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El corazdn, el sueio y la respiracion
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El sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio
(SAHS) consiste en la aparicién de episodios recurren-
tes de limitacién al paso del aire durante el suefio,
como consecuencia de una alteraciéon anatémico-fun-
cional de la via aérea superior (VAS) que conduce a su
colapso, y causa descensos de la saturaciéon de oxihe-
moglobina (Sa0,) y microdespertares que causan un
suefio no reparador, somnolencia diurna excesiva, tras-
tornos neuropsiquidtricos, respiratorios y cardiacos.

Diferentes estudios epidemiolégicos llevados a cabo
en Estados Unidos y en Europa han evidenciado que el
SAHS es una enfermedad muy prevalente que afecta al
4-6% de varones y al 2-4% de las mujeres en la pobla-
cién general adulta de edades medias'?. Ademds, la
prevalencia del SAHS aumenta claramente con la
edad. Por otra parte, se ha mostrado que el SAHS esta
asociado con el deterioro de la calidad de vida, la pre-
sencia de hipertensién arterial®#, el desarrollo de en-
fermedades cardiovasculares y cerebrovasculares’, y
estd relacionado con la incidencia de accidentes de tra-
fico®’. Asi mismo, se acepta un exceso de mortalidad
asociado al SAHS?”.

La fisiopatologia del SAHS es compleja y todavia
no bien conocida. La estabilidad en el calibre de la
VAS depende de la accién de los misculos dilatadores,
abductores y orofaringeos, que normalmente se acti-
van, de forma ritmica, durante cada inspiracién. La
VAS se colapsa cuando la fuerza producida por estos
musculos, para un drea de seccién determinada, es so-
brepasada por la presion negativa generada por la acti-
vidad inspiratoria del diafragma y los musculos inter-
costales!'C.

La presion tisular inductora del colapso es la deno-
minada presion critica de cierre (Pcrit). La VAS nor-
mal se caracteriza por una Pcrit negativa. Esta Pcrit es
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mas baja en sujetos normales que en roncadores y en
éstos, mds baja que en pacientes con SAHS. El au-
mento de Pcrit puede deberse a anomalias anatémicas
0 a una disminucién del tono de los musculos dilata-
dores.

Los factores que favorecen el colapso incluyen el
estrechamiento de la VAS (factor anatémico), una pér-
dida excesiva del tono muscular (factor muscular) y el
defecto en los reflejos protectores (factor neuroldgi-
co). Los factores que reducen el calibre de la VAS
comportan un aumento de la resistencia con genera-
cién de una presion negativa faringea durante la inspi-
raciéon que predispone al colapso. Los factores anaté-
micos, ademds, repercuten sobre los otros 2 (muscular
y neurolégico). La micrognatia, por ejemplo, lleva la
base de la lengua hacia atrds y esto interfiere en la efi-
cacia muscular del geniogloso. Los obesos, ademas,
suelen tener menores volimenes pulmonares, especial-
mente menor capacidad residual funcional, lo que in-
fluye negativamente en el tamafio de la via aérea y en
su estrechamiento. Ademas, el depdsito graso entre las
fibras musculares reduce su capacidad contrictil. Los
hallazgos clinicos mds importantes se producen en 2
ambitos. Por una parte, las apneas e hipopneas condi-
cionan una hipoxia intermitente que puede ocasionar
la aparicién de problemas cardiovasculares y, por otra
parte, distorsionan la arquitectura del suefio, lo que
conduce a hipersomnia diurna y alteraciones cogniti-
vas y psiquidtricas. En general, se trata de pacientes
obesos —aunque la enfermedad no es exclusiva de és-
tos—, roncadores con excesiva somnolencia diurna
(ESD). Los factores de riesgo mds importantes son: el
sexo, con una relacién entre varones y mujeres de 3/1
en las edades medias, aunque tiende a igualarse con la
menopausia y en las edades avanzadas. Finalmente,
son factores agravantes el consumo de alcohol, el taba-
co, dormir en dectbito supino y la obesidad.

Durante el suefio se repite muchas veces el mismo
ciclo: suefio, apnea-hipopnea, cambios gasométricos,
despertar transitorio y fin de la apnea-hipopnea. Los
microdespertares repetidos causan la fragmentacién
del sueflo, y dan lugar a la mayoria de las manifesta-
ciones neuropsiquidtricas, como la ESD, y los trastor-
nos de la conducta y la personalidad.
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La polisomnografia convencional (PSG) es el méto-
do recomendado para realizar el diagnéstico de los pa-
cientes con sospecha de SAHS!'. Consiste en el regis-
tro simultineo de variables neurofisioldgicas y
cardiorrespiratorias que nos permiten evaluar la canti-
dad y la calidad del suefio, asi como la identificacién
de los diferentes eventos respiratorios y su repercusion
cardiorrespiratoria y neurofisioldgica. El estudio de los
pardmetros respiratorios y cardiacos incluye el registro
de la SaO, mediante un pulsioximetro, el registro del
esfuerzo respiratorio mediante bandas toracoabdomi-
nales y la medida del flujo nasobucal mediante neu-
motacografos, sondas nasales de presion o medicion
con termistores. El registro electroencefalografico y de
electrooculograma permite estadificar el suefio y, fi-
nalmente, el electrocardiograma nos informa de las re-
percusiones cardiacas. A estas sefiales bdsicas, afiadi-
mos, en los laboratorios de suefo, el registro
simultdneo de presion arterial, de presion transcutdnea
de CO, y de sefiales de presién de sistemas de ventila-
cidén u otras.

La poligrafia respiratoria (PR) consiste solamente
en el andlisis de las variables respiratorias y cardiacas
sin evaluar los pardmetros neurofisioldgicos y es un
sistema aceptado como abordaje diagndstico en el
SAHS!28, La principal ventaja de la PR es que se trata
de un método mds simple y barato.

En los dltimos afios, se ha incrementado el nimero
de pacientes diagnosticados de SAHS y se ha produci-
do una fuerte controversia en cuanto a la evidencia que
relaciona este sindrome con el deterioro de la calidad
de vida, su asociacién con un mayor riesgo de proble-
mas cardiovasculares, cerebrovasculares o hiperten-
sién arterial, y su relevancia por el incremento en la
mortalidad o en los accidentes de trafico.

La relacion del SAHS y la hipertensién arterial
(HTA) se ha mencionado en la literatura médica desde
principios de los afios ochenta. Se ha estimado que en-
tre un 40-60% de los pacientes con SAHS son hiper-
tensos y, aproximadamente, un tercio de los pacientes
con HTA presenta un SAHS!. Sin embargo, esta rela-
cion ha sido ampliamente cuestionada debido a que los
pacientes que tienen estas enfermedades comparten
ciertas caracteristicas que pueden actuar como factores
de confusidén (sexo, edad, asociacién con obesidad,
consumo de alcohol, tabaco y cafeina, entre otros). En
los pacientes con SAHS se producen aumentos cicli-
cos de la presién arterial en relacién con los eventos
respiratorios obstructivos que acontecen durante la no-
che. En este hecho se hallan implicados los quimiorre-
ceptores centrales y periféricos, los barorreceptores y
aferentes pulmonares, la hipoxia e hipercapnia, los au-
mentos de la presién negativa intratoricica y los des-
pertares transitorios, dando lugar a una serie de cam-
bios autonémicos, hemodindmicos y humorales, que
se traducen en un efecto presor al finalizar las apneas.
No obstante, el debate radica en si estos aumentos
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transitorios de la presion arterial durante la noche pue-
den llegar a causar HTA sostenida durante el dia. En
modelos de experimentacién animal se ha demostrado
que durante el periodo de suefio, la hipoxia intermiten-
te en ratas o la oclusion intermitente de la VAS en pe-
rros da lugar a elevaciones mantenidas de la presién
arterial cuando los animales estdn despiertos y respi-
rando con normalidad. En las ratas, la extirpacion de
los quimiorreceptores evita el desarrollo de HTA. De
estas experiencias parece obvio deducir que la hipo-
xia-hipercapnia y los cambios en la presién pleural son
algunos de los principales mecanismos fisiopatologi-
cos causantes del aumento del tono simpdtico vaso-
constrictor y de la aparicién de HTA diurna, y es de
gran actualidad el estudio de mediadores biol6gicos,
citocinas, endotelina, 6xido nitrico, etc., como factores
intimos que contribuyen al desarrollo de las alteracio-
nes vasculares en el SAHS.

En los tltimos afios se ha realizado un esfuerzo con-
siderable para demostrar la asociacién entre SAHS e
HTA. Este esfuerzo queda reflejado en los resultados
obtenidos por los 2 mayores estudios epidemioldgicos
realizados en poblacién general. En ambos, la presen-
cia de HTA se asumid cuando la presién arterial era
mayor de 140/90 mmHg o se estaba recibiendo trata-
miento hipotensor. Se dividi6 a los pacientes en sub-
grupos de gravedad en funcién del indice de apnea-hi-
popnea (IAH). El estudio de Wisconsin* es transversal,
con un seguimiento de 4 afios (n = 709), y de 8 afios
en un subgrupo (n = 184), muestra una odds ratio de
2,66 para IAH > 15 (intervalo de confianza [IC] del
95%, 1,1-6,25). El Sleep Heart Health Study'® es un
estudio transversal y multiétnico (n = 6.841). La pre-
valencia de HTA y la odds ratio de la asociacion entre
SAHS e HTA en los diferentes subgrupos de severi-
dad, después de realizar un ajuste por sexo, edad, indi-
ce de masa corporal, circunferencia del cuello y cintu-
ra, y consumo de alcohol y tabaco fue de 1,25 (IC del
95%, 1-1,56). Los autores de ambos estudios conclu-
yen que hay una asociacién entre SAHS e HTA, inde-
pendiente de los factores de confusidn, que sigue un
patrén creciente de dosis-respuesta en funcién de la
severidad del SAHS. En el estudio de Wisconsin, al
haber un seguimiento de 8 afios, se afirma que esta re-
lacion es de causalidad. Por otro lado, también se ha
demostrado que el tratamiento con presién positiva
continua sobre la via aérea (CPAP) frente a placebo
disminuye los valores de presion arterial, de forma sig-
nificativa, en pacientes sin HTA conocida, y que este
beneficio es mayor en los pacientes con un SAHS mas
grave o en los que toman medicacién antihipertensiva,
independientemente de los valores basales de presion
arterial'®!7.

Diversos estudios, tanto transversales como de casos
y controles, han puesto de manifiesto que la presencia
de trastornos respiratorios durante el suefio es comtn
en pacientes con enfermedad coronaria, en sus diversas



manifestaciones, tanto en varones como en mujeres. Es-
tos trabajos muestran que mds de un 30% de los pacien-
tes con cardiopatia isquémica tiene un SAHS asociado.
Asi, Schafer et al'® encuentran una alta prevalencia de
SAHS en pacientes con enfermedad coronaria angio-
graficamente demostrada, y concluyen que la existencia
de un SAHS moderado (IAH > 20) es un factor de ries-
go independiente asociado con infarto de miocardio
(odds ratio [OR] = 2,0; IC del 95%, 1,0-3,8).

El estudio epidemiolégico Sleep Heart Health
Study!® evalda la asociacién entre trastornos respirato-
rios durante el suefio y la existencia de enfermedades
cardiovasculares referidas por 6.841 personas de mas
de 40 afios de edad a las que se realiza un estudio poli-
somnografico, y se evidencia una asociacién entre
trastornos respiratorios del suefio y eventos coronarios
(OR = 1,27; IC del 95%, 0,99-1,62), aunque mas mo-
desta que la encontrada con insuficiencia cardiaca y
accidentes cerebrovasculares.

Es importante considerar que la asociacién entre
trastornos respiratorios durante el suefio y enfermedad
coronaria no implica causalidad. Los pacientes con
SAHS presentan, frecuentemente, multiples factores
de riesgo cardiovascular. De ahi que la evaluacién de
los trastornos respiratorios del suefio, como factor de
riesgo independiente para las enfermedades cardiovas-
culares, requiera un ajuste cuidadoso para factores de
confusién (tabaco, obesidad, etcétera).

Por otra parte, se ha descrito que los pacientes con
enfermedad coronaria y SAHS pueden presentar is-
quemia miocdrdica durante los episodios de apnea,
fundamentalmente en la fase REM (movimientos ocu-
lares répidos). Estas depresiones del segmento ST son
mas frecuentes en pacientes con SAHS de caricter se-
Vero o en pacientes con angina previa nocturna. Los
pacientes con infarto de miocardio y SAHS parecen
tener un patrén de presentaciéon horaria distinta, con
una tendencia a aparecer entre las 6.00 y las 12.00 h.

En pacientes con cardiopatia isquémica, la presencia
de un trastorno respiratorio del suefio parece ser un in-
dicador de mal pronéstico. No hay estudios controlados
sobre la eficacia de la CPAP en este tipo de pacientes, y
se ha descrito, aisladamente, la reduccién significativa
de eventos isquémicos nocturnos o depresion del seg-
mento ST en pacientes en tratamiento con CPAP.

Aproximadamente, entre un 5-10% de los enfermos
con SAHS tiene episodios de bradiarritmias. Los cam-
bios en la frecuencia cardiaca dependen del equilibrio
entre el tono simpdtico y parasimpatico, y las bradia-
rritmias relacionadas con SAHS se deben mds a un au-
mento del tono parasimpdtico que a alteraciones es-
tructurales. Los mecanismos permanecen poco claros,
pero el periodo REM del suefio podria ser uno de los
factores patogénicos mds importantes.

Guilleminault et al*® estudiaron a 400 pacientes con-
secutivos con un SAHS vy, de ellos, 193 (48%) tenian
arritmias cardiacas en la monitorizacion electrocardio-
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gréifica de 24 h, y las mds frecuentes eran los bloqueos
sinusales y los bloqueos auriculoventriculares de se-
gundo grado. Se debe destacar que estas alteraciones
del ritmo cardiaco cedieron en 50 pacientes tras reali-
zar una traqueostomia.

En el presente nimero de REVISTA ESPANOLA DE
CARDIOLOGIA, Marti-Almor et al® presentan los resul-
tados derivados del estudio de 38 pacientes consecuti-
vos con disfuncién sinusal diagnosticada por Holter,
en cuanto a la presencia de SAHS. Los datos demues-
tran que un 31,6% de los pacientes estudiados presenta
un sindrome de apnea del suefio con sintomas clinicos
diurnos acompafiantes, y es destacable que no habia
alteraciones de la funcién ventricular en la muestra
analizada. Los autores comunican que el 45% de los
registros de Holter analizados presentaban un sindro-
me de taquicardia-bradicardia y la fibrilacién auricular
era la taquicardia predominante.

Los resultados de Gami et al?', publicados reciente-
mente, se encuentran en la misma linea de los anterio-
res, con un 50% de pacientes con SAHS, entre los que
presentan fibrilacién auricular.

Los datos para establecer la relacién de causalidad
entre SAHS y arritmias cardfacas no son concluyentes,
en este sentido Harbison et al?? estudiaron a 45 pacien-
tes con SAHS, de los que un 78% tenia algin tipo de
alteracidn en el ritmo cardiaco y un 18%, arritmias cli-
nicamente relevantes. El uso de CPAP durante 3 meses
consiguio resolver todas las arritmias relevantes.

En la misma direccién, Simantirakis et al** comuni-
can el efecto de la CPAP en 23 pacientes diagnostica-
dos de SAHS con trastornos del ritmo cardiaco seve-
ros. En los primeros 6 meses de tratamiento con CPAP
esos trastornos desaparecen completamente.

El estudio de Marti-Almor et al? tiene una relevan-
cia afiadida, pues establece una asociacion SAHS-
arritmias cardiacas 10 veces mds frecuente que en la
poblacién general (3-5%), si bien es cierto que el estu-
dio no presenta un grupo control y que tampoco valora
los efectos posteriores del tratamiento con CPAP.

Los autores comunican la implantacién de marcapasos
en un 63% de los pacientes, pero no se informa de los
efectos de la implantacion de un marcapasos en las apneas
observadas. En este sentido, Garrigue et al** presentan un
pequeiio grupo de pacientes con SAHS y bradicardia o
pausas sinusales, en los que la implantacion de un marca-
pasos resuelve la presencia de apneas, aunque por un me-
canismo sin aclarar y es destacable la presencia de un gran
nimero de apneas centrales y de fraccién de eyeccion al-
terada, lo que hace posible un grado de insuficiencia car-
diaca que se asocia, claramente, a apneas centrales.

Finalmente, debe destacarse que hay una importante
ausencia de datos referentes a la mortalidad de enfer-
mos con SAHS y arritmias cardiacas.

Un proceso que conlleva riesgo de complicaciones
cardiovasculares como el SAHS tiene, necesariamente,
que asociarse con una mayor mortalidad en los enfer-
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mos que lo presentan. En nuestro 4mbito, Marin et al®
siguieron, durante 10 afios, a un grupo de 235 enfer-
mos con SAHS sin tratamiento, 264 varones sanos,
377 roncadores simples, 403 con SAHS leve modera-
do sin tratar y 372 con SAHS tratados con CPAP. Los
pacientes con enfermedad severa sin tratar tenian una
alta incidencia de eventos cardiovasculares mortales
(1,06 por cada 100 personas y afio) y eventos cardio-
vasculares no mortales (2,3 por cada 100 personas y
afio) con respecto a los pacientes con SAHS leve mo-
derado sin tratar, roncadores simples, pacientes trata-
dos con CPAP y participantes sanos. El andlisis multi-
variable para factores de confusién mostré que el
SAHS severo sin tratamiento incrementa significativa-
mente el riesgo de eventos cardiovasculares mortales
(OR =2,87; IC del 95%, 1,17- 7,5) y no mortales (OR
= 3,17; IC del 95%, 1,12-7,51) en comparacién con
los individuos sanos. En resumen, los datos disponi-
bles demuestran una mayor mortalidad en los enfer-
mos con SAHS, si bien sera dificil realizar estudios
prospectivos para valorar la diferencia de mortalidad
en funcién del tratamiento, por problemas éticos.

En poco mds de una década, la informacién médica
disponible en torno al SAHS y sus consecuencias des-
de el punto de vista cardiovascular ha aportado datos
significativos y, en muchos casos, concluyentes, que
sitdan a esta enfermedad como un problema de salud
relevante. En definitiva, el suefio se integra a la inter-
pretacién actual de las enfermedades como un proceso
bioldgico activo que establece relaciones fisiopatologi-
cas con la respiraciéon o la funcién cardiovascular, y
todos deberemos aprender cuantas de las alteraciones
diurnas que asistimos en nuestra préctica clinica tienen
su origen en alteraciones generadas durante la noche.
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