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Introduccion y objetivos. El sindrome de apnea-hi-
popnea del suefio (SAHS) ha sido relacionado con varias
enfermedades cardiovasculares. Podria incluso estar im-
plicado en la etiopatogenia de la disfuncion sinusal (DS),
aunque se desconoce la asociacion real entre las 2 enfer-
medades. Pretendemos conocer la prevalencia del SAHS
en enfermos diagnosticados de DS.

Pacientes y método. Entre junio de 2002 y diciembre
de 2004 se ha estudiado a 38 pacientes consecutivos
diagnosticados de DS mediante registro Holter de 24 h.
Todos fueron interrogados acerca de si presentaban sin-
tomas relacionados con SAHS y se les hizo una polisom-
nografia respiratoria con un equipo validado.

Resultados. La edad media de los 38 pacientes fue de
67 + 10 anos, el 68% era varon y el 58%, hipertenso. En
el Holter la frecuencia maxima fue de 87 + 6 lat/min, la
minima de 35 + 3 lat/min y la media de 48 + 3 lat/min. El
63% de los pacientes requirié marcapasos por DS sinto-
matica. El 39% tenia somnolencia diurna excesiva (esca-
la de Epworth [ESS] > 9). La polisomnografia demostré
que solo un 13% tenia un indice de apnea-hipopnea’h
(IAH) normal y que el 31,6% (intervalo de confianza del
95%, 16,8-46,4) tenia un SAHS (IAH > 10y ESS > 9).

Conclusiones. Considerando que la prevalencia del
SAHS en la poblacidon general es de alrededor del 3%,
los resultados de nuestro estudio muestran que el SAHS
es 10 veces mas frecuente en pacientes con DS que en
la poblacion general, lo que indica una asociacion entre
las 2 enfermedades.

Palabras clave: Disfuncion sinusal. Sindrome de ap-
nea/hipopnea del suefio. Enfermedad cardiovascular.
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Prevalence of Obstructive Sleep Apnea
Syndrome in Patients With Sick Sinus Syndrome

Introduction and objectives. Sleep apnea-hypopnea
syndrome (SAHS) has been associated with different car-
diovascular diseases. It may even be implicated in the
pathophysiology of sick sinus syndrome (SSS). However,
the precise relationship between the two syndromes is
still unknown. We investigated the prevalence of SAHS in
patients diagnosed with SSS.

Patients and method. Between June 2002 and De-
cember 2004, 38 consecutive patients who were diagno-
sed with SSS by 24-hour Holter monitoring were studied
prospectively in our institution. All patients were asked
about symptoms of SAHS, and underwent polysomno-
graphy out of hospital using a validated monitor.

Results. The patients’ mean age was 67 (10) years,
68% were male, and 58% were hypertensive. Holter mo-
nitoring demonstrated a maximum heart rate of 87 (6) be-
ats/min, a minimum of 35 (3) beats/min, and a mean of 48
(3) beats/min. Some 24 (63%) patients required pacema-
ker implantation because of symptomatic SSS. Overall,
39% of patients had symptoms suggestive of SAHS (i.e.,
an Epworth index or EI>9). Polysomnography showed
that only 13% of patients had a normal apnea-hypopnea
index (AHI) and that 31.6% (95% ClI, 16.8%-46.4%) had
SAHS (i.e., AIH>10 and EI>9).

Conclusions. Given that the prevalence of SAHS in
the general population is around 3%, our results indicate
that it is ten-fold higher in patients with SSS than in the
general population. This observation indicates that there
may be a relationship between the two syndromes.

Key words: Sick sinus syndrome. Obstructive sleep ap-
nea syndrome. Cardiovascular disease.
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INTRODUCCION

El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS)
se caracteriza por la presencia de episodios recurrentes
de colapso, total o parcial, de la via aérea superior du-
rante el suefio'. Esto se manifiesta en una reduccién
(hipopnea) o cese completo (apnea) del flujo aéreo a
pesar de haber esfuerzos inspiratorios. La falta de una
adecuada ventilacion alveolar produce un descenso de
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ABREVIATURAS

CPAP: presion positiva continua de la via aérea.
DS: disfuncién sinusal.

ESS: escala de somnolencia de Epworth.

FE: fraccién de eyeccion.

IAH: indice de apnea-hipopnea por hora.
SAHS: sindrome de apnea-hipopnea del suefio.

la saturacion de oxigeno y, en caso de eventos prolon-
gados, un incremento de la PaCO,. Estos eventos fina-
lizan con microdespertares (arousals). Los sintomas
diurnos, como la hipersomnolencia, la sensaciéon de
suefio no reparador, la fatiga diurna y/o la dificultad de
concentracion, estdn producidos por la disrupcién del
suefio que generan los arousals recurrentes.

La American Academy of Sleep Medicine (AASM)
definid recientemente que para establecer el diagndstico
de SAHS se requiere una combinacién entre la presen-
cia de eventos obstructivos observados mediante una
polisomnografia y la aparicién de sintomas diurnos?.

Siguiendo estos criterios, la prevalencia del SAHS
en la poblacién general adulta oscila alrededor del
3%*5, es mas frecuente en varones>Sy se incrementa
con la edad*’.

La relacién entre el SAHS y diversas enfermedades
cardiovasculares se postula desde hace afios. En con-
creto, se ha relacionado con la hipertension, la cardio-
patia isquémica, la insuficiencia cardiaca, los acciden-
tes cerebrovasculares y la hipertensién pulmonar®°,

Hay datos que apoyan la posible relacion entre el
SAHS y determinadas arritmias supraventriculares'"'2,
especialmente la fibrilacién auricular'*'3; incluso hay
datos indirectos acerca de su relacién con la disfun-
cidn sinusal (DS), como son la eficacia de la estimula-
cién auricular en la reduccién del nimero de apneas
en pacientes con SAHS!'¢!8, 1a frecuente presencia de
paros sinusales, bloqueos sinoauriculares y fibrilacion
auricular, caracteristico de la DS' en pacientes con
SAHS, y el beneficio del tratamiento con ventilacién
no invasiva con presion continua positiva de la via aé-
rea (CPAP) en la eliminacion de bradiarritmias de pa-
cientes con SAHS?. Ademds, hay factores de riesgo,
como la hipertensién y la obesidad, comunes a estas
2 entidades.

Por todo ello, nos planteamos realizar el presente
estudio con el objetivo principal de conocer la preva-
lencia real de SAHS en pacientes previamente diag-
nosticados de disfuncién sinusal. Una elevada preva-
lencia podria indicar que el SAHS es un factor
etiologico de la DS y que, por lo tanto, su deteccién y
tratamiento precoz podrian disminuir la prevalencia de
DS, con los beneficios que ello comportaria.

PACIENTES Y METODO

Entre junio de 2002 y diciembre de 2004 se seleccio-
nd de forma consecutiva a 38 pacientes con DS. Su
diagndstico se establecié mediante registro Holter de
frecuencia cardfaca durante 24 h (Cardioscan II® ver-
sién 10.1), en caso de demostrar alguna de las siguien-
tes alteraciones: incompetencia cronotropa, paros y/o
bloqueos sinoauriculares o trazados indicativos de sin-
drome taquicardia-bradicardia. Todos los pacientes ela-
boraban un diario con el objetivo de conocer la presen-
cia de sintomas que pudieran relacionarse con las
alteraciones observadas en el registro Holter. En todos
los pacientes se realizé estudio ecocardiografico con
modelo homologado (Sequoia®, Acuson) para conocer
la funcién ventricular y descartar una disfuncién ventri-
cular severa. Posteriormente se efectud un estudio poli-
somnografico ambulatorio (Sibelhome 300®, Sibel,
Barcelona) y un cuestionario clinico que inclufa pre-
guntas sobre los sintomas respiratorios, los sintomas
nocturnos (ronquidos, apneas observadas, crisis asficti-
cas, nicturia, etc.), la historia médica, el uso de medica-
cién, el consumo de tabaco y alcohol, los datos antro-
pométricos y, finalmente, la escala de somnolencia de
Epworth (ESS). Posteriormente se efectué un examen
médico limitado que incluia la medicién de la presion
arterial.

El Sibelhome 300® es un poligrafo digital de 7 ca-
nales que ha sido recientemente validado. Recoge la
frecuencia cardiaca, la saturaciéon de oxigeno, la po-
sicién corporal, los movimientos tordcicos y abdo-
minales, los ronquidos y el flujo nasobucal. El resul-
tado de la polisomnografia fue analizado
manualmente. Los eventos respiratorios se definie-
ron segiin los criterios de la American Academy of
Sleep Medicine (AASM)% un claro descenso (>
50%) de la sefal del flujo de més de 10 s (apnea) o
una reduccién discernible de la sefal de flujo (<
50%) acompafiada de un descenso de la saturacién
de oxigeno > 3% (hipopnea). En cada caso se calcu-
laron el ndmero total de apneas e hipopneas dividido
entre las horas del estudio (IAH), el porcentaje de
tiempo que pasaba cada paciente con saturaciones de
oxigeno < 90% y la duracién media de las apneas y
las hipopneas. Utilizamos 10, 20 y 30 como puntos
de corte del IAH. Definimos el SAHS como la com-
binacién de tener un IAH > 10 y una puntuacién en
la escala de Epworth > 9.

Analisis estadistico

Se realizé un andlisis descriptivo de los datos. Las
variables categéricas se presentan con su frecuencia
absoluta, acompafidndose del porcentaje. Las variables
cuantitativas se presentan con la media + desviacién
estandar. Se calcul6 el intervalo de confianza (IC) del
95% de las variables mds significativas. Utilizamos la
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TABLA 1. Caracteristicas de la poblacién (n = 38)

Edad, afios, media + DE 66,6 + 10
Proporcion de varones, n (%) 26 (68,4)
IMC, media + DE 28+4

Proporcion de sobrepeso (IMC = 25-29), n (%) 14 (36,8)
Proporcion de obesos (IMC > 30), n (%) 13 (34,2)
Hipertension (PAS > 140 o PAD > 90 mmHg), n (%) 22 (57,9)
Escala de somnolencia de Epworth, media + DE 8,0+£3,8
Excesiva somnolencia crénica (ESS > 9), n (%) 15 (39,5)

DE: desviacion estandar; ESS: escala de somnolencia de Epworth; IMC: indice
de masa corporal; PAD: presion arterial diastdlica; PAS: presion arterial sistd-
lica.

TABLA 2. Datos cardioldgicos (n = 38)

FC basal, lat/min, media + DE 47,9 (3,3)
Datos Holter, media + DE

FC méxima, lat/min, media + DE 86,6 + 6,3
FC minima, lat/min, media + DE 34,7 £3,2
FC media, lat/min, + DE 477 +34
Proporci6n arritmias auriculares, n (%) 17 (44,7)
Ecocardiografia

FE, n (%) 64,4 (12,8)
Pacientes con FE < 50%, n 0
Pacientes en que se implant6é un marcapasos, n (%) 24 (63,2)

DE: desviacion estandar; FC: frecuencia cardiaca; FE: fraccion de eyeccion.

correlacidon de Pearson para analizar la presencia de
una asociacion lineal entre las variables cuantitativas.
Para concluir si la proporcion de SAHS en pacientes
con DS observada en nuestra muestra era diferente de
la descrita en la poblacién general, se ha determinado
el valor de significacién o correspondiente al cdlculo
del valor z, donde z = P — p/N P.Q/n/. Se consideraron
significativos los valores de p < 0,05.

RESULTADOS

En la tabla 1 se resumen las principales caracteristi-
cas de la poblacién estudiada. Como cabia esperar, se
trata de una poblacién de edad media elevada, con so-
brepeso, con una elevada prevalencia de hipertension
arterial (HTA) y un alto porcentaje de varones. En la
tabla 2 se muestran los resultados del Holter, con fre-
cuencias cardiacas lentas (se han excluido del analisis
las frecuencias cardiacas altas secundarias a arritmias
auriculares) y presencia de arritmias auriculares en el
45%. Se trata fundamentalmente de fibrilacién auricu-
lar que apoya el diagndstico de sindrome de taquicar-
dia-bradicardia. Asimismo, se muestran los resultados
de la ecocardiografia realizada, que indican que en la
cohorte estudiada no habia disfuncién ventricular iz-
quierda, con una fracciéon de eyeccién (FE) del 64 +
13%; en ninglin paciente se observd una FE < 50%.
En 24 pacientes (63%) se implanté un marcapasos de-
finitivo (en modo predominantemente DDD-R) debido
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TABLA 3. Caracteristicas del estudio
polisomnografico

Trastornos respiratorios nocturnos (n = 38) Media + DE IC del 95%
|IAH 249 +154 20,07-30,33
Apneas obstructivas 13,7+11,6 9,89-17,51
Hipopneas 10,8 £9,0 7,84-13,76
Apneas centrales 04+0,8 0,14-0,66
n (%)

Estratificacion por el IAH (n = 38)
Normal (IAH < 9,9) 5(13,2) 0,024-0,239
Leve (IAH, 10-19,9) 12 (31,5) 0,168-0,464
Moderado (IAH, 20-29,9) 9(23,7) 0,102-0,372
Severo (IAH > 30) 12 (31,6) 0,168-0,464
CTgqe, (N =38) 5613 1,33-9,87
Proporcion de SAHS (IAH > 10 +

ESS>9) 12 (31,6%) 16,8-46,4

DE: desviacion estandar; ESS: escala de somnolencia de Epworth; IC: interva-
lo de confianza; IAH: indice apnea-hipopnea por hora; CT,y,: media de los
porcentajes de tiempo que pasaba cada paciente con una saturacion < 90%.

a la presencia de sintomas asociados con la enferme-
dad. En 20 de ellos, la implantacién del marcapasos se
efectué inmediatamente después de establecer el diag-
nostico de DS, una vez realizado el estudio polisom-
nografico, por la presencia de manifestaciones clinicas
asociadas con la DS. En los 4 restantes se realizé por
aparicién de sintomas durante el seguimiento. Final-
mente, en la tabla 3 se muestran los principales resul-
tados obtenidos mediante el estudio polisomnogréfico.
Como puede observarse, solo el 13,2% de los pacien-
tes estudiados tiene un IAH normal, cifra que contras-
ta con el 31,6% (IC del 95%, 16,8-46,4) de pacientes
con SAHS. Esta cifra es significativamente superior
(p = 0,001) que la proporcién de SAHS de la pobla-
cién general.

No encontramos ninguna correlacién significativa
entre los pardmetros de severidad del SAHS y los de la
DS. Tampoco fue superior el IAH en el grupo de pa-
cientes que precisé marcapasos (IAH de 21,4 + 9,9)
frente al que no lo precisé (IAH de 26,5 + 19,2).

DISCUSION

El principal resultado de nuestro estudio es la eleva-
da prevalencia de trastornos respiratorios nocturnos y
de SAHS en una poblacién de pacientes con DS. Re-
cientemente, la AASM propuso una definicién de con-
senso para el SAHS basada en un IAH > 5 mds sinto-
mas diurnos?, el més relevante de los cuales es la
somnolencia diurna excesiva. De acuerdo con esta de-
finicion, la prevalencia de SAHS en la poblacién adul-
ta oscila entre el 3,3%* y el 3,4%°, es mds frecuente en
varones (4%) que en mujeres (2%)* y se incrementa
con la edad®. Por este motivo, y dado que la DS es una
enfermedad mds prevalente en sujetos de edad avanza-
da (la edad media de la poblacién de nuestro estudio
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es de 67 afios), decidimos elevar el punto de corte del
IAH a mds de 10. A pesar de este punto de corte mas
alto, la prevalencia de SAHS (IAH > 10 junto a ESS >
9) que hemos encontrado es del 31,6%, que es casi 10
veces superior a la presente en la poblacién general.

Este resultado no es sorprendente si tenemos en
cuenta los datos recientemente publicados por Gami et
al, que demuestran que el 50% de los pacientes con
fibrilacién auricular tiene, ademds, SAHS. Por desgra-
cia, este estudio no refleja qué porcentaje de los enfer-
mos tenia DS, aunque es bien sabido que la fibrilacién
auricular es la arritmia mds frecuente en el sindrome
de taquicardia-bradicardia. Asi, en nuestro estudio, en
el 45% de los registros Holter se observé sindrome de
taquicardia-bradicardia, y la fibrilacién auricular era la
taquicardia predominante. Otro estudio que indica una
relacién entre las 2 enfermedades es el recientemente
publicado por Simantirakis et al*!. Estos autores han
demostrado, en una serie de 23 enfermos, alteraciones
del ritmo cardiaco en el 47% de pacientes con SAHS
de intensidad entre moderada y severa. Ademds, com-
probaron que tras iniciar el tratamiento del SAHS con
CPAP, las alteraciones del ritmo se redujeron de forma
significativa.

Por desgracia, nuestro estudio no permite esclarecer
si la DS puede facilitar la aparicién de apneas obstruc-
tivas o si, por el contrario, es el SAHS que genera
arritmias auriculares que acaban produciendo una DS.

Datos que apoyan la primera posibilidad son los ob-
tenidos en los trabajos de Garrigue et al'”!® respecto al
nuevo tratamiento alternativo del SAHS mediante esti-
mulacién cardiaca permanente. En el primero de ellos,
estos autores observaron, en un pequeio grupo de 15
pacientes con SAHS, que durante la polisomnografia
se producen episodios de bradicardia sinusal severa e
incluso paros sinusales. Posteriormente, y tras la esti-
mulacién auricular, disminuyen las apneas, tanto obs-
tructivas como centrales. Proponen como hipdtesis un
mecanismo doble para explicar la mejoria observada
en las apneas centrales. Por un lado, en los pacientes
con apneas centrales hay fenémenos de hipervagotonia
que justifican las bradiarritmias y, por tanto, una esti-
mulacién auricular permanente podria romper este cir-
culo vicioso. Por otro lado, el aumento de la frecuen-
cia cardiaca mediante la estimulacién eléctrica mejora
el gasto cardiaco y, por lo tanto, el subedema pulmo-
nar. Sin embargo, estos autores reconocen no tener una
explicacion convincente para expresar la mejora obte-
nida en las apneas obstructivas.

Un aspecto hasta cierto punto criticable de este tra-
bajo!” es que sus 15 pacientes con DS tenian, ade-
mads, un cierto grado de depresién de la funcién ven-
tricular izquierda (FE de 54 + 11%), tanto es asi que
Unicamente 4 de los 15 tenfan una FE normal. Ade-
mds, este grado de disfuncién ventricular izquierda
era mas marcado en el subgrupo de pacientes con
predominio de apneas centrales (FE promedio del

49%) que en el de apneas obstructivas (FE promedio
del 60%). Este es un aspecto importante, no sGlo por-
que hay una estrecha relacion entre el fallo cardiaco
y el SAHS —hasta el 37% de pacientes con fallo car-
diaco tiene SAHS?*>—, sino porque la disfuncién ven-
tricular izquierda y el subedema pulmonar que pro-
duce estdn en la génesis de las apneas centrales
tipicas de la respiracién de Cheyne-Stokes?. En
nuestro grupo, la FE promedio fue del 64 + 13% y no
habfa ningiin paciente con una FE < 50%; posible-
mente, éste es el motivo por el que el porcentaje de
apneas centrales de 0,4 + 0,8 que encontramos sea
practicamente despreciable, como suele ser habitual
en los pacientes con SAHS.

La segunda posibilidad, o sea, que fuera el SAHS el
favorecedor de la aparicién de la DS, estaria refrenda-
da por el estudio antes citado de Simantirakis et al*..
En ese estudio se incluyé a 23 pacientes, predominan-
temente varones, algo mds jovenes que en nuestro es-
tudio (50 = 11 anos), todos ellos con SAHS de mode-
rada a severa intensidad y a los que se les implant6 un
Holter insertable durante 16 meses. El objetivo fue de-
tectar arritmias en los primeros 2 meses y en los 14
restantes observar el efecto del tratamiento con CPAP
sobre estos trastornos del ritmo. Pues bien, el 47% de
los pacientes mostrd severos trastornos del ritmo du-
rante los 2 meses iniciales. Con posterioridad, el trata-
miento con CPAP permitié que fueran normalizan-
dose, llegando a desaparecer totalmente en los dltimos
6 meses.

Sea una hipdtesis u otra, las implicaciones clinicas
de nuestro estudio parecen obvias, porque creemos de-
mostrar una estrecha relacion entre 2 enfermedades
con factores de riesgo compartidos. Ademas, estos da-
tos nos animan a disefiar nuevos protocolos con el ob-
jetivo de comprobar si la deteccién y el tratamiento
precoz de la SAHS pueden evitar la evolucién a DS y
lo que ello comporta, es decir, menos incidencia de ta-
quiarritmias auriculares y menor niimero de implanta-
cién de marcapasos, con el consiguiente ahorro de re-
cursos sanitarios.

Finalmente, queremos insistir en que los neumaélogos
que detecten a pacientes con SAHS deben pensar en la
DS como enfermedad coadyuvante, y que los cardi6lo-
gos que diagnostiquen una DS deben interrogar sobre
la presencia de sintomatologia indicativa de SAHS.

Limitaciones del estudio

Al no disponer de grupo control, no es posible afir-
mar categéricamente la presencia de una relacién entre
las 2 enfermedades, puesto que podria haber factores
de confusiéon que no han sido tenidos en cuenta. Para
confirmar de manera definitiva la hipétesis harian falta
estudios que si dispusieran de ese grupo control. Por
otro lado, al ser un estudio inicial, atin no disponemos
de datos del seguimiento de los pacientes para valo-
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rar la evolucién de los trastornos respiratorios noctur-
nos en aquellos en los que hemos implantado un mar-
capasos.
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