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y relacion con la hipertension arterial
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RESUMEN

ANTECEDENTES: EIl sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS) es el cese o disminucién intermitente del flujo
aéreo durante el suefio que conduce a una fragmentacion del mismo, debido al colapso repetitivo de la via aérea
superior, lo que conlleva a una hipoxemia, hipercapnia, cambios en la presion intratoracica, aumento de la actividad
simpatica y disfuncion endotelial. Se clasifica en leve, modera o grave, en funcion del indice de apneas-hipoapneas de
acuerdo al registro Polisomnogréafico. El SAOS afecta al 4% en hombres y 2% en mujeres (Europa y EEUU) y se asocia
con un aumento del riesgo cardiovascular y mortalidad. Su prevalencia aumenta con la edad y la obesidad. EI SAOS es
un factor de riesgo independiente para Hipertension Arterial (HTA) y, ademas, un 40% de pacientes con HTA refractaria
tienen un SAOS asociado.

OBJETIVO PRINCIPAL:
Analizar las caracteristicas clinicas de los pacientes con Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS) en un
centro de atencion primaria.

OBJETIVO SECUNDARIO:
Analizar el tratamiento y grado de control de la presion arterial en pacientes con SAOS e Hipertension Arterial (HTA).

MATERIAL Y METODOS:

Tipo de estudio: Descriptivo y transversal.

Ambito de estudio: Centro de Atencién primaria urbano: poblacion atendida 12.222 personas mayores de 18 afios.
Sujetos: Hombres y mujeres mayores de 18 afios con diagndstico de certeza (Polisomnografico) de SAOS.
Mediciones: Se elaboré un cuestionario ad-hoc con informacién sobre antecedentes patolégicos, enfermedades
cardiovasculares y tratamiento farmacolégico.

RESULTADOS:

Se identifican 218 pacientes, con una media de edad de 67 afios, 76% hombres, 17,1% fumadores, 51,8% consumo de
alcohol de riesgo, 58,7% HTA, 26,1% diabéticos, 47,7% dislipémicos, 13,3% cardiopatia isquémica, 5% insuficiencia
cardiaca, 3,7% arteriopatia periférica, 8,7% accidente cerebrovascular, 57,5% obesos y 9,6% Insuficiencia renal crénica
(38,5% estadio 3b).

Un 73,4% siguen tratamiento con CPAP (presion positiva continua de la via aérea) y en un 4,8% se habran realizado
intervenciones quirdrgicas reparadoras.

El 85,3% se controlan en atencion especializada (Neumologia).

Un 68,4% tienen la tension arterial < 140/90mmHg, un 61,9% reciben tratamiento antihipertensivo (31,2% IECAS).

Un 21,1% reciben benzodiacepinas y 17,9% antidepresivos.

CONCLUSIONES:

En esta muestra de pacientes con SAQOS, la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular es elevada, si bien el
grado de control de la HTA es superior al de otros registros realizados en Espafia. El uso relativamente elevado de
benzodiacepinas merece un analisis mas pormenorizado.

INTRODUCCION:

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) se caracteriza clinicamente por la presencia de somnolencia
excesiva, trastornos cognitivo-conductuales, respiratorios, cardiacos, metabdlicos o inflamatorios, todo ello secundario a
episodios repetidos de obstruccion de la via aérea superior (VAS) durante el suefio.

La prevalencia del SAOS es elevada y se estima que afecta al 2% de las mujeres y 4% de los varones en Europa y
EEUU; este porcentaje aumenta a medida que se incrementa la edad del paciente (10% en la poblacién > 65 afios).
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Los factores de riesgo de SAOS mas importantes son la Obesidad con un IMC > 30 kg/m2 (entre un 60-90% presentan
obesidad marbida), el varén tiene de 2 a 3 veces mas probabilidades que la mujer y tiende a igualarse a partir de la
menopausia. Como otros factores de riesgo se han descrito: alcohol, tabaco, farmacos (sedantes, hipnéticos), factores
genéticos y familiares.

En algunos estudios se ha demostrado que la prevalencia de HTA es de un 50%5, de forma directa e independiente a
otras variables, y un 40%6 de hipertensos resistentes presentan SAOS. Ademas, se han descrito antecedentes de ictus
en un 60%, miocardiopatia isquémica en un 30%, insuficiencia cardiaca en un 25% y fibrilacién auricular e hipertensién
pulmonar.

El presente estudio tiene por objeto analizar las caracteristicas clinicas de los pacientes con SAOS en un centro de
atencion primaria urbano, asi como el tratamiento y grado de control de la presion arterial en pacientes con SAOS e
HTA.

MATERIAL Y METODOS:
Se trata de un estudio descriptivo, realizado en un centro de atencién primaria urbano de una poblacién atendida de
12.222 habitantes, hombres y mujeres mayores de 18 afios de edad.

Se han identificado 361 pacientes con el episodio de SAOS, de los cuales se seleccionan 218 pacientes registrados con
diagnéstico de certeza a través de polisomnografia.

Se excluyen a los pacientes que solo tenian abierto el episodio de SAOS pero sin datos en historia clinica y/o aquellos
gue tenian derivaciones a servicios especializados para estudio, pero sin repuesta de confirmacion.

Se han revisado las historias clinicas utilizando un cuestionario elaborado ad-hoc que registra informacion sobre los
antecedentes patoldgicos, enfermedades cardiovasculares, funcion renal, tratamiento farmacolégico y con CPAP y
control de seguimiento de los pacientes. Se registran los datos informaticamente en un programa EXCEL, y se analizan
mediante el programa SPSS v18.

RESULTADOS
Se han identificado 218 pacientes con registro de SAOS. La prevalencia real de SAOS en nuestra poblacién atendida es
de 1,78%.

La media de edad es de 67 afios (64 afios en varones y 70 afios en mujeres), 76% son hombres (Figural), un 17,1%
fumadores, 51,8% tiene un consumo de alcohol de riesgo, 58,7% son hipertensos, 26,1% diabéticos, 47,7%
dislipémicos, 13,3% cardiopatia isquémica, 5% insuficiencia cardiaca (ICC), 3,7% arteriopatia periférica, 8,7 %
accidente cerebrovascular (AVC), 57,5% obesos, 9,6% Insuficiencia renal crénica (IRC) con un 38,5% estadio 3b (Tabla
1).
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Tabla n° 1:



Fumadores 17.1%
Consumo alcohol de 51.8%
ERG

Obesidad 37.3%
HTA 58.7%
Diabetes 26,1%
Dislipemia 47.7%
Cardiopatia isquémica 13.3%
IRC 9.6%
AVC 8.7%

ICC 5%
Arteriopatia periférica 3.7%

Un 73,4% siguen tratamiento con CPAP y en un 4,8% se habian realizado intervenciones quirlrgicas reparadoras
(Figura 2).
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El 85,3% se controlan en atencion especializada (Neumologia), un 97% en atencién primaria y un 1,4% en Unidades de
HTA (Figura 3).
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Un 68,4% de hipertensos tienen la tension arterial < 140/90mmHg, un 61,9% reciben tratamiento antihipertensivo, un
36,2% diuréticos, 31% IECAS, 20,2% betabloqueantes, 18,8% ARA Il y 18,3% calcioantagonistas. Un 44% reciben
tratamiento con hipolipemiantes.

Un 21,1% reciben benzodiacepinas y 17,9% antidepresivos.

DISCUSION
En esta muestra de pacientes con SAOS, la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular es elevada, si bien el

grado de control de la hipertension arterial es superior al de otros registros realizados en Espafia como el PRESCAP
20107.



En el SAOS se presentan episodios repetitivos de cese o disminucion del flujo aéreo respiratorio provocado por el
colapso inspiratorio total (apnea) o parcial (hipoapnea) de la via aérea superior durante el suefio, con el consiguiente
descenso de la saturacion sanguinea de oxigeno. Durante estas fases producen una estimulacion simpatica, alteracion
en la presion intratoracica, hipoxemia e hipercapnia plasmatica que, de forma secundaria, provoca la elevacion de las
cifras de presion arterial (PA), constriccidn arteriolar pulmonar y aumento de la postcarga en ambos ventriculos.
Ademaés la hipoxemia grave e hipercapnia, a largo plazo, conduce a insuficiencia respiratoria global. Todo ello
incrementa el riesgo de enfermedades cardiovasculares.

La historia clinica es fundamental para establecer el diagnéstico de sospecha. El sintoma principal es el ronquido
nocturno, acompafnado de fases de apnea. Los despertares subconscientes al final de cada apnea dan lugar a la
fragmentacion del suefio y falta de un descanso profundo y reparador. Esto provoca una somnolencia diurna excesiva
gue, en grados mas intensos, llega a ser causa de incapacidad laboral y accidentes de trafico, cefalea persistente,
pérdida de memoria, deterioro intelectual y dificultad de concentracion, irritabilidad e incluso impotencia sexual. Como
aproximacion inicial al diagnéstico podemos realizar una medida subjetiva de la somnolencia a través de la Escala de
Epworth, resultados igual o mayor de 12 puntos son sugestivos de SAOS. Es importante destacar que no todo paciente
roncador tiene SAOS.

El diagnéstico definitivo se basa en la realizacion de una polisomnografia (PSG). La PSG consiste en el registro
simultaneo de variables neurofisioldgicas y respiratorias (registro continuo del electroencefalograma, electroculograma y
electromiograma mentoniano, asi como pulsioximetria, electrocardiograma, flujo aéreo nasobucal, ronquidos y
movimientos toracoabdominales, y posicion corporal) que permiten evaluar la cantidad y la calidad del suefio. La
integracion e interpretacion de todos estos datos es utilizada para establecer el diagnéstico y la severidad del SAOS. El
indice apnea-hipopnea (nimero de eventos obstructivos por hora) es el parametro mas comidnmente utilizado para
cuantificar el SAOS: SAQOS leve, 5 a 10 eventos/h; moderado, 15 a 30 eventos/h; y severo, > 30 eventos/h.

Es posible que el SAOS contribuya al patron nocturno non-dipper de la HTA, dado que la hipoxemia durante las fases de
apnea nocturna provoca la estimulacién simpatica, mediada por quimiorreceptores, con las consecuentes oscilaciones
nocturnas en la PA5.

El tratamiento es multifactorial y se basa en la adopcion de medidas generales, como es el abandono del consumo de
tabaco y alcohol y la pérdida de peso, asi como la aplicacion de CPAP, a lo largo de todo el ciclo respiratorio durante el
suefio, evitando de esta manera el colapso de las vias respiratorias superiores.

La CPAP mejora la fragmentacion y la calidad del suefio, atentia los cambios hemodinamicos causados por el SAOS y
puede disminuir los valores plasméaticos de leptina y la activacion simpdética, junto con una potencial mejoria de la
disfuncion endotelial y un aumento del 6xido nitrico. Con ello se consigue una reduccion ligera de la PA, el riesgo
potencial de ictus y otras complicaciones cardiovasculares, asi como una mejora de la calidad de vida de estos
pacientes.

El descenso de la cifras de PA con CPAP ha sido controvertido en varios estudios controlados porque no se demostré
ningun efecto o cambios muy discretos8, 10. Sin embargo en 4 metanalisis de los estudios de terapia con CPAP en
SAOS publicado en los dltimos afios8. Bazzano et all4, incluyeron 16 ensayos clinicos aleatorios publicados entre 1980
y 2006, con un total de 818 participantes, y demostraron una reduccion de presion arterial sistolica (PAS) de 2,46
mmHg, PA diastélica (PAD) de 1,83mmHg y PA Media de 2,22 mmHg. Borgel et all15, en un estudio realizado en 540
pacientes consecutivos con SAOS moderado-severo y tratados mediante CPAP, demostraron un descenso significativo
de la PA, tanto sistélica como diastdlica, especialmente en pacientes con valores basales méas elevados y en los que
no recibieron tratamiento farmacoldgico antihipertensivo, confirmando laasociacion entre SAOS e HTA. Dhillon et all6,
demostraron una reduccion de 11,2 mmHg en la PAS y de 5,9 mmHg en la PAD en una serie de pacientes hipertensos
tratados con CPAP durante 1 afio, lo que podria traducirse en una disminucion en el riesgo cardiovascular en estos
pacientes.

Una alternativa al tratamiento en pacientes que no toleran la CPAP es la cirugia (uvulopalatoplastia).

Dentro de las limitaciones del estudio, al tratarse de un estudio descriptivo y transversal, no puede establecerse
relaciones causales entre SAOS e HTA, ni sobre la posible contribucion del tratamiento con CPAP en el control de las
cifras de tension arterial.

CONCLUSIONES

En esta muestra de pacientes con SAOS, la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular es elevada, si bien el
grado de control de la hipertension arterial es superior al de otros registros realizados en Espafia.

En pacientes con antecedentes de hipertension refractaria se debe considerar SAOS como posible causa.

El uso relativamente elevado de benzodiacepinas merece un analisis mas pormenorizado.
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