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Introduccion y objetivos. El sindrome de apnea-hipop-
nea del suefo (SAHS) es una enfermedad muy prevalente
con repercusiones cardiovasculares conocidas. Sin embar-
go, son pocos los estudios ecocardiograficos publicados
que evaluan estas alteraciones en el momento del diag-
néstico y su relacion con la gravedad del sindrome. Nues-
tro objetivo fue analizar parametros morfolégicos, funciona-
les y de rendimiento miocardico en estos pacientes.

Métodos. Analizamos a 110 pacientes consecutivos
diagnosticados, entre junio de 2005 y 2006, de SAHS con
indicacién de presion positiva continua en la via aérea
(CPAP), divididos en 2 grupos segun la gravedad. Reali-
zamos una ecocardiografia basal y analizamos variables
morfoldgicas y funcionales, comparando los resultados
entre grupos mediante andlisis univariable y multivariable.

Resultados. La muestra presentaba una edad media de
54 + 13 afos, un indice de masa corporal de 32 + 6, una
comorbilidad del 51% y un porcentaje de varones del 74%.
Los pacientes con SAHS grave (indice apnea-hipopnea
[IAH] > 30) presentaron mayor tabaquismo activo, consu-
mo de alcohol y perimetro de cuello. No encontramos dife-
rencias entre grupos al analizar los parametros morfolégi-
cos. En los parametros funcionales, los pacientes graves
presentaron menor tiempo de eyeccion aértico (IAH < 30
=277 + 4 ms; IAH > 30 = 263 + 4 ms; p = 0,02) y pulmonar
(IAH < 30 =287 + 5 ms; IAH > 30 = 268 + 5 ms; p = 0,01),
asi como indices de Tei mas elevados (izquierdo, IAH < 30
= 0,51 £ 0,01; IAH = 30 = 0,57 + 0,02; p = 0,04; derecho:
IAH < 30 = 0,38 + 0,02; IAH > 30 = 0,49 + 0,03; p = 0,02),
observandose correlacion entre la gravedad del SAHS y el
indice de Tei derecho, el periodo aértico y el pulmonar (p =
0,0001; p = 0,01; p = 0,0001, respectivamente). El periodo
eyectivo pulmonar fue un predictor independiente de gra-
vedad (odds ratio [OR] = 0,98; intervalo de confianza [IC]
del 95%, 0,97-0,99; p = 0,01).

Conclusiones. El rendimiento miocardico esta dismi-
nuido en pacientes SAHS. Tanto el indice de Tei como
los tiempos de eyeccion se asocian con gravedad. El
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tiempo de eyeccion pulmonar es una variable predictora
independiente de gravedad de la enfermedad.
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Relationship Between Echocardiographic
Abnormalities and Sleep Apnea-Hypopnea
Syndrome Severity

Introduction and objectives. Sleep apnea-hypopnea
syndrome (SAHS) is a prevalent condition that has well-
known cardiovascular repercussions. However, few
published echocardiographic studies have investigated the
abnormalities present at SAHS diagnosis or their
relationship with syndrome severity. Our objective was to
evaluate myocardial structural, functional and performance
parameters in these patients.

Methods. In total, 110 consecutive patients diagnosed with
SAHS between June 2005 and 2006 who required treatment
with continuous positive airway pressure were divided into
two groups according to SAHS severity. Baseline
echocardiography was carried out to evaluate structural and
functional variables. Findings in the two groups were
compared by univariate and multivariate analysis.

Results. The patients’ mean age was 54 (13) years,
their body mass index was 32 (6), 51% had
comorbidities, and 74% were male. Patients with severe
SAHS (i.e., apnea-hypopnea index [AHI] > 30) smoked
and drank alcohol more and had larger neck
circumferences. There was no significant difference in
any structural parameter between the two groups.
Functionally, patients with severe SAHS had shorter
aortic (AHI<30 277 [4] ms vs AHI>30 263 [4] ms; P=.02)
and pulmonary (AHI < 30 287 + 5 ms vs. AHI > 30 268 +
5 ms; P=.01) ejection times, and a higher Tei index (Left:
AHI<30 0.51 [0.01] vs AHI=30 0.57 [0.02] [P=.04]; Right:
AHI<30 0.38 [0.02] vs AHI=30 0.49 [0.03] [P=.02]). There
were correlations between SAHS severity and the right
Tei index, and aortic and pulmonary ejection times
(P=.0001, P=.01, and P=.0001, respectively). The
pulmonary ejection time was an independent predictor of
SAHS severity (odds ratio: 0.98, 95% confidence interval,
0.97-0.99; P=.01).

Conclusions. Myocardial performance is poorer in
patients with SAHS. The Tei index and ejection times are
all associated with SAHS severity. The pulmonary
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ejection time is an independent predictor of disease
severity.
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ABREVIATURAS

CPAP: presion positiva continua en la via aérea.
TAH: indice apnea-hipopnea.

IMC: indice de masa corporal.

SAHS: sindrome de apnea-hipopnea del suefio.

INTRODUCCION

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAHS)
se define como un cuadro de somnolencia excesiva,
trastornos cognitivos-conductuales, respiratorios, car-
diacos, metabdlicos o inflamatorios secundarios a epi-
sodios repetidos de obstruccion de la via aérea supe-
rior durante el suefio!. Diferentes estudios
epidemiolégicos llevados a cabo en Estados Unidos y
Europa han puesto de manifiesto que se trata de una
enfermedad con una elevada prevalencia, que afecta al
4-6% de varones y al 2-4% de las mujeres en la pobla-
cion adulta de edades medias?®. Ademds, la prevalen-
cia del SAHS aumenta claramente con la edad®.

Como consecuencia de las alteraciones fisiopatold-
gicas del SAHS se originan repercusiones cardiovas-
culares por diversos mecanismos durante la apnea’.
Ademads de las consecuencias de la hipoxia intermiten-
te, la disminucidén de presiones intratordcicas en los in-
tentos de inspiracién fallidos durante la apnea conlleva
el incremento de poscarga ventricular y, junto con ello,
crisis hipertensivas debidas a la descarga catecolami-
nérgica®’.

Estas alteraciones son la causa de que el SAHS se
asocie no sélo con hipertension arterial, sino con otras
manifestaciones como la insuficiencia cardiaca®, los ac-
cidentes cerebrovasculares’ y la cardiopatia isquémica'®,
y con un incremento de las arritmias y la muerte sdbita'!.

Con todas estas asociaciones establecidas, parece
16gico que el prondstico del SAHS esté estrechamente
relacionado con la incidencia de eventos cardiovascu-
lares'>!3. La deteccién de los pacientes con mal pro-
néstico es un problema susceptible de ser abordado
precozmente.

La ecocardiografia transtordcica es una herramienta
de uso cotidiano, inocua, que permite una evaluacién
cardiovascular tanto estructural como funcional. La
mayoria de los trabajos ecocardiogréficos en esta en-
fermedad muestra que la funcién cardiaca sistélica y/o
diastélica del ventriculo izquierdo se recupera cuando
los pacientes reciben tratamiento'*.
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El indice de Tei es un pardmetro ecocardiogrifico de
facil determinacién y que permite evaluar la funcién
ventricular, tanto sistdlica como diast6lica. Este indice
ha demostrado su utilidad, tanto en el ventriculo iz-
quierdo como en el derecho. No estd pricticamente in-
fluido por la frecuencia cardiaca ni la precarga, por lo
que no requiere normalizacién, y muestra una correla-
cién con la gravedad de la clinica y la supervivencia'>!é,

En este contexto nos propusimos estudiar, en una
poblacién de SAHS en el momento del diagndstico, si
hay alteraciones de pardametros ecocardiogrificos,
morfolégicos o funcionales atribuibles al SAHS, y sus
repercusiones en funcién de la gravedad de éste.

METODOS
Pacientes

Se analizé a 110 pacientes consecutivos (edad 54 +
13 afios, varones 73,8%), remitidos entre junio de
2005 y junio de 2006 desde una consulta monografica
de neumologia. Todos los pacientes fueron previamen-
te evaluados mediante una escala que evalda la ausen-
cia, la presencia y la frecuencia de los sintomas funda-
mentales relacionados con el SAHS, aunque también
se recogieron otros sintomas secundarios, como la fal-
ta de atencion, la inapetencia sexual, la cefalea matuti-
na, la enuresis, etc. Estos sintomas guia fueron: ron-
quidos, apneas presenciadas e hipersomnia diurna
valorada mediante la escala de Epworth en su versién
espafiola validada!’. También se recogieron variables
antropométricas generales, como la edad, el sexo, el
perimetro de cuello en centimetros y el indice de masa
corporal (IMC), y comorbilidades (enfermedad cardio-
vascular conocida, presencia de hipertensién arterial
tratada, diabetes mellitus, enfermedad cerebrovascular,
tabaquismo, ingesta de alcohol y toma de sedantes).
Asi, consideramos que un paciente tenfa una alta pro-
babilidad de SAHS si presentaba al menos 2 de los
sintomas cardinales de la enfermedad, es decir, ronco-
patia crénica, apneas presenciadas e hipersomnia diur-
na patoldgica (Epworth > 10 puntos).

Todos habian sido diagnosticados de SAHS median-
te poligrafia respiratoria o polisomnografia convencio-
nal (realizada en 15 pacientes por poligrafia no con-
cluyente) y eran subsidiarios de tratamiento con
presion positiva continua en la via aérea (CPAP) segtin
las directrices vigentes'.

Inicialmente se incluyé a 110 pacientes. Fueron
criterios de exclusidn del estudio la falta de consenti-
miento por parte del paciente, recibir tratamiento con
CPAP, presencia de fibrilacién auricular en el estudio
ecocardiografico, bradiarritmias (< 60 lat/min) o ta-
quiarritmias (> 100 lat/min) y la enfermedad cardiaca
conocida descompensada en el momento de la inclu-
sién. También se excluye del andlisis a los pacientes
con registros nocturnos considerados no validos (me-



nos de 5 h de registro o problemas de desconexién de
los aparatos) y los casos en los que la ventana eco-
cardiogréfica no tuvo suficiente fiabilidad. Tras apli-
car estos criterios se incluyé en el estudio a 103 pa-
cientes. Los motivos de exclusion fueron: falta de
consentimiento (2 pacientes), fibrilacién auricular (3
pacientes) y acceso acustico insuficiente (2 pacien-
tes).

Se realizaron 2 grupos segtin el indice apnea-hipop-
nea (IAH); se consideré que el SAHS no era grave si
el TAH < 30 (grupo 1; n = 36; 69,4% varones, 54 + 12
afios) y grave si el IAH > 30'® (grupo 2; n = 67; 76,1%
varones, 54 + 13 afios). A todos los pacientes se les
realizé un estudio ecocardiografico-Doppler en situa-
cidn basal sin administracion del tratamiento.

Equipo y método
Test de suefio

En todos los pacientes se realiz6 una poligrafia res-
piratoria con poligrafo EMBLETTA® (ResMed Espa-
fia), que consta de un sistema multicanal que recoge
sOlo variables cardiorrespiratorias, pero conveniente-
mente validado frente a la polisomnografia convencio-
nal”. Los canales de registro utilizados fueron: flujo
nasal mediante cdnula con transductor de presion, sa-
turacion de O, y frecuencia cardiaca mediante pulsi-
oximetro digital, ronquido, cuantificacién del nimero
de apneas segun la posicion del paciente mediante un
sensor de posicién corporal, y movimientos toracoab-
dominales mediante una banda toracoabdominal elds-
tica con sensor piezoeléctrico. Todos los registros fue-
ron revisados manualmente por el mismo neumoélogo.
Se consideré que habia apnea obstructiva ante la au-
sencia o la reduccién > 90% de la sefal respiratoria de
> 10 s de duracién, en presencia de esfuerzo respirato-
rio detectado por las bandas toracoabdominales; apnea
central ante la ausencia o la reduccién > 90% de la se-
fial respiratoria de > 10 s de duracién en ausencia de
esfuerzo respiratorio detectado por las bandas toraco-
abdominales; y apnea mixta cuando el evento respira-
torio habitualmente comenzaba con un componente
central y terminaba con un componente obstructivo'.
Consideramos el IAH como el nimero de eventos res-
piratorios (apneas o hipopneas) acaecidos por hora de
registro en cama. Se consideréd que las pruebas eran
véalidas cuando el paciente reconocia haber dormido
casi con normalidad al menos durante 3 h. Definimos
la presencia de SAHS si el IAH > 10 y habia hiper-
somnia diurna patolégica (Epworth > 10 puntos). Se
recogieron otros pardmetros del registro que evalian la
hipoxemia nocturna: SaO, media durante la noche,
SaO, minima alcanzada, tiempo total del registro con
Sa0, < 90% (TC90) y porcentaje de apneas obstructi-
vas. Cuando la poligrafia fue considerada negativa
para el diagnéstico de SAHS pero la clinica era alta-
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mente indicativa del diagndstico, se remitié al paciente
a una unidad de suefio de referencia para la realizacién
de una polisomnografia convencional. Para este estu-
dio, se remiti6 para la realizacion de una ecocardiogra-
fia a los pacientes que tenian indicacién de tratamiento
con CPAP, establecido cuando el IAH > 30, o > 10
cuando hay otros condicionantes como somnolencia
patoldgica, factores de riesgo cardiovascular o enfer-
medad cardiovascular conocida'.

Técnica ecocardiografica-Doppler

El estudio se realizé con un ecocardiografo Sonos
5500® con sonda de 2,5 MHz (Philips, Eindhoven, Ho-
landa) y fue llevado a cabo por un tnico ecocardiogra-
fista. Se realizaron 3 medidas consecutivas de cada pa-
rdmetro analizado y se tom6 la media de las 3. Las
medidas se registraron en apnea mesoespiratoria. La
frecuencia cardiaca se registré durante la exploracion
mediante registro electrocardiografico y se determind
una vez el paciente estaba «relajado».

Las diversas medidas de las cavidades se realizaron
en modo M siguiendo las directrices establecidas®.

La funcién sistdlica de ambos ventriculos se deter-
miné de forma cualitativa en modo bidimensional para
el derecho y mediante método de Teichholz para el iz-
quierdo.

Los flujos transvalvulares adrtico, mitral, pulmonar
y trictispide se estudiaron mediante Doppler pulsado
con el andlisis de las ondas de llenado, el tiempo entre
el final y el inicio de los flujos mitral y tricispide, y el
tiempo de relajacién isovolumétrica del ventriculo iz-
quierdo. El tiempo de relajacién isovolumétrica del
ventriculo derecho se obtuvo midiendo desde el pico
de la onda R del electrocardiograma hasta el cese del
flujo pulmonar, y restando este valor al tiempo entre el
final y el inicio del flujo tricdspide’®.

Los tiempos de contraccién isovolumétrica se obtu-
vieron mediante sustraccion de los tiempos de eyeccion
y relajacién isovolumétrica al tiempo entre el final y el
inicio de flujo transvalvular auriculoventricular.

El indice de Tei se calculé mediante el cociente
tiempo entre final e inicio de flujo transvalvular auri-
culoventricular menos el tiempo de eyeccién ventricu-
lar dividido por el tiempo de eyeccién ventricular.

Reproducibilidad

A partir de los 2 valores més extremos de las 3 me-
didas que se obtuvieron de cada pardmetro ecocardio-
gréfico analizado, se calcul6 la variabilidad intraobser-
vador. Para las variables morfolégicas fue del 1,8%
(intervalo, del 1,0 [didmetro telediastélico del ventri-
culo izquierdo] al 4,0% [ventriculo derecho]). Para las
variables Doppler del ventriculo izquierdo fue del
0,9% (intervalo, del 0,2% [velocidad maxima de la
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onda E] al 2,2% [tiempo de desaceleracion de la onda
E). Para las variables Doppler del ventriculo derecho
fue del 1,2% (intervalo, del 0,68 [tiempo de eyeccién
pulmonar] al 3,8% [tiempo de relajacion isovolumétri-
ca del ventriculo derecho]). Se obtuvo un valor de k >
0,8 en todos los casos.

Estadistica

Las variables continuas se compararon mediante el
test de la t de Student. Se tuvo en cuenta el test de Le-
vene para la igualdad de varianzas. Las variables cate-
géricas se compararon mediante el test de la x2 Se
realiz6 un andlisis de regresion logistica (forward step-
wise) para establecer los factores predictivos de grave-
dad de SAHS. Se realiz6 una correlacién entre la gra-

vedad del SAHS vy estas variables mediante el coefi-
ciente de correlacion de Pearson. Se consideraron esta-
disticamente significativos los valores de p < 0,05.

RESULTADOS
Caracteristicas clinicas de los pacientes

En la tabla 1 se detallan los valores absolutos y por-
centuales de las variables estudiadas, tanto para la po-
blacién del estudio como para cada uno de los subgru-
pos de SAHS establecidos en funcién de la gravedad.

En la comparacién entre los 2 grupos encontramos
una mayor presencia de tabaquismo activo, consumo
de alcohol y perimetro de cuello en el grupo con
SAHS grave, y las diferencias fueron estadisticamente

TABLA 1. Caracteristicas clinicas de las variables estudiadas

Total

IAH < 30 IAH > 30

N =103 N=36 N =67 p

|IAH 40 £17,6 21,8 £5,7 499+ 13,6
Edad (afios) 54 £13 54 £12 54 £13 0,9
Peso (kg) 89+15 87 +8 91+ 16 0,1
Talla (cm) 1679 168 + 12 1679 0,3
IMC 32+6 314 32+6 0,07
Varones 73,8% 69,4% 76,1% 0,46
HTA 47 6% 47,.2% 47,8% 0,95
Tabaco

No 37% 43% 34%

Activo 33% 17% 42% 0,036

Ex fumador 29% 40% 24%
Alcohol 17,5% 57% 24% 0,02*
Sedante 15,5% 20% 13,4% 0,4
Alteraciones ORL 11,7% 8,6% 13,4% 0,5
Cuello (cm) 427+ 4 418+04 432+05 0,008
EPOC 3,9% 8,6% 1,5% 0,1
Comorbilidad cardiaca 2,9% 2,8% 3% 0,57
Motivo consulta

Ronquido 44% 43% 45%

Apnea 37% 31% 40% 0,39

Somnolencia 18% 26% 13%

Otros 1% 0% 2%
Grado disnea (NYHA)

I 79% 80% 79%

Il 14% 14% 13% 0,73

1] 6% 6% 6%

v 1% 0% 2%
Tiempo de evolucion de los sintomas (afios) 53+6 45+34 57+8 0,35

EPQC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; HTA: hipertension arterial; IAH: indice apnea-hipopnea; IMC: indice de masa corporal. ORL: otorrinolaringold-

gicas.
*p < 0,05.
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TABLA 2. Andlisis comparativo intergrupos segtin gravedad SAHS

Moro JA et al. Ecocardiograffa y sindrome apnea-hipopnea del suefio

Total

IAH < 30

IAH > 30

N =103 N=36 N =67 P
Al (mm) 374+06 37,6 +1,02 37,3+0,8 0,8
TIV (mm) 11,4+0,2 11,3+0,34 11,47 + 0,29 0,8
DTD-VI (mm) 471 +05 4716 + 0,97 47 + 0,67 0,9
DTS-VI (mm) 27,5+ 0,56 27,3 £1 27,6 £ 0,67 0,7
Pp (mm) 10,5+0,15 10,7 £ 0,24 10,5+0,2 0,6
VDTD (mm) 2317 +0,5 23,19+0,9 23,15+ 0,66 0,9
HVD (presencia) 3 0 3 0,5
FEVI 78,9+0,9 79,3+1,6 78,6 +1,1 0,7
FEVD (alterada) 0 0 0 1
Cava (mm) 12,9+0,3 12,9+0,5 12,9+0,3 0,9
VME mitral (cm/s) 705+2 67,8+2,8 7226 0,3
TDE mitral (s) 201,8+5,4 210+8,9 197,3+6,8 0,2
VMA mitral (cm/s) 76,8+1,8 76,57 +3 77+24 0,9
TRIS-VI (s) 103,3+1,6 104,6 +2,2 102,722 0,5
TFININI mitral (s) 4143 +3,9 4193+59 411,45 0,3
TEAo (s) 268,6+2,9 2773 +4 263,5+3,9 0,02*
indice de Tei-VI 0,55+ 0,17 0,51 + 0,01 0.57 +0.02 0,04*
VME trictispide (cm/s) 54,8 +1 545+1,6 55+14 0,8
VMA tricspide (cm/s) 57,716 59,3+3 56,7 +1,9 0,4
TRIS-VD (s) 69+27 67,85+ 4,4 69,7+3,5 0,7
TFININI tricispide (s) 3939+4 395,6 +5,8 392,9+5,3 0,7
TEPu (s) 2755+ 3,7 2878+5 268,6 +4,9 0,01*
indice de Tei-VD 0,45+ 0,02 0,38 + 0,02 0,49 + 0,03 0,02*
FC (lat/min) 78+14 78+12 79+10 0,8

Al: auricula izquierda; DTD-VI: diametro telediastélico del ventriculo izquierdo; DTS-VI: diametro telesistélico del ventriculo izquierdo; FC: frecuencia cardiaca; FE:
fraccion de eyeccion; HVD: hipertrofia del ventriculo derecho; indice de Tei: TFININI — TE/TE; Pp: pared posterior; TDE: tiempo de desaceleracion de la onda E;
TEAo: tiempo de eyeccion adrtico; TEPu: tiempo de eyeccion pulmonar; TFININI: tiempo desde el final del flujo al inicio del siguiente; TIV: tabique interventricular;
TRIS: tiempo de relajacion isovolumétrica; VMA: velocidad méxima de la onda A; VME: velocidad maxima de la onda E; VDTD: didmetro telediastolico del ventriculo

derecho.
*p <0,05.

significativas. El IMC mostré una clara tendencia a ser
mayor en este grupo.

Resultados de la ecocardiografia-Doppler

Tras el anélisis de todos los pacientes se obtuvieron
valores normales de los didmetros ventriculares y la
funcion sistdlica de ambos ventriculos, sin diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos estu-
diados excepto para los pardmetros funcionales, ya
que los pacientes con SAHS grave presentan menores
tiempos de eyeccién, asi como indices de Tei de am-
bos ventriculos mas elevados (tabla 2).

El anélisis de correlacion (tabla 3) mostré diferen-
cias significativas para las variables correspondientes a
los tiempos de eyeccion e indice de Tei del ventriculo
derecho (fig. 1).

El andlisis multivariable, ajustando por hipertension,
IMC, tabaquismo y alcohol, revelé como tnico factor
predictivo independiente de gravedad del SAHS el
tiempo de eyeccion pulmonar (odds ratio [OR] = 0,98;
intervalo de confianza [IC] del 95%, 0,97-0,99; p =
0,01).

TABLA 3. Andlisis de correlaciéon entre el indice
apnea-hipopnea y las variables estadisticamente
significativas

TEAo Tei-Vl TEPu Tei VD
Pearson/p Pearson/p Pearson/p Pearson/p

IAH  -0,2/0,01* 0,15/0,1 -0,4/0,0001*  0,37/0,0001*

TEAo: tiempo de eyeccion adrtico; TEPu: tiempo de eyeccion pulmonar;
VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.
*p<0,05.

DISCUSION

Las repercusiones cardiovasculares del SAHS son
conocidas desde hace algin tiempo®!! y parece claro
que el prondstico de la enfermedad estd ligado a la in-
cidencia de este tipo de eventos'>!*. Los estudios me-
diante técnicas no invasivas, como la ecocardiografia-
Doppler'*, han permitido valorar la prevalencia de
cardiopatias en estos pacientes, asi como la respuesta
al tratamiento con CPAP. No obstante, no se ha pro-
fundizado en el estudio de las cavidades derechas ni en
el conocimiento de algiin pardmetro, suficientemente
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Fig. 1. Graficas de correlacion entre el indice apnea-hipopnea (I1AH) (eje de ordenadas) y tiempo de eyeccion aortico (TEAo) (A), tiempo de eyec-
cion pulmonar (TEPu) (B), indice de Tei del ventriculo izquierdo (Tei-V1) (C) e indice de Tei del ventriculo derecho (Tei-VD) (D).

fiable que permita detectar precozmente las repercu-
siones cardiacas de estos pacientes. Este ha sido uno
de nuestros objetivos: detectar alteraciones en los pa-
rametros ecocardiograficos, tanto morfoldgicos como
funcionales (indice de Tei), y determinar su utilidad
como indicadores de gravedad de la repercusion car-
diaca en una poblacién de pacientes diagnosticados de
SAHS que atn no han sido tratados.

Los 2 grupos analizados por gravedad de SAHS son
bastante homogéneos, excepto en el consumo mds eleva-
do de tabaco y alcohol, y el mayor perimetro del cuello
en el grupo més grave. Estos factores que agravan el
SAHS también son factores de riesgo cardiovascular para
la poblacién general, pero en nuestra serie sélo el 2,9%
de pacientes presentaba, previamente al diagndstico de
SAHS, cardiopatia isquémica, sin que hayamos encon-
trado una asociacion de ésta con la gravedad del SAHS.
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En nuestra serie, el grosor del tabique interventricu-
lar, asi como de la pared posterior, estuvo en el rango
de la normalidad, sin diferencias entre los 2 grupos.
En algunos estudios, el grosor del tabique interventri-
cular y de la pared posterior, asi como de la masa ven-
tricular, guardan relacién con la gravedad del SAHS,
sobre todo debido a la relacién con el desarrollo de hi-
pertension arterial e hipertrofia ventricular'4?!. La ausen-
cia de diferencias en nuestra serie podria atribuirse a la
distribucién equitativa de la hipertension arterial en los
grupos de nuestra muestra (un 47% en cada uno), lo
que no ocurre en otros estudios'4?!,

No encontramos incrementos significativos del dia-
metro telediastélico del ventriculo derecho en la com-
paracion intergrupos, al contrario de la serie publicada
por Shivalkar et al', con 43 pacientes con SAHS gra-
ve, en la que se objetivan didmetros significativamente



mayores en ausencia de hipertensién pulmonar, corre-
laciondndose con la gravedad del SAHS. Dado que los
pacientes no presentan otra enfermedad que justifique
estos hallazgos, los atribuyen tanto al aumento de re-
torno venoso junto con el movimiento septal hacia la
izquierda??, como a la presencia transitoria de hiper-
tension pulmonar nocturna®. Sin embargo, estos cam-
bios sélo se han demostrado, durante las apneas®, si
hay una enfermedad pulmonar asociada®® o SAHS tan
graves que presentan hipercapnia diurna.

El estudio de la funcién sistélica del ventriculo iz-
quierdo (didmetros y fraccion de eyeccion) fue normal
en los 2 grupos de pacientes. Sin embargo, al estudiar
los parametros funcionales, concretamente el indice de
Tei, lo hallamos alterado en ambos grupos, tanto entre
s (con mayor afectacién en el grupo de SAHS grave)
como con respecto al publicado en pacientes sanos'*!,
Esto podria explicarse por el menor tiempo de evolu-
cién de la enfermedad, ya que en nuestros pacientes
los pardmetros de llenado de ambos ventriculos tienen
un predominio auricular en ambos grupos, lo que indi-
ca que hay afectacion de la funcién diastdlica, como
han descrito otros autores?’-.

El indice de Tei es una medida de rendimiento mio-
cardico que estd relacionada con la fraccion de eyec-
cion, la relacidon de ondas E/A, el volumen sistolico,
las resistencias periféricas y la masa ventricular, y es
independiente de la frecuencia cardiaca y la presion
arterial®®. En nuestra serie, este indice estd aumentado
en ambos ventriculos con respecto a los valores nor-
males publicados!*!®. En el grupo de mayor gravedad
de SAHS este incremento es mayor, y la diferencia
con respecto al grupo menos grave es estadisticamente
significativa.

Al analizar por separado los pardmetros que compo-
nen este indice encontramos que su aumento se realiza
a expensas de una disminucién de los tiempos de eyec-
cion adrtico y pulmonar, que de nuevo muestra diferen-
cia significativa entre ambos grupos; estos tiempos son
mas cortos en el grupo con mayor gravedad. A diferen-
cia de Arias et al®°, no hemos encontrado incrementos
de los tiempos de relajacién isovolumétrica, que tam-
bién incrementarfa los respectivos indices de Tei. Sin
embargo, como otros autores', en nuestro grupo de pa-
cientes hemos encontrado una buena correlacion entre
estos parametros y la gravedad del SAHS, especial-
mente en lo que se refiere a los del ventriculo derecho.

El analisis multivariable mostrd, como Unica varia-
ble asociada independiente a la gravedad de SAHS, el
tiempo de eyeccion pulmonar.

Todo esto nos hace pensar que tanto el indice de Tei
derecho como el tiempo de eyeccién pulmonar, se po-
drian considerar pardmetros de utilidad para valorar la
funcion ventricular en la deteccién de anomalias por
adaptacién al estrés crénico de estos pacientes. Un
ventriculo sano posee un largo periodo eyectivo, mien-
tras que un ventriculo patoldgico se caracteriza por un
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acortamiento progresivo del tiempo de eyeccién a me-
dida que evoluciona la enfermedad®'. Esto indica que
mediante estos pardmetros podriamos detectar una dis-
funcién miocérdica subclinica y distinguir entre los
corazones predispuestos a desarrollar insuficiencia
cardiaca y los que no*.

Este estudio tiene importantes implicaciones en la
practica clinica diaria debido a que tanto el indice de
Tei como el tiempo de eyeccién pulmonar son pardme-
tros de célculo rdpido y sencillo que ofrecen una
orientacién suficientemente fiable en la gradacion de
la gravedad SAHS y en el cribado de la disfuncién
miocdrdica silente.

Nuestro estudio fue transversal, realizado en pacien-
tes diagnosticados en una consulta monografica de
SAHS, con indicacién de CPAP y remitidos de forma
consecutiva para el estudio ecocardiografico. Es una li-
mitacién no haber realizado ningtin test especifico para
el cribado de la isquemia aunque, dada la ausencia de
sintomas clinicos, la presencia de ECG no indicativos y
la ausencia de alteraciones de la contractilidad segmen-
taria en el estudio ecocardiogréfico, creemos que no es
determinante. Hubiera sido deseable disponer de un
grupo control, ajustado por edad, sexo e IMC, para
compararlo con nuestros pacientes pero, dadas las ca-
racteristicas poblacionales que se precisarian (IMC en
torno a 32 y ausencia de comorbilidad), este grupo con-
trol es dificil de obtener.

Aunque en esta serie participan mas sujetos que en
otras publicadas, consideramos que con un mayor nd-
mero de pacientes en el grupo de menor gravedad las
diferencias encontradas serian mas marcadas.

CONCLUSIONES

El rendimiento miocardico estd disminuido en los
pacientes afectados de SAHS. Tanto el indice de Tei
(derecho e izquierdo) como los tiempos de eyeccion
adrtico y pulmonar se encuentran alterados en esta en-
fermedad y se asocian con la gravedad de ésta. Un
tiempo de eyeccién pulmonar disminuido indica una
gravedad mayor de la enfermedad.
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