VNIVERSITAT DGVALENCIA

Facultad de Medicina y Odontologia

Departamento de medicina preventiva y salud publica,
ciencias de la alimentacion, toxicologia
y medicina legal

DOCTORADO EN MEDICINA
CIENCIAS DE LA SALUD

COMPARACION NEUROFISIOLOGICA DE LA UTILIDAD
DE LA POLISOMNOGRAFIA EN EL LABORATORIO DE
NEUROFISIOLOGIA CLINICA FRENTE A LA POLIGRAFIA
CARDIO-RESPIRATORIA DOMICILIARIA EN EL
DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA
DEL SUENO.

TESIS DOCTORAL

Presentada por:
M2 Gloria Zalve Plaza
Dirigida por:
Dra Diia Maria M. Morales-Suarez Varela

Valencia 2019






VNIVERSITAT
B VALENCIA
Focukas & [\fedicing | Qjdamalogia

INFORME DIRECTORA PARA EL DEPOSITO DE TESIS

Dofia Maria Morales Suarez-Warsla, Catedritica del Deparamente de Medicing Praventiva v Salud
Plblica, Ciencias de ls Alimentacidn, Toxicologia y Medicina Legal d= |3 Universitas de Valéncia

directora, de |z fesisz doctoral de Dofa  Gloria Zalye Plaza, titulads “COMPARACION
NEUROFISIOLOGICA DE LA UTILIDAD DE LA POLISOMNOGRAFIA EN EL LABORATORIO DE
NEUROFISIOLOGIA CLINICA FRENTE A LA POLIGRAFIA CARDIO-RESPIRATORIA DOMICILIARIA
EN EL DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUEROC", emite informe
FAVORABLE para la rzalizacién del depdsito y la defensa de la tesis y dan su visto bueno a la propuesta
de expertos presentada.

13 de diciembre de 2019

Fdao.: Mara Marales Sudrez-Varela







AGRADECIMIENTOS

La realizacion de la siguiente tesis doctoral ha supuesto para mi un
reto en mi vida, debido a los acontecimientos que se han desarrollado
en el trascurso del tiempo. El fallecimiento de mi madre, el més
doloroso de todos. Por eso quiero agradecer a mi familia y sobre todo
a ti Juan el animo y la fuerza que me habéis dado para poder llevar a

cabo este trabajo.

Agradecer también al Dr. Juan Moliner Ibafiez que fue quien me dio el
impulso para despegar, asi como toda la ayuda necesaria para la
confeccidn de esta tesis.

Agradecer al personal de mi Servicio de Neurofisiologia Clinica su
inestimable trabajo.

Mencion especial recae sobre todos los pacientes con Sindrome o sin
él, de apnea-hipopnea del suefio, porque sin ellos no se habria podido
confeccionar ninguna hipoétesis de trabajo, que no cabe duda ha ido

dirigida a intentar mejorar la asistencia sanitaria de los mismos.

Por ultimo, mi mas profundo agradecimiento a la Directora de esta
tesis, Dra. Maria Morales-Suarez Varela, por haberme guiado, haberme

formado en investigacion y haber soportado mis malos momentos.

Y a mi hijo, Jose simplemente por ser mi hijo.

A todos, muchas gracias.






A mis padres.
A Juan.
A Jose.

A veces simplemente miro al cielo y digo:
“Gracias por todo, Dios mio”.






INDICE

ADFEVIATUIES. ......eiiiiiiiie e 13
RESUMEN ...t 17
SUMIMATY .ttt et e e e e e ee e 19
RESUM ..o 21
1 INtrOAUCCION ... 25
L1 Bl SUBTO..eiieiiie ettt 25
111 Arquitectura normal del suefio, etapas del SUERO ...........cccvvernee. 25

1.1.2 Neuroanatomia del SUEM0..........ccervriiiiieiisieiere e 29

1.2 Sindrome de apnea-hipopnea del suefio. Concepto...................... 32
1.3 Epidemiologia del SAHS ... 37
131 PrevalenCia..........coov i 37

1.3.2 FaCTOreS 08 MESP0 .. e uvieieieiieee ettt 37

I S S o] o= 1 (0] [0 | - SO OURTS SRR 40
15 CHNICA it 42
151 Caracteristicas CHNICAS..........cucvrreriiieiee e 42

152 ConsecUeNCias CHNICAS .......ccviieieiiiieiee e 48

1.6 Exploracion del paciente con sospecha clinica de SAHS ............ 50
1.6.1 Exploracion fisica. Variables antropométricas............cccccevvenennne. 51

1.6.2 Exploracion de la via aérea SUPEIiOr.......c.cccvvvveviveiivesiesiesnesenenns 52

1.6.3 Otras exploraciones complementarias ..........cccoceeerveeriiesieeennens 55
1.6.3.1  Exploraciones radiol0giCas.........ccccvuerueriueaiueiiuesiuesinesiuesivesnens 55

1.6.3.2  Cefalometria ........ccoveieiiiiiieree e 55

1.6.3.3 Tomografia axial computarizada ............cccccevrieriieiieiinsiieinnns 56

1.6.3.4 Resonancia magnética NUCIEAr ...........cccocveiiviiiieniieiiieiiesie s 57



indice

1.6.3.5 Otras exXploraCiones..........ccccoveeiiiiiniieiiie e 57

1.7 Diagnostico de SAHS ..o 58
1.7.1 Polisomnografia convencional y vigilada............ccccccoovviiiiininns 58
1.7.2 Poligrafia cardio-respiratoria..........cccocceevueiiieiiuesiesiiesie e sie e 63
1.7.3 OXIMELria CULANEA .....cvveveeiesiiiieee e 68

2 Metodologia......ccoeiiiiiiiiiie e 69
2.1 ASPECLOS BLICOS. .. ..ueeeiiiieitieiie sttt 69
2.2 Justificacion del tema ..........ccooeeiiiiiii i 70
2.3 Hipotesis de trabajo y 0bjetivos ..........coveiiiiiiiiiciiiic s 71
2.3.1 HIPOTESIS. ..ttt ae e ae e e 71
2.3.2 OBJELIVOS ..ottt 71
2.3.2.1  Objetivo prinCipal ........cccooiiiiiiieiie e 71
2.3.2.2  Objetivos SECUNTAIIOS .......uveiieieiiiieeiie e 72

2.4 Material Y MEtOUO ......ccuveiviiiiiiiie e 73
24.1 MUBSEIA. .. 73
2.4.2 Disefio del €StUTIO........coveiieiiiiieiiccec e 74
2.4.3 EMPlazami@nto ........coueeiiieiiieie e 74
2.4.4 SUjetos del eStUAIO ....co.veiiiiieiiieeee e 75
2.4.4.1  Criterios de iNCIUSION ........ccccoviiiiiiiie e 75
2.4.4.2  Criterios de eXCIUSION..........c.coiiiiiiiiiensc e 76

2.4.5 Variables prinCipales.........cooveiiiiiiiiieee e 76
2.4.6 Variables SECUNANiaS. ........coveiveiieiieiie e 77
2.5 MEedIOS tECNICOS. ... .eeeiiieeiieiie ettt 79
2.6 Planificacion temporal del trabajo...........ccccoooeiiiiiiiiiiiiiens 87
2.7 ANAlSIS eStAdIStICO .......eevieiiiiiieie e 88
3 RESUIAOS..... oo 91
3.1  Resultados polisomnografia convencional y vigilada.................. 91
311 Caracteristicas de 10S PaCientes........cccovvviviviriviriiiiieieieee e 91
3.1.2 EStHO 08 VIda ..o 95

10



indice

3.13 Antecedentes PatolOgiCOS. .......eivriviiieiieiiiaie e e aie e ae e 100
3.1.3.1  Hipertension arterial .........ccccoovveviieiiieiiieiie e 100
3.1.3.2 Diabetes Mellitus ........cccooveiiiiiiiiiei e 103
3.1.3.3  DiSHIPemia ....ccoeieiiiiiiiiecee e 105
3.1.3.4 Otros antecedentes patolOgiCoS ........c.ccvveriveiiieiiieiiieiiiesieninenns 107

3.14 Caracteristicas de la polisomnografia convencional y vigilada....109

3.2 Resultados poligrafia cardio-respiratoria............ccccccooervriennne 133

3.21 Caracteristicas de 105 PaCientesS..........cccvevverieiiieiiieniesie e, 133

3.2.2 EStHO 0 VIda......ee e 136

3.2.3 Antecedentes PatOlOgiCOS. .......euveiveiieiieiieiiesie e arie e aee e 141
3.2.3.1  Hipertension arterial ..........ccooveiiieiiieiiieiiie e 141
3.2.3.2 Diabetes Mellitus.........coovieiiiiiiiiiie e 144
3.2.3.3  DiSlIPemMia.....cccouiiiiiiiiieiie e 148

3.24 Caracteristicas de la poligrafia cardio-respiratoria..................... 151

L B 1o 11 o] o (TR 159
4.1  Resultados releVantes...........ccocveiieriiiiieiie e 159

4.2  Comparacion de los resultados obtenidos con la PSG y la PCR 161

4.3  Fortalezay debilidad de ambas pruebas diagnosticas................ 168
4.4 Aplicabilidad CHNICA........cccoeiieiiiieie e 171
4.5  Futuro de 1a inVestigacion...........ccoceevvireeieiienine e 173
5  CONCIUSIONES .....ooiiiiiieiiieeiiee e 177
6 Bibliografia.......ccccooeiiiiiie 179
T ANEXOS. ..ttt 199
T ANEXO Lo 199
T2 ANBXO 2. 200
T3 ANBXO 3. 201
T ANBXO Aeooeeii 202
7.5 ANBXO 5. 207
T8 ANEXO Bttt 211

11



indice

7.7
7.8
7.9

Anexo 7
Anexo 8
Anexo 9

12



ABREVIATURAS

AAMS

ASDA

CO2

CPAP

CT

DAM

DL

DM

EEG

ERAM

ESD

FCB

FCMa

Academia Americana de la Medicina del Suefio
American Sleep disorders Association

Anhidrido carbénico

Presion Positiva Continua sobre la Via Respiratoria
Tiempo Total de Registro

Dispositivo de Avance Mandibular

Dislipemia

Diabetes Mellitus

Electroencefalograma

Esfuerzo Respiratorio asociado a Microdespertares
Excesiva Somnolencia Diaria

Frecuencia Cardiaca Basal

Frecuencia Cardiaca Maxima

13



Abreviaturas

FCMi

FCP

GABA

GES

HA

IAH

IA/H

IAR

IDR

IMC

LPM

MOR

NREM

Frecuencia Cardiaca Minima
Frecuencia Cardiaca Promedio
Acido Gamma Amino Butirico
Grupo Espariol de Suefio
Hipertension Arterial

indice de apnea-hipopnea

indice de apnea por Hora

indice de Alteracion Respiratoria
indice de Disturbios Respiratorios
indice de Epworth

indice de Masa Corporal

Latidos Por Minuto
Movimientos Oculares Rapidos
Mujeres

Numero de pacientes, muestra

No REM

14



Abreviaturas

ORL

PC

PCR

PSG

RDI

REM

RPP

SAHS

Sa02

SARVRS

SBO

SM

TLMS

TMV

URTS

Otorrinolaringoldgicas

Perimetro Cervical

Poligrafia Cardio-Respiratoria

Polisomnografia convencional y vigilada
Respiratory Disturbance Index

Rapid Eye Movement

Reseccién Parcial del Paladar

Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio
Saturacion de Oxigeno

Sindrome de Resistencia Aumentada de la Via Aérea Superior
Saturacion Basal de Oxigeno

Saturacion Minima de Oxigeno

Test de Latencias Multiples del Suefio

Test de Mantenimiento de la Vigilia

Unidades Respiratorias de Trastornos del Suefio

Varones

15






RESUMEN

El sindrome de apneas-hipopneas del suefio (SAHS) consiste en la
aparicion de episodios recurrentes de limitacién del paso del aire
durante el suefio como consecuencia de una alteracion de la via aérea
superior (VAS) total o parcial que induce a su colapso, provocando
descensos de la saturacion de oxigeno (SaO2) y microdespertares que

dan lugar a un suefio no reparador y somnolencia diurna excesiva.

El SAHS es una enfermedad muy frecuente que afecta al 3-6% de los
varones y al 2-4% de las mujeres en las edades medias de la vida y su

frecuencia aumenta con la edad.

Se ha demostrado que el SAHS reduce la calidad de vida, puede
causar hipertensién arterial, enfermedades cardiovasculares y
cerebrovasculares, aumentando el riesgo de muerte y favoreciendo la
aparicién de accidentes de trafico, laborales y domésticos. Todo
paciente roncador con pausas respiratorias 0 con somnolencia durante
el dia debe ser remitido a una unidad de suefio y/o especialista para su
evaluacion, especialmente cuando la somnolencia dificulta la

actividad laboral o social, o si hay enfermedades asociadas.

El objetivo principal de la presente tesis es valorar en una muestra de
pacientes en la Unidad de Suefio del Servicio de Neurofisiologia
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Resumen

Clinica del Hospital Universitario Dr. Peset, en el diagndstico del
Sindrome de Apnea-Hipopnea Obstructiva del Suefio, mediante dos
técnicas diagndsticas, la Polisomnografia convencional y vigilada con
una muestra de 187 pacientes y la Poligrafia cardio-respiratoria, con
una muestra de 159 pacientes, analizando los resultados
neurofisiologicos  (Electroencefalograma, Porcentaje de fases,
Eficiencia del suefio, NUumero total de eventos respiratorios, Duracion
media y méaxima de tales eventos, indice de apnea-hipopnea, Analisis
de las variables cardio-respiratorias, Indice de apnea-hipopnea)
obtenidos con la Polisomnografia completa y los resultados obtenidos
con la Poligrafia cardio-respiratoria (Anélisis de las variables cardio-
respiratorias, indice de apnea-hipopnea).

Para la evaluacion cuantitativa de los sintomas y el impacto de la
calidad del suefio en multiples actividades de la vida diaria se aplicé la
escala de somnolencia de Epworth. Para el diagnostico de gravedad
del SAHS se utilizé el indice de Apnea-hipopnea por hora de suefio, la
Academia Americana de la Medicina del Suefio incluye en su
definicion este concepto en el afio 1990.

La arquitectura del suefio de un paciente SAHS la relacionamos con el
IAH (> 5) ya que cuando se produce el evento respiratorio patoldgico
rompe dicha arquitectura alterando las fases de suefio e influyendo de

forma negativa sobre los ciclos normales del suefio.

Finalmente propusimos un posible Algoritmo diagndstico para utilizar

en nuestras consultas.

18



SUMMARY

Sleep Apnea-Hypopnea syndrome consists of the appearance of
recurrent air limiting episodes during sleep as a result of total or
partial upper airway disturbance (VAS) that induces a collapse
causing decreases in oxygen saturation (SaO2) and micro awakening

leading to restless sleep and excessive sleepiness.

The SAHS is a frequent disease which affects 3-6% middle age males

and 2-4% same aged women and the amount increases with the age.

It is demonstrated that SAHS reduces the quality of life, causes high
blood pressure, cardiovascular and cerebrovascular diseases, increases
the risk of lethality, favouring the occurrence of car, work and
domestic accidents. Each snoring patient with respiratory problems or
sleepiness during daytime should be evaluated by specialist, especially
in case when affects work or social activity and checked out if there

are associated diseases.

The main objective of this thesis is evaluate a Sleep unit of the
Neurophysiology Service Dr. Peset University Hospital Clinic
statistics in patients examples using two diagnostic techniques -
conventional Polysomnography monitored with a sample of 187

patients and cardio-respiratory polygraphy with a sample of 159

19



Summary

patients, analysing the neurophysiological results (EEG, percentage of
phases, sleep efficiency, total numbers of respiratory events, average
and maximum duration of these events, Apnea-Hypopnea index)
obtained by the complete Polysomnography and Cardio-Respiratory
Polygraph (variable Cardio-respiratory analysis, Apnea-Hypopnea

index).

The sleepiness scale of Epworth was applied tor the quantitative
evaluation of the symptoms and the sleep quality impact during
different daytime activities. The Apnea-Hypopnea index was used to
measure the severity of SAHS per hour of sleep, in 1990 the American
Academy of Sleep Medicine mentioned such a concept.

The SAHS patient sleep structure is related to IAH (= 5) and when the
pathological respiratory event occurs, it breaks sleep structure and

altering sleep phases and negatively influencing sleep cycles.

Finally, we propose a possible algorithm to use in our consultations.

20



RESUM

La sindrome d'apnea-hipopnea del somni (SAHS) consisteix en
I'aparicio d'episodis recurrents de limitacié del pas de l'aire durant el
somni com a consequiencia d'una alteracié de la via aeria superior
(VAS) total o parcial que indueix al seu col-lapse, provocant
descensos de la saturacié d'oxigen (*SaO2) i microdespertars que

donen lloc a un somni no reparador i somnoléncia dilirna excessiva.

La SAHS és una malaltia molt frequient que afecta el 3-6% dels homes
I el 2-4% de les dones en les edats mitjanes de la vida i la seua
frequiéncia augmenta amb I'edat.

S'ha demostrat que la SAHS redueix la qualitat de vida, pot causar
hipertensié arterial, malalties cardiovasculars i cerebrovasculars,
augmenta el risc de mort i afavoreix l'aparicioé d'accidents de transit,
laborals i domestics. Tot pacient roncador amb pauses respiratories o
amb somnoléncia durant el dia ha de ser remés a una unitat de somni
i/o especialista per a la seua avaluacid, especialment quan la
somnoléncia dificulta I'activitat laboral o social, o si hi ha malalties
associades.

L'objectiu principal de la present tesi és valorar en una mostra de
pacients en la Unitat de Somni del Servei de Neurofisiologia Clinica

21



Resum

de I'Hospital Universitari Dr. Peset, en el diagnostic de la Sindrome
d'Apnea-Hipopnea Obstructiva del Somni, mitjancant dues técniques
diagnostiques, la Polisomnografia convencional i vigilada amb una
mostra de 187 pacients i la Poligrafia cardiorespiratoria, amb una
mostra de 159 pacients, analitzant els resultats neurofisiologics
(Electroencefalograma, Percentatge de fases, Eficiéncia del somni,
Nombre total d'esdeveniments respiratoris, Duracidé mitjana i maxima
de tals esdeveniments, Index d'apnea-hipopnea, Analisi de les
variables cardiorespiratories, index d'apnea-hipopnea) obtinguts amb
la Polisomnografia completa i els resultats obtinguts amb la Poligrafia
cardiorespiratoria (Analisi de les variables cardiorespiratories, index
d'apnea-hipopnea).

Per a l'avaluacié quantitativa dels simptomes i I'impacte de la qualitat
del somni en multiples activitats de la vida diaria es va aplicar I'escala
de somnoléncia d'Epworth. Per al diagnostic de gravetat de la SAHS
es va utilitzar I'index d'Apnea-hipopnea per hora de somni,
I'Académia Americana de la Medicina del Somni inclou en la seua
definici6 aquest concepte I'any 1990.

L'arquitectura del somni d'una pacient SAHS la relacionem amb el
IAH (> 5) ja que quan es produeix 1'esdeveniment respiratori patologic
trenca aquesta arquitectura alterant les fases de somni i influint de

manera negativa sobre els cicles normals del somni.

Finalment vam proposar un possible Algorisme diagnostic per a

utilitzar en les nostres consultes.
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COMPARACION NEUROFISIOLOGICA DE LA UTILIDAD
DE LA POLISOMNOGRAFIA EN EL LABORATORIO DE
NEUROFISIOLOGIA CLINICA FRENTE A LA POLIGRAFIA
CARDIO-RESPIRATORIA  DOMICILIARIA EN EL
DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA
DEL SUENO.

TESIS DOCTORAL






1 INTRODUCCION

1.1 EL SUENO

1.1.1 ARQUITECTURA NORMAL DEL SUENO,
ETAPAS DEL SUENO

La evolucion habitual del suefio en humanos se articula mediante la
sucesion, de periodos de vigilia, suefio NREM vy suefio REM, que se
va alternando toda la noche, constituyendo un ciclo de suefio.

El suefio tiene distintos grados de profundidad, y se presentan
modificaciones fisioldgicas concretas en cada una de las etapas del
mismo. Para el estudio de los cambios funcionales que se dan durante
el suefio se atiende a unas variables que se denominan indicadores del
suefio: el electroencefalograma (EEG), los movimientos oculares y el
tono muscular (la polisomnografia es el registro de los tres
indicadores) (5, 57).

La etapa I, de somnolencia o adormecimiento, en que tiene lugar la
desaparicion del ritmo alfa del EEG (tipico del estado de vigilia), hay
tono muscular y no hay movimientos oculares o, si los hay, son muy

lentos.
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Introduccién
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Introduccion

La etapa IV, de suefio profundo, presenta un ritmo
electroencefalogréfico menor, no hay movimientos oculares y el tono
muscular se mantiene o puede estar muy disminuido. En la
instauracion de esta fase del suefio intervienen, entre otras estructuras,
la corteza prefrontal y el nucleo dorsomedial del tAlamo. Es la fase del
suefio mas reparadora. Hay movimientos organizados del dorso; el
individuo da vueltas en la cama, cambia de postura. Las etapas | a IV

se denominan en su conjunto suefio no REM (NREM).

FASE 3-4 de suefio (propia)

La siguiente etapa es la de suefio paradojico, que se caracteriza por
una actividad EEG que recuerda al estado de vigilia (por eso se habla
de suefio paraddjico), debida a una activacion cortical por parte de
estructuras encefalicas profundas, como es la formacién reticular
activadora. Fue descubierto por Kleitman y Aserinsky, junto con
Dement, en los afios cincuenta del siglo pasado. Hay una
desincronizacién del EEG, que se asemeja a una situacién de vigilia,

27



Introduccion

de alerta. Se observan movimientos oculares rapidos (también se habla
de suefio MOR, de movimientos oculares rapidos o suefio REM, de
rapid eye movements), dependientes de la actividad de estructuras
profundas tales como la formacion reticular pontina. Se produce una
atonia, de lo que son responsables estructuras como la formacién
reticular bulbar, el locus coeruleus, entre otros. EI musculo diafragma
sigue manteniendo el tono, y contrayéndose, permitiendo Ila
respiracion. Parece ser, en lineas generales, que el suefio paradoéjico se
produce, filogenéticamente, cuando la corteza cerebral esta mas
desarrollada. De la instauracion del suefio REM es responsable el
tronco del encéfalo, concretamente un grupo de neuronas que también
descargan en la vigilia (el centro nodal es el nucleo reticular pontino
oral, cuyas porciones ventral y paramediana reciben conexiones de
multiples estructuras relacionadas con el control del ciclo vigilia-

suefio), produciendo una activacion de los sistemas colinérgicos.

FASE REM de suefio (propia)

28



Introduccion

En el adulto sano, cada periodo Vigilia-NREM-REM, se produce cada
90-120 minutos, no siendo obligatorio que se vayan sucediendo
progresivamente las fases, pudiendo profundizar o no durante el
mismo periodo la fase de suefio o incluso acompafarse de despertares

0 microdespertares (duracion < 15 segundos).

En cuanto a la distribucion normal de las fases de suefio, la fase 1 no
suele comportar mas de un 10% del suefio normal; la fase 2 supone en
el adulto sano el 50% del tiempo total del suefio; el suefio delta
(considerando las antiguas fases 3+4) supone aproximadamente el
20% del tiempo total del suefio, mientras que el suefio REM,
corresponde al restante 20% de suefio.

Esta distribucién de fases se ve alterada por la edad, asi en nifios
existe un predominio de fase delta, mientras que va disminuyendo

progresivamente conforme avanza la edad.

De la misma manera, la distribucion cambia a lo largo de la noche,
siendo mas abundante la fase REM en la segunda parte de la noche (5,
58).

1.1.2 NEUROANATOMIA DEL SUENO

El suefio es una conducta natural, periodica, transitoria y reversible
que se produce en todo el reino animal. Durante el mismo, se produce
un periodo de incapacidad motora, pero manteniendo un umbral de

respuesta sensorial. La capacidad de despertarse rapidamente de forma
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total o parcial distingue este periodo de situaciones como el estado de

coma o de la anestesia.

No se conocen completamente sus mecanismos y sus funciones. Sin
embargo, si se sabe que en su regulacién influyen procesos
homeostaticos encargados de mantener un equilibrio interno y
mediados por neurotransmisores, asi como mecanismos circadianos,
influidos por diversos estimulos entre los que destaca la luz. Tienen
importancia aspectos como la edad, el sexo u otros factores

individuales.

Se sabe que las areas cerebrales mas importantes relacionadas con el
suefio son el hipotalamo, el tronco cerebral y el tdlamo, destacando 4
nicleos que son fundamentales en el proceso: nucleo hipotalamico
posterior, relacionado con el sistema hipocretina-orexina y la vigilia;
nucleo ventral lateral predptico, relacionado con el suefio NREM y
nacleo reticularis pontis oralis lateral con el REM; nucleo
supraquiasmatico, con gran importancia en la regulacién del ciclo

suefio-vigilia.

Todos estos fendmenos estan regulados por diferentes nucleos del
tronco cerebral (38, 39):

— Una subpoblacion de grandes neuronas reticulares
mesencefalicas activan el EEG.
— La activacion del ndcleo perilocus coeruleus estimula a su vez

al nucleo reticular magnocelular, potente inhibidor que, por la
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via reticulospinal, actia sobre las neuronas motoras del asta
anterior de la médula y es responsable de la hipotonia
muscular caracteristica del suefio REM.

— El ndcleo pontis oralis produce los ritmos theta del hipocampo.

— Las neuronas reticulares de la protuberancia adyacentes al
pedunculo cerebeloso superior y al ndcleo abducens son
responsables de los movimientos oculares rapidos y de la
apariciobn de puntas periddicas que se recogen en la
protuberancia, el ncleo geniculado y la corteza occipital (39).

Asi, el responsable del inicio del suefio es el nicleo predptico
ventrolateral, situado en el hipotadlamo lateral anterior. Esta zona es la
Unica del cerebro en la que se incrementa la actividad neuronal, tanto
en el momento de iniciarse el suefio como durante el mismo y
permanece inactiva en la vigilia. Las neuronas de este complejo son
inhibidoras (inhiben los centros de la vigilia) y utilizan galanina y
acido gamma amino butirico (GABA) como neurotransmisores. Estan
conectadas de forma reciproca con los principales nucleos del tronco,
el cerebro anterior basal y el hipotdlamo dorsal, ndcleo
tuberomamilar, nucleos colinérgicos del cerebro anterior basal y del

tegmento pediculopontino y laterodorsal.

Por contra, destacamos la funcion del sistema hipocretina orexina. Fue
en 1998 cuando dos grupos de investigadores independientes dieron
casi al mismo tiempo con un componente que se sintetizaba en un

pequefio grupo de neuronas y que estaba relacionado con la vigilia.
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Cada uno de ellos lo denominé de una forma diferente: hipocretina
unos y orexina otros. Se trata de un sistema neurotransmisor
excitatorio conectado con los principales nicleos implicados en el
control del suefio y la vigilia.

1.2 SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL
SUENO. CONCEPTO

El sindrome de apnea e hipopnea obstructiva del suefio (SAHS) es una
enfermedad frecuente que afecta al 4% de la poblacion adulta (1,2). Su
sintoma cardinal es la somnolencia diurna excesiva que, junto a la
alteracion del estado de animo y deterioro cognitivo, producen un
deterioro progresivo en la calidad de vida de los pacientes (Ver Anexo
4).

Ademas, se ha asociado a mayor riesgo de hipertension arterial,
morbimortalidad cardiovascular, accidentes laborales y de transito.
Esta entidad estd ostensiblemente subdiagnosticada, por lo que es
necesario mejorar su conocimiento para diagnosticarla cuanto antes y

aplicar un tratamiento (3,5).

El SAHS, descrito inicialmente por Guilleminault en 1976 (7), se
caracteriza por episodios recurrentes de colapso parcial o total de la
via aérea superior durante el suefio, como consecuencia de los cuales

se produce un aumento del esfuerzo téraco-abdominal y caida de la
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saturacion arterial de oxigeno, que conducen a una reaccion de

microdespertar que reanuda la respiracion.

Por convencion (2, 42) las apneas se definen como el cese del flujo
aereo durante mas de 10 segundos. Se denomina hipopnea a una
disminucion entre el 10 y 50 % del flujo aéreo en relacién a una
reaccion de microdespertar o caida de la saturacion de oxigeno. Las
apneas se clasifican de acuerdo a la presencia o no del estimulo central

y se dividen en:

a) Apnea central: ausencia de movimientos toracoabdominales
producto de abolicién del estimulo del centro respiratorio.
Ausencia o reduccion > 90% de la sefial respiratoria
(termistores, canula nasal o neumotacografo) de > 10

segundos de duracion en ausencia de esfuerzo respiratorio

detectado por las bandas toraco-abdominales.

Apnea central (propia)
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b) Apnea obstructiva: cese del flujo producto de oclusién de la

via aérea, lo que determina persistencia del esfuerzo
ventilatorio. Ausencia o reduccion > 90% de la sefal
respiratoria (termistores, cdnula nasal o neumotacografo) de

> 10 segundos de duracion en presencia de esfuerzo

respiratorio detectado por las bandas toraco-abdominales.

Apnea obstructiva (propia)

c) Apnea mixta: comienza como una apnea central, seguida de
un componente obstructivo.

d) Hipopnea: reduccién discernible (> 30% y < 90%) de la
amplitud de la sefial respiratoria de > 10 segundos de
duracion (termistores, canula nasal o neumotacografo) que
se acompafa de desaturacion (> 3%) y/o un microdespertar
en la sefial del electroencefalograma (EEG). A pesar de que
en la ultima guia de la Academia Americana de la Medicina
del Suefio (AAMS) en el 2001 y, posteriormente en la
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actualizacion del 2005, se considera suficiente la reduccion
de la sefial de flujo > 30% acompafiada de una desaturacién
del 4% como definicion clinica, se acepta como definicion
de investigacion la definicion que el documento de
“Consenso Nacional sobre el Sindrome de Apneas-
Hipopneas del Suefio” del Grupo Espafiol de Suefio,
recomienda. Por otra parte, muchos grupos consideran que
la mayoria de las desaturaciones significativas alcanzan el

3% y que el 4% es un umbral demasiado elevado.
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Hipopnea (propia)

e) Esfuerzos Respiratorios Asociados a Microdespertares

(ERAM): periodo > 10 segundos de incremento progresivo
del esfuerzo respiratorio (habitualmente detectado mediante
medicion de presién esofagica) que acaba, con un
microdespertar. Opcionalmente, también pude detectarse el

esfuerzo mediante el empleo de una canula nasal y/o el
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sumatorio de las bandas toraco-abdominales cuando hay un
periodo de limitacion al flujo > 10 segundos y < de 2
minutos, sin reduccién marcada de la amplitud del flujo y
que termina con un microdespertar.

f) Indice de Alteracion Respiratoria (IAR): Consiste en la

suma del nimero de apneas + el nimero de hipopneas por
hora de suefio (0 por hora de registro si se usa una poligrafia
respiratoria) IAH sumado al nimero de ERAM por hora. El
IAR se corresponde con el Respiratory Disturbance Index
(RDI) de la literatura.

Los microdespertares inducen interrupcion y alteracion de la
arquitectura del suefio, lo que lleva a la produccion de sintomas
diurnos de los pacientes. El diagnostico de apneas del suefio se
sospecha por la historia de ronguido intenso, somnolencia diurna
excesiva y apneas presenciadas. La confirmacién, a través de un
estudio de polisomnografia o poligrafia respiratoria durante el suefio
(3, 11). Su tratamiento de eleccion es la ventilacion con presion
positiva continua de la via aérea a través de una méscara nasal, capaz
de mejorar los sintomas diurnos, nocturnos y disminuir el riesgo

cardiovascular.
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1.3 EPIDEMIOLOGIA DEL SAHS

1.3.1 PREVALENCIA

El SAHS es una enfermedad muy prevalente en la poblacion general
que puede causar deterioro de la calidad de vida, hipertension arterial,
enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares, accidentes de
trafico y se relaciona con un exceso de mortalidad. Ademaés, se ha
demostrado que los pacientes no diagnosticados duplican el consumo
de recursos sanitarios con respecto a los diagnosticados y tratados. Por
todo ello, se considera el SAHS como un problema de salud publica
de primera magnitud. En Espafia entre el 3 y el 6% de la poblacion
padece un SAHS sintomatico y entre el 24 y el 26% un IAH > 54 (2).

El SAHS es més prevalente en los hombres con una relacion hombre-
mujer de 2-1. Esta caracteristica “protectora” en la mujer se pierde
después de la menopausia. La prevalencia de SAHS también esta
relacionada con la edad, siendo mas frecuente después de los 40 afios;
alcanza su pico maximo hacia los 60 afios y después tiene un descenso

paulatino (42).

1.3.2 FACTORES DE RIESGO

En cuanto a los factores de riesgo, la edad, el sexo masculino y el
indice de masa corporal son los mas importantes. La prevalencia del

SAHS se incrementa con la edad llegando a triplicarse en los ancianos
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comparados con las edades medias. Otras variables que influencian la
aparicion de un SAHS o su agravamiento son el alcohol, tabaco (70),
sedantes, hipnoticos y barbituricos y la posicién en decubito supino.
Otros factores importantes son los genéticos, familiares y raciales.
Con respecto a la clasificacion por gravedad se establece en: leve
(1AH: 5-14, 9); moderada (IAH: 15-29, 9); grave (IAH > 30).

Factores de riesgo del SAHS:

— Sexo masculino

— Edad

— Antecedentes familiares

— Tabaquismo, alcohol, drogas

— Enfermedades craneofaciales especificas
— Hipotiroidismo

— Posicion corporal

Los factores de riesgo para desarrollar SAHS los podemos dividir en

dos grupos:
1.- Factores de riesgo modificables

La obesidad es el factor de riesgo modificable més importante. La
prevalencia de SAHS y el IMC tienen una relacién directamente
proporcional; es decir, a mayor IMC, mayor prevalencia de SAHS. La
circunferencia del cuello, un marcador de obesidad central es el factor

que mejor predice el diagnostico de SAHS. En mujeres, el riesgo de
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SAHS esta dado por una circunferencia de cuello 38 cm, mientras que
en hombres es 40 cm. El consumo de alcohol, tabaco e hipnéticos
incrementa la intensidad del ronquido y el nimero de eventos

respiratorios durante el dormir (42).
2.- Factores de riesgo no modificables

El SAHS es més prevalente en los hombres con una relacion hombre-
mujer de 2-1 como ya se ha dicho. Esta caracteristica “protectora’ en
la mujer se pierde después de la menopausia.

La prevalencia de SAHS también esta relacionada con la edad.

Las caracteristicas craneofaciales propias de cada etnia o grupo racial
confieren diferentes riesgos de desarrollar SAHS.

Las alteraciones anatémicas craneofaciales como retrognatia,
micrognatia, macroglosia y paladar ojival que acompafian a problemas
congénitos como la trisomia 21, sindrome de Prader-Willi, sindrome
de Crouzon, sindrome de Marfan y secuencia de Pierre-Robin,
confieren una estrechez intrinseca a la faringe favoreciendo el colapso.
La diabetes mellitus tipo 2, la acromegalia, el hipotiroidismo, el
sindrome de Cushing y el hiperandrogenismo son las endocrinopatias
que se asocian al desarrollo de SAHS (36, 37, 42).
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1.4 FISIOPATOLOGIA

La patogenia es multifactorial y compleja. EI mecanismo que conduce
al colapso de la via aérea superior es la generacion de una presion
critica subatmosférica durante la inspiracion, que sobrepasa la
capacidad de los musculos dilatadores y abductores de mantener la

estabilidad de la via aérea.

El inicio del suefio se acompafia de una disminucion del tono de los
musculos dilatadores, lo que produce un desequilibrio entre la fuerza
que generan éstos y el peso que debe soportar la faringe, produciendo
finalmente el colapso. Debido a distintos estimulos: caida de la Sa02,
aumento de la presion parcial de CO2, estimulos faringeos y aumento
de la presion negativa intrapleural, se induce una reaccion de despertar
que aumenta la tonicidad muscular, abre la via aérea y se reanuda la
ventilacion. Varios son los factores que han sido implicados en una

mayor colapsabilidad de la via aérea superior.
Factores implicados en el colapso de la via aérea superior:

1.- Factores anatdbmicos que determinan una cavidad faringea
pequefa: hipertrofia amigdaliana, micrognatia, macroglosia.
La obesidad contribuye a la reduccion del didmetro por

depdsito de grasa en la zona retrofaringea.

2.-  Mayor “compliance” de los tejidos.
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Aumento de la resistencia a nivel de la zona nasal, que
contribuye al colapso por aumento de la presion

subatmosférica generada en la faringe durante la inspiracion.

Disminucién de la fuerza de los musculos dilatadores de la
faringe: hipotiroidismo, distrofias musculares, uso de

relajantes musculares o benzodiacepinas.
Distinta calidad de los musculos faringeos.

Descoordinacion entre la activacion de los musculos
dilatadores de la faringe y el diafragma, la cual debe
producirse antes de la contraccion diafragmatica para mantener
preparada a la faringe antes que la generacién de la presién

negativa se produzca en el térax.

Los factores que favorecen el colapso incluyen el estrechamiento de la

via aérea superior (Factor Anatdmico), una pérdida excesiva del tono

muscular (Factor Muscular) y el defecto en los reflejos protectores

(Factor Neuroldgico). Los factores que reducen el calibre de la VAS

comportan un aumento de la resistencia con generacion de una presion

negativa faringea durante la inspiracion que predispone al colapso.

Los factores anatomicos, ademas, tienen repercusion sobre los otros

dos (muscular y neurolégico) (2, 47).

Estos factores conducen al ronquido durante el suefio, que consiste en

oscilaciones de alta intensidad producidas por el paladar blando,
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paredes de la faringe, epiglotis y lengua. El ronquido puede
representar una condicion intermedia entre la normalidad y SAHS, en
la cual el tamafio faringeo y la colapsabilidad son anormales, pero no
llegan a causar cierre de la via aérea. No obstante, debe ser
considerado un marcador clinico para identificar a pacientes con

SAHS en sujetos poco sintomaticos (39).

1.5 CLINICA

1.5.1 CARACTERISTICAS CLINICAS

El SAHS puede ocurrir a cualquier edad, aunque el grupo etario mas
afectado es el de los 30 a 60 afios. Es el doble més frecuente en
hombres, a pesar de que la incidencia en el periodo postmenopausico
aumenta significativamente, llegando a igualar a la de los hombres. La
mayoria son sujetos obesos, pero debemos estar atentos a pacientes
eutréficos con sintomas sugerentes. El ronquido habitual, somnolencia
diurna excesiva, definida como dificultad para mantenerse despierto
durante el dia, por lo menos tres dias a la semana, puede ser no
reconocida por el afectado por razones sociales, laborales o familiares.
Por ello deben utilizarse escalas especificas para su evaluacién, como

la Escala de Somnolencia de Epworth, que se muestra en la Tabla 1.
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Tabla 1. Escala de Somnolencia Epworth

¢Con qué frecuencia esta somnoliento o se queda dormido en cada una
de las siguientes situaciones?

Aplique la siguiente escala: 0: nunca, 1: baja frecuencia, 2: moderada
frecuencia, 3: alta frecuencia.

Situacion Puntaje
1. Sentado y leyendo. 0123
2. Viendo television. 01 2 3
3. Sentado en un lugar publico (gj. cine, reunion). 01 2 3
4. Viajando como pasajero en un auto durante 1 hora. 01 2 3
5. Descansando en la tarde cuando las circunstancias lo 01 2 3
permiten.
6. Sentado y conversando con alguien. 01 2 3
7. Sentado en un ambiente tranquilo después del

i 0123
almuerzo (sin alcohol).
8. En un auto, mientras se encuentra detenido por 01 2 3

algunos minutos en el trafico.

Relatos clasicos son que el paciente se queda dormido viendo
television, leyendo, frente al ordenador, durante los viajes en bus, en
reuniones sociales, en presentaciones a media luz y mas gravemente
mientras conduce o se encuentra detenido en una luz roja o desempefia
algln tipo de trabajo. Debemos recordar que la somnolencia referida
es una somnolencia “pasiva”, que se presenta durante situaciones
monotonas, poco atractivas 0 que requieren menor atencion, pues los
pacientes pueden desenvolverse de buena forma en situaciones de alto
desempefio, exigencia y responsabilidad (74, 75). El paciente no es

capaz de percibir sus propias apneas, aunque en ocasiones puede
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relatarnos episodios de sofocacion nocturna que orientan a este

problema. Otros sintomas:

1.- Somnolencia diurna excesiva

2.-  Suefio no reparador
3.- Bocaseca

4.-  Cefalea matinal

5.-  Disminucion de la capacidad de concentracion

6.-  Déficit de memoria
7.-  Trastorno del animo
8.-  Irritabilidad

9.-  Depresion

10.-  Impotencia

11.-  Inquietud psicomotora nocturna
12.-  Insomnio

13.-  Fatiga

Los sintomas mas frecuentes del SAHS son:

NOCTURNOS

DIURNQOS

Ronquidos
Apneas observadas

Episodios asficticos
Movimientos anormales
Diaforesis

Despertares frecuentes
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NOCTURNOS DIURNOS

Nicturia (adultos) y enuresis (nifios)  Depresion

Pesadillas Dificulta de concentracion
Suefio agitado Pérdida de memoria
Insomnio Disminucion de la libido

Reflujo Gastroesofagico

En resumen:

1.-

Deberemos considerar la relacion directa entre HA 'y SAHS en
casos refractarios, con datos de sospecha diagnéstica de SAHS
y que se comporten como no dipper. El tratamiento con CPAP

puede ser Util en estos pacientes.

El SAHS debe ser considerado como un factor de riesgo mas a
tratar en pacientes con enfermedad coronaria y sospecha
clinica. Igualmente debemos considerar la presencia clinica de
enfermedad coronaria en pacientes con SAHS con mayor
motivo que en la poblacién general al evaluar factores de

riesgo coronarios.

Pacientes con miocardiopatia dilatada con criterios clinicos de
sospecha de SAHS deben ser estudiados mediante poligrafia
nocturna ya que su patologia cardiaca puede responder
positivamente al tratamiento de su SAHS.
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4.-

La presencia de taquiarritmias en pacientes con SAHS deben
obligarnos a investigar la presencia de otras enfermedades
desencadenantes y dirigir el tratamiento a su control.

La presencia de bradiarritmias en los pacientes con SAHS no
son indicacion de estimulacién cardiaca permanente en la
actualidad. Aquellos pacientes con indicacion de estimulacién
cardiaca que padezcan un SAHS podrian beneficiarse de
estimulacién nocturna a frecuencias superiores a su frecuencia
media basal especialmente si registramos mayoritariamente

apneas centrales (2).

Finalmente, aunque la obesidad, la hipertension arterial o el
ronquido aislados no constituyen, en principio, una indicacién
para la realizacion de una prueba de suefio, especialmente si no
va asociada a otros factores de riesgo, en estos pacientes
siempre debe interrogarse sobre la presencia 0 no de sintomas
gatillo (ronquidos entrecortados y/o pausas asficticas y/o
excesiva somnolencia diurna (ESD) y/o suefio no reparador),
dado que en ellos la prevalencia de SAHS es mucho mas

elevada que entre la poblacion general (42, 43, 79).

La triada clinica principal del SAHS la componen 3 sintomas:

— Roncopatia crénica: es el sintoma con mayor sensibilidad (su

ausencia hace poco probable el diagnéstico de SAHS). Sin
embargo, la mayoria de roncadores no tienen SAHS (roncan el
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40% de los varones y el 20% de las mujeres de la poblacion
general). Por ello la presencia de roncopatia cronica como
sintoma Unico no es suficiente para la realizacién de una

prueba de suefio con intencion diagndstica de SAHS.

Apneas presenciadas: es el sintoma con mayor especificidad, la

cual aumenta si son observadas de forma repetida durante la

misma noche y si son prolongadas.

Hipersomnia diurna o tendencia a dormirse involuntariamente

ante situaciones inapropiadas: sintoma poco especifico y

sensible pero el de mayor importancia ya que marca la
intensidad clinica del SAHS. Su presencia no explicada por
circunstancias evidentes es suficiente aun en ausencia de otros
sintomas o signos para la realizacion de un estudio de suefio
con carécter diagndstico. Es importante descartar otras causas
de hipersomnia. La mediciéon de la hipersomnia puede
realizarse mediante métodos subjetivos u objetivos. Entre los
métodos subjetivos, el més utilizado es el cuestionario de
Epworth. La presencia de una puntuacién por encima o igual a
12 puntos (sobre 24 puntos) indica hipersomnia patolégica.
Aunque esta sujeto a variaciones culturales, de edad y sexo y
tiene escasa correlacion con las medidas objetivas, es Util
especialmente en el seguimiento del paciente con medidas
repetidas. Por su simplicidad también puede utilizarse la
clasificacion en grados de la hipersomnia (leve, moderada o
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grave). Son métodos objetivos el test de latencias multiples del
suefio (TLMS), test de mantenimiento de la vigilia (TMV), el
test de Osler y el test de vigilancia motriz (2, 3, 74).

1.5.2 CONSECUENCIAS CLINICAS

Las consecuencias clinicas del SAHS se deben a los numerosos
efectos que tienen como fendmeno inicial el evento respiratorio, la
apnea. Los mecanismos involucrados son caida de la SaO2, procesos
de de-oxigenacion y re-oxigenacién de los tejidos, microdespertares,
aumento de la CO2 y cambios de la presion intratoracica; ellos
conducen a activacion del sistema adrenérgico, mecanismos
proinflamatorios, disfuncion endotelial, stress oxidativo vascular,
activaciéon mecanismos procoagulantes y desregulacion metabdlica.

Las consecuencias clinicas las podemos dividir en (43):

1.-  Consecuencias psico-neurolégicas. El colapso recurrente de la
via aérea superior conlleva una reaccion de despertar que
provoca fragmentacion y alteracion de la arquitectura del
suefio, con deterioro en la calidad del suefio (aumentan las
etapas superficiales del suefio No REM en desmedro de las
etapas profundas y el suefio REM). Los sintomas se
desarrollan lenta y progresivamente a lo largo de los afos,
explicando que la consulta sea tardia en la mayoria de los
casos. Existen evidencias de que la alteracion de la

arquitectura del suefio es la causa de la somnolencia diurna
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excesiva. Se ha propuesto que la caida de la oxigenacién causa
depresion de las funciones neuropsicoldgicas, con disminucién
de la memoria, atencion y coordinacion visual-motora (42).
Este altimo factor contribuye a la mayor frecuencia de
accidentes automovilisticos y laborales. Ademas, se describe
elevacion de la presion intracraneana relacionada con las
apneas, que se relaciona con cefalea matinal. La depresion se
observa en el 40% de los pacientes con SAHS, de causa
multifactorial no bien aclarada. La impotencia sexual también

se observa en este grupo de pacientes (43).

Consecuencias cardiovasculares. Tienen importancia por su
impacto en la mayor morbimortalidad, especialmente por la
relacion que existe con hipertensién arterial, arritmias, eventos
coronarios y accidentes cerebrovasculares. Hoy es clara la
relacion de causalidad entre hipertension arterial y SAHS,
existiendo una relacién dosis-respuesta. Los pacientes
hipertensos, especialmente los no-deppers, tienen una muy alta
prevalencia de SAHS; ademas, el tratamiento adecuado del
SAHS disminuye la presion arterial. Esta asociacion entre
SAHS e  hipertension no es explicada por factores
contundentes, como la obesidad concomitante, edad, sexo,
consumo de café, etc. La mayor mortalidad observada en los
estudios preliminares de He en Chest en 1988, ha sido
corroborada en estudios recientes, en que pacientes con

enfermedad grave sin tratamiento presentan mayor morbilidad
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y mortalidad que los pacientes con enfermedad moderada y
éstos mas que los sujetos sin SAHS. Ademas, los pacientes con
enfermedad grave sin tratamiento se mueren mas que los
sujetos con enfermedad grave con tratamiento adecuado, en los
cuales la morbi-mortalidad es similar a los sujetos sin SAHS.
Se observa frecuentemente nicturia por estimulacion de los
pépticos natriuréticos atriales, producto de los cambios de
presion intratoracica e hipoxemia ocurridos durante los
episodios de apnea. La mayor prevalencia de accidentes
cerebrovasculares ha sido observada en numerosos estudios,
pero la relacion de causalidad es mas débil. Los sujetos que
presentan ronquido intenso tienen mayor riesgo de
hipertension, enfermedad  coronaria y  accidentes

cerebrovasculares, en estudios observacionales (44).

1.6 EXPLORACION DEL PACIENTE CON
SOSPECHA CLINICA DE SAHS

La evaluacion clinica y analitica de laboratorio inicial es esencial en la
presunciéon diagnostica y requiere un alto grado de sospecha. La
decisién siguiente es realizar un estudio diagndstico que permita
descartar o confirmar nuestra hip6tesis y ademas sea capaz de evaluar
la gravedad de la enfermedad, ya que ella es clave en la decision

terapéutica.
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1.6.1 EXPLORACION FiSICA. VARIABLES
ANTROPOMETRICAS

Se consideran las variables antropomeétricas que tienen relacion directa
con la VAS:

— el peso,
— latalla,
— el indice de masa corporal (IMC) y

— el perimetro cervical.

Entre los pacientes ya diagnosticados de SAHS hay una relacion entre
la gravedad del sindrome y el grado de obesidad. Un aumento de un
10% en el peso conlleva un aumento del 1AH del 32% (45).

1.- MEDICION DE PESO Y CALCULO DEL IMC

— Medicion del peso: en practica clinica se aconseja pesar al
paciente con ropa ligera y sin zapatos en una balanza con una

precision de 0.1 kg.

— Célculo del indice masa corporal (IMC): Peso (kg)/Talla en

metros al cuadrado.
2.- MEDICION DEL PERIMETRO CERVICAL

No existe consenso sobre el nivel anatébmico en el que debe ser

obtenido, hecho que puede afectar a su valor. Una metodologia
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frecuentemente reportada es su medicion a nivel de la membrana
cricotiroidea (justo por debajo de la nuez de Adan). Debe medirse
siempre con el sujeto en la misma posicién, habitualmente sentado,
con los hombros relajados y la cinta métrica perpendicular al eje

cervical. Los resultados suelen reportarse con precision de 0.5 cm.

No existen valores normativos del PC para la poblacion general. En
algunos estudios se ha considerado obesidad cervical como la

presencia de un PC > 35 cm en mujeres y PC > 41 cm en hombres.

Un PC > de 41-43 cm se ha asociado a una alta probabilidad de
SAHS, un PC> 48 un muy alto riesgo de SAHOS y un PC<de 37 a
muy bajo riesgo (46).

1.6.2 EXPLORACION DE LA VIA AEREA
SUPERIOR

La exploracion Otorrinolaringoldgica (ORL) es importante en una
correcta evaluacion del paciente a pesar de que, muchas veces, al igual
como sucede con la clinica, no se relacione su alteracién anatémica
con la gravedad del SAHS.

La exploracion anatomica de la VAS ayuda a comprender la
fisiopatologia y también a valorar otras opciones terapéuticas, ademas
de la aplicacion de la presion positiva continua de las vias
respiratorias  (CPAP). Se conseguird un estudio del caso

individualizado y por tanto una planificacion terapéutica mucho mas
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correcta. Esta exploracion anatémica puede ademas prever posibles
malas adaptaciones futuras a la utilizacion del CPAP. En algunos
casos los problemas de adaptacion a la CPAP pueden reducir su
cumplimiento y bien puede estar generada por alteraciones anatomicas

en especial nasales.

El primer paso es el examen visual del paciente valorando el
morfotipo y la constitucion facial, especialmente discordancias
maxilomandibulares, malas mordidas, y alteraciones mandibulares
(46).

La exploraciéon instrumental, en el gabinete otorrinolaringolégico,
debe seguir con una exploracion nasal anatdbmica con rinoscopia
anterior y endoscopia nasal que alcance a explorar ambas fosas

nasales y la rinofaringe.

La exploracion oral y orofaringea debe buscar, ademas de las ya
mencionadas alteraciones maxilomandibulares, el volumen lingual en
relacion a la cavidad, la posible presencia de hipertrofia amigdalar y
finalmente el aumento de volumen de paladar blando, su posicion en
relacion a la pared posterior o la presencia de membranas que
incrementen su superficie. Para ello, se puede utilizar la laringoscopia
indirecta con el clasico espejillo de laringe que permite valorar la
amplitud de visién del espacio retrolingual. Y la segunda exploracion

se realiza simplemente con el paciente en posicion sentada y maxima
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apertura oral sin fonar. EvalUa en cuatro grados la capacidad de vision

que se tiene de la orofaringe (92).

Clasificacion de Mallampati (Figura 1).

Valora la posicion del paladar respecto a la base de la lengua.
Posicion del paladar:

— |: Visualizacion completa de Gvula, amigdalas y pilares.
— II: Visualizacion de la Gvula, pero no de las amigdalas.

— 11 Visualizacion del paladar blando, pero no de la tvula.

— IV: Visualizacion del paladar duro solamente.

Figura 1. Escala de Mallampati-Samsoon. 1. Grado I. 2. Grado Il. 3. Grado
I11. 4. Grado IV (Tomado de Google imagenes)

Finalmente es imprescindible la exploracién endoscopia de la via

aérea superior mediante endoscopio flexible (47).
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De forma ideal, la exploracion de la VAS, hasta aqui descrita
(rinoscopia anterior, Orofaringoscopia, Exploracion de cavidad oral,
laringoscopia indirecta y endoscopia nasofaringolaringea, examen
visual de morfotipo y discrepancias maxilomandibulares) deberia ser
realizada por el especialista en ORL antes de cualquier planteamiento
terapéutico, sin embargo, esta aproximacion es evidente que estard

condicionada por problemas de disponibilidad de cada centro (46, 47).

1.6.3 OTRAS EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

1.6.3.1 EXPLORACIONES RADIOLOGICAS

Las indicaciones clinicas de imagen de via aérea superior evolucionan
segun las necesidades en los pacientes tratados con cirugia o protesis
orales (2).

1.6.3.2 CEFALOMETRIA
La cefalometria es el estudio de las distancias, planos y &ngulos entre
diversos puntos craneofaciales y cervicales, con la finalidad de

conocer los valores normales, y sus variaciones.

La contribucion del ortodoncista al estudio y tratamiento
interdisciplinar de los trastornos respiratorios asociados al suefio tiene

tres vertientes:
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— El diagnéstico de las alteraciones estructurales que acompafian
con frecuencia esta patologia, mediante la utilizacién de la

cefalometria.

— El tratamiento de las formas leves y moderadas con aparatos

intraorales.

— El tratamiento ortoddéncicoprequirirgico de los casos

sometidos a cirugia ortognatica.

El ortodoncista debe conocer y administrar las repercusiones que
tienen sobre la via aérea superior los tratamientos de ortodoncia y
cirugia ortognatica, y sus eventuales efectos (profilacticos o por el
contrario potenciadores del desarrollo del sindrome de apnea
obstructiva del suefio).

Las anomalias mas importantes incluyen el estrechamiento del espacio
aéreo posterior, paladar blando hipertréfico y posicionamiento inferior
del hioides, retroposicion mandibular y angulo nasion-sella-basion
pequefio. También se ha sugerido que la lengua es demasiado grande
respecto al contenedor esquelético (2).

1.6.3.3 TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA (TAC)

Permite una evaluacion muy precisa de la VAS y ha sido validada
para medir el area de seccién faringea. Las modernas tecnologias
permiten reconstrucciones tridimensionales, imagenes virtuales y

estudios dinamicos. Pero, a pesar de que los estudios dindmicos con
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TAC han ayudado a entender la dinamica de la fisiopatologia, se hace
dificil imaginar su aplicacion sistemética en todos los pacientes con

sospecha de SAHS en la practica diaria (2).

1.6.3.4 RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR (RMN)

Aporta, al igual que la TAC, una imagen tridimensional de la VAS.
Ademas, nos da idea no solo del contenido de tejido graso, sino
también del contenido acuoso. Se ha demostrado que los contenidos
grasos estdn aumentados en pacientes con SAHS y que se localizan
lateralmente. También se ha visto que el volumen de grasa alrededor
de la faringe se correlaciona con la gravedad del SAHS (2).

1.6.3.5 OTRAS EXPLORACIONES
— Rinomanometria
— Rinometria acustica
— Ecografia por reflexion acustica
— Medicion de presiones diferenciales en la VAS
— Estudios de manometria
— Electromiografia de la region
— Pruebas de funcion respiratoria
— Hormonas tiroideas

— Electrocardiograma
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1.7 DIAGNOSTICO DE SAHS

La fiabilidad del diagndstico de SAHS basado, exclusivamente, en la
historia clinica o en modelos predictivos que emplean una
combinacion de diferentes variables, fluctia considerablemente de
unos estudios a otros. Es muy posible que en algunos casos pueda
servir de ayuda, sin embargo, no es suficiente para establecer el
diagndstico con certeza. La polisomnografia convencional (PSG) es el
método recomendado para realizar el diagnéstico de los pacientes con
sospecha de SAHS (2, 34).

1.7.1 POLISOMNOGRAFIA CONVENCIONAL Y
VIGILADA

La severidad del SAHS es evaluada a través del indice de eventos
respiratorios o indice de apneas e hipopneas (IAH), definido como el
nimero de apneas e hipopneas por hora de suefio. Aunque es motivo
de controversia, convencionalmente se acepta el diagndstico de SAHS
con un IAH mayor de 5 eventos por hora. EI método diagnéstico de
eleccion es la polisomnografia (PSG) que consiste en la
monitorizacion durante toda una noche de suefio, en una clinica de
suefio, con la vigilancia de personal entrenado, que evalla en cada
momento que el registro sea Optimo. En la actualidad, las distintas
sociedades cientificas aceptan que la polisomnografia de noche
completa es la prueba de referencia para el diagndstico del SAHS (2,
3, 37). Sin embargo, esta técnica en la actualidad no esta disponible en
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todos los centros hospitalarios y presenta una inaceptable lista de
espera. Esto repercute negativamente en aquellos pacientes
sintomaticos o con factores de riesgo vascular que requieren un
diagndstico y tratamiento precoz. Por lo tanto, cada vez son mas
empleadas otras alternativas diagnosticas como la poligrafia
cardiorrespiratoria; si bien son infrecuentes los estudios realizados en
el domicilio del paciente sin supervision directa, ya que no es un

método diagnostico aceptado por todos los grupos de trabajo.

La PSG incluye el registro de variables neurofisiolégicas que nos
permiten conocer claramente la arquitectura del suefio, las etapas del
suefio y evaluar los microdespertares. También variables ventilatorias,
que hacen posible la identificacion de apneas e hipopneas y el célculo
del nimero de eventos respiratorios por hora de suefio, la caida de la
saturacion de oxigeno y el tiempo que permanece con saturaciones
bajo 90%. Ademas, es posible evaluar los eventos respiratorios en
distintas posiciones durante el suefio, el ronquido, presencia de
arritmias y movimiento de extremidades inferiores. Los altos costos
econdmicos, poca accesibilidad, el requerimiento de un alto nivel
técnico en su desarrollo, implementacion y lectura limitan el estudio
en sujetos potencialmente enfermos (37, 47). Por esta razon se han
desarrollado equipos abreviados o simplificados, que permiten obtener
informacion diagnostica a traves de la monitorizacion de las variables
respiratorias. Estos equipos abreviados, conocidos como poligrafia
cardio-respiratoria permiten, en sujetos con alta sospecha clinica,

confirmar el diagnostico, constituyendo una herramienta aceptada en
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la elaboracion diagnostica. La exactitud de estos equipos se ha
valorado mediante su comparacion con la PSG, obteniéndose
sensibilidades diagnésticas entre un 86%-100% y especificidades
diagnosticas entre 64% -100%.

La oximetria de pulso nocturna tiene sensibilidad y especificidad para
el diagndstico del SAHS que varia desde 40 al 100% y de 39 a 100%
respectivamente. La principal razon de esta alta variabilidad ha sido la
metodologia utilizada en el andlisis de la curva de SaO2. Si bien no se
recomienda como método diagndstico, podria emplearse en

situaciones en que se carece de tecnologia mas adecuada.

El diagnostico definitivo del sindrome de apneas de suefio (SAHS)
requiere la realizacion de un estudio polisomnografico convencional,
completo y supervisado, realizado en horario nocturno (o en el
habitual de suefio del paciente), en un centro dotado de personal e
infraestructura necesarios (Ver Anexo 9).

Este tipo de registro incluye una serie de variables respiratorias y

neurofisioldgicas, a saber:

— Electroencefalograma: colocacién de los electrodos siguiendo
el “sistema 10-20” (Figura 2).
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20%

-

__~~] Preaurical

Pg1 - pﬂint

Figura 2. Esquema de la disposicion de electrodos segin el sistema
internacional 10-20. A: plano sagital. B: Plano axial. C: disposicion de 64
electrodos (Tomado del Proyecto Final en Ingenieria Biomédica de Hector

Andrés Costa)
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— Electrooculograma.

— Electromiograma submentoniano.

— Electrocardiograma.

— Flujo aéreo nasobucal.

— Esfuerzo respiratorio por bandas téraco-abdominales.
— Saturacion de oxigeno.

— Posicion corporal.

— Sensor detector de ronquido.

Permiten diferenciar el suefio de la vigilia, estadiar las fases de suefio
y detectar los despertares corticales (arousals). Para estadiar el suefio
se siguen los criterios de Rechtstaffen y Kales (9), analizando el
registro en “épocas” (epoch) de 30 segundos. El analisis debe
realizarse de forma manual, ya que los sistemas automaticos no son
atiles, asignando a cada época un estadio de suefio segun la fase del
mismo que predomine (37).

Son recomendables ademéas el uso de un micréfono para la
determinacion de los ronquidos y el registro de electromiografia del
mausculo tibial anterior. Con este montaje es posible la monitorizacion
de la cantidad y calidad del suefio asi como su relacion con los
diferentes eventos respiratorios y los fendbmenos asociados. En la
actualidad, la PSG es considerada como el patrén de oro para el
diagndstico del SAHS (2).
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El informe de la PSG incluye la confeccion de una representacion en
el tiempo de los diferentes estadios de suefio llamado hipnogramay la
descripcion de las diferentes variables fisiologicas de la
respiracion/oxigenacion, asi como la cuantificacion de los eventos
respiratorios durante el suefio que se expresan con diferentes indices.
Algunos de los mas importantes son el indice de apneas e hipopneas
(IAH). El indice de disturbios respiratorios (IDR) incluye ademas de
las anteriores anormalidades comentadas (apneas + hipopneas) los
microdespertares que fueron provocados por incremento del esfuerzo
respiratorio (incremento de la resistencia de la via aérea). Como es
obvio, el nimero de horas de suefio es extraido de la sefial
electroencefalografica, es decir: los periodos de vigilia durante el
estudio no se contabilizan y no modifican los indices finales.

Dada la prevalencia del SAHS no esta justificada su realizacion en
toda la poblacion en riesgo, por eso se acepta que el diagnostico puede
ser realizado bajo ciertas condiciones mediante la poligrafia
respiratoria (28, 30, 33).

1.7.2 POLIGRAFIA CARDIO-RESPIRATORIA

Estos sistemas de registro denominados “abreviados” 0
“simplificados” (aunque en rigor de verdad las decisiones basadas en
estudios con menos canales no son necesariamente simples),
prescinden de los datos neurofisioldgicos y pueden ser (tiles para

descartar en casos de baja probabilidad de SAHS o para confirmar
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casos de alta sospecha. Es decir que son utiles para confirmar el
diagnostico en pacientes de alto riesgo o descartarlo en individuos
sanos. En ocasiones los hallazgos discordantes entre la PCR y la
clinica o la probabilidad pre-test deberan confirmarse con
polisomnografia convencional (4, 10).

La PCR comprende el registro de al menos tres variables que
incluyan: flujo aéreo o presion nasobucal, esfuerzo/movimientos
respiratorios y saturacion de oxigeno. No es aceptable contar con la
sefial respiratoria extraida desde la medicion de diferencias de
temperatura entre el aire inhalado y exhalado (termistor o termopar)
para luego presentarla graficamente, dado que este método es eficaz
para detectar apneas, pero deficiente para detectar hipopneas que
suponen un cambio mas sutil. Es recomendable utilizar sefiales
respiratorias provenientes de canulas nasobucales de presion o de flujo
(Ver Anexo 8).

Al ser menor el nimero de sensores, los equipos registradores son de
menor tamafio y peso y su montaje es mas sencillo. Existen en el
mercado un gran nimero de dispositivos de PCR validados (en
general han sido comparados con PSG), cuyo numero de sefiales
varian desde las tres basicas a mas de 8 (opcionales como: posicion,
marcador de eventos para ser accionado por el paciente, termistor
acoplado a la canula de presién nasobucal, banda abdominal,
accesorios para comunicacion con los equipos de CPAP automaticos,
etc.).
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La mayoria de los sistemas de registros actualmente disponibles
cuentan con un software que puede identificar automaticamente
eventos de flujo y descensos de la saturacion. Este andlisis por default
responde a diferentes algoritmos internos del equipo, aunque puede
ser modificado segun preferencias del usuario a fin de utilizar
diferentes criterios de mayor o menor sensibilidad o especificidad. Si
bien la lectura automatica puede resultar de ayuda, se recomienda que
la interpretacion siempre sea manual con edicion de cada evento por
un observador experimentado. EIl analisis manual de eventos se hace
en épocas 0 periodos diferentes a la de la PSG, 2 a 5 minutos vs. 30
segundos en la PSG, por lo que un operador entrenado puede leer e

informar correctamente una PCR con relativa rapidez.

La PCR es método de registro de variables “no vigilada” que puede en
ocasiones hacerse ambulatoriamente y aplicarse en la propia cama del
paciente (12). Es por ello que existe el riesgo de desconexion o
periodos con sefiales de mala calidad que dificulten su analisis
posterior. Es deseable un tiempo de registro de buena calidad valido
para el analisis de al menos cuatro horas. Se ha reportado que
aproximadamente entre el 10 al 15% de los estudios de PCR no cuenta
con criterios de calidad suficiente para ser utilizados en la préactica
clinica, por lo que deberan ser repetidos en una segunda noche o bien
se debera optar por realizar una PSG convencional. Otra limitacién
del método es inherente a la falta de sefiales neurofisiologicas. Los
indices utilizados difieren con los de la PSG. De hecho, el IAH resulta
del cociente entre los eventos de flujo y el tiempo total de registro. En
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otras palabras, si el paciente no durmid todas las horas del estudio la
PCR infraestima la gravedad del trastorno. Es por ello que en
individuos con factores que pueden motivar a confusion (como el
insomnio) es mejor recurrir a la PSG, y reservar los metodos
abreviados para aquellos con alta sospecha de SAHS, quienes
frecuentemente presentan excesiva somnolencia diurna y facilidad
para dormir (12, 13, 14).

Este documento de consenso hace las siguientes afirmaciones en

relacion al diagndstico del SAHS:
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1.-

4.-

La PSG es la prueba de referencia para establecer el diagndstico
del SAHS. La PCR es una alternativa aceptable para el diagnostico
de SAHS en pacientes con baja probabilidad clinica (descartar
SAHS) vy alta probabilidad clinica (confirmar SAHS). Los
pacientes con probabilidad clinica media, sujetos con sospecha de
otros trastornos del suefio, pacientes con insomnio, depresion-
ansiedad o portadores de comorbilidad relevante, la prueba
recomendable es la PSG.

Una prueba de suefio negativa (PCR o PSG) en presencia de una
clinica altamente sugestiva de SAHS es indicacion de la
realizaciobn de una PSG tan completa como sea necesario
incluyendo las variables neurofisioldgicas, respiratorias Yy
cardiacas necesarias y la realizacion, si asi se estima oportuno, de
mediciones objetivas de la somnolencia como el TLMS.

Por el momento, y teniendo en cuenta la evidencia cientifica
disponible, la utilizacion de la PCR en domicilio no ha sido
suficientemente validada. Por ello, este documento de consenso
recomienda su empleo en modo vigilado hasta que se disponga de
estudios de validacién que permitan su uso generalizado. Sin
embargo, todos los estudios llevados a cabo hasta ahora sugieren
que sus resultados seran similares a la PCR vigilada y que los
estudios domiciliarios formaran parte fundamental del diagndstico
del SAHS. Hasta entonces su empleo debera ser individualizado
por cada unidad de suefio.

Todas las unidades de suefio que no dispongan de PSG y usen la
PCR para diagndstico del SAHS (Unidades Respiratorias de
Trastornos del Suefio, URTS) deberan tener formacion vy
entrenamiento en SAHS y trabajar en coordinacion con unidades
de referencia. Por otra parte, las unidades de referencia, con
disposicion de PSG y PCR ademas de formacién y experiencia en
todos los trastornos del suefio, deberan dar apoyo y prioridad a las
URTS para la solucion de los casos remitidos.

Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas
del suefio (SAHS) realizado por el grupo espafiol de suefio (GES) (2)
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1.7.3 OXIMETRIA CUTANEA

La oximetria cutanea puede utilizarse para establecer prioridades en
las listas de espera o incluso poner un tratamiento con CPAP de
manera provisional en un paciente severo. Sin embargo, se

desaconseja su empleo como método Unico diagndstico.

Se registra con un sensor ubicado en el lecho capilar pulsétil,
normalmente en el dedo indice, formado por un emisor y un receptor
de luz. Los oximetros empleados en la PCR comparten las mismas
caracteristicas de los que se usan en la PSG (la absorcion de la luz por
parte de la hemoglobina cambia con el grado de la saturacion de
oxigeno). También suelen tener una sonda digital que mide la

frecuencia cardiaca (34).

El limite para considerar significativo un descenso en la saturacion de
oxigeno (desaturacion) oscila entre el 2 y el 4% con respecto al valor
basal. Con ellos se calcula el indice de desaturacion (desaturaciones
por hora de registro), que es mas sugestivo de SAHS cuanto mayor
sea su valor. Otro pardmetro empleado es el porcentaje del tiempo
total del registro que transcurre con una saturacién de oxigeno inferior
al 90% (CT 90%), que suele orientar hacia un resultado negativo
cuanto mas bajo sea (CT 90% < 1%, es poco probable que haya un
SAHS significativo) (34).
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2 METODOLOGIA

2.1 ASPECTOSETICOS

“Los derechos de los pacientes estaran en todo momento protegidos
por la declaraciéon de Helsinki. No se solicitard consentimiento
informado por tratarse de un estudio observacional, con revision de
historias clinicas y bases de datos. Este estudio ha sido aprobado por
el Comité de Etica e Investigacion Clinica de nuestro Hospital.

El responsable de la base de datos sera el investigador principal
(Gloria Zalve Plaza). Dicha base de datos se ubicara en el ordenador
de la misma, que se encuentra situado en el despacho de
Electromiografia de la primera planta del Hospital Dr. Peset,

Policlinica.

La base de datos se realizard en formato Excel. En ella se recogeran
todas las variables clinicas, analiticas, polisomnogréaficas y de
exploraciones en relacion con el estudio. La identificacion del
paciente en la base de datos se realizard por medio de un cddigo
asignado. La relacion entre el cddigo del estudio y los datos de
filiacion y clinicos del paciente quedaran registrados en un documento

al que solo tendra acceso Gloria Zalve Plaza”.
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2.2 JUSTIFICACION DEL TEMA

1.- Mejora del diagnostico y por tanto del conocimiento de las
herramientas que disponemos. De esta forma, la Poligrafia cardio-
respiratoria no es apropiada para el diagndstico de SAHS en pacientes
con afecciones médicas concomitantes importantes que pueden
degradar la precision de la prueba y tampoco es apropiada para la
evaluacion diagnostica de pacientes con sospecha de trastornos del

suefio comorbidos.

2.- La utilizacion de métodos apropiados para comparar el
rendimiento de las pruebas de diagnéstico para la apnea obstructiva

del suefio mejorando la atencion clinica del paciente.

3.- Comparar el rendimiento de los monitores de Poligrafia cardio-
respiratoria portatiles con la polisomnografia completa y vigilada para
el diagndstico de SAHS.

4.- ;Qué significa IAH (indice de apnea-hipopnea por hora de suefio)
sugestivo de SAHS?

Depende del corte de IAH real que se utilizd, de la presencia de
condiciones que afectan la calidad del suefio y pueden no ser
identificadas igualmente por el PSG vigilada y algunos monitores
portatiles de PCR y de la probabilidad previa de SAHS.
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El grado de traslacionalidad a la clinica del paciente SAHS que espero
encontrar con la realizacion de este trabajo consistira en facilitar la
transicion de la investigacion béasica (andlisis de resultados) en
aplicaciones clinicas (protocolos diagnésticos) que redunden en
beneficio de la salud. Esta actuacion estard dirigida a amortizar en
beneficio médico y econdmico el esfuerzo dedicado a la investigacion
bésica.

2.3 HIPOTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS

2.3.1 HIPOTESIS

“Mejorar la estrategia diagndstica del Sindrome de apnea-hipopnea
del suefio que sufre el area poblacional que pertenece al Servicio de
Neurofisiologia Clinica del Hospital Universitario Dr. Peset de
Valencia en base a la Polisomnografia completa y vigilada realizada
por personal perfectamente cualificado”.

2.3.2 OBJETIVOS

2.3.2.1 OBJETIVO PRINCIPAL

Analizar los resultados neurofisiolégicos obtenidos con la
Polisomnografia completa y los resultados obtenidos con la Poligrafia
cardio-respiratoria de los pacientes con sospecha de Sindrome de
apnea-hipopnea del suefio derivados al Servicio de Neurofisiologia
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Clinica (Unidad de suefio) del Hospital Universitario Dr. Peset de

Valencia.

2.3.2.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS

1.- Recoger los parametros neurofisiolégicos que aporta la
Polisomnografia para pacientes con Sindrome de apnea-hipopnea del
suefio frente a otro diagndstico:

— Electroencefalograma

— Porcentaje de fases

— Eficiencia del suefio

— Numero total de eventos respiratorios

— Duracion media y maxima de tales eventos
— Auveriguar el indice de apnea-hipopnea

— Analisis de las variables cardio-respiratorias

— Auveriguar el indice de apnea-hipopnea

2.- Recoger los parametros que aporta la Poligrafia cardio-respiratoria
domiciliaria para pacientes con sospecha de Sindrome de apnea-
hipopnea del suefio frente a otro diagnostico:

— Analisis de las variables cardio-respiratorias

— Identificar el indice de apnea-hipopnea
3.- Establecer el perfil de los pacientes diagnosticados por PSG

4.- Establecer el perfil de los pacientes diagnosticados por PCR
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5.- Identificar la estructura del suefio en el paciente con sospecha de
SAHS en la prueba PSG

6.- Valorar si la somnolencia excesiva diurna afecta a la estructura del

suefo.

7.- ldentificar qué variables neurofisiol6gicas afectan a la cantidad y

calidad del suefio en un paciente con sospecha de SAHS.

2.4 MATERIAL Y METODO

2.4.1 MUESTRA

El ndmero de habitantes que pertenecen al area del Hospital
Universitario Dr. Peset de Valencia es de 277.533 habitantes (115).

Recibimos en nuestro Servicio de Neurofisiologia Clinica, Unidad de
Suefio, la interconsulta de aproximadamente 502 estudios de suefio
anuales (116), por sospecha de patologia del suefio, de ellos el 85 %
por sospecha de SAHS.

Por tanto, anualmente se realizan 240 estudios de PSG de pacientes
con sospecha de SAHS en nuestro servicio. Para este estudio se tomo
un afo completo, pero finalmente fueron incluidos 187 pacientes, ya
que 53 (22,08 %) estaban incompletos y fueron descartados.

En relacién con la PCR, son realizadas aproximadamente 53 pruebas

anualmente, sin que existan criterios diferenciales en los pacientes, de
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este grupo se tomaron tres afnos, para que fuese la muestra del mismo
tamafio que la de la prueba de PSG. En este caso de los 159 pacientes,

todos tenian la informacion para el estudio con PCR.

2.4.2 DISENO DEL ESTUDIO

Se plantea un estudio, del papel que tienen las pruebas diagndsticas,
Polisomnografia convencional y Poligrafia cardio-respiratoria
domiciliaria, en el diagnéstico del Sindrome de apnea-hipopnea del

suefio.

2.4.3 EMPLAZAMIENTO

El lugar donde se va a realizar el trabajo es en el Hospital
Universitario Dr. Peset, Servicio de Neurofisiologia Clinica, consulta

de Electromiografia.
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2.4.4 SUJETOS DEL ESTUDIO

Se revisardn los registros e historias clinicas de 346 pacientes del
Hospital Universitario Dr. Peset de Valencia desde el afio 2015 con
sospecha clinica de excesiva somnolencia diurna, dirigidos a nuestra
Unidad de Suefio desde la consulta de Atencion Primaria,
Neumologia, Neurologia, Nefrologia, Otorrinolaringologia,
Neurofisiologia, otras, con sospecha clinica de SAHS.

Todos los sujetos participantes en este estudio seran reclutados de
forma consecutiva de entre aquellos que atiendan a la Unidad del
Suefio mencionada por razones asistenciales. El diagnostico de SAHS
se basara en el resultado de una polisomnografia completa, siguiendo
la normativa de la Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia
Toréacica (SEPAR) (Montserrat et al. Arch Bronconeumol 1998). Las
definiciones y estadiaje de los estudios polisomnograficos se

realizaran asimismo de acuerdo con dicha normativa.

2.4.4.1 CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con edades comprendida entre 18 y 85 afios con diagndstico
de excesiva somnolencia diurna remitidos a nuestra Unidad desde
Atencion  Primaria, Neumologia, Neurologia, Nefrologia vy
Otorrinolaringologia.
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2.4.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSION
Aquellos pacientes que presenten:

1.- Incapacidad psico-fisica para realizar los cuestionarios o colaborar

con la realizacion de las pruebas.

2.- Pacientes que presenten alguna de las siguientes patologias:
Vasculogénicas; Neurogénicas: Esclerosis maltiple; Malformaciones
congenitas o adquiridas; Alteraciones hormonales: hipogonadismo,
hiperprolactinemia, enfermedad de Cushing; Consumo de drogas:

cocaina, heroina.

3.- Aquellos pacientes que por voluntad propia no quieran formar

parte del estudio.

2.4.5 VARIABLES PRINCIPALES
Datos obtenidos de la Polisomnografia completa y vigilada:

— Electroencefalograma: si existen grafoelementos patoldgicos o
no.

— Porcentaje de fases: % de la cantidad de fase de suefio y
vigilia, % de vigilia, % fase I, % fase Il, % fase IlI-IV y %
REM.

— Eficiencia del suefio: % de suefio eficaz.

— Numero total de eventos respiratorios: numero de apneas e

hipopneas.
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— Duracion media y méxima de tales eventos en segundos.

— Auveriguar el Indice de apnea-hipopnea: n° de apneas+n° de
hipopneas/hora de suefio.

— Analisis de las variables cardio-respiratorias: frecuencia
cardiaca basal y maxima, saturacion de oxigeno basal y

minima.
Datos obtenidos de la Poligrafia cardio-respiratoria domiciliaria:

— Analisis de las variables cardio-respiratorias: frecuencia
cardiaca basal y maxima, saturacion de oxigeno basal y
minima.

— Auveriguar el Indice de apnea-hipopnea: n° de apneas+n° de

hipopneas/hora de suefio.

2.4.6 VARIABLES SECUNDARIAS

Sexo, edad, antecedentes personales y antecedentes patologicos.

indice de Epworth.

Para la evaluacion cuantitativa de los sintomas y el impacto de la
calidad del suefio en multiples actividades de la vida diaria se aplicé la
escala de somnolencia de Epworth.
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Escala de somnolencia de EPWORT:

¢Con qué frecuencia esta somnoliento o se queda dormido en cada una

de las siguientes situaciones?

Aplique la siguiente escala: 0: nunca, 1: baja frecuencia, 2: moderada

frecuencia, 3: alta frecuencia.

Situacion Puntaje
1. Sentado y leyendo. 0123
2. Viendo television. 0123
3. Sentado en un lugar publico (gj. cine, reunion). 0123
4. Viajando como pasajero en un auto durante 1 hora. 0123

5. Descansando en la tarde cuando las circunstancias lo
permiten.

6. Sentado y conversando con alguien. 0123
7. Sentado en un ambiente tranquilo después del
almuerzo (sin alcohol).

8. En un auto, mientras se encuentra detenido por
algunos minutos en el trafico.

0123

0123

0123
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2.5 MEDIOS TECNICOS

Los medios utilizados en la presente tesis han sido:
1.- Historias clinicas completas de los pacientes.

2.- Pruebas que se realizardn en el Laboratorio de Neurofisiologia
Clinica PSG convencional y en el domicilio del paciente PCR

domiciliaria.
3.- Medios técnicos:

1.- EQUIPO VIDEO EEG MARCA NATUS MODELO
V44 DE ALMEVAN:

El equipo utilizado tiene las siguientes caracteristicas:

— Equipo de video-EEG y polisomnografia de 44
canales para video EEG vy suefio, de ellos 12 canales
DC.

— Pulsioximetro integrado con canal de saturacion,

pletismografia y ritmo cardiaco.

— Sistema de video sincronizado con camara
monitorizada dia y noche de alta resolucion, emisor

de infrarrojos y micr6fono ambiente.

— Conectividad TCP/IP de amplificador y camaras.
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— Software con anélisis del suefio en tiempo real y
deteccién de eventos. Doble base de tiempo. Base de
datos de gestion de pacientes y generacion de

informes.
— Registro de tendencias.

— Ordenador con Windows 7 y Microsoft Office.

Pantalla de 24 pulgadas pro 64 bits.

— Programa utilizado: Natus XLtek

Neuroworks/Sleepworks.

— Amplificador: Natus V44, hasta 32 canales de
referencia, hasta 9 entradas diferenciales, 12 canales
de DC, canal de pulsioximetria, trigger, frecuencia de
muestreo de 2 KHz por canal, interfaz estimulador
Photic para aplicaciones de EEG.

Especificaciones:

e Conversion A/D de 16 bits

e Resolucién 0,153 pVv

e Ruido <1,5uV p-p

e Impedancia de entrada: 100 M ohmnios
¢ CMRR:>115dB @0,16-70 Hz

e Ancho de banda: 0,053-500 Hz AC
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Este aparato es con el que se han realizado tanto
Electroencefalogramas, como Polisomnografias vigiladas
en el Servicio de Neurofisiologia Clinica del Hospital Dr.
Peset (figura 3). Se realiza el estudio de dos pacientes por
noche con presencia de una enfermera y un médico
Neurofisiélogo. Con este aparato obtenemos las siguientes
variables que utilizamos en el estudio:
Electroencefalograma, porcentaje de fases, eficiencia del
suefio, numero total de eventos respiratorios, duracion
media y méxima de tales eventos, indice de apnea-

hipopnea, analisis de las variables cardio-respiratorias.

Todos los estudios han sido corregidos manualmente
siguiendo las recomendaciones de Rechtschaffen y Kales.
Se consider6 como apnea la ausencia de flujo oronasal de
al menos 10 segundos de duracién y la hipopnea cuando el
flujo oronasal descendié al menos un 50% junto a una

caida en la SaO2 > 3% con o sin arousal acompaiiante.

La colocacion de los electrodos para realizar el registro de
EEG se realiz6 segun el “sistema 10-20”.

La colocacion de sensores cardiorrespiratorios se realizo:

— Registro del ECG: Se utilizan 2 electrodos situados en
region paraesternal para recoger actividad cardiaca, la
constante de tiempo ha de ser de 0.1 seg, los filtros de
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baja y alta frecuencia de 1 y 70 Hz respectivamente y

la sensibilidad de 70 pV/mm.

Sensores de flujo aéreo: Termistor naso- bucal que
recoge el flujo respiratorio. La constante de tiempo es
de 0.3 seg, los filtros de baja y alta frecuencia 0.05y 0
Hz y la sensibilidad de 20 pV/mm.

Microfono: En la parte lateral del cuello se coloca un

microfono para el registro de los ruidos respiratorios.

Registro de los movimientos respiratorios toracicos y
abdominales: se utilizan bandas torécica y abdominal,
gue son cinturones expansibles que generan una sefial
de impedancia cualitativa suficiente para registrar
dichos movimientos. Una de estas bandas lleva
acoplado un sensor de posicion. Los filtros de baja y
alta frecuencia se sitlan en 0.6 y 15 Hz y la
sensibilidad en 500 uV/mm.

Sensor del pulsioximetro: determina la saturacion de
oxigeno de la oxihemoglobina circulante, mediante la
generacion de 2 haces de luz con longitudes de onda
distintas y el andlisis de la absorbencia luminosa del
tejido mediante una célula fotoeléctrica. El sensor se
coloca en el dedo indice del paciente mediante una
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pinza, y presenta una frecuencia de sensado de 10

veces/minuto.

Antes de conectar la caja de seflales con el
amplificador se han de evaluar las impedancias de

cada sensor, que han de ser bajas.

Figura 3. Polisomndgrafo utilizado en esta tesis (Tomado de Almevéan)

2.-ALICE PDX: ©2009 Koninklijke Philips Electronics
N.V.

Tiene entradas para deteccion de flujo naso-bucal, bandas
respiratorias toracica y abdominal y para detectar

oximetria y frecuencia cardiaca.
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Este aparato es utilizado para realizar las Poligrafias
cardio-respiratorias domiciliarias. La colocacion en
domicilio la realiza la empresa externa Gasmedi la cual
tiene convenio de contratacion con la Conselleria de
Sanidad en este momento. La recogida de los resultados se
hace con la aplicacion de un programa informatico que
analiza las variables cardio-respiratorias y el indice de
apnea-hipopnea.

3.-REMLuogiC:

Embla® RemLogic ™ es el software de diagndstico del
suefio que también utilizamos (figura 4y 5).

Realiza la integracion completa de todos los
amplificadores Embla®, desde el MPR escalable (Nivel
IV al Nivel 1) al Embla® N7000. Integracion perfecta con
la aplicacion Enterprise Business Management (caja de
herramientas para la gestion del laboratorio del suefio e
interfaces bidireccionales HL7) RemLogic ™ supera los
criterios de calificacién de la Academia Americana de
Medicina del Suefio (AASM).

Este aparato realiza el estudio igual que el anterior
obteniendo las mismas variables. También lo proporciona
e instala Gasmedi para el estudio domiciliario de los
pacientes.
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Figura 4. Poligrafo cardio-respiratorio utilizado en esta tesis (Tomado de
Natus)

La PCR comprende el registro de al menos tres variables;
flujo aéreo o presion nasobucal, esfuerzo/movimientos
respiratorios y saturacion de oxigeno. Se trata de un
potente sistema lo suficientemente pequefio para poder ser
usado en el domicilio del paciente. Consta de seis canales

que miden:

1.- Flujo aéreo mediante canula de presion, capaz de

detectar apneas e hipopneas.

2.- Saturacion de oxigeno mediante oximetro colocado en

el dedo del paciente.
3.- Frecuencia cardiaca mediante el mismo oximetro.

4.- Esfuerzos respiratorios mediante banda toraco-

abdominal.
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5.- Monitorizacion de eventos (luces, visitas al bafio...)

que el paciente puede marcar facilmente.

6.- Posicion corporal: supino/no supino.

STARDUST

Figura 5. Poligrafo cardio-respiratorio utilizado en esta tesis (Tomado de
Natus)

Las caracteristicas técnicas de los biosensores son las

mismas que para la polisomnografia convencional.

El sistema se coloca en el térax mediante una bolsita
colgada al cuello en la que se introduce la unidad portatil.
A esta unidad hay conectados tres sensores que
monitorizan flujo nasal, movimiento torécico, saturacion
de la oxihemoglobina, pulso y posicion corporal. El
sistema consta de un unico boton de encendido y otro
botén para sefialar eventos, que el paciente puede pulsar
cuando se levanta al bafio, por ejemplo.
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El técnico encargado del programa acudié al domicilio del
paciente y lo instruyé acerca del montaje del aparato,
asegurandose de que lo entendia y era capaz de realizarlo
por si mismo. El paciente debia colocarse el sistema
delante del técnico para asegurar que habia comprendido
las instrucciones de manejo. El estudio se realizé durante
una noche, explicando al paciente que debia seguir su
rutina habitual. Al dia siguiente, se recogié el poligrafo y
los datos registrados se descargaron a una aplicacion de
Windows para su posterior interpretacion. El sistema
realiz6 una primera lectura automatica, pero todos los
estudios fueron revisados y corregidos por el
Neurofisiélogo encargado del programa. Fueron los datos
obtenidos tras la lectura manual los que se utilizaron para
el diagndstico de SAHS.

2.6 PLANIFICACION TEMPORAL DEL
TRABAJO

1.- Se valoraran los antecedentes y el estado clinico de los pacientes.

Se realizaran las pruebas mencionadas Polisomnografia vigilada y

Poligrafia cardio-respiratoria domiciliaria de los pacientes con

sospecha clinica de Sindrome de apnea-hipopnea del suefio.

2.- Se creard una base de datos donde se realizara la codificacion y

tabulacién de la informacion.
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3.- Se realizara un analisis descriptivo de la informacion recogida que
nos permitird reconocer el paciente con sindrome de apnea-hipopnea

del suefio y sin él y sus caracteristicas neurofisioldgicas.

4.- Se evaluardn los riesgos de las caracteristicas clinicas de los
pacientes.

5.- Se elaborard el informe de los resultados en funcion de la literatura

cientifica existente sobre este tema.

2.7 ANALISIS ESTADISTICO

Se describen los datos de cada prueba utilizando medias, desviaciones
tipicas, minimos y mé&ximos para variables continuas, y frecuencias y

porcentajes para variables categoricas.

Las posibles diferencias en la distribucién de frecuencias entre las
distintas variables cualitativas se analizaron mediante tablas de
contingencia aplicando Chi2 con un nivel de significacion del 95 % (p
< 0,05). Las variables cuantitativas se valord su normalidad aplicando
el test de Kruskal-Wallis. Las variables cuantitativas que presentaron
una distribucion normal se compararon en el caso de dos grupos con el
test de Levenne y en el caso de méas de dos grupos con el test Anova
con un nivel de significacion del 95 % (p < 0,05).

En el caso de la arquitectura del suefio se ha valorado el total de la
fase 1, 2, 3-4 y REM. A partir de esta se ha calculado el porcentaje
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que representa cada una de estas fases respecto al total. Estas
fracciones de cada una de las etapas de la arquitectura del suefio se
han valorado en funcién del diagnoéstico final de SAHS y del test de

Epworth.

Los datos fueron tratados con el paquete estadistico “Statistical
Package for Social Sciencies (SPSS) v 26” para Windows (SPSS,
Chicago, IL, EE.UU.).
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3 RESULTADOS

3.1 RESULTADOS POLISOMNOGRAFIA
CONVENCIONAL Y VIGILADA

3.1.1 CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

Se realiza el estudio de una muestra de pacientes con sospecha clinica
de SAHS, concretamente 187 pacientes. A continuacion, se presentan

sus caracteristicas basales (edad y sexo).

En relacion con el sexo: hemos encontrado una menor frecuencia de
mujeres, 45 pacientes (24.1%) frente a 142 varones, que supone un
porcentaje del 75,9%, como indica la tabla 2.

Tabla 2. Distribucion de los pacientes estudiados en base al sexo

Sexo Frecuencia Porcentaje

Mujer 45 24,1
Varon 142 75,9
Total 187 100,0

La media del total de pacientes estudiados fue de 52,78+13,49 afios,

siendo para las mujeres con un minimo 23 afios a un maximo de 81
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afos y para varones la media fue de 52,30+ 12,738 con un minimo de

edad de 17 afios a un maximo de 79.

Se fragmentd la edad en base a los percentiles 25, 50 y 75 de la

muestra de la siguiente forma:

— Grupo 1: de 18 a 40 afios, percentil < 43 afios
— Grupo 2: 40 a 65 afios, percentil 43,01 a 61
— Grupo 3: 65 a 91 afios, percentil > 61

Tabla 3. Frecuencias y porcentajes por grupos de edad

Edad Frecuencia Porcentaje

<43 (<p25) 49 26,2
43,01-61 (p25-p75) 92 49,2
>61 (p>75) 45 24,1
Total 186 99,5

La distribucion de frecuencias y porcentajes por grupos de edad (tabla
3) nos dio como resultados que la edad con mayor nimero de
pacientes estudiados fue desde los 43,01 a los 61 afios con un nimero
de pacientes de 92 y un porcentaje de 49,2.

Detallamos a continuacion la estadistica descriptiva de las variables
cuantitativas de la edad (media, mediana, varianza, desviacion

estandar, con su minimo y maximo, rango, asimetria y curtosis), asi se
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puede ver que la edad media en la PSG fue de 52,41+12,89 afios (tabla
4).

Tabla 4. Estadisticos descriptivos de la edad en la PSG

.. Error
Edad Estadistico estandar
Limite
95% de intervalo de inferior 50,55
confianza para la media Limite 54 28

superior

2
o
o
5

La distribucion de frecuencias y porcentajes teniendo en cuenta el

sexo en cada grupo de edad (tabla 5) mostré en las mujeres que el
grupo de 43,01-61 afios fue el que mayor numero de pacientes tuvo,
24 mujeres (53,3 %) y en el de varones coincide con el mismo grupo
de edad con 68 varones (48,2 %), existen diferencias significativas

p=0,539 entre ambos grupos.
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Tabla 5. Frecuencias y porcentajes por grupos de edad y sexo

<43 43,01-61 >61
(<p25) (p25-p75) (p>75)

Recuento 9 24 12 45
% mujeres 20,0% = 53,3% 26,7% 100,0%
% grupos de edad  18,4% 26,1% 26,7%  24,2%
Recuento 40 68 33 141
% varones 28,4% 48,2% 23,4% 100,0%
% grupos deedad 81,6% = 73,9% 73,3%  75,8%
Recuento 49 92 45 186

o
Yo mujeres y 26,3%  49,5%  24,2% 100,0%
varones

% grupos de edad 100,0%  100,0% 100,0% 100,0%

Analizamos con estadisticos descriptivos la media y desviacion
estandar de la relacion edad y sexo en la PSG y obtuvimos para el
grupo de mujeres una media de 52,78+13,49 desviacion estandar con
un minimo de 23 a un méaximo de 81 y para el grupo de varones una
media de 52,30+12,73 desviaciones estandar con un minimo de 17 a

un maximo de 79 (tabla 6).

Tabla 6. Estadistica descriptiva media, desviacion estandar, minimo vy
maximo para la relacion edad-sexo

Desv.
Desviacion

Minimo Maximo

Media

52,78 45 13,496 23 81
52,30 141 12,738 17 79
52,41 186 12,890 17 81

94



Resultados

3.1.2ESTILO DE VIDA

Se valoraron los habitos de consumo de tabaco y alcohol y después
analizamos el consumo o no consumo de estas dos variables por
edades y sexo y por ultimo averiguamos la significacion estadistica

entre los dos grupos por sexo (tabla 7).

Tabla 7. Frecuencia y porcentajes de pacientes No fumadores/pacientes
fumadores

Tabaco Frecuencia Porcentaje

NO 138 73,8
49 26,2
Total 187 100,0

Los pacientes No fumadores de nuestra muestra fueron 138 (73,8 %),
frente a los que si fumaban que fueron 49 (26,2 %).

En cuanto a los pacientes por grupos de edad: en las mujeres el grupo
de edad que mayor nimero nos proporciond de mujeres no fumadoras
fue el grupo de los 43,01 a 61 afios con 20 mujeres (55,6 %) y de las
mujeres que consumian tabaco el grupo de edad correspondi6 también
al de < de 43 afios y > 43,01 a 61 afios que presentaron 4 mujeres en
cada grupo y con un porcentaje de 44,4 % en ambos grupos de edad.

En el grupo de varones el grupo edad que mayor nimero de no
consumidores de tabaco nos dio fue el grupo de los 43,01 a 61 afios

con 49 varones (48 %) y de los consumidores de tabaco también nos
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ofrecié el mismo grupo edad con un ndmero de 19 varones (48,7%)
(tabla 8).

Tabla 8. Frecuencia y porcentajes de fumadores/no fumadores por grupos de
edad y sexo

Recuento 5 20 11
. S % no fumadoras 13,9% 55,6% 30,6%
S % por grupos edad 55,6% 83,3% 91,7%
5 E Recuento 4 4 1
=) o % fumadoras 44,4% 44,4% 11,1%
= % por grupos edad 44,4% 16,7% 8,3%
= Recuento 9 24 12
E % si/no fumadoras 20,0 % 53,3 % 26,7 %
% por grupos edad 100,0 % 100,0 % 100,0 %
Recuento 26 49 27
% % no fumadores 25,5% 48,0% 26,5%
§ % por grupos edad 65,0% 72,1% 81,8%
£ E Recuento 14 19 6
= o % fumadores 35,9% 48,7% 15,4%
> % por grupos edad 35,0 % 27,9 % 18,2 %
= Recuento 40 68 33
E % si/no fumadores 28,4 % 48,2 % 23,4 %
% por grupos edad 100,0 % 100,0 % 100,0 %
Recuento 31 69 38
% % dentro de tabaco 22,5% 50,0% 27,5%
§ % dentro de re_edad 63,3% 75,0% 84,4%
= E Recuento 18 23 7
o o % dentro de tabaco 37,5% 47,9% 14,6%
= % dentro de re_edad  36,7% 25,0% 15,6%
= Recuento 49 92 45
E % dentro de tabaco 26,3% 49,5% 24,2%

% dentro de re_edad 100,0% 100,0% 100,0%
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Sin diferencias estadisticamente significativas, p = 0,103 para mujeres
y p = 0,278 para hombres, por lo que no existen diferencias significativas
entre el sexo respecto el consumo de tabaco.

Con respecto al hdbito de consumo de alcohol, hicimos una valoracion
igual al habito de consumo de tabaco obteniendo frecuencias y
porcentajes por edad y sexo y en los distintos grupos de edad como se
refleja en la tabla 9.

Tabla 9. Frecuencia y porcentaje de pacientes no consumidores de
alcohol/consumidores de alcohol

Alcohol Frecuencia Porcentaje

O 158 84,5
29 16,0
Total 187 100,0

Obtuvimos una frecuencia y porcentaje de pacientes no consumidores
de alcohol de 158 pacientes (84,5 %) frente a 29 pacientes (16,0 %)

que si consumian alcohol.

En cuanto a frecuencia y porcentajes, consumidores de alcohol/No
consumidores del mismo relacionado con el sexo se detalla en la tabla
10.

97



Resultados

Tabla 10. Frecuencia y porcentajes de los pacientes que consumieron alcohol
relacionados con el sexo

— Alcohol — Total
Frecuencia 51 1 51
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%
% dentro de alcohol 38,1% 0,0% 32,1%
Recuento 83 25 108
% dentro de sexo 76,9% 23,1% 100,0%
% dentro de alcohol 61,9% 100,0% 67,9%

Frecuencia 134 25 159
Total % dentro de sexo 84,3% 15,7% 100,0%
% dentro de alcohol 100,0% 100,0% 100,0%

Observamos que el grupo que predomina es el de No consumidores de

alcohol con una frecuencia de 51 mujeres (100 %), y 83 varones (76,9
%). Los test de significacion estadistica demostraron una p < 0,05, en
concreto la p fue de 0,000, es decir si que existen diferencias
significativas entre los consumidores/No consumidores de alcohol por

SEXOS.
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Tabla 11. Frecuencia y porcentajes de consumidores alcohol/no
consumidores alcohol por grupos de edad y sexo

Recuento 9 23 11
S % no consumo alcohol 20,9% 53,5% 25,6%
% por grupos edad 100,0% 95,8% 91,7%
= Recuento 0 0 1
S @ % consumo alcohol 0,0% 0,0% 100,0%
8, é’ % por grupos edad 0,0% 0,0% 8,3%
§ g Recuento 0 1 0
& 2 % consumo alcohol 0,0% 100,0% 0,0%
% % por grupos edad 0,0% 4,2% 0,0%
- Recuento 9 24 12
E % si/no consumo alcohol 20,0% 53,3% 26,7%
% por grupos edad 100,0% 100,0% 100,0%
Recuento 34 51 29
S % consumo alcohol 29,8% 44, 7% 25,4%
% por grupos edad 85,0% 75,0% 87,9%
S Recuento 6 12 2
S @ % consumo alcohol 30,0% 60,0% 10,0%
é’ % por grupos edad 15,0% 17,6% 6,1%
g Recuento 0 5 2
=2 % consumo alcohol 0,0% 71,4% 28,6%
% % por grupos edad 0,0% 7,4% 6,1%
Recuento 43 74 40
= S % dentro de alcohol 27,4% 47,1% 25,5%
S % dentro de re_edad 87,8% 80,4% 88,9%
é’ Recuento 6 12 3
_ @ % dentro de alcohol 28,6% 57,1% 14,3%
g % dentro de re_edad 12,2% 13,0% 6,7%
= Recuento 0 6 2
2 % dentro de alcohol 0,0% 75,0% 25,0%
= % % dentro de re_edad 0,0% 6,5% 4,4%
= S Recuento 49 92 45
& % dentro de alcohol 26,3% 49,5% 24,2%
% dentro de re_edad 100,0% 100,0% 100,0%
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Las mujeres que no consumian alcohol correspondian al grupo de
43,01 a 61 afios de edad y fueron 23 mujeres (53,5%), de las que si
consumian alcohol el grupo edad fue el de las > 61 afios y fueron 1
mujer (100 %) y de las mujeres que presentaron un enolismo crénico
pertenecian al grupo de edad de los 43,01 a los 61 afios y fueron 1
mujer (100 %).

Entre los varones que no consumian alcohol el grupo de edad con
mayor frecuencia fue el de los 43,01 a 61 afios con una frecuencia de
51 varones (44,7 %), de los que si consumian alcohol también
coincide con el grupo de los 43,01 a 61 afios de edad en numero de 12
varones (60 %) y en el grupo de varones gque presentaron un enolismo

cronico el grupo de edad coincide y son 5 varones (71,4 %) (tabla 11).

No se identifico diferencias significativas (p > 0,05) entre
consumidores y no consumidores de alcohol por género ya que en

mujeres p fue de 0,454 y en varones fue de 0,235.

3.1.3 ANTECEDENTES PATOLOGICOS

3.1.3.1 HIPERTENSION ARTERIAL (HA)

Se realizé el analisis descriptivo (frecuencia y porcentajes) de la
presencia de HA o no presencia de la misma relacionandola con el
sexo y en los distintos grupos de edad de nuestra muestra de 187
pacientes, obteniendo los resultados que se encuentran
esquematizados en la tabla 12 y que detallamos a continuacion.
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Tabla 12. Frecuencia y porcentajes de pacientes Sin HA/con HA por sexos

No Gi/a Si Total
Frecuencia 24 21 45
Mujer % Dentro de sexo = 53,3% 46,7% 100,0%
% Dentro de HA 22,2% 26,6% 24,1%
Frecuencia 84 58 142
% Dentro de sexo 59,2% 40,8% 100,0%
% Dentro de HA 77,8% 73,4% 75,9%

Frecuencia 108 79 187
Total % Dentro de sexo 57,8% 42,2% 100,0%
% Dentro de HA 100,0% 100,0%  100,0%

Obtuvimos que por sexos la mayoria de los pacientes no padecian HA.

Varon

Asi en mujeres 24 (53,3 %) no la padecian y en varones 84 (59,2 %)
tampoco padecian HA. La significacion estadistica nos ofrecié que no
existen diferencias significativas en el grupo de varones ya que la p
resultante fue de 0,302, y en el de mujeres no nos dio significacion

estadistica.

Entonces analizamos el sexo por grupos de edad en cuanto a padecer o

no HA y obtuvimos los siguientes resultados (tabla 13).
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Tabla 13. Frecuencias y porcentajes de la presencia de HA/no HA en
relacion a grupos de edad y sexo

<43 43,01-61
(<p25) (p25-p75)
Frecuencia 7 15 2
NO % mujeres HA 29,2% 62,5% 8,3%
0,
porgrupos de g7 a0 o506 16,7%
HA edad
Frecuencia 2 9 10
S| % mujeres HA 9,5% 42,9% 47,6%
% por grupos de 0 3 0
edad 22,2% 37,5% 83,3%
Frecuencia 9 24 12
Total % mujeres HA 20,0% 53,3% 26,7%
0,
é’j{f dor gruposde 400006 100,0%  100,0%
Frecuencia 31 40 12
NO % varones HA 37,3% 48,2% 14,5%
0,
é’j{f s de 7750  588%  364%
A Frecuencia 9 28 21
S| % varones HA 15,5% 48,3% 36,2%
% por grupos de 0 0 0
edad 22,5% 41,2% 63,6%
Frecuencia 40 68 33
Total % varones HA 28,4% 48,2% 23,4%

% por grupos de

0, 0 0
edad 100,0%  100,0%  100,0%

Respecto a las mujeres que No presentaron HA, 15 de ellas con un
porcentaje del 62,5 % correspondié al grupo de edad de entre 43,01 y
61 afios y también las que presentaron HA correspondieron al mismo
grupo edad con una frecuencia de 9 y un porcentaje de 42,9. En cuanto
a los varones el grupo de edad que méas varones presenta sin HA 'y con
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HA correspondi6 al de 43,01 a 61 afios con frecuencias y porcentajes

de 40 varones (48,2 %) y 28 varones (48,3 %) respectivamente.

La significacion estadistica en este caso nos dio una p < 0,05 en el
grupo varones de manera que para el grupo de mujeres resultd una de
p = 0,009 y para el grupo de varones de 0,002, estableciendo
diferencias significativas entre ambos grupos por lo que podemos
decir que la HA es un antecedente personal de importancia.

3.1.3.2 DIABETES MELLITUS (DM)
Otro de los antecedentes personales analizados en la PSG
convencional fue la presencia de DM, donde los resultados de padecer

DM o no padecerla por sexos se especifican en la tabla 14.
Tabla 14. Frecuencia y porcentajes de padecer /no padecer DM por sexos

DM

NO S| Total
Frecuencia 35 10 45
% dentro de sexo 77,8% 22,2% 100,0%
% dentro de DM 23,0% 28,6% 24,1%
Frecuencia 117 25 142
% dentro de sexo 82,4% 17,6% 100,0%
% dentro de DM 77,0% 71,4% 75,9%

Frecuencia 152 35 187
Total % dentro de sexo 81,3% 18,7% 100,0%
% dentro de DM 100,0% 100,0% 100,0%
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Asi obtuvimos que 35 mujeres No padecian DM (77,8 %), y 117
varones tampoco la padecian (82,4 %). Tampoco aparecid
significacion estadistica en este caso, ya que en mujeres no nos dio
significacion estadistica y en varones no fue estadisticamente

significativa.

Los resultados por frecuencia y porcentajes en los distintos grupos de
edad y sexo que encontramos fueron los siguientes (tabla 15).

Tabla 15. Frecuencias y porcentajes de la presencia o ausencia de DM-edad-
Sexo

<43 43,01-61 >61

(p25-p75)
Frecuencia 6 20 9
NO % mujerescon DM 17,1% 57,1% 25,7%
% por grupo edad 66,7% 83,3% 75,0%

= DM Frecuencia 3 4 3
=) SI % mujeres con DM  30,0% 40,0% 30,0%
= % por grupo edad 33,3% 16,7% 25,0%
Frecuencia 9 24 12
Total % mujeres con DM 20,0% 53,3% 26,7%
% por grupo edad  100,0%  100,0%  100,0%
Frecuencia 39 60 17
NO % varones con DM  33,6% 51,7% 14,7%
DM % por grupo edad 97,5% 88,2% 51,5%
Frecuencia 1 8 16
S| % varonescon DM 4,0% 32,0% 64,0%
% por grupo edad 2,5% 11,8% 48,5%
Frecuencia 40 68 33
Total % varones con DM 28,4% 48,2% 23,4%

% por grupo edad  100,0%  100,0%  100,0%
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Tanto en mujeres como en varones el grupo de edad donde se da una
mayor frecuencia y porcentaje de padecer o no DM es en el grupo de
edad de 43,01 a 61 afios y los parametros que obtuvimos fueron para
mujeres sin DM 20 mujeres (57,1 %), con DM 4 mujeres (40 %) y
respecto a los varones sin DM 60 varones (51,7 %) y con DM 8
varones (32 %). La significacion estadistica que se obtuvo en esta
ocasion fue la siguiente: para las mujeres en relacion a la edad no
existen diferencias significativas ya que el valor de p fue de 0,570, sin
embargo, para los varones si que aparecieron diferencias significativas

ya que la p resultante fue de 0,000.

3.1.3.3 DisLIPEMIA (DL)
Otro de los antecedentes patolégicos que fueron recogidos y que
consideramos de importancia en nuestra tesis fue la presencia o

ausencia de dislipemia relacionada con el sexo (tabla 16).

Tabla 16. Frecuencia y porcentajes de padecer DL/no padecerla por sexo

NO Sl

Frecuencia 29 16 45
Mujer % dentro de SEXO 64,4% 35,6%  100,0%

% dentro de DL 25,0% 22,5% 24,1%
Frecuencia 87 55 142
Varon % dentro de SEXO 61,3% 38,7% 100,0%
% dentro de DL 75,0% 77,5% 75,9%
Frecuencia 116 71 187
Total % dentro de SEXO 62,0% 38,0%  100,0%
% dentro de DL 100,0% 100,0%  100,0%
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Como se puede observar el mayor nimero de pacientes que obtuvimos
con/sin DL, fue de 29 mujeres (64,4 %) Sin DL, y 87 varones (61,3%)
Sin DL también. No obtuvimos significacion estadistica en este caso.

Se analizé la frecuencia y porcentaje de la presencia o ausencia de la

misma en los distintos grupos de edad y sexo (tabla 17).

Tabla 17. Frecuencia y porcentaje de la presencia DL/ausencia DL-edad-

SEXO0

43,01-61

>61

DL

Total

DL

Total

NO

Sl

NO

Sl

Frecuencia

% mujeres DL

% por grupos edad
Frecuencia

% mujeres DL

% por grupos edad
Frecuencia

% mujeres DL

% por grupos edad
Frecuencia

% varones DL

% por grupos edad
Frecuencia

% varones DL

% por grupos edad
Frecuencia

% varones DL

% por grupos edad

31,0%
100,0%
0
0,0%
0,0%
)
20,0%
100,0%
30
34,9%
75,0%
10
18,2%
25,0%
40
28,4%
100,0%
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53,3%
100,0%
42
48,8%
61,8%
26
47,3%
38,2%
68
48,2%
100,0%

17,2%
41,7%
7
43,8%
58,3%
12
26,7%
100,0%
14
16,3%
42,4%
19
34,5%
57,6%
33
23,4%
100,0%
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Tanto en mujeres como varones el grupo de edad donde mas pacientes
presentan DL 0 no la presentan correspondio6 al grupo de los 43,01 a
61 afos. Las frecuencias y porcentajes que obtuvimos fueron para
mujeres sin DL 15 mujeres (51,7 %) y mujeres que si presentaron DL
fueron 9 (56,3 %) mientras que para los varones aquellos que no
presentaron DL fueron 42 varones (48,8 %) y los que si la presentaron
fueron 26 varones (47,3 %).

El grado de significacion estadistica que obtuvimos en este caso si que
resultd ser estadisticamente significativo para ambos grupos de
pacientes ya que la p fue < 0,05, para el grupo de mujeres p = 0,021y
para el de varones p = 0,017.

3.1.3.4 OTROS ANTECEDENTES PATOLOGICOS
En este punto se han analizado los resultados de todas las
enfermedades recogidas de la historia clinica de los pacientes. Para
ello se agruparon las distintas patologias por especialidades y se
asignd un numero a cada especialidad (Ver Anexo 6).

Obtuvimos la frecuencia y porcentaje de cada una de las patologias
que presentaron los pacientes. Las patologias mas frecuentemente
encontradas fueron: infarto agudo de miocardio 9 pacientes (4,8%),
hipotiroidismo 4 pacientes (2,1 %), depresion 4 pacientes (2,1 %),
asma 3 pacientes (1,6 %), esteatosis hepatica 3 pacientes (1,6 %),
hernia de disco 3 pacientes (1,6 %), y trastorno bipolar 3 pacientes
(1,6 %) (Ver Anexo 5).

107



Resultados

Analizamos la frecuencia y porcentaje de los antecedentes personales
por especialidades (Tabla 18) y obtuvimos los siguientes resultados:
Cardiovascular 57 pacientes (30,5 %), Dermatologia 32 pacientes
(17,1 %) y Traumatologia 8 pacientes (4,3 %) y Neurologia 7
pacientes (3,7 %).

Tabla 18. Frecuencia y porcentajes de la comorbilidad en la PSG

Frecuencia Porcentaje

,00 57 30,5

1,00 32 17,1

” 1,13 2 1,1
| 1,15 1 5
2 1,60 1 5
a 2,00 1 5
;(' 3,00 6 3,2
5 4,00 4 2,1
L 4,13 1 5
@ 5,00 1 5
0 6,00 1 5
S 7.00 3 1,6
n 8,00 3 1,6
o 9,00 7 37
O 11,00 3 1,6
a 12,00 2 1,1
s 13,00 5 2,7
14,00 1 5

15,00 8 4,3

Total 139 74,3

Relacionamos los antecedentes patologicos con el sexo y obtuvimos la
significacion estadistica que fue de p = 0,04, es decir, se encontraron

diferencias significativas entre sexos.
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Relacionamos el sexo con las distintas especialidades de las distintas
patologias y obtuvimos diferencias significativas entre sexos con un
valor de p de 0,015.

3.1.4 CARACTERISTICAS DE LA
POLISOMNOGRAFIA CONVENCIONAL Y
VIGILADA

Las caracteristicas que estudiamos para el andlisis de la PSG
convencional son variables cuantitativas [Tiempo de registro (T.
registro), Eficiencia del suefio (E. suefio), % Vigilia (Vigilia %), %
Fase 1 (%1 ), % Fase 2 (% 2), % Fases 3-4 (% 3-4), % Fase REM (%
REM), Indice de apnea-hipopnea/hora de suefio (IAH), Duracion
media de los eventos respiratorios (D. media), Duracion maxima de
los eventos respiratorios (D. max.), Frecuencia cardiaca basal (FC
basal), Saturacion basal de Oxigeno (S. basal O), Saturacion minima
de Oxigeno (S. min. 0), indice de Epworth (Epworth)].

Para la asociacion de variables cuantitativas se utilizd la media y
desviacién estandar con un minimo a un MAaximo como Se muestra en
la tabla 19.
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Tabla 19. Media y desviacion estdndar de las caracteristicas cardio-
respiratorias de la PSG

. - L. . Desv.
[\ Minim Maxim Medi .,
0 axiimo edia Desviacion

185 0 51,0 17,232 8,3006
185 0 1430 34,661 24,9100
185 00  7089,00 59,0795 520,21872
187 460 1150 70,836 11,4262
187 91 99 96,23 1561
187 0 97 87,17 8297

N Valido (Por

Obtuvimos la media y desviacion estandar de la duracion media de las

apneas-hipopneas que fue de 17,2+8,30 desviaciones estandar, con un
minimo de 0,0 a un maximo de 51,0; de la duracion maxima de las
apneas-hipopneas 34,66+24,91 con un minimo de 0,0 a un maximo de
143,0; del 1AH 59,07+ con un minimo de 0,00 a un méaximo de
7089,00; de la frecuencia cardiaca basal 70,83+11,42 con un minimo
de 46,0 a un maximo de 115,0; de la saturacion basal de oxigeno
96,23+1,56 con un minimo de 91 a un maximo de 99 y de la
saturacion minima de oxigeno 87,17+8,29 con un minimo de 0 a un

méaximo de 97.

El analisis de la significacion estadistica de las distintas variables de la
PSG convencional relacionadas con las caracteristicas personales nos
ofrecid, para la asociacion con el sexo, diferencias significativas con

la duracién media y maxima de los eventos respiratorios patologicos
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(apneas-hipopneas) ya que el valor de la p fue de 0,003 para la
duracion media y de 0,015 para la duracion maxima, entre mujeres y
hombres. Con el resto de caracteristicas no se encontraron diferencias

significativas en cuanto al sexo.

El andlisis de la significacion estadistica de las distintas variables de la
PSG convencional relacionadas con los distintos grupos de edad nos
ofrecié que p < 0,05, es decir, existen diferencias entre los distintos
grupos de edad con las siguientes variables: eficiencia del suefio, % de
fase de vigilia, % de fases 1-2, % de REM vy la saturacion basal de
Oxigeno. No se encontraron diferencias significativas (p > 0,05) en
cuanto al tiempo de registro, % fases 3-4, indice apnea-hipopnea/hora,
duracién media y méaxima de los eventos respiratorios, frecuencia

cardiaca basal, saturacion minima de Oxigeno e indice de Epworth.

El andlisis de la significacion estadistica de las distintas variables de la
PSG convencional relacionadas con los distintos grupos de edad y
sexo mostré p < 0,05, es decir, existen diferencias significativas entre
los distintos grupos de edad y sexo con las siguientes variables:
eficiencia del suefio, % de fase de vigilia, % de fases 1-2 y % de REM
y la saturacion basal de Oxigeno. No se encontraron diferencias
significativas (p > 0,05) en: tiempo de registro, % fases 3-4, indice
apnea-hipopnea/hora, duracion media y maxima de los eventos
respiratorios, frecuencia cardiaca basal, saturacion minima de Oxigeno

e Indice de Epworth.
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Eficiencia del suefio:

La eficiencia del suefio tomada como tiempo de suefio en el tiempo de
registro se mide en porcentajes. Se hicieron dos grupos uno con

eficiencia del suefio normal y otro con eficiencia del suefio patoldgica:

— Normal: > 85 %

— Patoldgica: < 85 %

Se aplicaron valores de 0,00 cuando es normal y 1,00 cuando la
eficiencia del suefio fue patoldgica. Asi obtuvimos la frecuencia y
porcentaje en cada uno de los anteriores grupos:

— E. suefio normal (0,00) 57 pacientes, 30,5 %
— E. suefio patolégica (1,00) 130 pacientes, 69,5 %

Relacionamos los dos grupos en los que clasificamos la eficiencia del
suefio con los distintos grupos de edad y sexo y obtuvimos los
resultados que mostramos en la tabla 20.
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Tabla 20. Relacion eficiencia del suefio con los grupos de edad y sexo

<43 43,01-61 >61

(<p25) (p25-p75) (p>75)

8  Frecuencia 3 7 2
° % % grupos E SUENO  250%  583%  16,7%
& A % grupos de edad 33,3% 29,2% 16,7%
c E S Frecuencia 6 17 10
'25 % % grupos E SUENO  182%  515%  30,3%
V' 9% grupos de edad 66,7%  70,8%  83,3%
Frecuencia 9 24 12
Total % grupos E SUENO 20,0% 53,3% 26,7%
% grupos de edad 100,0% = 100,0%  100,0%
8  Frecuencia 17 22 5
o % % grupos E SUENO  38,6%  50,0% 11,4%
& A % grupos de edad 42,5% 32,4% 15,2%
- E S Frecuencia 23 46 28
i o %grupos ESUENO  23,7% 47,4% 28,9%
- v % grupos de edad 57,5% 67,6% 84,8%
Frecuencia 40 68 33

Total % grupos E SUENO 28,4% 48,2% 23,4%
% grupos de edad 100,0%  100,0%  100,0%
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De manera que tanto en el grupo de eficiencia del suefio normal como
en la patoldgica el grupo de edad que presenta mayor nimero de
pacientes corresponde al de 43,01 a 61 afios tanto en mujeres como en
varones. En el grupo mujeres la frecuencia y porcentajes fueron para
eficiencia del suefio 0,00, 7 mujeres (58,3 %), eficiencia del suefio
1,00, 17 mujeres (51,5 %). En el grupo varones fueron para eficiencia
del suefio 0,00, 22 varones (50 %) y para eficiencia del suefio 1,00, 46
varones (47,4 %).

Se encontraron diferencias significativas en cuanto a la eficiencia del

suefio, p < 0,05 en el grupo de varones, p = 0,041.

Se realiz6 también el andlisis descriptivo (media y mediana, la
varianza, la desviacion estandar y el rango) de los resultados de la
PSG en los pacientes con sospecha de SAHS, como se muestra en la
tabla 21.

Tabla 21. Estadistica descriptiva de la Eficiencia del suefio de la PSG

Estadistico Error estandar
Media 74,932 1,1804
Mediana 78,900

Varianza 260,568

Desviacion estandar 16,1421

Minimo 11,4

\ENd e 99,4

Rango 88,0
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En la tabla 22 se presenta la correlacion entre la edad y los valores de
Eficiencia del suefio obtenidos en la prueba de PSG, se observa una
correlacion negativa, lo que indica que una mayor edad se relaciona
con una menor eficiencia del suefio, siendo estos resultados

estadisticamente significativos (p < 0,001).
Tabla 22. Correlaciones entre la edad y la eficiencia del suefio

EDAD E.SUENO
Correlacion de Pearson 1 -,275
Sig. (bilateral) ,000
N 186 186
Correlacion de Pearson -,275 1
=CILI=N6 Sig. (bilateral) ,000
N 186 187

% de Fase de Vigilia

Frecuencia y porcentajes (tabla 23). EI % de la fase de Vigilia lo

fraccionamos en tres grupos:

<1%............ valor 0 Normal
1,01-21,50......valor 1 Patoldgico
>21,50........... valor 2 Muy patoldgico

Los resultados que obtuvimos en cuanto a frecuencia y porcentaje en

cada uno de los grupos fueron los siguientes % fase 1 normal (valor 0)
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47 pacientes (25,4 %), % fase 1 patologica (valor 1) 92 pacientes
(49,7 %), % fase 1 muy patoldgica (valor 2) 46 pacientes (24,9 %).

Relacionamos los tres grupos del % Vigilia con los distintos grupos de
edad y sexo y obtuvimos la frecuencia y porcentaje por grupos de
edad y sexo como se refleja en la tabla 23. Asi en el grupo de mujeres
la frecuencia y porcentaje mayores se obtuvo en el grupo del % de
Vigilia < 1 que fue de 4 mujeres (66,7 %), en el grupo de 1,01-21,50
con valores de 17 mujeres (63,0 %). A estos dos primeros grupos les
correspondid una edad de 43,01 a 61 afios. En el grupo de % Vigilia >
21,50 fueron 7 mujeres (58,3 %) y correspondié al grupo de edad de >
61 afos. En el grupo varones la frecuencia y porcentaje mayores se
obtuvo en el grupo del porcentaje de Vigilia < 1 que fue de 24 varones
(58,5 %), en el grupo de 1,01-21,50 con valores de 29 varones (45,3
%). A estos dos primeros grupos les correspondié una edad de 43,01 a
61 afios. En el grupo de % Vigilia > 21,50 fueron 16 varones (47,1) y
correspondio al grupo de edad de > 61 afios.
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Tabla 23. Relacién de los grupos de Vigilia con los grupos de edad y sexo

Mujer

Varon

<1

1-1,01-21,50

Vigilia

>21.50

Total

<1

1-1,01-21,50

% Vigilia

>21.50

Total

Fr.
%V
%E
Fr.
%V
%E
Fr.
%V
%E
Fr.
%V
%E
Fr.
%V
%E
Fr.
%V
%E
Fr.
%V
%E
Fr.
%V
%E

1
16,7%
11,1%

6
22,2%
66,7%

2
16,7%
22,2%

9
20,0 %

100,0 %
10
24,4%
25,6%
25
39,1%
64,1%

4
11,8%
10,3%

39
28,1 %
100,0 %
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4
66,7%
16,7%

17
63,0%
70,8%

3
25,0%
12,5%

24
53,3%

100,0%

24
58,5%
35,8%

29
45,3%
43,3%

14
41,2%
20,9%

67
48,2%

100,0%

1
16,7%
8,3%
4
14,8%
33,3%
7
58,3%
58,3%
12
26,7%
100,0%
7
17,1%
21,2%
10
15,6%
30,3%
16
47,1%
48,5%
33
23, 7%
100,0%

6
100,0%
13,3%
27
100,0%
60,0%
12
100,0%
26,7%
45
100,0%
100,0%
41
100,0%
29,5%
64
100,0%
46,0%
34
100,0%
24,5%
139
100,0%
100,0%
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Fr.
<1 % V
%E

Fr.
1-1,01-21,50 %V
%E

Fr.
>21.50 %V
%E

Fr.
Total %V
%E

Grupos Vigilia

Total

11
23,4%
22,9%

31
34,1%
64,6%

6
13,0%
12,5%

48

26,1%
100,0%

43,01-61
(p25-
p75)

28
59,6%
30,8%

46
50,5%
50,5%

17
37,0%
18,7%

91
49,5%

100,0%

>61

8
17,0%
17,8%

14
15,4%
31,1%

23
50,0%
51,1%

45
24,5%

100,0%

47
100,0%
25,5%
91
100,0%
49,5%
46
100,0%
25,0%
184
100,0%
100,0%

Fr. = Frecuencia, % V = % dentro del grupo de Vigilia, % E = % grupo edad

Encontramos diferencias significativas, la p es < 0,001, en el grupo de

varones, pero no en el de mujeres donde el valor de p fue de 0,066,

por la tanto existen diferencias significativas en el grupo de varones

en cuanto al % de Fase de Vigilia relacionado con los grupos de edad.

Se realiz6 también el anélisis de las variables cuantitativas mediante la

media y mediana, la varianza, la desviacion estandar y el rango como,

se muestran los resultados en la tabla 24.
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Tabla 24. Estadistica descriptiva del % de la Fase de Vigilia de la PSG

Estadistico esEérrrlgl;r
SRR CRINCIEU | imite inferior 12,1934
de confianza para [ )
la media Limite superior 16,2451

Arquitectura del suefio, porcentaje de fases

La correcta arquitectura del suefio consta de 5 fases de suefio.
Recordamos el porcentaje normal que cada una de las fases ocupa en

un ciclo de suefio:

— Fase 1: 10 %

— Fase 2: 50 %

— Fase 3-Fase 4: 20 %
— Fase REM: 20 %
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Para el analisis de la influencia de las distintas fases de suefio
mediante la PSG en nuestro estudio (conviene recordar que la PCR no
contempla fases de suefio), utilizamos cada una de las fases
relacionandolas con la gravedad del SAHS respecto al IAH
obteniendo la media y desviacion estandar en cada una de las fases,

asi como las pruebas de significacion estadistica.
FASE 1.

Tabla 25. Relacion del % Fase 1 con la severidad del SAHS

FASE 1

foedme wean N oo
No SAHS 19,4351 69 12,98504
SAHS leve 23,9306 34 21,26522
SAHS Moderado 21,1639 31 17,73571
SAHS severo 24,7034 50 24,63711
Total 21,9887 184 19,06779

Como se observa en la tabla 25 la media de la fase 1 en los pacientes
que No fueron SAHS fue de 19,43+12,98 desviaciones estandar, que
corresponde a la normalidad del % de fase 1. La media de la fase 1 en
los pacientes que SAHS leve fue de 23,93+£21,26 desviaciones
estandar. En el SAHS moderado, la media fue de 21,16+17,73
desviaciones estandar. En el SAHS severo, la media fue de

24,70£24,63 desviaciones estandar. El test de significacion estadistica
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nos ofrecid que existieron diferencias significativas (p < 0,05) del %

fase 1 con la gravedad del SAHS ya que la p fue de 0,015.
FASE 2:

Tabla 26. Relacion del % Fase 2 con la severidad del SAHS

FASE 2

In_dlce de Apnea Media N Dgsv._ ,
Hipopnea Desviacion

No SAHS 51,4974 69 16,32007
SAHS leve 53,2750 34 18,80039
SAHS Moderado 62,9789 31 17,98916
SAHS severo 67,5078 50 23,83872
Total 58,1109 184 20,41809

En la tabla 26 se detallan la media de la fase 2 en los pacientes que No
fueron SAHS fue de 51,49+16,32 desviaciones estandar. La media de
la fase 2 en los pacientes SAHS leve fue de 53,27+18,80 desviaciones
estandar. En el SAHS moderado, la media fue de 62,97+17,98
desviaciones estandar. En el SAHS severo, la media fue de
67,50+£23,87 desviaciones estandar. El test de significacion estadistica
nos ofrecid que existieron diferencias significativas (p < 0,05) del %
fase 2 con la gravedad del SAHS ya que la p fue de 0,000.
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FASE 3-4:

Tabla 27. Relacion del % Fase 3-4 con la severidad del SAHS

FASE 3-4

In_dlce de Apnea Media N Dgsv._ ,
Hipopnea Desviacion

No SAHS 13,8217 69 10,23967
SAHS leve 11,8782 34 10,50610
SAHS Moderado 8,8628 31 8,37686
SAHS severo 5,6627 50 11,12512
Total 10,4100 184 10,71733

En la tabla 27 se detallan la media de la fase 3-4 en los pacientes que
No fueron SAHS fue de 13,82+10,23 desviaciones estandar. La media
de la fase 3-4 en los pacientes SAHS leve fue de 11,87+10,50
desviaciones estandar. En el SAHS moderado, la media fue de
8,86+8,37 desviaciones estandar. En el SAHS severo, la media fue de
5,66+11,12 desviaciones estdndar. El test de significacion estadistica
nos ofrecid que existieron diferencias significativas (p < 0,05) del %
fase 3-4 con la gravedad del SAHS ya que la p fue de 0,000.
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FASE REM:

Tabla 28. Relacion del % Fase REM con la severidad del SAHS

FASE REM

In_dlce de Apnea Media N Dgsv._ ,
Hipopnea Desviacion

No SAHS 15,2457 69 8,72519
SAHS leve 10,9161 34 7,36912
SAHS Moderado 6,9943 31 8,06284
SAHS severo 2,1261 50 5,77238
Total 9,4904 184 9,29516

En la tabla 28 se detallan la media de la fase REM en los pacientes
que No fueron SAHS fue de 15,24+8,72 desviaciones estandar. La
media de la fase REM en los pacientes SAHS leve fue de 10,96+7,36
desviaciones estandar. En el SAHS moderado, la media fue de
6,99+8,06 desviaciones estandar. En el SAHS severo, la media fue de
2,12+5,77 desviaciones estandar. El test de significacion estadistica
nos ofrecid que existieron diferencias significativas (p < 0,05) del %
fase REM con la gravedad del SAHS ya que la p fue de 0,000.

A continuacion, obtuvimos el resultado de la graduacion del indice de
Epworth (escala de somnolencia) relacionado con las distintas fases de

suefio y asi obtuvimos la media y desviacion estandar (tabla 29).
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Tabla 29. Estadisticos descriptivos (media y desviacion estdndar) de la
graduacion del IE con las fases de suefio

indice Epword Fase 1 Fase2  Fases 3-4 IIQ:IE:_ISISI
Media 22,6044 53,1983 11,9500 12,2474
N 38 38 38 38
Desv. Desviacion  13,42240 18,52520 10,62692  9,26983
Media 21,2557 58,1916 8,9255 11,6271
N 29 29 29 29
Desv. Desviacion  15,13681 18,06134 8,07818  10,14600
Media 25,0509 63,3807 7,0313 4,5371
7-8 W\ 21 21 21 21
Desv. Desviacion  19,71510 22,70202  8,24424 6,46347
Media 21,3270 58,8563 11,0141 8,8026
9-24 m\| 98 98 98 98
Desv. Desviacion  21,68993 20,95967 11,71233  9,10654
Media 21,9973 58,1076 10,4300 9,4651
Total W\ 186 186 186 186

Desv. Desviacion ~ 18,99628 20,30938 10,67981  9,27774

Con el IE 0: la media y desviacion estandar que obtuvimos en la fase 1
fue de 22,60+13,42, en la fase 2 fue: 53,19+18,52, en la fase 3-4 fue
de 11,95+9,26 y en la fase REM fue de 12,24+9,26.

Con el IE 1-6: la media y desviacion estdndar que obtuvimos en la
fase 1 fue de 21,25+15,13, en la fase 2 fue: 58,19+18,06, en la fase 3-
4 fue de 8,92+8,07 y en la fase REM fue de 11,62+10,14.

124



Resultados

Con el IE 7-8: la media y desviacion estdndar que obtuvimos en la
fase 1 fue de 25,05+19,71, en la fase 2 fue: 63,38+22,70, en la fase 3-
4 fue de 7,03+8,24 y en la fase REM fue de 4,53+6,46.

Con el IE 9-24: la media y desviacion estandar que obtuvimos en la
fase 1 fue de 21,32+21,68, en la fase 2 fue: 58,85+20,95, en la fase 3-
4 fue de 11,01£11,71 y en la fase REM fue de 8,80+9,10.

El test de significacion estadistica nos ofrecié los siguientes
resultados: no aparecieron diferencias significativas (p > 0,05) en la
relacion de la escala de somnolencia con las fases de suefio 1, 2, 3-4,
donde la p que se obtuvo fue de 0,864, 0,289, 0,289 respectivamente y
existieron diferencias significativas (p < 0,05) del % fase REM donde
la p fue de 0,0009.

indice de apnea-hipopnea

Dado que el diagnostico de SAHS nos lo ofrece el IAH, es interesante
recordar los distintos grupos de diagndstico de SAHS segun el IAH:

— No SAHS: 0-4,9 %

— SAHS leve: 5-14,9 %

— SAHS moderado: 15-29,9 %
— SAHS severo: > 30 %

La frecuencia y porcentajes que obtuvimos para el IAH relacionado
con la gravedad del SAHS fueron los que detallamos en la tabla 30.

125



Resultados

Tabla 30. Frecuencia y porcentaje del indice de Apnea Hipopnea segln
grupos diagnosticos de severidad del SAHS

Grupos diagnosticos Frecuencia Porcentaje

En el grupo No SAHS tuvimos 69 pacientes (36,9%), SAHS leve 34
pacientes (18,2 %), SAHS moderado 31 pacientes (16,6 %) y SAHS

severo 51 pacientes (27,3 %). El grupo de pacientes con sospecha

clinica de SAHS en el que mayor frecuencia obtuvimos segun el 1AH
que nos ofrecid la PSG convencional fue el SAHS severo.

En la siguiente tabla se presentan las distintas variables continuas de
la PSG convencional en relacion a la gravedad del SAHS segun el
IAH (tabla 31), y obtuvimos la media, desviacion estandar y el
minimo al maximo.

126



Resultados

Tabla 31. Estadisticos descriptivos (media, desviacion estandar, minimo y
maximo) de la gravedad del SAHS con variables cuantitativas de la PSG
convencional

IAH D) D.

Media max. FCB SBO SM IE

Media 14,02 26,11 68,90 96,23 89,67 6,68

< BN 69 69 69 69 69 69
53| Desv. Estindar 9,52 2530 10,18 145 11,38 6,66
=1 Minimo 0 0 490 91 0 0
Méximo 51,0 141,7 1000 99 97 20

W Media 19,02 38,82 72,34 96,24 87,03 941
& BN 34 34 34 34 34 34
%P Desv.Estandar 9,34 2753 1229 157 516 607
= Minimo 0 0 550 93 68 0
| Méximo 39,7 1430 1150 98 95 22
¥ Media 19,86 4553 6854 96,03 85729 10,16
Wl N 31 31 31 31 31 31
>2:c| Desv.Estandar 6,17 26,58 1093 147 541 647
"’§ Minimo 12,4 16,9 46,0 93 75 0
Méximo 350 1260 90,0 99 95 20
Media 18,78 36,84 7324 96,29 84,90 12,20
R N 51 51 51 51 51 51
=2 Desv.Estandar 513 17,5 1216 177 527 6,33
28 Minimo 6,2 11,3 480 92 74 0
Méximo 316 81,1 100,0 99 93 23
Media 17,23 34,66 70,67 96,22 87,14 9,29
N 185 185 185 185 185 185
=\ Desv. Estandar 8,30 24,91 1137 156 8,33 6,76
25 Minimo 0 0 460 91 0 0
Méximo 51,0 143,00 1150 99 97 23

D. Media: duracién media de los eventos respiratorios; D. méx.: duracion
méaxima de los eventos respiratorios; FCB: frecuencia cardiaca basal; SBO:
saturacion basal de oxigeno, SM: saturacion minima de oxigeno; IE: indice
de Epworth
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Encontramos diferencias estadisticamente significativas (p < 0,05) con
las siguientes variables: duracion media (p 0,001) y duracién méxima
(p 0,001) de los eventos respiratorios patoldgicos, asi como también
con el indice de Epworth (p 0,000).

indice de Epworth

Para realizar el analisis del indice de Epworth distribuimos los
resultados del grupo de pacientes en 4 grupos:
— Grupo 0,00: cuyo indice fue de 0 y serian normales
— Grupo 1,00: con indice de 1-6 tendrian un suefio normal
— Grupo 2,00: con indice de 7-8 tendrian somnolencia media
— Grupo 3,00: con indice 9-24 somnolencia patologica
(Ver Anexo 7)

Las frecuencias y porcentajes que se obtuvieron en cada grupo se
detallan en la tabla 32.

Tabla 32. Frecuencias y porcentajes de pacientes en los grupos del indice de
Epworth

Frecuencia Porcentaje
38 20,3
29 15,5
21 11,2
99 52,9
187 100,0
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Para el grupo 0,00, 38 pacientes (20,3 %) tuvieron un indice dentro de
lo normal, el grupo 1,00, 29 pacientes (15,5 %) tuvieron un suefio
normal, para el grupo 2,00, 21 pacientes (11,2 %) tuvieron una
somnolencia media y en el grupo 3,00, 99 pacientes (52,9 %) tuvieron

una somnolencia severa patologica.

Analizamos también los resultados de asociar el indice de Epworth
con el sexo (tabla 33) y posteriormente con los distintos grupos de
edad (tabla 34) con la finalidad de obtener las frecuencias y

porcentajes.

Tabla 33. Frecuencias y porcentajes de pacientes en la asociacion indice de
Epworth por sexo

SEXO

INDICE DE EPWORTH M v Total
Frecuencia 10 28 38

0 % I. Epword 26,3% 73,7% 100,0%

- % por genero 22,2% 19,7% 20,3%
= Frecuencia 8 21 29

%_ 1-6 % I. Epword 27,6% 72,4% 100,0%

w % por genero 17,8% 14,8% 15,5%
@ Frecuencia 1 20 21

=5 78 %! Epword 4,8% 95,2%  100,0%

6 % por género 2,2% 14,1% 11,2%

Frecuencia 26 73 99
% I. Epword 26,3% 73,7% 100,0%
% por género 57,8% 51,4% 52,9%
Frecuencia 45 142 187
% I. Epword 24,1% 75,9% 100,0%
% por género 100,0% 100,0% 100,0%
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Asi obtuvimos las frecuencias y porcentajes en los distintos grupos de

Epworth segun sexo:
— de 45 mujeres estudiadas:

Grupo 0,00:10 mujeres (22,2 %), | Epworth 26,3 %
Grupo 1,00: 8 mujeres (17,8 %), | Epworth 27,6 %
Grupo 2,00: 1 mujeres (2,2 %), | Epworth 4,8 %
Grupo 3,00: 26 mujeres (57,8 %), | Epworth 57,8 %

O O O O

— de 142 varones estudiados:

Grupo 0,00: 28 varones (19,7 %), | Epworth 73,7 %
Grupo 1,00: 21 varones (14,8 %), | Epworth 72,4 %
Grupo 2,00: 20 varones (14,1 %), | Epworth 95,2 %
Grupo 3,00: 73 varones (51,4 %), | Epworth 73,7 %

O O O O

En la tabla 34 se reflejan los resultados en frecuencia y porcentaje que
obtuvimos de relacionar el indice de Epworth con los distintos grupos

de edad de los pacientes de la PSG convencional.
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Tabla 34. Frecuencias y porcentajes de la relacion del indice de Epworth con
los distintos grupos de edad

INDICE DE EPWORTH <43 43,01-61 >61
Frecuencia 7 17 14
0 % | Epworth 18,4% 44, 7% 36,8%
- % por grupos edad 14,3% 18,5% 31,1%
= Frecuencia 12 13 4
§_ 1-6 % | Epworth 41,4% 44,8% 13,8%
w % por grupos edad 24,5% 14,1% 8,9%
g Frecuencia 3 12 5
= 7-8 % | Epworth 15,0% 60,0% 25,0%
6 % por grupos edad 6,1% 13,0% 11,1%
Frecuencia 27 50 22

9-24 % | Epworth 27,3% 50,5% 22,2%

% por grupos edad 55,1% 54,3% 48,9%

Frecuencia 49 92 45
Total % | Epworth 26,3% 49,5% 24,2%
% por grupos edad 100,0%  100,0%  100,0%

Y asi obtuvimos que el grupo de edad donde el indice de Epworth

resulté ser mayor (de 9 a 24) fue en el grupo de los 43,01 a 61 afios.

Por ultimo relacionamos los distintos grupos en los que dividimos el
indice de Epworth con los grupos por gravedad de SAHS (tabla 35) y
como resultado obtuvimos que en el grupo con IE de 0, el 64,4% de
los pacientes (26 pacientes) no tenian SAHS, en el grupo con IE de 1-
6, el 46,4 % de los pacientes (13 pacientes) no presentaban SAHS
pero en el grupo con IE de 7-8 y de 9-24, los pacientes presentaron los

porcentajes mas altos en relacion al grupo del SAHS severo como
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enumeramos a continuacion: 1E 7-8: 38,1 % (8 pacientes) y IE 9-24:
35,7 % (35 pacientes).

Tabla 35. Relacion de las distintas puntuaciones del indice de Epworth con
los grupos de gravedad del SAHS

No SAHS Y\ Y\ Total
SAHS Leve Moderado Severo
26 3 5 4 38

644% 79% 13,2 % 10,5%  100%

N° pacientes
% en los grupos
de IE

0

% en los grupos 37.7% 88% 16,1 % 78% 205%
del IAH

N© pacientes 13 8 3 4 28
% en los grupos

© 46,4% 28,6 % 10,7 % 143% 100 %
W de lE
% en los grupos 0 0 0 0 .
del IAH 188% 235% 97%  78% 151%
N° pacientes 4 6 3 8 21
0
oy %enlosgrupos  1g500 28606  143%  381% 100 %
4 de lE
% en los grupos 0 0 0 o .
del 1AH 58% 176%  97%  157% 114%

N° pacientes 26 17 20 35 98

Z‘;?E l0SQrUpos 56506 173%  204%  357% 100 %
((;/‘;Ielr‘A'ﬁ's gruposS 3779 500% 645%  686% 53,0%
N° pacientes 69 34 31 51 185
Z‘;‘ig l0SQrUpos 57394 184%  168%  27.6% 100 %
% en los grupos
del IAH

100,0% 100,0%  100,0%  100,0% 100,0%

Se encontrd una asociacion estadisticamente significativa (p < 0,05)
entre las distintas puntuaciones del indice de Epworth y los distintos
grupos de gravedad del SAHS con una p = 0,000.
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3.2 RESULTADOS POLIGRAFIA CARDIO-
RESPIRATORIA

3.2.1 CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

Se realiza el estudio de una muestra de pacientes con sospecha clinica
de SAHS, concretamente 159 pacientes. A continuacion, se presentan

sus caracteristicas basales.

Obtuvimos que del grupo de 159 pacientes estudiados a los que se
practico la PCR, la frecuencia y porcentaje por sexos fue de 51
mujeres (32,1 %) y 108 varones (67,9 %) como se detalla en la tabla
36.

Tabla 36. Sexo del grupo de pacientes a los que se realiz6 la PCR

Frecuencia Porcentaje
M 51 32,1
\ 108 67,9
Total 159 100,0

En la tabla 37 se presenta la edad de los pacientes estudiados mediante
PCR, observamos que la edad media del total de la muestra es de
61,56 afios + 13,88. Siendo en el caso de las mujeres mas elevada 63,1
afios, frente a 60,76 afios entre los varones, sin que presenten
diferencia estadisticamente significativa (p = 0,215).
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Tabla 37. Media y Desviacion estandar por segun la edad y el sexo

. Desv. .. ..
SEXO Media [\ Estandar Minimo Maximo

63,1 43 13,03 34 91
60,76 71 14,39 18 84
Total 61,56 114 13,88 18 91

Obtuvimos las frecuencias y porcentajes de asociar el sexo con los
distintos grupos de edad [< 43 afios (< p 25), 43,01-61 afios (p 25-p
75), y > 61 afios (p > 75)] lo mostramos en la tabla 38, de manera que
el grupo de edad donde mayor numero de pacientes aparecieron
relacionados con el sexo fue en el grupo de > de 61 afios tanto en

mujeres como en varones.

Tabla 38. Frecuencias y porcentajes de la relacion del sexo con los distintos
grupos de edad

<43 ggorer 8 Total
anos anos
. Frecuencia 4 11 28 43
S % sexo 93% 256% 651% 100,0%
= %gruposedad 286% 314% 431% 37.7%
o) c Frecuencia 10 24 37 71
E S % sexo 141% 338% 521% 100,0 %
o g %gruposedad 71,4% 686% 569%  62,3%
__ Frecuencia 14 35 65 114
:_*56 % sexo 123% 30,7% 57,0% 100,0 %

%grupos edad 100,0% 100,1 % 100,0% 100,0 %

134



Resultados

Encontramos que la p > 0,05, més concretamente el valor de p fue de
0,390 lo que indica que no existe una asociacion estadisticamente
significativa entre el sexo y grupos de edad en el diagndstico de SAHS
con la PCR.

Realizamos también el analisis de las variantes cuantitativas de la
PCR mediante la media y mediana, la varianza y la desviacion
estandar, con minimo y maximo, rango Yy rango intercuartil, se

muestran los resultados en la tabla 39.

Tabla 39. Estadistica descriptiva de la edad de los pacientes estudiados con
laPCR

ESTADISTICO esEé: rr]g;r
Media 61,65 1,300
95 % de intervalo de Limite superior 59,07
confianza para la media Limite inferior 64,23
Media recortada al 5% 62,10
a1 Mediana 63,50
<D‘: Varianza 192,76
| Desviacion estandar 13,88
Minimo 18
Méaximo 91
Rango 73
Rango intercuartil 17
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3.2.2 ESTILO DE VIDA

En cuanto al estilo de vida de la muestra estudiada tomamos el habito
tabdquico y el alcohol y analizamos el consumo 0 no consumo de
estas dos sustancias por edades y sexo (tabla 40 y tabla 41) y por
ultimo averiguamos la significacion estadistica entre los dos grupos
por sexo (Tabla 42 y 43).

Tabla 40. Relacion del consumo de alcohol por sexos

ALCOHOL

Total

NO Sl

Frecuencia 51 0 51
% segun SEXO 100,0%  0,0%  100,0%
% consumo ALCOHOL 38,1% 0,0% 32,1%
Frecuencia 83 25 108

% segun SEXO 76,9%  23,1%  100,0%
% consumo ALCOHOL 61,9% 100,0% 67,9%
Frecuencia 134 25 159

% segun SEXO 84,3%  15,7%  100,0%
% consumo ALCOHOL 100,0% 100,0% 100,0%

Como se observa en la tabla no hay mujeres que consuman alcohol en
nuestra muestra, y en cuanto a los varones consumen alcohol un 25 de
ellos (23,1 %) y 134 no consumen alcohol (84,3 %). Hay diferencias
significativas entre sexos respecto al consumo de alcohol.

En cuanto al habito tabaquico relacionamos el consumo 0 no consumo

de tabaco con respecto al sexo y obtuvimos la tabla 41.
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Tabla 41. Frecuencia y porcentajes del consumo/no consumo de tabaco por
Sexos

TABACO Total
NO Si
Frecuencia 40 11 51
°_:% % por SEXO 78,4% 21,6%  100,0%
0,
Frecuencia 47 61 108
% por SEXO 43,5% 56,5%  100,0%
0,
Frecuencia 87 72 159
% SEXO 54,7% 45,3%  100,0%
% TABACO 100,0% 100,0% 100,0%

Asi como se puede ver en el grupo de mujeres en la PCR No
consumen tabaco ninguna de ellas, 40 mujeres (78,4 %) frente a los

varones que son fumadores 61 (56,5 %).

Los test de significacion estadistica dieron como resultado para
varones que si existe diferencia significativa (p < 0,05) ya que resultd
ser de 0,000 sin embargo en el grupo de mujeres no obtuvimos

significacion estadistica ya que la mayoria de ellas no fumaban.

Se analizaron la frecuencia y porcentaje de pacientes fumadores/no

fumadores por edad y sexo y obtuvimos la tabla 42.

137



Resultados

Tabla 42. Frecuencia y porcentajes de fumadores/no fumadores por grupos
de edad y sexo

Frecuencia 3 8 22
o % % M no fumadoras 9,1% 24,2 % 66,7%
< % grupos edad 75,0 % 72,2 % 78,6 %
z Frecuencia 1 3 6
F & % M fumadoras 10,0 % 30,0 % 60,0 %
% grupos edad 25,0 % 27,3 % 21,4 %
4 Frecuencia 4 11 28
g % M fumadoras 9,3% 25,6 % 65,1 %
= % grupos edad 100,0 % 100,0 % 100,0 %
Frecuencia 6 8 17
®) % % V no fumadores 19,4 % 25,8 % 54,8 %
2 % grupos edad 60,0 % 33,3% 45,9 %
s z Frecuencia 4 16 20
= = & %V fumadores 10,0 % 40,0 % 50,0 %
> % grupos edad 400%  66,7%  54,1%
2 Frecuencia 10 24 37
5 % V fumadores 141 % 33,8 % 52,1 %
= % grupos edad 100,0 % 100,0 % 100,0 %
Frecuencia 9 16 39
0 -
Q % pacientes no 141%  250%  60,9%
'e) fumadores
2 % grupos edad 64,3 % 45,7 % 60,0 %
z Frecuencia 5 19 26
< = 0 i
g B ohacenes 100%  380%  520%
% grupos edad 35,7 % 54,3 % 40,0 %
N Frecuencia 14 35 65
< % pacientes 123%  307% = 57,0%
|9 fumadores
% grupos edad 100,0 % 100,0 % 100,0 %
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Asi respecto a las mujeres el grupo de edad que mayor nimero nos
proporciond de mujeres no fumadoras fue el grupo de las > 61 afios
con 22 mujeres (66,7 %) y de las mujeres que consumian tabaco el
grupo de edad correspondio también al de > 61 afios con 6 mujeres
(60,0 %). En el grupo de varones el grupo edad que mayor nimero de
no consumidores de tabaco nos dio fue el grupo de los > 61 afios con
17 varones (54,8 %) y de los consumidores de tabaco también nos

ofrecio el mismo grupo edad con un nimero de 20 varones (50 %).

Mediante la prueba de significacion estadistica se obtuvo una p de
0,924 para mujeres y p de 0,332 para hombres, lo que quiere decir que
no existen diferencias significativas entre los dos grupos relacionados

con el sexo respecto a la variable consumo de tabaco.

Con respecto consumo de alcohol, hicimos una valoracion igual al
tabaco obteniendo frecuencias y porcentajes del consumo/No
consumo de alcohol en los distintos grupos de edad como se refleja en
la tabla 43.
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Tabla 43. Frecuencia y porcentajes por edades y sexo respecto al
consumo/No consumo de alcohol

43,01-61 >61

Frecuencia 4 11 28
0,
g | vo Mo ceirsiie 93&  256%  651%
alcohol
6‘ % por grupos de edad  100,0%  100,0%  100,0 %
o I Frecuencia = = =
3 S & % consumo alcohol - - -
3:' % por grupos edad - - -
2 Frecuencia - - -
5 % consumo alcohol - - -
P % por grupos edad - - -
Frecuencia 9 16 31
0,
o | ZaD st e 161%  286%  554%
alcohol
6‘ % por grupos edad 90,0 % 66,7 % 83,8 %
§ T Frecuencia 1 8 6
g S & % consumo alcohol 67%  533%  40,0%
3:' % por grupos edad 10,0 % 33,3% 52,1 %
2 Frecuencia 10 24 37
5 % consumo alcohol 14,1 % 33,8 % 52,1 %
F % por grupos edad 100,0%  100,0%  100,0 %
Frecuencia 13 27 59
o %NO consumo 0 0 0
Z  alcohol 13,1 % 27,3 % 59,6 %
. 6‘ % por grupos edad 92,9 % 77,1 % 90,8 %
|<£ T Frecuencia 1 8 6
3 8 & % consumo alcohol 67%  533% 40,0 %
= 3:' % por grupos edad 7,1% 22,9 % 9,2 %
2 Frecuencia 14 35 65
5 % consumo alcohol 12,3 % 30,7 % 57,0 %
P % por grupos edad 100,0%  100,0%  100,0 %

140



Resultados

Respecto al grupo de mujeres ninguna de ellas fue consumidora de
alcohol, y en cuanto a los varones el grupo de edad que No consumia
alcohol resulto ser el de > de 61 afios, con una frecuencia y porcentaje
de 31 varones (55,4 %) y el grupo de edad que si consumia alcohol
fue el de 43,01-61 afios con 8 varones (53,3 %).

Se objetivd con la prueba de significacion estadistica que no existen
diferencias significativas (p > 0,05) entre consumidores y no
consumidores de alcohol por sexo y grupo de edad en varones p =
0,180. En cuanto a las mujeres no tuvimos valor de p.

3.2.3 ANTECEDENTES PATOLOGICOS

3.2.3.1 HIPERTENSION ARTERIAL (HA)
La frecuencia y porcentaje de pacientes a los que practicamos la PCR

y que presentaron/no presentaron HA se muestra en la tabla 44.

Tabla 44. Frecuencia y porcentaje de la presencia de HA en la PCR

Frecuencia Porcentaje
NO 70 44,0
HA Sl 89 56,0
Total 159 100,0

Asi como se puede observar 70 pacientes (44,0 %) No presentaron HA
y 89 pacientes (56,0 %) si la presentaron, de la muestra de 159

pacientes.
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Se realiz6 el andlisis descriptivo (frecuencia y porcentajes) de la
presencia de HA o no presencia de la misma relacionandola con el
sexo (tabla 45).

Tabla 45. Frecuencia y porcentaje de la presencia/ausencia de HA por sexo

A Total
NO Sl

Recuento 18 33 51
% dentro de SEXO 35,3% 64,7% 100,0%
% dentro de HA 25,7% 37,1% 32,1%
Recuento 52 56 108
% dentro de SEXO 48,1% 51,9% 100,0%
% dentro de HA 74,3% 62,9% 67,9%
Recuento 70 89 159
% dentro de SEXO 44,0% 56,0% 100,0%
% dentro de HA 100,0% 100,0% 100,0%

La frecuencia y porcentaje de la presencia /ausencia de HA respecto al
sexo nos ofrecio los siguientes resultados: 33 mujeres (64,7 %) y 56
varones (51,9 %) padecieron HA. Los test de significacion estadistica
que obtuvimos en este caso dieron como resultado que no hay
diferencias significativas (p > 0,05) ya que el valor de p fue de 0,088.

La frecuencia y porcentaje de padecer/ No padecer HA en los distintos
grupos de edad y sexo de nuestra muestra de 159 pacientes estudiados
con la PCR nos ofrecio los resultados que se encuentran

esquematizados en la tabla 46 y que detallamos a continuacion.
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Tabla 46. Frecuencias y porcentajes de la presencia de HA/no HA en
relacion a grupos de edad y sexo

Total

HA

HA

HA

Total

Total

Total

NO

Sl

NO

Sl

NO

Sl

Frecuencia

% mujeres HA
% grupos edad
Frecuencia

% mujeres HA
% grupos edad
Frecuencia

% mujeres HA
% grupos edad
Frecuencia

% varones HA
% grupos edad
Frecuencia

% varones HA
% grupos edad
Frecuencia

% varones HA
% grupos edad
Frecuencia

% pacientes
HA

% grupos edad
Frecuencia

% pacientes
HA

% grupos edad
Frecuencia

% pacientes
HA

% grupos edad

<43

13,3 %
50,0 %
2
7,1 %
50,0 %
4
9,3%
100,0 %
4
12,5 %
40,0 %
6
15,4 %
60,0 %
10
14,1 %
100,0 %
6

12,8 %

42,9 %
8

119%

57,1 %
14

12,3 %
100,0 %
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43,01-61
(p25-p75)
6
40,0 %
54,5 %
5
17,9 %
45,5 %
11
25,6 %
100,0 %
17
53,1 %
70,8 %
7
17,9 %
29,2 %
24
33,8 %
100,0 %
23

48,9 %

65,7 %
12

179%

34,3 %
35

30,7 %
100,0 %

>61

7
46,7 %
25,0 %

21
75,0 %
75,0 %

28
65,1 %
100,0 %

11
34,4 %
29,7 %

26
66,7 %
70,3 %

37
52,1 %
100,0 %

18

38,3 %

27,7 %
47

70,1 %

72,3 %
65

57,0 %
100,0 %
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Respecto a las mujeres que No presentaron HA, 7 de ellas con un
porcentaje del 46,7 correspondié al grupo de edad > 61 afios y
también las que presentaron HA correspondieron al mismo grupo edad
con una frecuencia de 21 y un porcentaje de 75,0 %. En cuanto a los
varones el grupo de edad que mas varones presenta sin HA fue el de
43,01 a 61 afios con 17 varones y un porcentaje de 53,1 % y con HA
correspondié al de > 61 afios con frecuencias y porcentajes de 26
varones con un porcentaje de 66,7 %.

La significacion estadistica en este caso nos dio una p > 0,05 para el
grupo de mujeres que fue de p = 0,176 y para el grupo de varones
obtuvimos una p de 0,07, estableciendo que no existen diferencias
significativas entre sexos por lo que podemos decir que la HA es un
antecedente personal de importancia en el desarrollo del SAHS tanto

en mujeres COmo en varones.

3.2.3.2 DIABETES MELLITUS

Otro de los antecedentes personales que analizamos en la PCR fue la
presencia de DM, donde los resultados por frecuencia y porcentajes
por sexo, edad y en los distintos grupos de edad y sexo que

encontramos se detallan a continuacion.

La frecuencia y porcentaje de pacientes a los que practicamos la PCR
y que presentaron/no presentaron DM se muestra en la tabla 47.
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Tabla 47. Frecuencia y porcentaje de pacientes con DM/sin DM en la PCR

Frecuencia Porcentaje
NO 120 75,5
DM Sl 39 24,5
Total 159 100,0

Asi como se puede observar 120 pacientes (75,5 %) No presentaron
DM vy 39 pacientes (24,5 %) si la presentaron, de la muestra de 159

pacientes.

Se realiz6 el anélisis descriptivo (frecuencia y porcentajes) de la
presencia de DM o no presencia de la misma relaciondndola con el
sexo (tabla 48).

Tabla 48. Frecuencia y porcentaje de presentar/No presentar DM relacionado
con el sexo

DM

NO S| Total
Frecuencia 38 13 51
% dentro de SEXO 74,5% 25,5%  100,0%
% dentro de DM 31,7% 33,3% 32,1%
Frecuencia 82 26 108
% dentro de SEXO 75,9% 24,1%  100,0%
% dentro de DM 68,3% 66,7% 67,9%
Frecuencia 120 39 159
% dentro de SEXO 75,5% 24,5%  100,0%
% dentro de DM 100,0%  100,0%  100,0%
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La frecuencia y porcentaje de presentar /No presentar DM respecto al
sexo nos ofrecio los siguientes resultados: 38 mujeres (74,5 %) y 82
varones (75,9 %) No presentaron DM. Los test de significacion
estadistica que obtuvimos en este caso dieron como resultado que no
hay diferencias significativas (p > 0,05) ya que el valor de p fue de
0,497.

Analizamos la frecuencia y porcentaje de la presencia/No presencia de
DM en los distintos grupos de edad y sexo y obtuvimos los resultados
que se detallan en la tabla 49.
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Tabla 49. Frecuencias y porcentajes de la presencia de DM/no DM en
relacion a grupos de edad y sexo

43,01-61 >61

Frecuencia 2 8 23
S % mujeres DM 61%  242%  69,7%
s % por grupos edad 50,0 % 72,7 % 82,15
a Frecuencia 2 3 5
& % mujeres DM 200%  30,0%  50,0%
% por grupos edad 50,0 % 27,3 % 17,9 %
_ Frecuencia 4 11 28
£ 9% mujeres DM 9,3 % 256%  651%
" %porgruposedad  1000%  100,0%  100,0 %
Frecuencia 8 19 24
S % varones DM 157%  373%  47,1%
s % por grupos edad 80,0 % 79,2 % 64,9 %
- s Frecuencia 2 5 13
= & % varones DM 100%  250% = 650%
> % por grupos edad 200%  208%  351%
_ Frecuencia 10 24 37
£ % varones DM 141%  338%  521%
" %porgruposedad  1000%  100,0%  100,0 %
Frecuencia 10 27 47
S % pacientes DM 119%  321%  56,0%
s % por grupos edad 71,4 % 77,1 % 72,3 %
= a Frecuencia 4 8 18
5 o % pacientes DM 13,3 % 26,7 % 60,0 %
= % por grupos edad 266%  229% @ 21.7%
_ Frecuencia 14 35 65
g % pacientes DM 123%  307%  57,0%

% por grupos edad 100,0%  100,0%  100,0 %
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Tanto en mujeres como en varones el grupo de edad donde se da una
mayor frecuencia y porcentaje de padecer o no DM es en el grupo de
edad de > 61 afios y los parametros que obtuvimos fueron para
mujeres sin DM 23 mujeres (69,7 %), con DM 5 mujeres (50,0 %) y
respecto a los varones sin DM 24 varones (47,1 %) y con DM 13
varones (65,0 %). La significacion estadistica que se obtuvo en esta
ocasién demostré que no existen diferencias significativas ya que el
valor de p fue de 0,340 para las mujeres y para los varones fue de
0,395, por lo tanto, no existen diferencias significativas entre sexo con

respecto a padecer o no DM.

3.2.3.3 DISLIPEMIA
Otro de los antecedentes patolégicos que fueron recogidos y que
consideramos de importancia en nuestra tesis fue la presencia o
ausencia de dislipemia, se analiza la frecuencia y porcentaje de la
presencia o ausencia de la misma por sexo, edad y en los distintos
grupos de edad y sexo.

La frecuencia y porcentaje de pacientes a los que practicamos la PCR
y que presentaron/no presentaron DL se muestra en la tabla 50.

Tabla 50. Frecuencia y porcentaje de presentar/No presentar DL en la PCR

Frecuencia Porcentaje
83 52,2
76 47,8
159 100,0
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Asi como se puede observar 83 pacientes (52,2 %) No presentaron DL
y 76 pacientes (47,8 %) si la presentaron, de la muestra de 159
pacientes.

Se realiz6 el andlisis descriptivo (frecuencia y porcentajes) de la
presencia de DL o no presencia de la misma relacionandola con el
sexo (tabla 51).

Tabla 51. Frecuencia y porcentaje de la presencia/No presencia de DL
relacionada con el sexo

D]

Total
NO Sl

23 28

Frecuencia 51

% dentro de SEXO 45,1% 54,9% 100,0%
% dentro de DL 27,7% 36,8% 32,1%
Frecuencia 60 48 108

% dentro de SEXO 55,6% 44,4% 100,0%
% dentro de DL 72,3% 63,2% 67,9%
Frecuencia 83 76 159

% dentro de SEXO 52,2% 47,8% 100,0%
% dentro de DL 100,0%  100,0%  100,0%

La frecuencia y porcentaje de presentar /No presentar DL respecto al
sexo nos ofrecid los siguientes resultados: 28 mujeres (54,9 %) si
presentaron DL y 60 varones (55,6 %) No presentaron DL. Los test de
significacion estadistica que obtuvimos en este caso dieron como
resultado que no hay diferencias significativas (p > 0,05) ya que el
valor de p fue de 0,114.
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Analizamos la frecuencia y porcentaje de la presencia/No presencia de
DL en los distintos grupos de edad y sexo y obtuvimos los resultados
que se detallan en la tabla 52.

Tabla 52. Frecuencias y porcentajes de la presencia de DL/no DL en relacion
a grupos de edad y sexo

43,01-61 >61

Frecuencia 2 5 12

S 9% mujeres DL 105%  263%  632%

_ % por grupos edad 50,0 % 45,5 % 42.9 %
g C Frecuencia 2 6 16

5 o % mujeres DL 8,3% 25,0 % 66,7 %

= % por grupos edad 50,0 % 54,5 % 57,1 %
= Frecuencia 4 11 28

° % mujeres DL 9,3% 25,6 % 65,1 %

= % por grupos edad 100,0 % 100,0 % 100,0 %
Frecuencia 6 15 19

S 9% varones DL 150%  375%  475%

_ % por grupos edad 60,0 % 62,5 % 51,4 %
q ° Frecuencia 4 9 18

= o % varones DL 12,9 % 29,0 % 58,1 %

> % por grupos edad 40,0 % 37,5% 48,6 %
= Frecuencia 10 24 37

) % varones DL 14,1 % 33,8 % 52,1 %

= % por grupos edad 100,0 % 100,0 % 100,0 %
Frecuencia 8 20 31

% % pacientes DL 13,6 % 33,9 % 52,5%

- % por grupos edad 57,1 % 57,1 % 47,7 %
== Recuento 6 15 34

o o % pacientes DL 10,9 % 27,3 % 61,8 %

= % por grupos edad 42,9 % 42,9 % 52,3 %
= Frecuencia 14 35 65

E % pacientes DL 12,3 % 30,7 % 57,0 %

% por grupos edad 100,0 % 100,0 % 100,0 %
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Tanto en mujeres como varones el grupo de edad donde mas pacientes
presentan DL o no la presentan corresponde al grupo de los > 61 afios.
Las frecuencias y porcentajes que obtuvimos fueron para mujeres sin
DL 12 mujeres (63,2 %) y mujeres que si presentaron DL fueron 16
(66,7 %) mientras que para los varones aquellos que no presentaron
DL fueron 19 varones (47,5 %) y los que si la presentaron fueron 18
varones (58,1 %).

El grado de significacion estadistica que obtuvimos con la DL resultd
no ser estadisticamente significativo entre los grupos edad y sexo ya

que en las mujeres la p fue de 0,960 y en los varones 0,671.

3.2.4 CARACTERISTICAS DE LA POLIGRAFIA
CARDIO-RESPIRATORIA

Las caracteristicas que utilizamos en el analisis de la PCR son
variables cuantitativas [Indice de apnea-hipopnea/hora de suefio
(IAH), Total de eventos respiratorios (Total eventos), Duracién media
de los eventos respiratorios (D. media), Duracién maxima de los
eventos respiratorios (D. max.), Saturacién basal de Oxigeno (S. basal
02), Saturacion minima de Oxigeno (S. min. O), Frecuencia cardiaca
promedio (FC promedio), Frecuencia cardiaca minima (FC minima),

Frecuencia cardiaca maxima (FC méxima)].

Para la asociacion de variables cuantitativas de la PCR se utilizo la
media y desviacion estandar con un minimo y maximo y el rango

como se muestra en la tabla 53.
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Tabla 53. Media y desviacion estandar y rango de las caracteristicas cardio-
respiratorias de la PSG

Desv.
Desviacion

159 691 0 691 10979 118,324
159 980 0 980 95529 7,696
159 100 0 100 8334 10,837
159 945 0 945 63441 10,7003
159 8 0 80 5497 10,627
159 173 0 173 9408 19,638

N valido (por lista) [E}S]

Asi obtuvimos que la media y desviacion estandar en el Numero total
de eventos fue de 109,79+118,32 con minimo de 0 a maximo de 691;
para la Saturacion basal de oxigeno fue de 95,52+7,69 con minimo de
0,0 a maximo de 98,0; para la Saturacion minima de oxigeno
83,34+10,83 con minimo 0 a maximo de 100; para la Frecuencia
cardiaca promedio fue de 63,44+10,70 con minimo de 0,0 a m&ximo
de 94,5; para la Frecuencia cardiaca minima fue de 54,97+10,62 con
minimo de 0 a maximo de 80 y la Frecuencia cardiaca méaxima fue de
94,08+19,63 con minimo de 0 a méximo de 173.

indice de apnea-hipopnea

Obtuvimos la frecuencia y porcentaje del IAH en los distintos grupos
diagndsticos y los resultados que obtuvimos fueron que el grupo con
mayor numero de pacientes que ofrecié el estudio con PCR fue el

SAHS leve con una frecuencia de 44 pacientes (27,7 %), seguido del
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SAHS moderado 33 pacientes (20,8 %) y por ultimo el SAHS severo
con 32 pacientes (20,1 %) (tabla 54).

Tabla 54. Tabla de frecuencia y porcentajes del IAH en los distintos grupos
diagndsticos de SAHS

IAH Frecuencia Porcentaje
No SAHS 50 31,4
SAHS leve 44 21,7
SAHS moderado 33 20,8
SAHS severo 32 20,1
Total 159 100,0

Relacionamos el IAH segln la graduacion de severidad del SAHS con
todas las variables cuantitativas que se estudian en la PCR para
obtener la media y desviacion estandar (tabla 55) y las detallamos a

continuacion:

En la relacion de la gravedad del SAHS con la edad:

— casos No SAHS: tuvimos una media de 58,72+14,93 afios
— casos SAHS leve: media de 61,91+14,09 afios

— casos SAHS moderado: media de 64,03+13,46 afios

— casos SAHS severo: media de 63,29+11,78

En la relacion de la gravedad del SAHS con el numero total de
eventos respiratorios patologicos:

— casos No SAHS: 13,32+8,66 eventos
— casos SAHS leve: 61,68+22,62 eventos
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— casos SAHS moderado: 132,79+38,98 eventos
— casos SAHS severo: 302,94+107,66 eventos

En la relacién de la gravedad del SAHS con la duracion media de los
eventos respiratorios patoldgicos:

— casos No SAHS: 23,32+9,95 segundos

— casos SAHS leve: 28,45+9,47 segundos

— casos SAHS moderado: 28,37+5,83 segundos

— casos SAHS severo: 31,09+9,04 segundos

En la relacion de la gravedad del SAHS con la duracion méxima de
los eventos respiratorios patoldgicos:

— casos No SAHS: 60,33+34,77 segundos

— casos SAHS leve: 167,37£124,75 segundos

— casos SAHS moderado: 125,57+£123,47 segundos

— casos SAHS severo: 134,55+76,84 segundos

En la relacion de la graduacion del SAHS con la saturacion basal de
oxigeno:

— casos No SAHS: 94,27+13,64 %

— casos SAHS leve: 96,00+1,16 %

— casos SAHS moderado: 96,33+1,08 %

— casos SAHS severo: 96,00+1,07 %

En la relacion de la graduacion del SAHS con la saturacion minima de
oxigeno:
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— casos No SAHS: 85,90+14,79 %

— casos SAHS leve: 85,97+5,72 %

— casos SAHS moderado: 83,64+7,20 %
— casos SAHS severo: 76,76+9,63%

En la relacion de la graduaciéon del SAHS con la frecuencia cardiaca
promedio:

— casos No SAHS: 62,13+13,04 Ipm

— casos SAHS leve: 62,22+8,47 Ipm

— casos SAHS moderado: 63,21+9,83 Ipm

— casos SAHS severo: 67,39+9,74 Ipm

En la relacion de la graduacion del SAHS con la frecuencia cardiaca
minima:

— casos No SAHS: 53,60+12,14 Ipm

— casos SAHS leve: 53,73£8,60 Ipm

— casos SAHS moderado: 56,79+10,49 Ipm

— casos SAHS severo: 56,94+10,65 Ipm

En relacion de la graduacion del SAHS con la frecuencia cardiaca
maxima:

— casos No SAHS: 89,04+21,50 Ipm

— casos SAHS leve: 94,30£16,87 Ipm

— casos SAHS moderado: 95,76+20,45 Ipm

— casos SAHS severo: 99,94+18,12 Ipm
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Tabla 55. Estadistica descriptiva del grado de gravedad del SAHS
relacionado con las caracteristicas de la PCR

Media 58,72 13,32 23,32 60,33 9427 8590 62,13 53,60 89,04
N 36 50 50 50 50 50 50 50 50
Des E 1493 866 995 3577 1364 14,79 13,04 12,14 21,50
Media 6191 61,68 2845 167,37 96,00 8507 6222 53,73 94,30
N 32 44 44 44 44 44 44 44 44
Des E 14,09 22,62 947 12475 116 572 847 8,60 16,87

Media 64,03 132,79 28,37 12557 96,33 83,64 63,21 56,79 95,76

29 33 33 33 33 33 33 33 33

Des E 13,46 3898 583 12347 108 7,20 983 10,49 20,45

Media 63,29 302,94 31,09 13455 96,00 76,66 67,39 56,94 99,94
N 17 32 32 32 32 32 32 32 32

Des E 11,78 10766 9,04 76,84 107 963 974 1065 18,12
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Media 61,65 109,79 27,35 118,43 9552 83,34 63,44 5497 94,08
N 114 159 159 159 159 159 159 159 159
Des E 13,88 11832 9,30 142,08 7,69 10,83 10,70 10,62 19,63

Total

IAH: indice de apnea-hipopnea/horade suefio; T ev: nimero total de eventos
respiratorios patolégicos; D med: duracibn media de los eventos
respiratorios patoldgicos; D max: duracion maxima de los eventos
respiratorios patolégicos; S O2: saturacion basal de Oxigeno; Min Sat:
minima saturacion de Oxigeno; FCP: frecuencia cardiaca promedio; FCMi:
frecuencia cardiaca minima; FCMa: frecuencia cardiaca maxima.
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Con las pruebas de significacion estadistica encontramos diferencias
significativas (p < 0,05) en la relacion del grado de severidad del
SAHS con las siguientes caracteristicas de la PCR: numero total de
eventos respiratorios patoldgicos (p = 0,00), duracion media de los
eventos patoldgicos (p = 0,001), duracion méxima de los eventos
respiratorios patologicos (p = 0,002) y saturacion minima de Oxigeno
(p =0,001).

La media y desviacion estdndar de las distintas caracteristicas de la
PCR como variables cuantitativas se detallan en la tabla 56.

Tabla 56. Estadisticos descriptivos (media, desviacion estandar, minimo y
maximo) de las caracteristicas de la PCR

\ Minimo  Maximo Media esg?(\j/ar
159 0 691 10979 118,32
159 0 65,6 27,35 9,30
159 0 11650 11843 142,08
159 0 98,0 95,52 7,69
159 0 100 83,34 10,83
159 0 94,5 63,44 10,70
159 0 80 54,97 10,62
159 0 173 94,08 19,63

En cuanto al numero total de eventos respiratorios la media y
desviacion estandar que obtuvimos fue de 109,79+118,32 con un
minimo de 0 a 691 de maximo. Para la duracion media de los eventos

respiratorios fue de 27,35+9,30 segundos con un minimo de 0,0 a un
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méaximo de 65,6, para la duracion maxima de los eventos respiratorios
fue de 118,43+142,08 segundos con un minimo de 0,0 a un maximo
de 1165,0, para la saturacién basal de oxigeno fue de 95,52+7,69 %
con un minimo de 0 a un méaximo de 98,0, para la saturacién minima
de oxigeno fue de 83,34+10,83 % con un minimo de 0 a un maximo
de 100, para la frecuencia cardiaca promedio fue de 63,44+10,70 Ipm
con un minimo de 0,0 a un maximo de 94,5, para la frecuencia
cardiaca minima fue de 54,97+10,62 Ipm con un minimo de 0 a un
méaximo de 80 y para la frecuencia cardiaca méxima fue de

94,08+19,63 Ipm con un minimo de 0 a un maximo de 173.
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4 DISCUSION

4.1 RESULTADOS RELEVANTES

Los resultados de este estudio ponen de manifiesto que el diagndstico
de SAHS es mucho mas frecuente en los varones en nuestra poblacion
y estd de acuerdo con otros estudios (95), asi encontramos entre 10s
pacientes a los que se ha realizado la prueba de PSG, que s6lo 24,1 %
fueron mujeres frente a 75,9 % que fueron varones y en el estudio
realizado con PCR se obtuvo también que las mujeres estaban menos
representadas con el 32,1 % frente a los varones 67,9 %. Esta
diferencia en relacion al sexo se ha explicado por la distinta
percepcidn de los sintomas, asi como por factores socioculturales (81).

Otros autores (109) también han observado que las mujeres presentan
mayor edad que los varones cuando acuden a consulta y cuando son
diagnosticados. Quintana-Gallego et al. (110) sefialan que el hecho de
que las mujeres de su estudio fueran mayores en el momento del
diagnostico estd asociado a una mayor prevalencia de patologia
respiratoria previa durante el suefio después de la menopausia. En esta
misma linea, Vagiakis et al. (111) concluyen en su estudio que la edad
avanzada y los cambios hormonales asociados son factores que

predisponen a la aparicion de la enfermedad SAHS entre las mujeres
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(81). Coincidimos en los resultados ya que las mujeres con SAHS, en
este estudio, fueron mayores en edad que los varones y la mayoria de
ellas estaban en edad posmenopausica, lo demuestra que el 53,3 % de
mujeres con edades comprendidas entre los 43,01 y 61 afos frente al
48,2 % de varones de la misma franja de edad, resultados obtenidos
con la PSG y el 65,1 % de mujeres frente al 52,1 % de varones ambos
mayores de 61 afios, obtenidos con la PCR, fueron diagnosticados de
SAHS en nuestro estudio poblacional.

Valorando los factores de riesgo que se analizaron en esta tesis se
encontré que la asociacion SAHS con el habito tabaquico y el
consumo de alcohol por sexos presentd diferencias estadisticamente
significativas (p = 0,001) en el consumo de alcohol, pero no se
encontraron diferencias con el habito tabaquico en los pacientes a los
que se les diagnosticé en PSG (p = 0,103 para mujeres y p = 0,278
para hombres), y tampoco en los pacientes diagnosticados con PCR (p
de 0,924 para mujeres y p de 0,332 para hombres). En cuanto al
consumo de alcohol obtuvimos diferencias significativas entre
consumidores y no consumidores de alcohol por sexo y grupo de edad
en varones p = 0,180. (En cuanto a las mujeres no se obtuvo valor de

p).

La HA es un antecedente personal de importancia en el desarrollo del
SAHS ya descrito (78, 85), identificamos en nuestra muestra que el
42,9 % de mujeres con edades comprendidas entre 43,01 y 61 afios y
el 48,3 % de varones de la misma franja de edad en los estudios con
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PSG padecian HA, y el 75 % de mujeres y 66,7 % de varones mayores

de 61 afios estudiados con la PCR resultaron ser hipertensos (86).

Entre los antecedentes personales patoldgicos presentes en nuestro
estudio encontramos que el paciente con sospecha clinica de SAHS y
que finalmente fue diagnosticado, padecia con mayor frecuencia
antecedentes de infarto agudo de miocardio 4,8% (79), hipotiroidismo
2,1 % (88), depresion 2,1 % (89), asma 1,6 % (90), esteatosis hepatica
1,6 % (91), en lo que coincidimos con la literatura (79, 87), en la que
la presencia de comorbilidad se ve asociada al desarrollo de SAHS.

Otro de los aspectos en cuanto al estudio con la PSG es el referente a
la relacion entre escala de somnolencia (Indice de Epworth) (74) y la
graduacion de la gravedad del SAHS medida por el IAH encontrando
relacion estadisticamente significativa entre estas dos variables
(p=0,001) (92). Lo que significa que, a mayor somnolencia medida a
través de la escala de Epworth, encontramos mayor severidad en la
puntuacion del SAHS medido por el indice de IAH.

4.2 COMPARACION DE LOS RESULTADOS
OBTENIDOS CON LA PSG Y LAPCR

Identificamos por edad y sexo a los pacientes de nuestra muestra, y los
relacionamos entre ellos en cada una de nuestras pruebas. En ambas el
numero de varones fue superior al de mujeres en el diagnostico de
SAHS, en la prueba PSG obtuvimos un 75,9% de varones y un 24,1 %
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de mujeres y en la PCR 67,9 % fueron varones y 32,1 % fueron
mujeres. Valores basales mas 0 menos equiparables en las dos pruebas
de nuestro estudio.

El SAHS fue diagnosticado con mayor frecuencia entre los pacientes
en edades comprendidas entre los 43 y 61 afos, en los pacientes a los
que se practicd PSG en ambos sexos mientras que en la PCR los
pacientes mayoritarios pertenecieron al grupo de edad de 61 afos
también en ambos sexos (42).

Entre los factores de riesgo, descritos, que se asocian al SAHS son el
habito de consumo de alcohol (94) y el habito de consumo de tabaco
(93), factores de riesgo por excelencia para la mayoria de los
trastornos respiratorios con importantes repercusiones sobre la salud y
la calidad de vida (70, 93).

Hasta el momento se sabe que el alcohol precipita y/o agrava el
SAHS (20), como dice Ochoa (113) se habla de consumo
problematico cuando aparece algun problema relacionado con el
alcohol, en nuestro estudio el porcentaje de pacientes con habito
alcoholico en nuestra muestra fue de 8,3 % de mujeres que consumian
alcohol y un 4,2 % de mujeres tenia habito endlico crénico, sin
embargo éste porcentaje aumenta en los varones ya que el 17,6 %
consumia alcohol y el 7,4 % presentaba habito endlico crénico. Estos
fueron los resultados que obtuvimos de los pacientes con diagndstico

de SAHS a los que se valoré con PSG. Mientras que los resultados
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que obtuvimos de los pacientes a los que se valoré con PCR ninguna
mujer de la muestra consumia alcohol frente al 33,3 % de los varones
que si lo consumian. Encontramos que no hubo diferencias
significativas entre consumidores y no consumidores de alcohol tanto
en los pacientes SAHS diagnosticados con PSG y tampoco
encontramos diferencias estadisticamente significativas en los
pacientes SAHS a los que se valord con la PCR. Este bajo consumo de
alcohol que hemos identificado en nuestro estudio, creemos que
podria deberse a un sesgo de memoria, ya que los pacientes son

conscientes de su riesgo y no lo declaran.

El tabaquismo, estad descrito como factor de riesgo en los pacientes
con SAHS (70). En nuestro estudio el 44,4 % de mujeres y el 48,7 %
de varones estudiados con la prueba PSG resultaron ser fumadores y
el 60,0 % de mujeres y el 50,0 % de varones estudiados con la prueba
PCR consumian tabaco. No encontramos diferencias significativas
entre mujeres y varones en ninguna de las dos pruebas en relacién al
consumo/no consumo de tabaco. Por tanto, identificamos que no hay
diferencias en el habito tabaquico en cuanto al sexo en estos pacientes,
sin embargo, dado que en Espafia el habito tabaquico se presenta en el
22% de la poblacién, entre estos pacientes este habito lo vemos
duplicado.

Entre los antecedentes patoldgicos estudiados destacan la HA, DM y
DL. Estos resultados coinciden con los descritos por Duran-Cantolla
(42), que idéntica que un 50% de pacientes con SAHS son hipertensos
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y un 80% de pacientes con hipertension resistente tienen SAHS.
Existe relacion directa entre la gravedad del SAHS vy la probabilidad
de hipertension y el SAHS es un factor causal de HTA. En nuestro
estudio coincidimos con esos valores ya que un 46,7 % de mujeres y
un 40,8 % de varones presentaron HA en el estudio realizado con la
PSG y un 64,7 % de mujeres y un 51,9 % de varones la presentaron en
el estudio realizado con PCR. Lo que nos indica que la hipertension
arterial y mas adn la hipertension arterial resistente a tratamiento

puede orientarnos al diagnostico de SAHS.

En cuanto a la presencia de DM vy el diagnéstico de SAHS, el SAHS
provoca la disminucion de la tolerancia a la glucosa y relacionan
directamente al SAHS con un peor control metabdlico de los hidratos
de carbono (71). Los hallazgos que encontramos fueron que un 22,2 %
de mujeres y un 17,6 % de varones padecian DM en los estudios por
PSG y un 25,5 % de mujeres y un 24,1 % de varones padecian DM en
los estudios con PCR. Encontramos, por tanto, valores equiparables
entre las dos pruebas estudiadas.

Con el antecedente de padecer DL coincidimos, en los resultados, con
los descritos, en el estudio llevado a cabo por Garcia Amores (72). En
nuestra muestra obtuvimos un 35,6 % de mujeres y 38,7 % de varones
que padecian DL de los pacientes estudiados con la PGS y el 54,9 %
de mujeres y 44,4 % de varones padecian DL de los pacientes

estudiados con la PCR.
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Tenemos que tener en cuenta que la PCR difiere principalmente con la
PSG en que no se analiza los parametros neurofioldgicos,
fundamentales para valorar la patologia del suefio, por lo tanto, no
evallia el suefio ni en cantidad ni en calidad del mismo (2, 5). El
SAHS altera siempre tanto la cantidad como la calidad del suefio, por
lo que resulta un déficit de informacion la utilizacién de la PCR frente
a laPSG.

La eficiencia del suefio es una variable que es solo analizable con la
prueba PSG (95). En nuestro estudio obtuvimos que la edad tanto en
mujeres como en varones, donde la eficiencia del suefio resultd ser
mas patoldgica (< 85 %) fue entre los 43,01 y 61 afios, con un 51,5 %
en mujeres y un 47,4 % en varones para la misma franja de edad. Al
analizar la correlacion entre la edad y los valores de eficiencia del
suefio observamos una correlacion negativa, lo que indica que una
mayor edad se relaciona, en nuestro estudio, con una menor eficiencia
del suefio ya que el suefio sufre modificaciones en funcion del avance
de la edad, dado por una mayor dificultad para conciliar y mantener el
suefio. En este sentido, encontramos en el estudio llevado a cabo por
Guglielmi et al (114) los pacientes con SAHS informaron de una peor
calidad de vida al aumentar la edad y de una correlacion entre los
parametros que valoran la cantidad del suefio (eficiencia del suefio) y
esta edad, de forma que se ven afectados por el impacto que la

somnolencia tiene en las actividades diarias.
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Concretamente, la alteracion de la eficiencia del suefio en nuestro
estudio se ve producida por un aumento de los despertares nocturnos,
por una reduccién del suefio profundo en fase 3 y por una reduccion
del suefio en fase REM (96). La media de porcentaje de fase 3-4 que
obtuvimos fue de 10,43+ 10,67 % (valor normal 20 %) y la media de
porcentaje que obtuvimos de fase REM fue de 9,46+9,27 % (valor
normal 20 %). Lo que coincide con el estudio de Guglielmi et al
(114).

La arquitectura del suefio de un paciente SAHS la relacionamos con el
IAH (no se encontrd bibliografia en la que se hubiera realizado esta
valoracion). En nuestro estudio con respecto a la fase 1 (p = 0,015), en
la fase 2 (p = 0,001), en la fase 3-4 (p = 0,001) y en la fase REM (p =
0,001), encontramos en todas ellas diferencias significativas conforme
el SAHS va aumentando su severidad. Esto trae como consecuencia
que el paciente SAHS presente un exceso de somnolencia diurna. Este
aspecto es especialmente relevante ya que no esta descrito.

En relacion a la Escala o Indice de Epworth (indice de somnolencia
diurna) lo relacionamos con el porcentaje de las distintas fases del
suefio, obtuvimos que no aparecieron diferencias significativas entre
la alteracion de las fases 1 (p = 0,864), 2 (p = 0,289), y 3-4 (p = 0,289)
pero si encontramos diferencias significativas en relacion a la fase
REM (p = 0,009). (No encontramos bibliografia con relevancia en la
que se hubiera realizado esta relacion). Por tanto, futuros estudios

serian necesarios en relacién a identificar estas asociaciones.
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Relacionamos la graduacion del indice de Epworth (IE) con la
graduacion de gravedad del IAH y encontramos una asociacion
estadisticamente significativa, ya que detectamos una p = 0,001 en
todas las puntuaciones del Epworth con todas las graduaciones del
IAH, es decir encontramos relacion estadisticamente significativa
entre la graduacion del puntaje de somnolencia (IE) y la gravedad del
SAHS obtenida con el IAH. Por tanto, el incremento de la

somnolencia se asocia a una mayor severidad del SAHS.

Obtuvimos con la prueba PCR la relacién del 1AH con la graduacion
de severidad del SAHS y obtuvimos significacion estadistica con las
variables o caracteristicas analizadas en la PCR, asi obtuvimos que
con el nimero total de eventos respiratorios patolégicos (p = 0,001), la
duracion media (p = 0,001) y méaxima (p = 0,002) de dichos eventos y
la minima saturacion de oxigeno (p = 0,001) existieron diferencias
significativas entre el grado de severidad del SAHS y dichas variables.
Todos estos aspectos, por tanto, podrian ser (tiles tanto para el

screening como para mejorar el diagnostico.
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4.3 FORTALEZA Y DEBILIDAD DE AMBAS
PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Hasta el momento la PSG convencional, esta realizada por personal
especializado, son los especialistas en neurofisiologia y personal de
enfermeria cualificado (2). La PSG nos permite identificar y medir los
eventos respiratorios patologicos, la fase de suefio donde acontecen,
permite establecer su duracién y conocer la magnitud de la de
saturacion en la presién de oxigeno que generan, el efecto que
producen sobre la arquitectura del suefio y determinar la presencia de
arritmias durante la detencion de la respiracion y tras ella. Por lo que
la seguridad en el diagndstico siempre serd mayor frente a la PCR. Sin
embargo, en los ultimos afios, se ha planteado que tenemos que tener
en cuenta gque esto supone que se trata de un estudio costoso, no
accesible para todo el mundo, complejo y con largas listas de espera
ya que se trata de un estudio que unicamente se puede realizar en el
ambito hospitalario. De aqui que se han desarrollado otras
exploraciones mas reducidas que fuera posible realizar en el domicilio
del paciente para comodidad del mismo y para abaratar costes, asi
nacieron las técnicas de Poligrafia cardio-respiratoria (76). Sin
embargo, no se han valorado las implicaciones que supone la falta de
diagnostico del paciente o el gasto econdmico del tratamiento en el
caso de un paciente no SAH pero que se diagnostique como tal. Estos

aspectos econdmicos deberian valorarse de forma mas completa.
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Nos planteamos en los objetivos de este estudio el conocer las
caracteristicas de las dos pruebas, la PSG convencional y vigilada y la
PCR domiciliaria, estudiando lo que nos aporta cada una de ellas para
el diagndstico del SAHS en la poblacion de nuestro hospital.

A pesar de la enorme difusion y empleo generalizado de los equipos
de PCR, la American Academy of Sleep Medicine (97) propone que
unicamente es aceptada la realizacion de una PCR en los casos en los
gue haya que descartarse o confirmarse un SAHS y siempre que sea
realizado y analizado por personal médico y técnico cualificado y con
experiencia en patologia del suefio. Pero claro si la PCR es negativa y
el paciente presenta clinica sugerente de SAHS hay que realizarle una
PSG.

En todo caso, debe considerarse que la realizacién de estudios
domiciliarios en modo no vigilado, supone un incremento del nimero
de pruebas perdidas por problemas técnicos u otras razones. Por ello,
hay que tener especial cuidado con la relacion coste-beneficio en cada
caso. La mayor ventaja de los estudios domiciliarios es el ahorro de la
cama hospitalaria y el tiempo que el técnico dedica a supervisar el
estudio (76).

Otro aspecto que debe ser tenido en cuenta es el método a utilizar
tanto en la PSG como en la PCR. Los equipos pueden ser instalados
en el hospital por personal técnico y asi el paciente se lo lleva puesto a

su domicilio para devolverlo al dia siguiente. En otros casos el

169



Discusioén

paciente se lleva el equipo a casa y él mismo se lo instala antes de
dormir para regresarlo en la mafiana con lo que el riesgo de que la
sefial sea defectuosa aumenta. Finalmente, otra forma consiste en que
un técnico se desplace al domicilio del paciente e instale el equipo al
paciente. Este es el método que hemos utilizado nosotros para realizar

esta tesis y que se utiliza en nuestra Unidad de Suefio.

Uno de los problemas del uso de la PCR domiciliaria en algunas
comunidades es que la PCR es realizada por las mismas casas
comerciales que suministran la CPAP, tratamiento médico de
eleccidn, independientemente del médico, que tiene poco o ningln
control sobre la calidad de la prueba. En algunos casos, tras su
realizacion, se lo entregan al especialista para que lo analice y en otros
se lo dan ya interpretado (76). Y nuevamente esto es lo que nos ha
acontecido a nosotros. En nuestro sistema de salud existe la
contratacion de una casa comercial especializada en aparatos para
patologia respiratoria, para que realice las PCR en domicilio, con sus
propios técnicos y ademas es la casa comercial que suministra el
CPAP, ademés nos dan el estudio interpretado por ellos, por lo que
podemos sospechar que pudiera existir algin sesgo en el diagndstico
(para esta aseveracion no hemos encontrado bibliografia).
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4.4 APLICABILIDAD CLINICA

Nuestros resultados estan en linea con los descritos en los criterios de
“el Grupo de consenso nacional sobre el SAHS” que elabord un
“Documento de consenso nacional sobre el Sindrome de apneas-
hipopneas del suefio”, realizado por el Grupo Espafiol de Suefio (GES)
(2), por lo que consideramos estan en plena vigencia.

Este estudio confirma que poco queda que decir referente a la
aplicabilidad del empleo de una prueba PSG convencional o una
prueba PCR para el diagnostico de certeza del SAHS, pero si queda
mucho que decir en cuanto a la mejora del diagndstico del SAHS
desde la Atencion Primaria que deriva al paciente a las distintas
especialidades médicas que son las que nos solicitan los estudios (98,
99).

Gran parte de los Médicos de Atencion Primaria (MAP) consideran
todavia al “ronquido” como una situacion normal que aparece con la
obesidad y a la hipersomnia diurna como algo banal atribuible a la
edad o a la medicacién que toma el paciente e incluso a la calidad de
vida que hoy en dia puede afectar a la calidad del suefio. Existe un
mayor desconocimiento incluso de aquellas areas de reciente aparicion
como la relacion entre el SAHS y los problemas cardiovasculares y en
aquellas referentes al tratamiento como la forma de solventar
problemas con el CPAP, que los MAP consideran como “un
tratamiento de especialista” (100).
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El médico de primaria debera contar con sistemas sencillos de cribaje
(cuestionarios rapidos y pruebas simples) que le permitan descartar a
los pacientes de baja probabilidad y enviar, a las unidades de suefio, a
los pacientes con sospecha de SAHS con la debida prioridad. Asi
mismo, deberd recibir formacion en el control del tratamiento v,
especialmente, en el manejo, cumplimiento y efectos secundarios de la
CPAP (100).

Por todo ello es importante desde nuestra especialidad dotar de
Algoritmos diagndsticos de sospecha de SAHS para realizar cuanto
antes el diagndstico y que asi el paciente pueda ser sometido a las
pruebas pertinentes que ofrezcan el diagndstico de certeza (2).

Existe en la patologia del suefio enfermedades cuyo sintoma princeps
es la excesiva somnolencia diurna (Anexo 4), no s6lo en la esfera de
los problemas respiratorios sino en el ambito de la hipersomnolencia
central como puede ser la Narcolepsia, el Sindrome de Kleine Levine,
Hipersomnia debido a trastorno médico, Hipersomnia debido a
medicacion o0 sustancia, Hipersomnia asociada con trastorno
psiquiatrico, las Parasomnias, los trastornos del movimiento (101),
entre otras. En ocasiones su diagnostico es complejo incluso para un
especialista en patologia del suefio y son confundidas con hipersomnia
por SAHS, solo por el hecho de la edad del paciente o por las
caracteristicas fisicas del mismo. Para el diagnéstico de todas estas

patologias es la PSG la prueba principal (102).

172



Discusioén

4.5 FUTURO DE LA INVESTIGACION

El futuro inmediato del diagndstico del SHAS pasa por la basqueda de
sistemas sencillos y econdmicos, no olvidemos que nuestros sistemas
de diagndstico son caros. Seria interesante que en nuestras Unidades
de suefio se dispusiera de aparataje de screning para que cuando el
paciente llegue por primera vez a nuestras manos, en la misma
consulta, en la primera anamnesis pudiéramos realizarle pequefias
exploraciones que dieran mas peso al diagnostico. En la especialidad
de Neurofisiologia disponemos de una prueba sencilla Ilamada
“Potenciales evocados cognitivos”, mas concretamente la onda P300
(103, 104). Es un método neurofisioldgico indice de las funciones de
la atencion y la memoria a corto plazo, relacionado a los cambios de la
actividad cerebral durante las tareas cognitivas. Las funciones
cognitivas superiores déficits de memoria y atencion se relacionan con
un bajo nivel de vigilia como consecuencia de las apneas repetidas
nocturnas, provocando la hipoxemia alteraciones de la actividad del
I6bulo frontal como la capacidad del aprendizaje visual y verbal, la
fluencia verbal, la memoria a corto plazo, la capacidad de
programacion y de iniciativa para la toma de decisiones que podrian

corroborarse con el estudio del potencial evocado P300.

Proponemos el siguiente algoritmo diagnostico:
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PACIENTE CON SOSPECHA CLINICA DE SAHS
(RONQUIDO, EXCESIVA SOMNOLENCIA DIURNA...)

EXPLORACION CON LA ESCALA DE MALLAMPATI
ESCALA DIAGNOSTICA CON TEST DE EPWORTH

ALTA SOSPECHA BAJA SOSPECHA

A

POTENCIAL EVOCADO P300

POSITIVO NEGATIVO
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Un dato que nos ha llamado la atencion en la confeccion de esta tesis
es que hemos detectado un ndmero importante de casos de pacientes
SAHS, el 6,95 % de la muestra de 187 pacientes diagnosticados con la
prueba PSG, que habian desarrollado algun tipo de cancer, 0,53 %
desarroll6 un cancer renal, 1,60 % cancer de prostata, 1,06 % cancer
de pulmon, 2,67 % cancer de célon, 0,53 % cancer de vejiga y 0,53 %
cancer de utero. Es una linea de investigacion, la relaciéon del cancer
con el SAHS (105), una hipoétesis de trabajo que podria realizarse
desde una Unidad de Suefio como es la nuestra dada la gran

importancia de este tema.

Hemos encontrado en esta tesis un numero de pacientes que
presentaron trastornos psiquiatricos asociados al SAHS de la muestra
de 187 pacientes diagnosticados con la prueba PSG, en concreto el
8,02 %, de estos un 1,6 % padecian trastorno bipolar, 1,06 % psicosis
esquizofrénica y 5,34 % psicosis depresiva. Es un numero alto de
pacientes, pero los mecanismos de asociacion del SAHS con los
trastornos psiquiatricos no estan bien definidos hoy en dia, puesto que
hay trastornos que entre sus sintomas incluyen alteraciones del suefio.
En la literatura médica no se halla suficiente informacion que
evidencie esta asociacién, aunque entre las patologias psiquiatricas a
la que mas importancia se le da en relacion con este sindrome, es la
depresion que por otro lado es la patologia mas frecuente que hemos
encontrado en nuestro estudio (107, 108). Seria una interesante linea
de investigacion para el futuro aportar hipotesis de trabajo en las que
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estuvieran relacionados la eficiencia del suefio y la patologia

psiquiatrica.
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El perfil de los pacientes diagnosticados de SAHS en nuestra
unidad con la prueba Polisomnografia convencional y vigilada,
es el de varén en la edad media de la vida, con antecedentes
cardiovasculares, diagnosticado de SAHS severo. Identificamos
con la técnica Polisomnografia convencional y vigilada una
prevalencia mayor del SAHS severo, que fue del 27,3 % de los
pacientes SAHS estudiados.

El perfil de los pacientes diagnosticados en nuestra unidad con
la prueba Poligrafia cardio-respiratoria, es el de vardn de edad
avanzada con habito tabaquico, hipertenso, diagnosticado de
SAHS leve, con una prevalencia del 27,7 % de los pacientes
SAHS estudiados.

Se identifica que la estructura del suefio se ve alterada en el

paciente SAHS en todas las fases del suefio.

La somnolencia excesiva diurna medida con la Escala de
somnolencia de Epworth vemos que no afecta a la estructura de
las fases 1, 2 y 3-4 del suefio, pero si afecta a la estructura de la
fase REM.
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S.-

La somnolencia excesiva diurna medida con la Escala de
Epworth la encontramos con puntuaciones elevadas asociada al
SAHS severo.

Con la prueba Polisomnografia convencional y vigilada se han
analizado variables neurofisiolégicas que nos han demostrado la
alteracion de la cantidad (Eficiencia del suefio de 69,5 %) y
calidad del suefio (Arquitectura del suefio, disminucién del
porcentaje de fase REM 2,12+5,77 DE) en el paciente SAHS.
Esto nos permite y aporta una mayor seguridad en el

diagnostico.
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7.1 ANEXO 1
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A/A.: Dra. Gloria Zalve
Neurofisiologia

Diia. Pilar Codofier Franch, Presidenta del Comité _Etico de Investigacién
con Medicamentos del Hospital Universitario Dr. Peset.

CERTIFICA:

Que este comité en su reunién celebrada el dia 17 de abril de 2019 ha
evaluado y ha aprobado el estudio titulado: .- Comparacion
neurofisioldgica de la utilidad de la polisomnografia en el laboratorio de
neurofisiologia clinica frente a la poligrafia cardio-respiratoria domiciliaria
en el diagndstico del sindrome de apnea-hipopnea del suefio.

Proyecto de investigacién. Tesis doctoral

Cadigo CEIm: 5/19

Valencia 17 de abril de 2019

Fdo.: Dra. Pilar Codofier Franch
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7.2 ANEXO 2
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idoneidad de Jos i igadores y colaborad
3. Que cuenta con los recursos materiales y humanos necesarios para llevar a cabo
¢l ensayo.
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para la realizacién del ensayo,
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7.3 ANEXO 3

SOLICITUD DE EXENCION DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO AL CEIC
DEPARTAMENTO DE SALUD VALENCIA-HOSPITAL DOCTOR PESET

Al amparo de lo establecido en Declaracidn de Helsinki y en [a Ley de Investigacidn Biomédica
coma circunstancias en las que cabria la exencion por el Comité de Etica de la necesidad de
consentimiento informada se solicita la exencién del mismo para trabajo de investigaciin de
titulo = () ~presentadopor MHE GLOMA ZALVE PLAZA

En razdn de los siguientes argumentes:

“la ob o del i i equeri poner en marcha medios
desproporcionados que harlan inviable el estudio.

-5¢ trata de un estudio retrospectivo en el que no se realiza ninguna intervencidn y no existen
riesgos para los sujetos dé investigacidn.

- Se garantiza que los datos serdn ab:
de la Ley de proteccidn de datos de cardcter personal 15/1999, de 13 de diciembre de 1999, y
con el RD 1720/2007, de 21 de diciembre.

- Se incluye 13 anonimizacidn de los datos para minimizar del riesgo de wulnerar la
confidencialidad de los mismos.

Atentamente,

v & TOAT
Valencia de mpfzo de 2045

Fdo.
(#) COMPARACION NEUASKSIDLOBICA DE LA UTILIPAP D€ LA FelioH-
WOGILARA EW CL LABEAATIUC DE WEyroRNoLEGIA chinicd Fren®
A A PouieARA ehDID-RESPIRATORIA Yokici LIATLIA &0 Tt

el o APMNER-MiFOPNEA DL SUEAD.
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7.4 ANEXO 4

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LOS TRASTORNOS
DEL SUENO (1CSD-3)

American Academy of Sleep Medicine.

1.- INSOMNIO

a) Trastorno de Insomnio crénico

b) Trastorno de Insomnio de corta duracion

¢) Otros Trastornos de Insomnio (cuando el paciente tiene
sintomas de insomnio, pero no cumple los criterios para los
otros 2 tipos de insomnio)

d) Sintomas aislados y variantes normales:

— Tiempo excesivo en cama

— Dormidor Corto (Suefio corto)
2.- TRASTORNOS RESPIRATORIOS
a) Sindromes de Apnea Obstructiva del Suefio:

— Sindrome de Apnea Obstructiva del Adulto

— Sindrome de Apnea Obstructiva Pediatrico
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3.- TRASTORNOS DE HIPERSOMNOLENCIA CENTRAL

a) Narcolepsia Tipo 1

b) Narcolepsia Tipo 2

c) Hipersomnia Idiopatica

d) Sindrome de Kleine Levine

e) Hipersomnia debido a trastorno médico

f) Hipersomnia debido a medicacion o sustancia
g) Hipersomnia asociada con trastorno psiquiatrico
h) Sindrome de suefio insuficiente

i) Sintomas aislados y variantes normales:
— Suefio largo o Dormidor largo
4.- TRASTORNOS DEL RITMO CIRCADIANO SUENO-VIGILIA

a) Trastorno de Retraso de Fase Suefio/Vigilia

b) Trastorno de Avance de Fase Suefio/Vigilia

c) Ritmos Irregular Suefio/Vigilia

d) Trastorno del Ritmo Suefio/Vigilia no 24 horas

e) Trastorno del Trabajo por Turnos

f) Trastorno de Desfase Horario (Jet Lag)

g) Trastorno del Ritmo Circadiano Suefio/Vigilia no

especificado
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5.- PARASOMNIAS
a) Parasomnias relacionadas con el Suefio NOREM:

— Avrousals Confusionales
— Sonambulismo
— Terrores Nocturnos

— Trastorno de la Alimentacion relacionada con el suefio
b) Parasomnias relacionadas con el Suefio REM:

— Trastorno de Conducta del Suefio REM
— Parélisis del Suefio aislada recurrente

— Pesadillas
¢) Otras Parasomnias:

— Sindrome de explosion cefalica

— Alucinaciones relacionadas con el suefio

— Enuresis del suefio

— Parasomnia debido a un trastorno médico

— Parasomnia debido a medicamento o sustancia

— Parasomnia inespecifica
d) Sintomas aislados y variantes normales:

— Somniloquia
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6.- TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO RELACIONADOS CON
EL SUENO

a)
b)
c)
d)
€)
f)
9)
h)

)

K)

Sindrome de piernas inquietas

Trastorno del movimiento periddico de extremidades
Calambres en las piernas relacionados con el suefio
Bruxismo relacionado con el suefio

Trastorno del movimiento ritmico relacionado con el suefio
Mioclono benigno del suefio en la infancia

Mioclono propioespinal en el inicio del suefio

Trastorno del movimiento relacionado con el suefio debido
a un trastorno médico

Trastorno del movimiento relacionado con el suefio debido
a medicamento o sustancia

Trastorno del movimiento relacionado con el suefio no
especificado

Sintomas aislados y variantes normales:

— Mioclono fragmentario excesivo

— Temblor Hipnagdgico del pie (HFT — Hypnagogic Foot
Tremor) y activacion muscular alternante de la pierna
durante el suefio (ALMA - Alternating Leg Muscle
Activation)

— Sacudidas Hipnagdgicas (Sleep Starts o Hypnic Jerks)
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7.- OTROS TRASTORNOS DEL SUENO

Otros sintomas o eventos relacionados con el suefio que no se ajustan
a la definicion estandar de un trastorno del suefio y que no pueden ser
adecuadamente incluidos en otro lugar, ya sea porque el trastorno se
superpone con mas de una categoria, o cuando la escasez de datos que

se han recogido no permite establecer firmemente otro diagnostico.
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7.5 ANEXObH

FRECUENCIA Y PORCENTAJES DE LA COMORBILIDAD EN LA PSG

ACV
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PATOLOGIA Frecuencia Porcentaje

ENOLISMO

EPILEPSIA CRIPTOGENICA
EPILEPSIA-HIPOTIROIDISMO
EPILEPSIA-MARCAPASOS
EPOC

EPOC - PARKINSON
ESOFAGIITIS
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ESTEATOSIS HEPATICA
ESTEATOSIS HEPATICA-SD
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ESTENOSIS CANAL LUMBAR
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GASTRITIS CRONICA
GLOMERULOPATIA, INSUF. RENAL
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GONARTROSIS
HEPATOPATIA

HERNIA DE DISCO

HERNIA DISCAL
HIDROCEFALIA NORMOTENSIVA, C.
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HIPERTIROIDEO-EPILEPSIA-
HIPERTIROIDISMO
HIPERTIROIDISMO-SD. ANSIOSO
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PROTATA
HIPOTIROIDISMO-COLICOS
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PATOLOGIA Frecuencia Porcentaje
HIPOTIROIDISMO-OBESIDAD

MORVIDA . =
HIPOTIROIDISMO-RETINITIS PIG. 1 5
HISTERECTOMIA-ACV 1 5
ICTUS, ESTEATOSIS HEPATICA 1 5
IMA 9 4,8
INSUF. RENAL, C. VEJIGA, 1 5
HIPERPARATIROIDISMO ’
LITIASIS RENAL 1 5
LUMBOCIATICA 1 5
LUPUS-SD ANSIOSO DEPRESIVO 1 5
MARCAPASOS 1 5
MENINGITIS 1 5
MIOCARDIA HIPERTRO- 1 5
OBSTRUCTIVA '
MIOCARDIOPATIA DILATADA-FA 1 5
MIOMA UTERINO 1 5
NEO PULMON 1 5
NEO UTERO 1 5
NEURALGIA DEL TRIGEMINO 1 5
NO 69 36,9
NODULO TIROIDEO 2 1,1
OBESIDAD 1 5
PANCREATITIS-SINDROME DE 1 5
WPW-EPILEP '
PARKINSON 1 5
PERITONITIS 2 1,1
POLIPO DE KILLIAN 1 5
PROTESIS AORTICA 1 9
PROTESIS OCULAR OJO 1Z 1 5
QUISTE OVARIO 1 9
SD ANSIOSO DEPRESIVO 2 1,1
SD. DOWN 1 9
SPI 1 5
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PATOLOGIA Frecuencia Porcentaje

TBC - ESQUIZO PARANOIDE 1 5
TNO ESQUIZO-AFECTIVO-ANEURI 1 5
AORT ’
TRANSTORNO BIPOLAR 3 1,6
ULCUS GASTRODUODENAL 1 5
VHB, ADENOMA COLON 1 5
Total 187 100,0
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7.6 ANEXO 6

CODIGO COMORBILIDAD POR ESPECIALIDADES:

0,00 No antecedentes
1,00 Cardiovasculares
2,00 Dermatologia

3,00 Digestivo

4,00 Endocrino

5,00 Genéticos

6,00 Ginecologia

7,00 Nefrologia

8,00 Neumologia

9,00 Neurologia

10,00 Oftalmologia

11,00 Oncologia

12,00 Otorrinolaringologia
13,00 Psiquiatria

14,00 Patologia del Suefio
15,00 Traumatologia
16,00 Urologia

211



Anexos

7.7 ANEXO 7

ESCALA DE SOMNOLENCIA DE EPWORTH

Se trata de una escala autoadministrada. El evaluador debe explicar al
paciente el modo de contestar a las preguntas y este Gltimo debe de

rellenar el formulario.
PREGUNTA.

¢Con qué frecuencia se queda Vd. dormido en las siguientes
situaciones? Incluso si no ha realizado recientemente alguna de las
actividades mencionadas a continuacion, trate de imaginar en qué

medida le afectarian.
Utilice la siguiente escala y elija la cifra adecuada para cada situacion:

— 0 =nunca se ha dormido
— 1 =escasa posibilidad de dormirse
— 2 =moderada posibilidad de dormirse

— 3 =elevada posibilidad de dormirse

212



ANexos

Situacion Puntuacion

Sentado y leyendo

Viendo la T.V.

Sentado, inactivo en un espectaculo (teatro...)

En coche, como copiloto de un viaje de una hora

Tumbado a media tarde

Sentado y charlando con alguien

Sentado después de la comida (sin tomar alcohol)

En su coche, cuando se para durante algunos minutos debido
al trafico

Puntuacion total (méax. 24)
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7.8 ANEXO 8

EJEMPLO DE PCR DOMICILIARIA

LS5 Grericne

Polygraphy Report

Total Recording Time: 7 hours 42 minutes ( 462 minutes )
Lights Off Clock Time:

Lights On Clock Time:
Patient Information
Name: Date of Birth:
ID: Age: year(s)
Address: Gender:
City: Height:
Zip Code: : Weight:
[E-Mail: BMI:
Phone:
Sleep Summary
Apnea/Hypopnea
Index Time: 451,5 minutes
Apnea + Hypopnea (A+H): 255 339/h
Supine A+H: 210 361/h
Nor-Supine A+H: 45 . 264/ h
Position
Supine Time: 349,1 minutes 77,3 %
Non-Supine Time: 1024 minutes 22,7 %
Upright Time: 1,2 minutes 0,3 %
Mavement Time: 9,6 minutes 21%
Oxygen Saturation
Average Oxygen Saturation: 95,2 %
Oxygen Desaturation Events (OD): 207 275/h
Snoring
Snore Time: 38,1 minutes B4 %
Number of Snoring Episodes: 114
Plethysmogram
Autonomic Arousal (1] 00/h
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GasviEDH Qe

Summary Graph
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GASVIEDH & remore

PAP Statistics
. e AR R
|
15
lemhz0] 10 |
5 |
25
2
pressure 15|
[emH20] 10
H
00:00 01:00 02:00 0300 0400 0500 0600 oo
Statistics CPAP [ APAP
Median Pressure: - omH20 95% Pressure: cmH20
Maximum Pressure: - omH20
Apnea/Hypopnea Statistics
Respiration Mumber % AorM/h___ Supine Mon-Suping
Apnea 165 64,7 219 134 31 20,9 48,5
Obstructive 163 639 21,7 133 30 08 48,5
Central 0 00 0,0 0 0 0,0 0,0
Mixed 2 08 03 1 1 26,8 389
Hypopnea (All): 90 353 12,0 75 14 369 109,2
Obstructive - B - - - - -
Central = - - - - -
Mixed - - - - . i -
Total | 255 33,9 210 45 265 109,2

Apnea-Desaturation Relation

Desaturation 'A!m Central  Mixed Hypopnea [Total
>90% 74 73 0 1 60 134
B1-90% 47 46 ] 1 27 74
71-808% 0 0 0 o o 0
61-70% ] ] o o 0 0
51-60% 0 0 o 0 0 0
<50% 1] 0 0 ] 1]
Total 121 119 1] 2 87 208
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Flattening Statistics
mf
g - Number of breaths detected 5009
g % [Breaths below threshold 280 5,6%
%
E
fia round
Position Statistics
Index time A+H/h Autonomic
Position [minutes] Relative [%] Transitions _____Arousal/h
Supine © 349,1 771 36,1 0,0
Left 102,4 226 26,4 0,0
Prone 0,0 0,0 - -
Right 0,0 0,0 - .
Upright 1,2 03 - R
Unknown 0.0 0.0 - -
Total 4528 100,0 13 (2/h) 0,0
SpO2 Statistics
Mean Oxygen Saturation: 952 % Saturation < 90%: 12,3 minutes 7 %
Lowest Oxygen Saturation: 810 % Saturation < 80%: - - %
Average Desaturation: 6,1 % Saturation < 70%: - - %
Cumul, Cumul. Cumul.
Supine Supine Non-Supine  Mon-Supine Upright Upright
40,8 3475 126 102,1 0,1 12
188,7 306,8 74,1 89,5 11 1,1
106,1 118,1 15,1 15,4 0,0 o0
12,0 12,0 0,3 0,3 0,0 0,0
0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
0,0 0,0 00 0,0 0,0 0,0
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Desaturation Statistics
Position Number 0D/h Average OD Fall [%] Average OD [%]
Total 07 275 6,1 91,1
Supine 171 29,4 6,4 90,8
Nen-Supine 36 21,1 4,5 92,9
Desaturation Cumulative Cumulative
Fall Number Number 0D/h 0D/h
Total 207 207 27,5 275
<5% 78 207 104 75
5%-9% 99 129 13,2 17,1
10%-20%: 30 30 4,0 40
>20% 1] 0 0,0 0,0
Desaturation
Low Point <90% <B85% <B0% <70% <60%
Number . 46 3 0 0
0oD/h 6,1 04 0,0 0,0 0,0
Heart Rate Statistics
Mean [bpm] (+STD) [bpm] Min [bpm] Max [bpm]
Total 57,7 6,0 41,0 87,0
Supine 59,4 54 43,0 87,0
Non-Supine 51,9 4,1 41,0 720
Snoring Statistics
Snaring Time: 38,1 minutes
Redative Snoring Time: B4 %
Number of Snoring Episodes: 114
Average Snoring Episode Duration: 0,3 minutes
Longest Snoring Episode: 1,0 minutes
Respiratory Data Integrity
Flow: 974 % Percentage of time with no artifacts. Low values, less than
Sp0Z:  100,0 % 90%, normally indicate bad or low signal quality.
Pulse: 100,0 %
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7.9 ANEXO 9

EJEMPLO INFORME PSG CONVENCIONAL Y VIGILADA

23 HOSPITAL DOCTOR PESET | rese
% VALENCIAN -

\\\ VA .
-
w o 8t b

. o

iy NEUROFISIOLOGIA (CEX) FRCHA CE RACRSENTD |
gl |

T e 5

Informe de resultados de técnicas/ |
Informe de resultats de técniques NEUROFEIOLOGIA ICEN) |

Datos del solicitante | Dades del sol-licitant

1
1
Fecha de la solicitud / Data de la sol-licitud: 1

Erocedimientos realizados ! Procediments realitzats
POLISOMNOGRAFIA

MOTIVO DE CONSULTA

Paciente de 49 afios de edad remitido desde Servicio de Neumologia (Dra para realizacion de PSG
por presentar sospecha de SAHS

REGISTRO TECNICO
Registro polisomnegrafico noctumo completo y vigilado en el que analizamos los siguientes parametros EEG
EOG, EMG mentoniana, EKG, Flujo aéreo nasal, bandas tordcica y abdominal, EMG extremidades, Saturacion
02 y Posicion corporal (Segun criterios de AASM, 2007}

................ e ANALISIS POLISOMNOGRAFICO s=ssseassssnase

Luces apag:
Luces e
Tiempo total de registro (TTR).
Tiempo total de suefio (TTS):-
Eficlencia de Svefio (TTS/TTR)
Latencia de suefig ---—-
Latencia de suefic REM:———-—

s s ESTADIOS DE SUERQ s sseresssssssssnsass
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" Fase de suefio Duracign Total P 1aje de fase
P 00:26 S por 100
Fase | 01:14 16 por 100
Fase | 044 59 por 100
Fasa lll 00:48. 10 por 100
Fase REM: 0044 9 por 100

ANALISIS CARDIO RESPIRATORIO"***

Frecuencia cardiaca basal—-687 lpm

n basal 02 96 %

ién minima 02 92 %
Db Central Mixct: Totak D D media
Apneas & 00 00 & 15.3 seg.——11.1 seg,
! 31 00 00 et L -1 112 seg

Indice Apnea-Hipopnea (IAH): 4,94 Mmora

Indice Apnea-Hipopnea en supino (IAH-supino): 10.2 fhora

Indice Apnea-Hipopnea en decdbito lateral (IAH-lateral). 4 6/hora
ODI (4%): 3.2Mora

No se registran alteraciones en el ECG durante la polisomnografia
ANALISIS DE MOVIMIENTO DE PIERNAS

Numero total de movimientos de piemas.
Indice de movimiento periddico de pieras —fhora

ANALISIS ELECTROENCEFALOGRAFICO

No se ap logicos en el registro oblenido.

CONCLUSION

SINDROME DE APNEAS-HIPOPNEAS DEL SUENO GRADO LEVE POSICION DEPENDIENTE

Blan
CONTROL POR NEUMOLOGIA
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