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ARTICULOS ORIGINALES

Relacion entrela severidad ddl sndromede
apneas-hipopneasdd suefioy la hipertenson
arterial. Analiss en una poblacion clinica.

Evaluation of the relationship between obstructive sleep apnea (OSA) and hypertension (HP).

Rey de Castro Mujica Jorge !, Rosales Mayor Edmundo 2, Ferreyra Pereyra Jenny 3

RESUMEN

Objetivo: Evaluar la relacion entre e Sindrome de Apneas-Hipopneas del Suefio (SAHS) e hipertensién arterial
(HTA). Material y métodos: Estudio en poblacion clinica de 367 pacientes con sospecha de trastornos respiratorios
del suefio. Se realizo historia clinica completa y polisomnografia (PSG) o poligrafia respiratoria (PR). Fueron
excluidos 85 pacientes. Se implementaron medidas de resumen, andlisis de diferencia de medias, relacion entre
variables y andlisis de regresion logistica univariada y multivariada. Resultados: Edad 49,6 + 12,7 [18-90) afios,
247 pacientes (84%) varones, indice de Masa Corporal (IMC) 29,6 + 4,7 (20,1-47,6) kg/m?2. Latasade HTA en esta
poblacion fue 67%. Se realizaron 229 PSGs (78%) y 65 PRs (22%). L os resultados fueron: indice apnea-hipopnea
(IAH) 34,8 + 27,4 (0-125), desaturacion maxima (DesatMax) 81,5 + 9,5 (38-95) % y porcentaje del tiempo total
del estudio con SatO, < 90% (T90) 8,8 + 15,2 (0-72) %. Diagndsticos principales: 253 (86%) SAHS, 34 (12%)
ronquido primario 'y 7 (2%) sin trastorno respiratorio del suefio. De los pacientes con SAHS, 45 (18%) fueron de
grado leve (IAH de 5 a<15), 57 (22%) moderado (IAH de 15 a<30) y 151 (60%) severo (IAH > 30). Realizamos
un model o de regresién logisticaunivariada de algunas variables del SAHS enrelacion aHTA. Al analizar el IAH se
obtuvo OR 1,029 (1C95% 1,017-1,041 p<0,001), con DesatMax OR 1,072 (1C95% 1,037-1,109 p<0,001) y con
T90 OR 1,062 (1C95% 1,029-1,095 p<0,001). Al introducir a modelo laedad, género e IMC el OR gjustado del IAH
fue 1,205 (1C95% 1,064 — 1,363 p=0,003), DesatMax 1,693 (1C95% 1,208 — 2,374 p=0,002) y T90 1,517 (1C95%
1,163 — 1,979 p=0,002). Conclusiones. El SAHS esta asociado a la hipertension arterial independientemente de la
edad, género e IMC. Se requiere realizar estudios con mayor tamafio muestral para evaluar el efecto de otras
variables en esta asociacion.(Rev Med Hered 2009;20: 123-132).
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SUMMARY

Objective: To evaluate the relation between Obstructive Sleep Apnea (OSA) and hypertension (HP). Material and
methods: Clinical population-based study in 367 patientswith suspected breathing sleep disorder. A complete clinical
history and polysomnography (PSG) or respiratory polygraphy (RP) were done. Eighty-five patients were excluded.
We did summary measures, median difference analysis, relations between variables, univariate and multivariate
logistic regression. Results: Age 49.6 + 12.7 (18-90) years, 247 patients (84%) males, body massindex (BMI) 29.6
+ 4.7 (20.1-47.6) kg/m?2. HP rate was 67%. We made 229 (78%) PSGs and 65 (22%) RPs. Apnea-Hipopnea Index
(AHI) 34.8 + 27.4 (0-125), Maximum Oxygen Desaturation (MaxDesat) 81.5 + 9.5 (38-95) % and percentage of
registry time with SatO, below 90% (T90) 8.8 + 15.2 (0-72) %. The main diagnoses were: OSA 253 (86%),
primary snoring 34 (12%) and without breathing sleep disorder 7 (2%). From OSA patients, 45 (18%) were mild
(AHI 5to <15), 57 (22%) moderate (AHI 15 to <30) and 151 (60%) severe. We did a univariate logistic regression
model of some OSA variablesin relation to HP. When analyzing AHI we obtained OR 1.029 (Cl 95% 1.017-1.041
p<0.001), with MaxDesat OR 1.072 (Cl 95% 1.037-1.109 p<0.001) and T90 OR 1.062 (Cl 95% 1.029-1.095
p<0.001). When we introduced to the model age, sex and BMI; the AHI adjusted OR was 1.205 (CI95% 1.064 —
1.363 p=0.003), DesatM ax adjusted OR 1.693 (Cl95% 1.208 — 2.374 p=0.002) and T90 adjusted OR 1.517 (CI95%
1.163 — 1.979 p=0.002). Conclusions. We concluded that OSA is associated to HP independently of age, sex and
BMI. It is required to make studies with greater sample to evaluate the effect of other variables in this association.
(Rev Med Hered 2009;20:123-132).

KEY WORDS: obstructive sleep apnea, hypertension, polysomnography, respiratory polygraph, primary snoring.

INTRODUCCION
de habla anglosajona Ilaman a esta condicién

Seguin el Grupo Espariol de Suefio (GES), el hipertensi6n non-dipper.
sindrome de apnea-hipopneas del suefio (SAHS)
consiste en la aparicién de episodios recurrentes de
limitacion del paso del aire durante el suefio como
consecuencia de una alteracién anatomico-funcional
de la via aérea superior que conlleva a su colapso,
provocando descensos de la saturacion de oxigeno de
lahemoglobina (SatO,Hb) y microdespertares que dan
lugar a un suefio no reparador, somnolencia diurna
excesiva, trastornos neuropsiquiatricos, respiratorios
y cardiacos (1). Afecta a 2-4% de las mujeres y 4-6%

Lavie y col., en una poblacion clinica de 2 677
adultos entre 20 y 85 afios de edad con sospecha de
SAHS, demostraron la existencia de una asociacion
entre el SAHS y la HTA con incremento lineal de la
Ultima; de acuerdo a la severidad de la primera. Asi
concluyeron que el SAHS estabafuertemente asociado
a hipertensién, independientemente de otros factores
de riesgo (10).

de los varones (2,3) de la poblacion general en edad
mediadelavida

La asociacion entre SAHS e hipertension arterial
(HTA) hasido documentadaextensamenteen laliteratura
médica. Méas del 50% de los pacientes con SAHStienen
HTA (4,5,6). Se ha descrito que 56% de los pacientes
con HTA refractaria tienen SAHS (7). El Séptimo
Reporte del Joint National Committee sefidla que una
de las causas identificables de HTA resistente o
refractariaa tratamiento es el SAHS (8). Lamitad de
los pacientes normotensos con SAHS Yy el 43% de los
hipertensos con SAHS pierden el patrén circadiano
normal de la presion arterial y no reducen los valores
de la presion durante el suefio (9); los investigadores
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Considerando que la hipertensién arterial es una
enfermedad de alta prevalencia en el Per( cuya
prevalencia, segin el estudio de Segura y col. (11),
llega a 23,7% y que no disponemos de informacién
relacionadaal tema; decidimosimplementar un estudio
con € objetivo de determinar latasa de HTA segun la
severidad del SAHS, y larelacion entrelaseveridad del
SAHS y la HTA en pacientes evaluados en nuestro
centro de suefio.

MATERIALY METODOS
Lapoblacién de estudio incluy6 atodos|os pacientes

evaluados por sospecha de SAHS en el consultorio
especializado del Centro de Trastornos Respiratorios
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del Suefio (CENTRES) delaClinicaAnglo Americana
de Lima, Per(, entre noviembre de 2005 y octubre de
2008. El nimero total de pacientes registrados en este
periodo fue367. Seexcluyeron 73 pacientesdd andlisis,
lasrazonesfueron: veintidds con movimiento periodico
demiembraos, trece con patron de respiraci 6n periodica,
trece menores de 18 afos de edad, diez con sindrome
deresistencia de via aérea superior, seis con sindrome
de obesidad-hipoventilacion, tres con sindrome de
solapamiento (SAHS + Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Croénica), tres con sindrome de piernas
inquietasy tres con hipoventilacion nocturnadedistintas
causas. La poblacién final sujeta a andlisis estuvo
constituida por 294 pacientes.

M étodos de monitoreo y definicion de eventos
respiratorios

L osestudios de polisomnografia (PSG) seredlizaron
con €l sistemaEasy |1 delaCadwell Inc de 32 canales.
El arreglo polisomnografico incluyé: C4A1, C3A2,
O4A1, O3A2, dos canales de electro-oculograma,
electromiografia del mentén, electromiografia de
muscul os tibial es anteriores derecho e izquierdo, flujo
oro-nasal con thermistor y canulade presion nasal con
dispositivo PTAF de la Pro-Tech, ronquido, esfuerzo
toracico y abdominal con bandas piezoeléctricas,
electrocardiograma en derivacion 11, SatO,Hb por
medio de pulsioximetriadelahemoglobinacon tiempo
de muestreo de 4 segundos y posicién corporal. Todas
las polisomnografias se implementaron bajo la
supervision de una enfermera especialista. Por estas
caracteristicas la prueba cumplié los requerimientos
deestudio Tipo| segiinlaClasificacion delaAsociacion
Americana de Desordenes del Suefio (American Sleep
Disorders Association, ASDA) (12). La clasificacion
de los estadios del suefio se realizd en forma manual
utilizando los criterios de Rechtschaffen y Kales (13)
y los criterios empleados para calificar despertares de
acuerdo alas guias de laASDA (14).

Se definid apnea a cese completo o casi completo
(=90%) de lasefia del thermistor y lacanulanasal con
una duracién igual o mayor de 10 segundos
acompafiada de una desaturacion >3% o despertar
(arousal) respiratorio de acuerdo a los criterios de la
ASDA (15). La hipopnea fue definida como una
reduccion discernible (=50%) de la sefial del termistor
0 de la canula nasal igual o mayor de 10 segundos
acompafiada de una desaturacion >3% o arousal
respiratorio. Se considerd quelos episodiosrespiratorios

fueron obstructivos si se acompafiaban de esfuerzo
téraco-abdominal; centrales si estabaausente y mixtos
cuando coexistian ambos comenzando por el
componente de tipo central y finalizando con el
obstructivo.

El indice de apnea-hipopnea (IAH) se definié por la
sumatoria de todos los eventos respiratorios dividido
entre el nimero total de horas de suefio. El nadir dela
saturaci 6n nocturna de oxigeno o desaturacion maxima
(DesatMax) fue definido como el valor minimo de
oximetria de pulso alcanzado durante el suefio. Se
registré el tiempo porcentual de suefio con saturacion
de oxigeno por debajo de 90% (T90) definido como €l
cociente entre €l tiempo en minutos con valores de
saturacion bajo 90% dividido entre el tiempo total en
minutos de suefio por 100. Lacalificacién delosestadios
de suefio y eventos respiratorios fueron realizados en
forma manual. Se realizaron un total de 229
polisomnografias (78% del total de estudios).

Los estudios de poligrafia respiratoria (PR) se
realizaron con el equipo Breas SC-20, un dispositivo
denivel Il (12) segin la clasificacién de laASDA. El
equipo se empled en modo no supervisado tanto en los
ambientes hospitalarios como en el domicilio del
paciente. Las sefid esincluyeron: flujo deaire con canula
nasal, ronquido, esfuerzo respiratorio torécico y
abdominal através de bandas piezoel éctricas, SatO,Hb
y frecuenciade pul so mediante pulsioximetria, posicion
corporal, movimientos de las extremidades y sensor
para intensidad de luz ambiental. Todas las pruebas
fueron revisadas y calificadas de forma manual.

Deacuerdo alavalidacion del equipo Breas SC-20,
implementada por nosotros (16), el coeficiente de
correlacion intraclase fue 0,92 entre el |AH por PSGy
el Indice de Eventos Respiratorios (IER) manual. La
media global de las diferencias del IAH-IER manual
fue 2,92 + 9,75. El area debgjo de la curva ROC fue
0,924y parad punto de corte IER de 3,6 lasensibilidad
fue 98% paraun IAH = 5. Los mejores resultados del
areabgjo la curva ROC se obtuvieron para el punto de
corte 215. La PR clasificd correctamente al 90-95%
delos pacientes. L as defini ciones de apneas e hipopneas
en el equipo Breas SC-20 fueron las mismas a las
sefialadas para polisomnografia exceptuando la
presencia de arousals debido a la falta de las sefiales
el ectroencefal ogréficas en estos dispositivos. Todoslos
eventos fueron calificados en forma manual. En los
estudios realizados con €l dispositivo Breas SC-20, €l
I AH fue definido por la sumatoria de todos | os eventos
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respiratorios dividido entre el nimero total de horas
del registro. La DesatMax fue definida como el valor
minimo de oximetria de pulso alcanzado durante el
registro. Se registrd también el T90 definido como el
cociente entre el tiempo en minutos con valores de
saturacion bajo 90% dividido entre €l tiempo total en
minutosderegistro por 100. Serealizaron 65 poligrafias
respiratorias (22% del total).

Definicion de severidad SAHS e hipertension arterial
(HTA)

El grado de severidad del SAHS fue establecido de
acuerdo al valor del IAH. Consideramos enfermedad
leve, moderada y severasi el |AH fue 25, 215y =230
respectivamente (17). Si la personateniaun IAH <5
eventos/hora; fue considerada como ronquido primario
si se documentaba su presencia en el sensor
correspondiente y prueba normal si el ronquido estaba
ausente.

Se estableci¢ la categoria de HTA de acuerdo alos
criterios del Séptimo Reporte de la Joint National
Comité: si la presion arterial sistélica (PAS) 2140
mmHg, o presién arterial diastolica (PAD) 290 mmHg
0 s € paciente acudia a la consulta empleando algin
medicamento para controlar la hipertension (8).

Andlisis de la muestra

Todalainformacion clinicay variables resultantes
tanto de la PSG como de la PR fueron registradas
prospectivamente en una base de datos y forman parte
delacohortede nuestro centro. Utilizamos el programa
Access® version 11.0. Para €l andlisis estadistico se
empled el programa Epi-Info® version v.3.3.2 y se
realizaron medidas de resumen (media, desviacion
estandar, mediana y percentil 25 y 75), andlisis de
diferenciade medias (andlisis de varianza de unavia),
relacion entre variables (prueba de chi cuadrado) y
andlisis de regresion logistica. En los modelos de
regresion logistica univariado la variable dependiente
fuelaHTA, siendo lavariableindependiente unadelas
variables obtenidas en las pruebas de monitoreo
nocturno (PSG o PR) y fueron: IAH, DesatMax y T90.
En el modelo multivariado, el OR de las variables
resultados de los estudios de monitoreo se ajustaron
para la edad, el género, e indice de Masa Corporal
(IMC). Se consider¢ significancia estadistica un p <
0,05.
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RESULTADOS

En la muestra sujeta a andlisis los diagndsticos
principales fueron: SAHS en 253 (86%), ronquido
primario 34 (12%) y prueba normal 7 (2%). Fueron
247 (84%) varones. Laedad mediafue 49,6 + 12,718
- 90] afios, el IMC 29,6 + 4,7 [20,1 — 47,6] kg/m2,
Ciento veinticuatro (42%) fueron obesos (IMC = 30
kg/m?), 10 (3%) tenian criterios de obesidad mdrbida
(IMC = 40 kg/m?) y 46 (16%) tenian IMC < 25 kg/m2.
Latasade HTA fue 67%.

El IAH mediofue 34,8+ 27,4[0- 125], laDesatM ax
media 81,5 + 9,5[38 - 95] y el T90 medio 8,8 + 15,2
[0-72]. Laseveridad del SAHS fueleve en 45 (18%),
moderado en 57 (22%) y severo en 151 (60%).

Latabla N°1 muestra las variables demogréaficas y
polisomnogréficas de acuerdo a la severidad de la
enfermedad y las tasas de HTA en cada grupo de
pacientes. La tabla N°2 muestra las variables
demogréficas y polisomnograficas de acuerdo a la
presencia o no de HTA. Se calcul6 ademas la tasa de
presenciade SAHS en pacientescon o sSin HTA, siendo
92% y 74% respectivamente (p<0,001).

Serealiz regresion logistica univariada de algunas
variables demogréaficas y polisomnogréficas
relacionadas con el SAHS usando como variable
dependiente HTA. El IMC obtuvo un OR = 1,232
(1C95% 1,145 — 1,326 p < 0,001), el IAH un OR =
1,029 (1C95% 1,017 — 1,041 p < 0,001), la DesatM ax
OR = 1,072 (1C95% 1,037 — 1,109 p < 0,001) y €
T90 un OR = 1,062 (1C95% 1,029 — 1,095 p < 0,001).

Losresultadosde andlisismultivariado introduciendo
a modelo la edad, género, IMC vy las tres variables
polisomnogréficas, y usando como variable dependiente
HTA se muestran en la tabla N°3. Cada variable
polisomnogréfica fue introducida por separado y
algunas variables fueron categorizadas para poder
valorar mejor e impacto en el riesgo de tener HTA.

Lavariacién del OR y su intervalo de confianza al
95%, de acuerdo al modelo predictivo de regresion
logistica multivariada por cadaincremento 10 eventos
respiratorios del IAH se muestraen el grafico N°1, por
cadadisminucion del 10% delaDesatMax en € gréfico
N°2 y por cada aumento del 10% del T90 en el gréfico
N°3.
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Tabla N°1. Variablesdemogr &ficasy de monitor eo del suefio segiin severidad.

Severidad del SAHS*
Normalt Leve Moderado Severo
n=41 n=45 n=57 n=151

céno Mujer 15(37%) 15(33%) 8(14%) 9 (6%)
Varon 26(63%) 30(67%) 49(86%) 142 (94%)
Edad 4474114 51,9+ 12,4 4974125 50,3+ 12,9
IMC (kgym2) 261£37 27,4+39 294+40 313+46
HTA 15(37%) 30(67%) 35(61%) 116 (77%)
IAH 17+¢16 96+25 219+39 561+21,3
DesatMax 898+36 87,2:42 842+61 765+99
T 02+09 07:23 24:44 163183

Vaores se presentan: media+ desviacion estandar y n (%)

IMC: indice de Masa Corporal, IAH: indice de A pnea-Hipopnea, DesatMax:
nadir de lasaturacion nocturna, T90: tiempo porcentual con saturacion menor de
90%.

* Normd: IAH < 5; Leve: IAH 5 a< 15; Moderado: 15 a < 30; Severo: IAH =30
1 Normal: Pacientes sin patologia(n = 7) y con ronquido primario (n = 34).

Deacuerdo alosresultadosdel andlisisderegresion
logisticamultivariadase calcul 6 que por €l incremento
de cada 10 eventos respiratorios del IAH el OR para
tener HTA increment6 20% (Gréfico N°1). Parael caso
delaDesatMax por cada 10% de disminucion del nadir
delaSatO2Hb el OR incrementé 69% (Gréafico N°2) y
finalmente por cada aumento del 10% del T90 el OR
incrementd 52% (Gréfico N°3).

DISCUSION

Coccagna y Guilleminault hicieron las primeras
descripcionesclinicasrelacionadas al temaen ladécada
del setenta 'y en sus publicaciones mencionaron a la
HTA como parte del cortejo clinico en los casos
descritos con SAHS. La HTA remiti6 a tratar estos
pacientes con una tragueostomia (18,19). Brooks y
col. en unabrillante investigacion; lograron disefiar un
modelo canino de apnea obstructiva; €l experimento
demostré que los eventos obstructivos produjeron en
los perros elevacion aguda y transitoria de la presion
arterial tanto de noche como de dia (20). Hace once
anos €l nivel de informacion conocida sobre el tema
fue presentado en una extensa revision de la revista
Sleep (21,22,23,24). La prevalencia de la HTA en la
poblacion general era 20% y para el caso de los
pacientes con SAHS subia a 50-60%. Si bien es cierto
hastael afio 1997 | os estudios observacional esrevisados
en esos articulos no eran metodol 6gicamente
comparables, sugerian queel SAHS erafactor deriesgo
independiente de HTA en al menos 25 de 36
publicaciones (23). Unabuenaparte delas publicaciones
sustentaban sus argumentos en disefios transversales

TablaN°2. Variables demogr &ficasy de monitoreo dd suefio
segln presencia o ausencia de Hipertension Arterial. Andliss
univariado.

Hipertensén Arterial

NO S p
Mujer 17 (17%) 30 (15%)
Género Varén 81(83%) 142(85%) 0,736
Edad 481+134 504+123 0,143&
IMC (kg/m2) 273+37 30,7+46 <0001&
Tabaco t 23(33%) 49(37%) 06449
ESE 93+49 107+53 0045&
|AH 23,1+20,3 40,7+287 <0,001&
DesatMax 848+65 7981104 <0,001&
TO 35+75 116+172 <0,001&

Valores se presentan: media + desviadion esténdar y n (%)

IMC: indice de M asa Corpord, ESE: Escalade Somnolendia de Epworth, IAH:
indice de Apnea-Hipopnea, DesaMax: nadir dela saturacién nocturna, T90:
tiempo porcentual con saturaci on menor de 90%.

T Tabaco: Antecedente positivo de ser fumador activo o haber fumado

1/ Se utiliz6 Test exacto de Fisher.

& Se utiliz6 la pruebat-student.

y con variables confusoras como edad, obesidad,
consumo de alcohol y niveles de actividad fisica no
corregidas por lo que no era posible establecer una
relacion causa-efecto consistente (22).

Young y col. en un estudio transversal realizado en
1069 sujetos delacohorte de Wisconsin (6) encontraron
una asociacion entre SAHS e HTA a comparar los
cuartiles IAH<1 vs. IAH>30; el OR gjustado fue 3,1
[IC 1,7 - 5,7]. Peppard y col. (25) en una cohorte de
975 trabajadores vigilada por un periodo de ocho afios
demostraron que el SAHS fue factor de riesgo
independiente para tener HTA en pacientes con |AH
215 con OR 2,89 [IC 1,46 - 5,64]. Nieto y col. (5) en
la cohorte Sleep Heart Health Study (SHHS), formada
por 6132 sujetos de 40 y mas afios, hicieron un andlisis
de regresion logistica no paramétrica con la finalidad
de estimar la dosis-respuesta entre IAH y el tiempo de
suefio con saturacion de la hemoglobina por debajo de
90% con laHTA. Encontraron que esta asociacion era
mucho més marcada en las formas severas de
enfermedad con IAH>50 y tiempo de saturacién de la
hemogl obinadebajo de 90% durante el suefio por encima
de 50-60%. Laviey col. (10) en un estudio con 2542
pacientes reclutados en un laboratorio del suefio
demostraron por medio del analisis de regresion
logisticamltiple que por cadaevento apneico adicional
por hora de suefio el OR para HTA se incrementaba
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TablaN°3 OddsRatios ajustados (OR) para tener Hipertensién Arterial. Andlisis deregresion logistica
multivariada con cada variable relacionada con el monitoreo del suefio.

Variable OR ajustado

p

Sexo (varon)

IAH (Aumento 10
eventos)

1,205 (1,064 — 1,363)*
p = 0,003

Edad (@aumento 10 afios)

0,554 (0,256 — 1,198)* NS
1,229 (0,996 — 1,518)* NS

IMC (aumentode5 kgym2) 2,318 (1,589 — 3,382)* <0,001

Sexo (varén)

DesatM ax
(Disminucion 10%)

1,693 (1,208 —2,374)*
p = 0,002

Edad (@umento 10 afios)

0,634 (0,298 — 1,348)* NS
1,228 (0,993 - 1,519)* NS

IMC (aumentode5 kgm2) 2,510 (1,208 — 2,374)* <0,001

Sexo (varén)

Edad (@aumento 10 afios)

1,517 (1,163 —1,979)*

T90 (Aumento 10%) b = 0,002

0,634 (0,298 — 1,349)* NS
1,226 (0,991 — 1,515)* NS

IMC (aumentode5 kgm2) 2,447 (1,705 — 3,510)* <0,001

* Vdores sepresentan: OR (I ntervalo de Confianza 95%)

IAH: indice de Apnea Hipopnea. DesatMax: Desat racion méxima o nadir dela saturacion nocturna T90: ti empo porcentual con saturacién menor de

90%. IMC: indice de MasaCarpord. NS No Significativo (p=0,05).

1% y por cada caida del nadir de saturacion nocturna
de 10% el OR subia 13%.

En la revisién de Silverberg y Oksenberg (23),
dieron cuenta de la informacion relacionada a las
i ntervenciones terapéuticas con dispositivosde presién
positivacontinuaen laviaaéreaCPAPY su efectoenla
HTA. Aunque los disefios fueron heretogéneos con

esguemas de tratamiento no comparabl es; revelaron que
la PAS y la PAD diurna disminuyeron en 11 de 13
estudios (p < 0,05) y por otro lado la PAS 'y PAD
nocturna disminuyeron en 9 y 6 estudios
respectivamente de 22 articulos publicados (p < 0,05).
Pepperell y col. presentaron un ensayo paralelo y
randomizado en 118 hombres con SAHS en €l que
evaluaron las variaciones de la presion arterial en

Gréfico N°L. Odds Ratio (OR) ajustado para tener Hipertension Arterial. indice Apnea-Hipopnea (I AH
variable independiente.

o

0Odds Ratio (OR) e IC 95%

indice Apnea-Hipopnea (IAH)

Modelo predictivo logisico multivariado: e
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Grafico N2. Odds Ratio (OR) ajustado paratener Hipertenson Arterial. Desaturacion M dxima noctt
(DesatM ax) como variable independiente.

OR e
IC956% ===~

Odds Ratio (OR) e IC 95%

0= =90%

Nadir de la Saturacién de Oxigeno nocturna (DesatMax)
-1,663- 0,015 DesatMax —0, 23 vart +0,019 edad + 0,191 IMC

Modelo predictivo logigtico multivariado: e

Grafico N°3. Odds Ratio (OR) ajustado para tener Hipertension Arterial. El % del Tiempo deestudio
SatO2Hb < 90% (T 90) como variable independiente.

91|1C95% ===-=

Odds Ratio (OR) e IC 95%

%Tiempo con Sat02<90% (T90)

Modelo predictivo logistico multivariado: €

pacientes bajo tratamiento con CPAP con presiones en
rango terapéutico vs. CPAPfingido, denominado sham
CPAP por lo anglosajones, con presiones sub-
terapéuticas. Los valores de la presion arterial
disminuyeron significativamente en el primer grupoy
ladisminucion fue mucho méas marcadaen |os pacientes
con formas mas severas de enfermedad (26).
Finalmente un reciente meta-andlisis demuestra que el
tratamiento con CPAP disminuye laHTA en pacientes
con SAHS (27).

La muestra clinica del presente informe estuvo
formadapor un grupo de pacientes derivadosaun centro

5,573 +0,042T90-0401 vaén + 0,018 edad + Q188 IMC

especializado por sospecha de trastornos respiratorios
del suefio y en tal medida representa una poblacién
seleccionada. Predominaron hombres con edades
medias de la vida muy similares a lo que ha sido
informado previamente en nuestro medio (28,29,30).
Considerando los riesgos asociados a SAHS es ideal
establecer el diagnostico de enfermedad precozmente
(31) y asi proteger al paciente de la injuria
cardiovascular y no tardiamente como |o puede expresar
la edad promedio encontrada en nuestra serie.

La poblacion representa pacientes con formas de
enfermedad severa y la mitad no fueron obesos. De
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acuerdo a Guilleminault, dos terceras partes de los
casos evaluados en la Clinicade Desordenes del Suefio
de Stanford tuvieron un peso por encimadel ideal (32).
Aungue la obesidad, especialmente la de tipo central,
es factor de riesgo ampliamente conocido para
presentar SAHS (33,34); un nimero no despreciable
de nuestros casos no fueron obesos.

LasfrecuenciasdelaHTA, basadas en |os criterios
diagndsticos antes mencionados, se incrementaron a
medida que el SAHS fue méas severo. Latasade HTA
en la muestra fue més elevada a la registrada en el
reciente estudio de prevalencia en poblacién general
del Pert quefuerainformadaen el estudio TORNASOL
(11). Esta cifra estuvo por encima de las publicadas
por Hedner y cal. (4), Nieto y col. (5), Young y col.
(6) y Laviey coal. (10) cal cul adas también en poblaciones
generales. Finalmentelatasade HTA gue encontramos
fue més alta que la descrita en poblaciones clinicas
con SAHS (23,24) probablemente debido a la
predominancia de formas severas de enfermedad.

El andlisis de regresion logistica multivariada
corregida por edad, género, e IMC permitié estimar
gue por cada evento obstructivo adicional €l riesgo de
HTA sube 2,0%. Estacifraestapor encimaalaobtenida
por Lavie y col. (10) de 1% y por debajo de la
publicacion de Young y col. (6) con 4%. Nuestro
andlisis demuestra que dicha asociacion se incrementa
en la medida que e SAHS es més severo expresado
por medio de las variables IAH, T90 y DesatMax
obtenidas con PSG o PR.

Lalimitacion masimportante de este estudio reside
en el pequefio tamafio muestral pues ello no permite
hacer otrosgjustes al andlisisderegresion multivariada
con variables como tabaguismo, didlipidemiasy al cohol
entre otras. El estudio no permite hacer unainferencia
en otras poblaciones ya que la muestra pertenece auna
poblacion clinica de un centro especifico y no a una
poblacién aleatoria.

La asociacion entre el SAHS y la HTA ha sido
abiertamente aceptaday no sorprende que el documento
del Sétimo Reporte del Joint National Comité (8),
publicado €l afio 2003 mencionea SAHSentrelasdiez
causasidentificablesde HTA y recomiendeimplementar
estudios de monitoreo del suefio en estos casos.
Andlogamente la Sociedad Europea de Cardiologia
destacé en su guia publicada ese mismo afio la
importancia del SAHS como causa de HTA (35).
Finalmentela Guiaactualizada de esta misma sociedad
y publicada el afio 2007 confirma dicha posicion (36).
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Las comunicaciones de Lindberg y col. (37), Yaggi
y col. (38) y Laviey cal. (39) han demostrado que
existe asociacion entre el SAHSy € incremento de la
mortalidad. Por estarazén hemosllamado a SAHS“el
asesino silencioso” (40). De otra parte; Marti y col.
(41), Campos-Rodriguez y col. (42) y Marin y col.
(43,44) han documentado el efecto protector que
confiere el tratamiento con CPAP al riesgo de morir en
pacientescon SAHS. El tratamiento adecuado del SAHS
permite controlar laHTA y proteger a paciente de los
riesgos cardiovascul ares conocidos asi como del riesgo
de morir.

Nuestro estudio demuestra que el SAHS esta
relacionado con laHTA independientemente del género,
la edad y el IMC. Se observa ademés que el IMC
muestra una relacion independiente més fuerte con la
HTA.

Considerando la alta prevalencia que tiene laHTA
en el Perl esindispensable quelos médicosinternistas,
cardidlogosy demas especialistas queintervienen en el
manejoy tratamiento de estaenfermedad tengan presente
gque el SAHS es causaidentificable de HTA.
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