociacion con SAOS mediante la escala SACS, lo cual implica que si
un paciente cumple con criterios para sindrome metabdlico tiene 14 veces mas riesgo de
presentar SAOS.

A pesar de que el diagndstico confirmatorio para SAOS es muy limitado, se pudo observar
en este estudio que la escala SACS representa una herramienta de facil acceso para
identificar a los pacientes con probabilidad de SAOS para asi poder realizar un diagnéstico
y tratamiento oportuno, mejorando la calidad de vida y evitando a su vez complicaciones
futuras. También se pudo concluir que el diAmetro del cuello y la edad representan factores
de riesgo para desarrollar SAOS.

Por lo que es de suma importancia realizar el diagndstico oportuno de ambos sindromes ya
que representan un importante problema de salud con alta morbi-mortalidad.
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ANEXOS:

Mecanismo Alteracion Consecuencia Repercusion clinica
— ‘ Hipertension arterial ‘ ‘ Higado graso no alcohélico‘
Obstruccion " o
[ ad ayor activacion simpatica -
plalasred Hipoxia . 2 ‘Acudente cerebrovascular‘ ‘ Reflujo gastroesofagico ‘
::> cronica == Estrés oxidativo
. ) . ‘ Diabetes Mellitus 2 ‘ | Enfermedad renal crénica ‘
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Intratorécica ) - ‘ ; ‘ | ; P ‘
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Suefio Inflamacién sistémica ‘ Sindrome metabolico ‘ | Memoria ‘
Alteraciones . . - - -
anatémicas Desregulacion metabolica ‘lm‘anﬁo agudo al mlocardlo‘ | Arritmias ‘
‘ Asma ‘ | Neoplasias I

Anexo 1. Mecanismos implicados en el desarrollo de SAOS y las consecuencias sobre los distintos
tejidos. 4.

‘ Apnea obstructiva del suefio ‘

Hipoxia/re-gxigenacion

‘ Hipoxia intermitente Fragmentacion del ‘
suefio
Estres oxidativo Inflamacion Activacidn simpatica
via NFkp.
Inhibidores Adhesidn
HIF-1alpha angiogenicos molecular IL-6, TNF-alpha

Anexo 2. Mecanismo fisiopatol6gico del SAOS en la hipertensién. Modificada de (Mohsenin,2014) 45

34



Rinitis alérgica
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Anexo 3. Fisiopatologia entre la rinitis alérgica y SAOS. Modificada de (Chirakalwasan, 2014)
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intermitente

Fragmentacion
del suenio

Activacion
simpatica

E=stres oxidativo
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celular
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neurcnales

Obesidad

Sindrome Metabolico

A
L
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Resistencia
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Anexo 4. Esquema de la interrelacion del sindrome metabdlico y el sindrome de apnea obstructiva
del suefio. Modificada de 73
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El sindrome metabolico es una enfermedad que integra obesidad, presion arterial alta, colesterol y glucosa
(azlcar) elevada en la sangre.

El Sindrome de Apnea Obstructiva del suefio es una enfermedad que causa ronquido y pausas de la
respiracion durante la noche.

Mediante este estudio conoceremos la relacién que hay entre estas dos enfermedades, para prevenirlas y
diagnosticarlas de forma temprana.

Su participaciéon consistird en responder un cuestionario, se le medird con una cinta métrica el cuello y la
cintura, se tomara su peso, talla y se le solicitara exdmenes de sangre para saber como se encuentra su
colesterol y glucosa en la sangre.

Los riesgos que puede causar al tomar la muestra de sangre para los laboratorios son: dolor por la
introduccion de la aguja y puede causar un moretén que desaparecera en 2 semanas.

Los pacientes que cumplan criterios para sindrome metabdlico se enviaran al servicio de nutricion y trabajo
social en su UMF para que se les oriente sobre los habitos alimenticios y actividad fisica, aquellos con
probabilidad de SAOS se dar4 seguimiento en el servicio de Neumologia para realizarles una
polisomnografia, y asi confirmar el diagnostico.

Con el investigador que aplicara la escala de SACS, Georgina Santamaria Pérez Celular 55 42 44 40 43,
Correo electrénico:draginaipn@outlook.com; proporcionara el resultado de sus laboratorios y de la escala
SACS al término del estudio via telefénica.

En cualquier momento. Sin que esto repercuta en los servicios que recibe del IMSS.

La informacion obtenida seréa totalmente confidencial. El llenado de la escala correra Unicamente a cargo del
investigador, con obtencién de los datos mediante una entrevista personalizada.

Los pacientes que cumplan criterios para sindrome metabdlico se enviaran al servicio de nutricion y trabajo
social en su UMF para que se les oriente sobre los habitos alimenticios y actividad fisica, aquellos con
probabilidad de SAOS se dara seguimiento en el servicio de Neumologia para realizarles una
polisomnografia, y asi confirmar el diagnéstico.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a: Georgina Santamaria Pérez Residente de tercer Afio de Medicina

Familiar.

Investigador Responsable:

Colaboradores:
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electronico: drangelvg@hotmail.com, matricula: 98373623.
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INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL FOLIO:
|M$ COORDINACION DE EDUCACION E INVESTIGACION EN SALUD
UNIDAD DE MEDICINA FAMILIAR No. 28, “GABRIEL MANCERA" FECHA:
DETERMINAR LA ASOCIACION ENTRE SINDROME METABOLICO Y SAOS
MEDIANTE LA ESCALA DE SACS =
fa

Mes Afo

INSTRUCCIONES: Por favor lea cuidadosamente y llene los datos que se le solicitan.

DATOS GENERALES

Nombre del Paciente:

Edad: Fecha de nacimiento:
Numero de afiliacion: UMF Adscripcion: Turno:
Sexo: Teléfono:

INSTRUCCIONES: Por favor lea cuidadosamente las siguientes preguntas y marque con una “X” la
opcién que mas se adecue a usted. Todas las preguntas deben ser contestadas.

Pregunta:

Sl

NO

1)

¢ Padece hipertensién arterial?

2)

¢ Tiene ronquido habitual 5 dias 0 mas por semana?

3)

¢Ha presentado interrupcion de la respiracion mientras se encuentra
dormido observada por el compafiero(a) de habitacién?

4)

¢ Utiliza oxigeno suplementario en su domicilio mediante algun dispositivo
como: ¢ puntas nasales, mascarilla, CPAP o BPAP?

SOMATOMETRIA: Este apartado lo llenara el investigador.

Peso (kg)

Talla (cm)

IMC (Kg/m2)

Circunferencia abdominal (cm)

Diametro del cuello (cm)

Presién

arterial (mmHg)

LABORATORIOS: Este apartado lo llenaré el investigador.

Glucosa en ayunas (mg/dl)

Triglicé

ridos (mg/dl)

Coleste

rol HDL (mg/dl)
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Criterios de la IDF para sindrome metabdlico que consiste en tener obesidad central mas dos de los
siguientes criterios:

Este apartado lo llenara el investigador.

CRITERIOS DE LA IDF PARA SINDROME METABOLICO

Sl

NO

1)

Obesidad central (Perimetro abdominal 290 cm en hombres y 280 cm

en mujeres)

2)

Triglicéridos > 150 mg/dl

3)

Colesterol HDL <40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujeres

4)

Presion arterial > 130/85 mmHg

5)

Glucosa en ayunas >100 mg/dl

TOTAL:

Este apartado lo llenara el investigador:

Puntaje escala de SACS: Sumar el didmetro del cuello con los siguientes criterios:

Escala de SACS

Total, puntos

1)

Diametro del cuello

2)

Si padece hipertensién arterial: 4 puntos

3) Sitiene ronquido habitual 5 dias 0 mas por semana: 3 puntos

4) Si ha presentado apneas mientras se encuentra dormido
observada por el compafiero(a) de habitacién: 3 puntos

Sumar el puntaje total de la Escala de SACS para determinar la probabilidad de padecer SAOS
colocando una “X” en la columna que se adecue:

Este apartado lo llenara el investigador:

Probabilidad baja < 43 puntos
Probabilidad intermedia 43 a 48 puntos
Probabilidad alta > 48 puntos
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