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Perfil Cardiovascular en Pacientes con Apnea Obstructiva del Sueno
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Resumen

Fundamento: Apnea obstructiva del suefio (AOS) es un factor de riesgo para diversas condiciones cardiovasculares,
incluido el aumento en la mortalidad cardiovascular. Por tanto, es imprescindible conocer las principales repercusiones
cardiovasculares de los trastornos respiratorios del suefio durante una evaluacion clinica.

Objetivo: Analizar las caracteristicas cardiovasculares de pacientes con AOS.

Métodos: Los pacientes sometidos a la polisomnografia basal fueron seleccionados de forma consecutiva a partir del
banco de datos del Instituto del Suefio entre marzo de 2007 y marzo de 2009. Todos los pacientes fueron orientados
a comparecer al ambulatorio para la recoleccion de sangre, examen fisico, electrocardiograma de 12 derivaciones
espirometria, prueba cardiopulmonar en cinta ergométrica y ecocardiograma transtoracico. El estudio fue aprobado por
el comité de ética e investigacion y registrado en la pagina web http://clinicaltrials.gov/ con el nimero: NCT00768625.

Resultados: Se analizaron a 261 pacientes y 108 controles. Las principales caracteristicas de los pacientes con AOS fueron:
la obesidad, la hipertension, los bajos niveles plasmaticos de lipoproteinas de alta densidad (HDL) y el aumento de
diametro de la auricula izquierda en comparacién con los controles (3,75 + 0,42, 3,61 = 0,41, p = 0,001), respectivamente.
Estas caracteristicas asociadas corresponden a un aumento de 16,6 veces en la probabilidad de ocurrencia de AOS,
independientemente de reportar cualquier sintoma de este trastorno, como la somnolencia o el ronquido.

Conclusion: En la muestra estudiada, el perfil cardiovascular de los pacientes con AOS mas encontrado ha sido:
obesidad, hipertension arterial, bajos niveles plasmaticos de HDL y el diametro de la auricula izquierda mayor. (Arq
Bras Cardiol 2011;96(4):293-299)

Palabras clave: Apnea obstructiva del suefo, obesidad, hipertension, dislipidemia.

Introduccion explicarse debido al hecho de inventarios de investigacién
de trastornos del sueno no incluirse en las evaluaciones
cardioldgicas y las caracteristicas cardiovasculares de estos
pacientes estar todavia en investigacion. Por lo tanto, el
objetivo de este estudio es analizar el perfil cardiovascular
de los pacientes con AOS.

La apnea obstructiva del sueno (AOS) es una condicion
comdn ocasionada por colapso intermitente de la via aérea
durante el suefio que produce hipoxia repetitiva, despertar,
empeoramiento en la calidad del sueno y somnolencia excesiva
diurna. AOS es un factor de riesgo para varias condiciones
cardiovasculares como la hipertension arterial’?, insuficiencia

cardiaca congestiva®, accidente cerebrovascular cerebral®, Métodos
enfermedad arterial coronaria®, sindrome metabélico® y
arritmias cardiacas’. Recientemente, la AOS se asoci6 al Poblacién

aumento en la mortalidad cardiovascular®'® en pacientes con
la forma severa de la enfermedad sin tratamiento. Ademads, un
tratamiento adecuado con CPAP (Continuos Positive Airway
Pressure) puede mejorar la sobrevida®. De esta manera,
se vuelve esencial conocer las principales repercusiones
cardiovasculares de los trastornos respiratorios del suefio
durante una evaluacion clinica.

Los pacientes sometidos a polisomnografia basal fueron
seleccionados de forma consecutiva a partir del banco de
datos del Sueno, Sao Paulo, Brasil, entre marzo de 2007
y marzo de 2009. Los criterios de inclusién fueron: edad
superior a 30 afos, sedentarios, sin hospitalizacion reciente
o cambio de los medicamentos. Los criterios de exclusion
fueron: IMC > 40, la enfermedad pulmonar crénica se define

Por otra parte, se describe la baja tasa de diagnéstico  como FAV1/FVC por debajo de 0,712 durante la espirometria,
realizada por cardiélogos'. Esto puede parcialmente  tabaquismo, enfermedades sistémicas severas y el embarazo.
Un indice de apnea/hipopnea (IAH) > 5 fue considerado
diagnéstico para AOS. El grupo control estaba conformado por
pacientes con IAH < 5. Pacientes se dividieron de acuerdo
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de ayuno para la extraccion de sangre, exploracion fisica,
el relleno de la escala de somnolencia de Epworth (ESE),
el electrocardiograma de 12 derivaciones, la espirometria,
una prueba cardiopulmonar en cinta ergométrica, y
ecocardiograma transtoracico. El estudio fue aprobado por
el comité de ética de la Universidad Federal de Sao Paulo
e registrado en la pagina web http://clinicaltrials.gov/ con el
ndmero: NCT00768625.

Polisomnografia

La polisomnografia se realiz6 mediante el sistema
digital EMBALA® (17 canales, Medicare Medical
Devices). Las siguientes variables fueron monitoreadas:
electroencefalograma (4 canales: C3-A2, C4-A1, O1-A2,
02-A1), electro-oculograma, (2 canales: LOC-A2, ROC-A1),
electromiograma (2 canales: submentoniano y masculo tibial
anterior), electrocardiograma (1 canal), los ronquidos vy el
sensor de posicién del cuerpo.

El flujo aéreo se controlard mediante un termistor y la
canula y el esfuerzo respiratorio, mediante cintas tordcica y
abdominales. La saturacion de oxigeno y el pulso se registraron
por oximetrfa de pulso (Nonin®, modelo 9500, Plymouth,
EE.UU.). Todas las polisomnografia fueron realizadas y
analizadas por técnicos de acuerdo con las directrices para
los estudios de suefio', y fueron revisadas por un médico
especializado en fisiologia del suefio. Los despertares se
definieron de acuerdo a las directrices de Sleep Disorders
Atlas Task Force of the American Sleep Disorders Association',
y los eventos respiratorios clasificados segtin los criterios de la
American Academy of Sleep Medicine'.

Analisis laboratoriales

Se extrajeron 30 ml de sangre venosa para determinar
los siguientes pardametros: Brain Natriuretc Peptide (BNP),
hemograma, velocidad de hemosedimentaciéon (VHS),
glucemia en ayunas, colesterol y fracciones, triglicéridos, urea,
creatinina, sodio y potasio.

Evaluacion cardiaca

A los pacientes y los controles se les realiz6 una
evaluacioén cardiolégica, en el plazo de tres meses después
llevarse a cabo la polisomnografia, que incluye: examen
fisico, la presion arterial, electrocardiograma (ECC) con
12 derivaciones e el indice tobillo-brazo (ITB). El ECG de
12 derivaciones se llevé a cabo con evaluaciones de la
frecuencia cardiaca basal y el intervalo de QT corregido por
la frecuencia cardiaca (QTc) con la “férmula de Bazzet”. La
ITB se obtuvo después de un descanso de 10 minutos en
posicién supina y la presion sistélica del tobillo realizada
por Doppler en la arteria tibial y la arteria braquial. La
presion arterial sist6lica mas elevada en cada pierna se la
dividi6 por la presion promedio sistélica en ambos brazos.
En el caso de una diferencia de = 10 mmHg entre los dos
brazos, se repitié el procedimiento, teniendo en cuenta el
promedio de dos mediciones.

Pardmetros antropométricos como el peso, talla,
circunferencia de abdominal e Indice de Masa Corporal
(IMC) también se obtuvieron.

Prueba cardiopulmonar en cinta erg¢ométrica

Un subgrupo de 70 hombres no obesos, definidos con
un indice de Masa Corporal (IMC) < 28, fue seleccionado
y sometido a la prueba de esfuerzo cardiopulmonar
(ErgoPC13, Micromed®, Brasilia, Brasil), con monitorizacion
electrocardiografica, de presién arterial y con oximetro de pulso
(Nonin®, modelo 9500, Plymouth, EE.UU.), con andlisis de las
siguientes variables: consumo de oxigeno (VO,, produccién de
diéxido de carbono (VCO,), ventilacién/minuto (VI), frecuencia
respiratoria (FR) y volumen corriente (VC) a través de una
mascara (Vista CPX ®, Vacumed, Ventura, CA, EE.UU).

Ecocardiografia transtoracica

Todos los pacientes fueron sometidos a ecocardiografia
transtoracica bidimensional (iE33-Philips Electronics®,
Holanda), de acuerdo con las directrices de la American
Society of Echocardiography'®. Mediciones lineales de
didmetro sistdlico y diastélicos finales del ventriculo
izquierdo se obtuvieron, asi como su fraccién de eyeccién,
con la utilizacion del método de Teichholz. El didmetro
anteroposterior de la auricula izquierda se midi6é desde
el borde de salida de la pared de la raiz aértica hasta el
borde posterior de la auricula izquierda al final de la sistole
ventricular en un estudio longitudinal paraesternal.

Espirometria

Se llevaron a cabo pruebas de funcién pulmonar mediante
un espirémetro computarizado (Koko, Pulmonary Data Service
Instrumentation, Inc., Louisville, KY, EE.UU.), siguiendo las
recomendaciones vigentes'? para excluir la enfermedad
pulmonar. El volumen espiratorio forzado en un primer
momento (VEF1), la capacidad vital forzada (CVF) y la relacién
VEF1/CVF se evaluaron para cada individuo y se registraron
en valores absolutos y porcentaje del predicho.

Analisis estadistico

Los resultados se presentaron como media y desviacion
estandar. Los grupos fueron comparados usando ANOVA
y Chi cuadrado. La prueba Post hoc de Bonferroni se
aplicé cuando se hizo necesario. Un valor de p < 0,05 fue
considerado significativo.

Se utilizé la regresion logistica para estimar las razones
de posibilidades (Odds Ratio). El modelo final se aplicé a los
pacientes con AOS moderada y severa (IAH > 15), incluida
las variables que permanecieron significativas tras el ajuste
para factores de confusién, como: IMC, sexo y edad.

Resultados

Se seleccionaron a los 380 individuos. Once fueron
excluidos; 2 debido a antecedentes de asma bronquial;
8 por tabaquismo; y 1 por sospecha clinica de angina
inestable. Un total de 261 pacientes (IAH > 5) y 108
controles fueron analizados.

Las caracteristicas basales de la poblacién estan detalladas
en la Tabla 1. No hubo diferencia en cuanto la edad, al sexo,
la frecuencia de hipertensién o la diabetes. Los pacientes con
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AOS tuvieron un mayor indice de IMC (29,6 = 5,9 27,1 + 4,3)
y la circunferencia abdominal (98,7 + 14,2, 91,0 = 11,1) en
comparacién con el grupo control (p < 0,001), respectivamente.

Los parametros polisomnogréficos se presentan en la
Tabla 2. Como se esperaba, el IAH fue mayor en pacientes
con AOS cuando comparados con controles (28,0 + 22,2
y 2,9 £ 1,4, respectivamente, p < 0,001). El porcentaje de
suefo REM y estadio 1 del suefio NREM se distinguié entre
los grupos (pacientes 96,9 = 15,4, controles: 99,9 = 5,9, p
= 0,05y los pacientes: 5,3 + 4,8, controles: 4,2 = 3,1, p =
0,02, respectivamente).

La saturacién minima fue menor en los pacientes que en
controles (82,9 = 1,4, 89,4 + 3,8, respectivamente, p < 0,001).
La latencia del sueno REM fue mayor en pacientes con AOS
que los controles (121,1 + 73,3, 104,8 = 57,8, p = 0,04).
Pacientes con AOS fueron caracterizados por niveles elevados
de presion arterial sistélica y diastélica, cuando comparados
al grupo control. La frecuencia cardiaca basal, el intervalo QT
corregido y la ITB no presentaron diferencias (tabla 3).

El diametro de la auricula izquierda fue mayor en pacientes
con AOS en comparacién con los controles (3,75 = 0,42 y

Caracteristicas basales del grupo AOS y control

AOS Controle

3,61 = 0,41, respectivamente, p = 0,001). Otros pardmetros
ecocardiogréficos no presentaron diferencias significativas.

Los analisis de sangre entre los grupos se muestran en
la Tabla 4. Se observé una mayor glucemia en pacientes
comparados a los controles (110,51 + 30,79 y 103,24 =
22,40, respectivamente, p = 0,002). La fig. TA muestra el nivel
de glucosa en ayunas de acuerdo con la gravedad de la AOS.
Las lipoproteinas de alta densidad (HDL) fue menor en los
pacientes con AOS en comparacién con los controles (53,25 =
11,43y 56,80 =+ 14,23, respectivamente, p = 0,001). Andlisis
post hoc mostraron una vez mas una diferencia significativa
entre pacientes con AOS severos y controles (p = 0,001) y
AOS moderada ademas de controles (p = 0,002).

La Fig. 1B muestra los niveles de HDL de acuerdo con la
gravedad de la AOS. La prueba ergoespirométrica se realiz6
en 44 pacientes no obesos, con AOS, y 26 controles. No
hubo diferencias de edad (51,13 = 8,59, 48,16 = 9,16, p
= 0,18), IMC (p 25,49 = 2,35, 25,27 = 1,85, p = 0,69),

Caracteristicas clinicas de los pacientes con AOS y controles

(n=261) (n=108) P
Edad (afios) 52034927 5327 +7.21 0,20
Sexo masculino 142 52 0,12
IMC 20604592  27,08+4,28 <0,001
Cirounferencia 3708£376  3361£373 <0,001
cervical
Cirounferencia 9870 +1420 91,00 + 11,16 <0,001
abdominal
Hipertension arterial
% ) 37 0,15
Diabetes (%) 11 9 0,23

Parametros polisomnograficos del grupo AOS y control

AOS (n=261) Controle (n=108) p
IAH 2802+ 22,18 293+1,40 <0,001
(Triﬁnmuﬁgst)‘"a' desuefio  ai01848220 340,85+ 8511 038
Etapa 1 (%) 534+4,88 421314 0,02
Etapa 2 (%) 57,76 + 12,32 57,79 + 10,69 0,98
Etapa 3y 4 (%) 18,29+ 10,07 19,96 + 9,21 013
REM (%) 96,92 + 15,46 99,97 + 5,87 0,05
Eficiencia del suefio 80,91 £ 12,20 80,20 £ 12,03 0,64
Saturacién minima (%) 82,93 £ 1,40 89,43 £3,78 < 0,001
Saturacion media (%) 92,35+ 10,29 93,96 + 8,81 021
(L;}ﬁzgz)de' suefio 19,34 + 21,24 22,74 £ 2568 0,19
Latencia del REM 121127327 104,80 + 57,80 0,04

(minutos)

AOS Controles
(n=261) (n=108) P

Presion arterial sistolica 44655 4 1988 120621547 0,001
(mmHg)

Presién arterial 871341290  81,12£930 <0,001

diastolica (mmHg)

Frecuencia cardiaca  gq 964 1098 72,70 10,54 026

(Ipm)

Intervalo QT (ms)# 379084233 377,50 £ 30,25 082

ITB 1034032 1052015 035

Escala sonmnolencia 10,37 +6,08 8.94+527 0,09

de Epworth

# Intervalo QT observado en 12-derivaciones y corregido por la frecuencia

cardiaca,

Andlisis de sangre entre los grupos

A0S Controles
(n =261) (n=108) P
Hemoglobina 14,93 + 1,47 15,04 +£2,31 0,55
Hematocrito 44,43 + 15,04 44,62 £7,05 0,78
VHS 14,32 £ 13,79 13,61+ 14,48 0,64
Glucemia 110,51 30,79 103,24 + 22,40 0,002
Colesterol total 210,54 +43,23 213,90 + 40,32 0,48
LDL 129,86 + 35,95 129,64 + 32,84 0,95
HDL 53,25 + 11,43 56,80 + 14,23 <0,001
VLDL 2747 £ 16,43 26,69 + 12,53 0,66
Triglicéridos 149,55 + 91,03 145,02 + 86,98 0,62
Creatinina 0,90 £ 0,20 0,93+0,79 0,58
Urea 34,33+£9,58 33,01 10,00 0,23
Sodio 140,49 +2,32 140,63 + 2,49 0,60
Potasio 4,24 0,40 4,20 0,67 0,51
BNP 17,76 £ 16,22 14,31 +£8,77 0,30
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A Efecto corriente: F(3.343) = 3.73, p=.01149

Descomposicion Hipotética Efectiva

Barras verticales denotan 0.95 intervalos de confianza
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Gravedad de la Apnea Obstructiva del Suefio

B Efecto corriente: F(3.354) = 6.07, p=.00049
Descomposicion Hipotética Efectiva

Barras verticales denotan 0.95 intervalos de confianza

HDL
£
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Gravedad de la Apnea Obstructiva del Suefio

Fig. 1 - Parametros de la sangre segun la gravedad de AOS. (A) Glucemia de ayunas en controles, AOS leve, moderada y severa. (B) Nivel de HDL en todos los grupos.

presién arterial sistélica (123,48 = 14,74, 120,60 = 11,30,
p = 0,40), presién arterial diastélica (81,27 + 8,93, 82,00
+ 8,29, respectivamente, p = 0,74), o frecuencia cardiaca
(78,41 = 14,42, 79,64 = 10,39, p = 0,71) entre los grupos.
Los datos relacionados al pico de esfuerzo se presentan en la
Tabla 5. No hubo diferencia en las variables analizadas. Los
casos de isquemia de miocardio o arritmias cardiacas no se
observaron. Asociaciones univariadas entre las caracteristicas
cardiovasculares y AOS estan presentadas en la Tabla 6.

Discusion

La AOS estd relacionada con varios mecanismos
fisiopatolégicos desencadenados por hypoxia'” 'y la
fragmentacion del sueno®?*?!, incluyendo la activacién
simpatica'’??, inflamacién?*?, la alteracién en la
coagulabilidad?, entre otros. Estos mecanismos pueden
conducir a consecuencias cardiovasculares, como la
hipertension arterial®, las arritmias cardiacas®, y el sindrome
metabdlico® y la insuficiencia cardiaca®. Por tanto, es dificil
determinar una caracteristica cardiovascular tnica en los
pacientes con AOS.

Analisis del pico de esfuerzo en pacientes con AOS y
controles

AOS Controles
(n=44) (n=26) P
VO, pico (L/min) 36024877  3488£826 0,60

VCO, pico 36271116 3581877 087
$a0, pico (%) 9438+313  9405£309 075
Frecuencia cardiaca pico 163,04 £1449 16836+ 11,16 0,12
(Ipm)

PA sistdlica pico 183,37 £2537 187,40 £2462 0,52
PA diastdlica pico 82,79 + 12,96 84,40 + 8,81 0,58
Pulso O, (ml,min-1,beat -1) 16,04+365  1585+462 087

Este es el primer estudio que evalué simultaneamente
las caracteristicas de los eventos cardiovasculares en
pacientes con AOS, incluida la contribucién individual
de cada pardmetro analizado, tales como: datos clinicos,
antropométricos, ecocardiogréficos y cardiopulmonares.
Como resultado, el perfil cardiovascular de los pacientes con
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Anélisis de factores de riesgo cardiovascular en pacientes

con AOS (IAH>15)
Riesgo . - Odds Ratio
cardiovascular Unidad de medicion (95% IC) P
Eutréfico(<25) 10
IMC (kg/m?) Sobrepeso (25,1 - 28) 1,9(1,2-3,0) <0,01
Obeso (2 28) 3723-61) <001
<102 para hombre
) 1,0
Circunferencia <88 para mujer
abdominal (cm
(cm) >102 para hombre 3.4(24-50) <0,01
>88 for women
>40 para hombre 10
>46 para mujer ’
HDL (mg/dI) ™ homb
<40 para hombre
<46 para mujer 30(15-61) <001
<99 1,0
Glucemia (mg/dL) 100 - 126 2,1(1,4-31) <0,01
>126 2,6 (1,44-4]7) <0,01
Hipertension No 1.0
arterial Si 2,5(1,7-35) <0,01
Diametro de la <40 1,0
auricula izquierda
(cm) 24,0 24 (15-4,0) <0,01

Modelo multivariable de riesgo cardiovascular para AOS
(AHI>15)

Riesgo

; Unidad de medicion
cardiovascular

0Odds Ratio (95% IC)  p

Eutréfico (£25) 1.0
IMC (kg/im?) Sobrepeso (25.1-28) 1.3(0.7-2.5) 0.34
Obeso (228) 1.9(0.9-3.7) 0.06
>40 para hombre 10
>46 for women ’
HDL (mg/dl)
<40 para hombre
<46 for women 27(11-69) 003
No 1.0
Hipertension arterial
Si 1.8 (1.1-3.0) 0.01
Didmetro de la <40 10
auricula izquierdo
(cm) 24,0 1.8(1.0-3.1) 0.03

AOS incluye: obesidad, hipertensién arterial, bajos niveles
plasmaticos de HDL y aumento del diametro de la auricula
izquierda. En conjunto, estas caracteristicas corresponden a
16,6 veces de mas probabilidad para la ocurrencia de OSA,
independientemente de la investigacion de cualquier sintoma
de este desorden (por ejemplo, la somnolencia o el ronquido).

Como era de esperar, las variables polisomnografia
difirieron entre los pacientes con AOS y no AOS. Individuos
AQS presentan una menor saturacién de oxigeno y mayores
IAH, el estadio 1 del suefo no-REM vy la latencia REM.
Este Gltimo hallazgo estd probablemente asociado con una
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disminucién del suefio REM en este grupo. Curiosamente, el
grupo AOS no fue significativamente mds somnoliento que
los sujetos no-AOS. Nos parece que una posible explicacion
para este hallazgo es que la escala de somnolencia Epworth
(ESE) no esta adecuadamente adaptada a nuestra poblacién.
Sin embargo, la puntuacién media del grupo fue ligeramente
superior a los no AOS vy estaba por encima del valor limite
de somnolencia.

La hipertension arterial es la consecuencia mas comun
de la AOS en la practica clinica. Peppard et al*’ encontraron
una relacién entre los trastornos respiratorios del suefio
y la hipertensién, después del ajuste de los habitos, la
edad, el sexo, el tabaquismo y el consumo de alcohol. Los
pacientes con sueno leve y con trastorno respiratorio severo
tuvieron alrededor de dos a tres veces mas posibilidades
de tener hipertensién arterial en comparacién con
los sujetos sin apnea o hipopnea. En un estudio caso-
control*, los investigadores estudiaron la asociacion entre
hipertension resistente y trastornos del suefio evaluado por
el Cuestionario de Berlin y por la ESE, y demostraron que
un alto riesgo para el diagnéstico de AOS fue altamente
asociados con hipertension resistente.

Sin embargo, cuando la hipertensién se considera de
forma aislada, los resultados mostraron que el riesgo de un
diagnéstico de AOS aument6 sélo 1,8 veces. Aunque la
hipertension arterial es la consecuencia mds comdn de la AOS,
la obesidad es un hallazgo muy frecuente en estos pacientes,
por lo que la posibilidad de ocurrencia de AOS se reduce
cuando la muestra se ajusta. Niveles bajos de HDL representan
aisladamente a 2,7 veces mds probabilidades de diagnosticar
la AOS. Cuando el célculo tiene en cuenta la presién arterial
alta y los niveles mas bajos de HDL en conjunto, sin embargo,
hay una mayor probabilidad de AOS en 4,8 veces en nuestro
estudio, para ambos sexos.

La relacion entre el HDL-colesterol y la AOS se viene
estudiando. Tan et al** mostraron cambios en el HDL en
pacientes con AOS, y el IAH fue el principal determinante
de este cambio. En los protocolos experimentales, Savransky
et al*> investigaron si la hipoxia intermitente crénica podria
inducir a la aterosclerosis en ratones. Nueve de cada diez
ratas expuestas a la hipoxia intermitente y una dieta rica en
colesterol desarrollaron lesiones ateroscleréticas, junto con
aumentos significativos en los niveles de colesterol total y
colesterol LDL y una disminucién en los niveles de HDL-
colesterol. A su vez, nuestros hallazgos no fueron reproducidos
por otros autores. Kono et al** no encontraron diferencias
en los niveles de HDL-colesterol en pacientes con AOS en
comparacién con los controles.

Otro hallazgo interesante es el aumento significativo del
diametro de la auricula izquierda en individuos AOS, en
comparacién con los no AOS. Los mecanismos implicados en
la ampliacién de la auricula izquierda siguen bajo investigacion.
Oliveira et al*’ reportaron un deterioro en la funcién diastdlica
ventricular izquierda en pacientes con AOS no hipertension. El
aumento en la presién de llenado ventricular izquierdo podria
dificultar el vaciamiento atrial de la auricula izquierda, lo que
acabarifa por iniciar un proceso de remodelacion estructural
y funcional en la auricula izquierda. Orban et al*® estudiaron
los cambios agudos en didmetros cardiacos izquierdos durante
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una simulacién de AOS con la maniobra de Mueller. Stbita
imposicién de una fuerte presién negativa intratoracica llevé
a una drastica disminucién en el volumen de la auricula
izquierda y la reduccién en el desemperio sistélica ventricular
izquierdo. Los cambios repetidos de la post carga y voliimenes
de la camara pueden haber aumentado el diametro de la
auricula izquierda en nuestro grupo de pacientes, ya que el
tamano de la auricula izquierda puede considerarse como
una expresion morfolégica de un aumento de las presiones de
llenado ventricular, que a su vez esta directamente relacionado
al aumento de la postcarga®. Ademds de esto, Khan et al*°
identificaron retrospectivamente a 47 pacientes con AOS que
recibian CPAP que tenian ecocardiograma realizado antes
y después de la polisonografia. El volumen de la auricula
izquierda no disminuy6 significativamente (p = 0,65) con
CPAP mientras que hubo un aumento de la cavidad (p <
0,006) en los pacientes que abandonaron el tratamiento.
Ademas del volumen, en el grupo sin tratamiento, el aumento
del volumen de la auricula izquierda no se asocié con cambios
significativos en la presion arterial.

Las mediciones antropométricas mostraron una diferencia
significativa en el IMC y la circunferencia abdominal entre los
grupos. Hay un creciente debate sobre el papel de la obesidad
en la AOS con un enfoque especifico sobre si la obesidad
es parte del sindrome AOS. La razén de probabilidad de la
obesidad para la AOS fue de 1,9, similar a la hipertension.
Asi, si el equipo médico cardiolégico analizar el IMC por
si mismo, se puede subestimar la sospecha de SAHS. Es
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