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Resumen

Introduccion y objetivos. El sindrome de apneas e hipopneas del suefio (SAHS) es una entidad con una
prevalencia alta, que conlleva a un aumento de la carga cardiovascular y que induce remodelado cardiaco,
consistente en hipertrofiadel ventriculo izquierdo (HV1), asi como disfuncion sistdlicay diastolica. Hay
evidencia creciente de que el SAHS también induce remodelado del ventriculo derecho (V D), que puede
pasar desapercibido y que también podriatener implicaciones en €l prondstico. El objetivo de este trabajo es
investigar el efecto del SAHS sobre la estructuray funcion del VD mediante ecocardiografia convencional.

M étodos: Se harealizado un estudio de casosy controles en el que incluimos 28 pacientes: 14 recién
diagnosticados, que cumplian criterios de SAHS moderado (indice de apneas e hipopneas [IAH] entre 15y
30) y grave (IAH > 30) por polisomnografia nocturna (PSG), grupo de casos, que fueron emparejados con
otros 14 sujetos con fenotipo similar sin laenfermedad (grupo control). Fueron excluidos los pacientes con
cualquier patologia cardiaca o respiratoria. A todos los pacientes se les realizd ecocardiograma transtorécico
por un unico cardiélogo experimentado en la técnica.

Resultados: Laedad promedio de la muestrafue 43 + 8 afios, €l 46% eran mujeres. No habia diferenciaen
los parametros antropomeétricos en ambos grupos, excepto e perimetro cervical, que fue significativamente
mas alto en & grupo SAHS (44,1 + 4,9 cmvs 39,3+ 5,1 cm, p = 0,017). Latabla muestra los hallazgos
ecocardiogréficos. Los pacientes con SAHS mostraron mayor grosor parietal y diametro telediastélico de
ambos ventricul os, también tuvieron una presion sistolica de arteria pulmonar (PSAP) estimada mas alta, un
mayor tamafio del tronco de la arteria pulmonar y €l tiempo de acel eracion pulmonar fue significativamente
maés corto que en &l grupo control. Variables de la PSG como el |AH y la saturacion media nocturna de
oxigeno se correlacionaron significativamente con pardmetros ecocardiograficos del VD (figura). No hubo
diferencias en los parametros de funcién sistélicadel VD.

Caracteristicas basales de grupos SAHS y control

Control (n = 14) SAHS (n = 14) p

Edad (afios) 44+ 9 43+ 6 0,60




Mujeres 6 (42,7%) 7 (38,9%) 0,59
IMC (Kg/m2) 38+ 6 39+ 6 0,43
IAH 1,7+18 49,8 + 34,9 0,0001
Sa02% 95,8+ 1,3 92,3+ 4,3 0,01
TD90 0,2+0,5 205+ 24,3 0,005
DTD basal VD (mm) 28,4+ 5,6 34,1+59 0,007
Grosor parietal VD (mm) 41+0,5 52+0,7 0,04
OndaE’ VD (cm/s) 114+23 10+24 0,05
Onda A’ VD (cm/s) 111+13 11,3+ 1,9 0,35
OndaS VD (cm/s) 124+15 11,6+ 2,6 0,15
TAPSE (mm) 25+ 5 24+ 5 0,16
PSAP (mmHg) 16+ 9 24+ 11 0,032
TAP (mseg) 140,4 + 20 123 + 26 0,03
Tronco arteria pulmonar (mm) 199+ 27 22,2+ 54 0,08
DTD basal VI (mm) 43,2+ 5,2 47,5+ 4.3 0,013
Grosor parietal relativo VI (mm) 0,43+ 0,15 0,5+0,18 0,07
Relacion E/A de VI 1,19+ 0,29 1,03+ 0,26 0,07
Relacion E/E’ lateral del VI 5+2 7+3 0,07




IMC: indice de masa corporal; IAH: indice de
apneas e hipopneas; Sa02: saturacion media de
oxigeno; TD90: desaturacion de oxihemoglobina
90%; VD: ventriculo derecho; TAPSE:
desplazamiento sistdlico del plano del anillo
tricuspideo; PSAP: presion sistdlicade la arteria
pulmonar; TAP: tiempo de aceleracién pulmonar;
DTD: didmetro telediastdlico.

Correlacion de los parametros de la polisomnografia con variables ecocardiograficas del VD.

Conclusiones: El SAHS se asoci6 con alteraciones estructurales del VD y con los pardmetros indirectos de
hipertension pulmonar. Estos cambios en el corazon derecho pueden ser el resultado de la hipoxia
intermitente, con el consecuente estrés oxidativo, inflamacién y aumento de la actividad simpatica, que
redundan en un aumento de la poscarga ventricul ar.



