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Introduccion y objetivos. El sindrome de apneas e hi-
popneas del suefio (SAHS) conlleva importantes repercu-
siones cardiacas que se pueden evaluar mediante méto-
dos no invasivos como la ecocardiografia transtoracica;
sin embargo, esta por dilucidar si se deben a la propia
enfermedad o a la influencia de factores concomitantes
como la hipertensién arterial (HTA). El objetivo de este
estudio es analizar las alteraciones ecocardiograficas en
pacientes con SAHS y si se modifican en caso de HTA
concomitante.

Métodos. Estudiamos a 103 pacientes consecutivos
diagnosticados de SAHS e indicacion de presién positiva
continua en la via aérea (HTA, 49 pacientes; sin HTA, 54)
frente a 24 controles ajustados por edad e indice de
masa corporal. Realizamos ecocardiograma-Doppler por
un observador para el que la asignacién estaba enmas-
carada. Analizamos variables morfoldgicas (grosor de pa-
redes y diametros) y funcionales (fracciéon de eyeccion,
velocidad maxima de ondas E y A, tiempo de decelera-
cion mitral e indice Tei). Se compararon los resultados
mediante ANOVA vy test de Bonferroni.

Resultados. Los pacientes hipertensos tuvieron mas
alteraciones morfoldgicas tipo hipertrofia ventricular iz-
quierda (mayor grosor de septo y pared posterior) que los
no hipertensos, y éstos mas que los controles. Grosor del
septo: SAHS-HTA (1), 12 £ 2; SAHS sin HTA (2), 11 + 2,
y controles (3), 9,56 + 5 mm (1 frente a 2, p = 0,038; 1
frente a 3, p = 0,0001, y 2 frente a 3, p = 0,034). Pared
posterior: SAHS-HTA, 11 + 2; SAHS sin HTA, 10 £ 1, y
controles, 9 + 1,5 mm (1 frente a 2, p = 0,5; 1 frente a 3,
p = 0,0001, y 2 frente a 3, p = 0,001). También hubo mas
alteraciones en el patrén de llenado ventricular izquierdo
(SAHS-HTA, 92%; SAHS sin HTA, 72%, y controles,
29%; p = 0,0001) y derecho (SAHS-HTA, 72%; SAHS sin
HTA, 58%, y controles, 25%; p = 0,001). Los valores del
indice Tei del VI tuvieron tendencia a incrementarse
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(SAHS-HTA, 0,56 + 0,2; SAHS sin HTA, 0,54 + 0,12, y
controles, 0,5 +0,1; 1 frentea 2, p=0,8; 1 frentea 3, p =
0,09; 2 frente a 3, p = 0,7).

Conclusiones. El SAHS presenta signos de hipertrofia
ventricular izquierda y alteracién del llenado biventricular
aun en ausencia de HTA concomitante, y desde el mo-
mento de su diagndstico. Las alteraciones detectadas
son mayores cuando se asocia HTA.

Palabras clave: Ecocardiografia. Hipertension arterial
sistémica. Suefio. Hipertrofia.

Analysis of Echocardiographic Alterations
Observed in Sleep Apnea-Hypopnea Syndrome
and How They Are Influenced by Hypertension

Introduction and objectives. Sleep apnea-hypopnea
syndrome (SAHS) is associated with significant effects on
the heart, which can be assessed using noninvasive
methods such as transthoracic echocardiography.
However, it is not clear whether these effects are due to
the condition itself or are influenced by associated
factors, such as high blood pressure (HBP). The objective
of this study was to investigate the echocardiographic
alterations observed in SAHS patients and how they are
affected by the presence of concomitant HBP.

Methods. The study involved 103 consecutive patients
(49 with HBP and 54 without) with SAHS and an
indication for continuous positive airways pressure
treatment and 24 controls matched for age and body
mass index. Doppler echocardiography was performed in
a blinded manner. Both morphology (i.e., wall thickness,
and diameters) and function (i.e., ejection fraction, peak E
and A wave velocities, mitral deceleration time, and Tei
index) were assessed. Results were compared using
ANOVA and Bonferroni’s test.

Results. Hypertensive patients had larger morphological
changes characteristic of left ventricular hypertrophy (i.e.,
increased septal and posterior wall thicknesses) than
nonhypertensive patients, who in turn had larger changes
than controls (septal thickness: HBP-SAHS, 12 [2] mm;
non-HBP SAHS, 11 [2] mm, and controls, 9.5 [5] mm; 1 vs.
2, P=.038; 1 vs. 3, P=.0001, 2 vs. 3, P=.034) (posterior wall
thickness: HBP-SAHS, 11 [2] mm; non-HBP SAHS, 10 [1]
mm, and controls, 9 [1.5] mm; 1 vs. 2, P=.5; 1 vs. 3,
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P=.0001; 2 vs. 3, P=.001). In addition, there were also
greater changes in ventricular filling patterns on the left
(HBP-SAHS, 92%; non-HBP SAHS, 72%, controls, 29%;
P=.0001) and on the right (HBP-SAHS, 72%; non-HBP
SAHS, 58%; controls, 25%; P=.001). There was a trend
towards a larger left ventricular Tei index (HBP-SAHS, 0.56
[0.2]; non-HBP SAHS, 0.54 [0.12]; controls, 0.5 [0.1]; 1 vs.
2, P=.8;1vs. 3, P=.09; 2 vs. 3, P=.7).

Conclusions. From the time of diagnosis, SAHS was
associated with left ventricular hypertrophy and impaired
biventricular filling, even in the absence of concomitant
HBP. The abnormalities observed were more severe
when HBP was present.

Key words: Echocardiography. Systemic hypertension.
Sleep. Hypertrophy.

Full English text available from: www.revespcardiol.org

ABREVIATURAS

CPAP: presion positiva continua en la via aérea.
HTA: hipertension arterial sistémica.

IAH: indice de apneas-hipopneas.

IMC: indice de masa corporal.

SAHS: sindrome de apneas e hipopneas del suefio.

INTRODUCCION

El sindrome de apneas e hipopneas del suefio
(SAHS) es un trastorno emergente que afecta al 4-6%
de los varones y al 2-4% de las mujeres de mediana
edad, y su prevalencia aumenta con la edad'?. Esta en-
fermedad se define como un cuadro de somnolencia
excesiva, trastornos cognitivo-conductuales, respira-
torios, cardiacos, metabolicos o inflamatorios secun-
darios a episodios repetidos de obstruccién de la via
aérea superior durante el suefio®, y se ha demostrado*>
que es factor de riesgo independiente de hipertension
arterial (HTA), ademads de tener otras importantes con-
secuencias cardiovasculares®. La afectacion cardiaca
se puede detectar mediante ecocardiografia’®; sin em-
bargo, no estd aclarado si esta afeccion se debe a la
propia enfermedad o a otros factores, fundamental-
mente la HTA, que pueden acompafiar al sindrome, ya
que la gran mayoria de los estudios realizados exclu-
yen a los pacientes hipertensos'® o no realizan un ajus-
te por esa variable®!!,

No es infrecuente que los pacientes reciban trata-
miento para los problemas cardiovasculares asociados
al SAHS y que éste siga infradiagnosticado'?, lo que
conlleva un elevado consumo de recursos sanita-
rios!*!4, Conocer la repercusién cardiovascular desde
el diagndstico y si la produce el propio sindrome o no
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podria conseguir una mayor comprensién fisiopatold-
gica y un enfoque terapéutico mas apropiado.

El objetivo del presente trabajo es investigar me-
diante ecocardiografia las alteraciones cardiacas de pa-
cientes con SAHS en el momento del diagndstico y
analizar la influencia de la HTA diurna en ellas.

METODOS
Poblacién de estudio

Evaluamos a 110 pacientes consecutivos remitidos a
una consulta neumoldgica monografica por sospecha
de SAHS. Los sintomas guia del SAHS (ronquidos,
apneas presenciadas y excesiva somnolencia diurna)
fueron valorados siguiendo una escala de menor a ma-
yor gravedad para establecer la probabilidad clinica de
SAHS. Se incluy6 a los pacientes con SAHS e indica-
cién de tratamiento con presion positiva continua de la
via aérea (CPAP), definida como un indice de apneas-
hipopneas (IAH) = 30 o = 10 cuando hay somnolencia
patoldgica, factores de riesgo cardiovascular o enfer-
medad cardiovascular previa®.

Consideramos paciente hipertenso al que estaba
siendo tratado farmacolégicamente o tenia cifras de
presién arterial > 140/90 mmHg en tres mediciones
matutinas realizadas por el personal de enfermeria de
su centro de salud'®. La poblacién con SAHS a estudio
fue dividida en dos grupos, SAHS con HTA y sin HTA.

Para el grupo control, evaluamos a 32 individuos con-
secutivos remitidos a la consulta de suefio, sin antece-
dentes cardiovasculares y similares indice de masa cor-
poral (IMC) y edad. Todos ellos tenfan baja probabilidad
de SAHS aplicando el protocolo descrito, y se les realizd
también poligrafia nocturna. Se excluy6 a los que tuvie-
ron poligrafia patolégica y/o sospecha de HTA®.

Criterios de exclusion para ambos grupos

Falta de consentimiento del paciente, fibrilacién au-
ricular, bradiarritmias (< 60 lat/min) o taquiarritmias
(> 100 lat/min), enfermedad cardiaca conocida o de-
tectada en la ecocardiografia y mala ventana acustica.

Estudio nocturno

Poligrafia respiratoria con poligrafo EMBLETTA®
(ResMed, Espafia) convenientemente validado frente a
polisomnografia convencional's. Registramos el flujo
nasal con transductor de presion, saturacién de O, y
frecuencia cardiaca mediante pulsioximetro digital,
ronquido, cuantificacion del nimero de apneas segin
la posicién del paciente mediante un sensor de posi-
cién corporal y movimientos toracoabdominales me-
diante una banda toracoabdominal eldstica con sensor
piezoeléctrico. Todos los estudios fueron revisados
manualmente por el mismo neumdélogo.
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Se considerd apnea obstructiva la ausencia o reduc-
cion > 90% de la sefial respiratoria durante mas de 10 s
en situacion de esfuerzo respiratorio detectado por las
bandas toracoabdominales; apnea central, la ausencia
o reduccién > 90% de la sefial respiratoria durante més
de 10 s en ausencia de esfuerzo respiratorio detectado
por las bandas toracoabdominales, y apnea mixta,
cuando el evento respiratorio habitualmente comenza-
ba con un componente central y terminaba en un com-
ponente obstructivo®. Se definié como hipopnea la re-
duccién discernible (> 30% y < 90%) de la amplitud
de la sefial respiratoria de més de 10 s de duracion, de-
tectado por termistores, cdnula nasal o neumotacégra-
fo, que se acompafié de una desaturacién (= 3%) y/o
un microdespertar en el electroencefalograma del re-
gistro de la polisomnografia®. Consideramos IAH
como el nimero de eventos respiratorios (apneas o hi-
popneas) acaecidos por hora de registro en cama. Se
consider6 vélido el estudio cuando el paciente recono-
cia haber dormido casi con normalidad al menos 3 h, y
no valido si el registro era de menos de 4 h o habia
desconexion de los sensores. Definimos SAHS al IAH
2> 10 junto con hipersomnia diurna patolégica (Ep-
worth > 10 puntos).

Cuando la poligrafia fue considerada negativa para
el diagnéstico de SAHS pero la clinica indicaba firme-
mente el diagndstico, se remitid al paciente a una uni-
dad de suefio de referencia para la realizacién de poli-
somnografia convencional?.

Ecocardiografia Doppler

Se realizé en las primeras 2 semanas desde el diag-
noéstico de SAHS y antes del tratamiento con CPAP, y
a todos los controles.

El equipo utilizado fue un HP Sonos 5500® con son-
da de 2,5 MHz (Philips, Eindhoven, Paises Bajos). Las
exploraciones fueron realizadas por el mismo ecocar-
diografista, que desconocia el grupo al que pertenecia
el paciente.

Siguiendo las directrices establecidas!’, las medi-
das morfoldgicas se realizaron en modo M con refe-
rencia en un plano paraesternal longitudinal. El cal-
culo de la fraccién de eyeccién se obtuvo por método
de Teicholz. Los pardmetros de funcion diastdlica iz-
quierda se obtuvieron mediante Doppler pulsado en-
tre los bordes de las valvas mitrales en un eje apical
de cuatro cavidades. El flujo adrtico se obtuvo en el
plano valvular aértico. Los flujos tricuspideo y pul-
monar se analizaron en el eje paraesternal transver-
sal. El cdlculo del tiempo de relajacion isovolumétri-
ca del ventriculo derecho se realizd restando al
tiempo desde el QRS a la apertura tricuspidea el tiem-
po desde el QRS al cierre pulmonar. Las mediciones
con Doppler se realizaron a una velocidad de barrido
de 100 mm/s. Cada valor individual fue la media de
tres mediciones.

Variables de la ecocardiografia Doppler
analizadas

— Pardmetros de hipertrofia ventricular izquierda
(HVI): grosor del tabique interventricular (TIV) y pa-
red posterior (Pp). Masa ventricular izquierda calcula-
da mediante el método de Penn'®.

— Tamafo de cavidades izquierdas: didmetros tele-
sistélico (DTSVI) y telediastdlico del ventriculo iz-
quierdo (DTDVI) y la auricula izquierda (AI).

— Tamafio de cavidades derechas: didmetro teledids-
télico del ventriculo derecho (DTDVD).

— Pardmetros de funcion sistdlica: fraccion de eyec-
cién de los ventriculos izquierdo y derecho.

— Pardmetros de funcién diastdlica: velocidad méxi-
ma del flujo a través de las vélvulas auriculoventricula-
res (ondas E y A); tiempo de deceleracion del flujo mi-
tral; cociente E/A; porcentaje de pacientes en los que el
ecocardiografista aprecié un patréon de llenado ven-
tricular alterado, definidos el patrén normal como E >
A y el patrén alterado como alteraciéon manifiesta de la
relajacion (E < A) o un patrén seudonormal (si inicial-
mente E > A pero E < A tras maniobra de Valsalva).

— Pardmetros de rendimiento miocardico: indice de
Tei para ambos ventriculos. El cédlculo se realizé segtin
normas establecidas'>? (fig. 1).

Reproducibilidad

A partir de los tres valores obtenidos de cada medi-
cién, se calculo la variabilidad intraobservador. Varia-
bles morfoldgicas: 1,8%. Variables Doppler del ven-
triculo izquierdo: 0,9%. Variables Doppler del
ventriculo derecho: 1,2%. Indice de concordancia K >
0,8 en todos los casos.

Analisis estadistico

Estudio descriptivo y comparativo entre variables
categéricas o continuas, teniendo en cuenta su distri-
bucién normal o no, mediante pruebas de la %> o
ANOVA con test post-hoc de Bonferroni. Las varia-
bles numéricas se han expresado como medias + des-
viacién estdndar y las categéricas, en porcentajes.
Consideramos significativo un valor p < 0,05. Se utili-
z6 el paquete estadistico SPSS 12.0® (SPSS Inc.).

RESULTADOS

De los 110 pacientes evaluados, se excluyé a 7 (3
con fibrilacién auricular, 1 con insuficiencia valvular
adrtica moderada, 1 con mala ventana acustica 'y 2 que
negaron su consentimiento). De los 32 controles, se
excluyé a 8 (6 casos con cifras de presion arterial sis-
télica y/o diastdlica elevadas y 2 con mala ventana
acustica). Finalmente, se incluyé a 103 pacientes
(HTA, 49; sin HTA, 54) y 24 controles.
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indice de Tei: =22
< a |-
Flujo Tiempo final Inicio mitral Flujo
mitral , | < > mitral
b
TCIS TRIS
Tiempo de
eyeccion
aortico

Fig. 1. indice de Tei del ventriculo iz-
quierdo. El calculo se realiza mediante
la formula: @ = b / b (TCIS + TRIV /
TEAo). TCIS: tiempo de contraccion
isovolumétrica; TEAo: tiempo de eyec-

cién adrtico; TRIS: tiempo de relajacion
isovolumétrica.

Perfil clinico de la poblacion estudiada

Las caracteristicas clinicas fueron similares entre la
poblacion SAHS y el grupo control, a excepciéon de
mayor porcentaje de fumadores y ex fumadores en la
poblacién con SAHS vy, obviamente, el valor del IAH
(tabla 1).

Variables morfoldgicas y de funcidn sistdlica

Hubo diferencias significativas en los pardmetros de
HVI; los pacientes con SAHS hipertensos tienen ma-
yor grosor de septo y pared posterior del ventriculo iz-
quierdo que los no hipertensos y éstos los tienen ma-
yores que los controles. No hubo diferencias entre
grupos en las restantes medidas (tabla 2).

Variables funcionales

Encontramos un patrén de llenado ventricular, tanto
izquierdo como derecho, alterado de forma significati-
va en el grupo con SAHS y mucho mads en los hiper-
tensos. A nivel de VI, fue debido al incremento de ve-
locidad méxima de la onda A, que tuvo tendencia a
aumentar en los pacientes no hipertensos con respecto
a controles, y en los hipertensos con respecto a los
otros dos grupos. A su vez, la velocidad maxima de la
onda E tendié a decrecer, y fue menor en el grupo de
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hipertensos con SAHS. En el ventriculo derecho, el
patrén de onda A tricuspideo fue similar, y no se apre-
cié alteraciones en la onda E.

Aunque las diferencias no alcanzaron significacion,
el rendimiento miocardico del ventriculo izquierdo
(indice de Tei) era mayor en los pacientes con SAHS
hipertensos que en los otros grupos, mientras que el
del ventriculo derecho fue similar (tabla 3).

DISCUSION

Estudios recientes demuestran que los pacientes con
SAHS tienen una mayor prevalencia de HTA que la
poblacién general, incluso tras ajustar las distintas va-
riables de confusién como el IMC, la edad y el
sexo*?!, Ademds, se ha demostrado que el IAH es fac-
tor predictivo independiente de HTA pertinaz en pa-
cientes con SAHS?. La explicacion parece estar en los
aumentos ciclicos de la presion arterial con los eventos
respiratorios obstructivos durante la noche, en los que
estan implicados los quimiorreceptores centrales y pe-
riféricos, los barorreceptores aferentes pulmonares, la
hipoxia y la hipercapnia, el aumento de la presién ne-
gativa intratordcica y los despertares transitorios
(arousals). Todo ello da lugar a una serie de cambios
autonémicos, hemodindmicos y humorales que se tra-
ducen en un efecto presor al finalizar las apneas. Los
estudios de Wisconsin® y Sleep Heart Health Study**
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TABLA 1. Caracteristicas clinicas de los grupos SAHS y control

SAHS HTA SAHS sin HTA Control p

Pacientes, n 49 54 24
Edad (afios), media + DE 56 +7 52+12 53+ 11 0,1
Varones, % 71 79 63 0,2
IMC, media + DE 336 314 305 0,1
IAH, media + DE 39+16 41 +£18 7+2 0,006
Tabaquismo, % < 0,001

Fumadores 26 40 13

No fumadores 51 24 79

Ex fumadores 23 36 8
Alcohol, % 16 19 0 0,08
Sedantes, % 6 26 0 0,001
Evolucidn (afios), mediana (percentiles 25-75) 3,5 (2-6,9) 5(2-5,75) — 0,6%

IAH: indice de apneas-hipopneas; IMC: indice de masa corporal; SAHS: sindrome de apneas e hipopneas del suefio.

*Comparando el grupo con SAHS y HTA con el grupo sin HTA.

TABLA 2. Variables morfoldgicas ecocardiograficas

SAHS HTA (1) (n = 49)

SAHS sin HTA (2) (n = 54)

Control (3) (n = 24) p

Auricula izquierda (mm)
Tabique interventricular (mm)
Pared posterior (mm)

Diametro telediastolico VI (mm)
Didmetro telesistolico VI (mm)
Masa VI (g) 2545 + 80,5
Fraccion de eyeccion VI (%) 7910

Didmetro telediastélico VD (mm)

Hipertrofia VD 4%
Funcién VD normal 100%

355 1frentea2=0,3

1 frente a3 =0,07

2frentea3=0,9

1 frente a 2 = 0,038

1 frente a 3 = 0,0001

2 frentea 3 =0,034

1frentea2=0,5

1 frente a 3 = 0,0001

2 frente a 3 = 0,001

1frentea2=1

1frentea3 =1

2frentea3 =1

1frentea2=09

1frentea3 =09

2 frenteal3=0,9

1 frente a 2 = 0,058

1 frente a 3 = 0,0001

2 frente a 3 = 0,049

1frentea2=09

1frentea3=0,9

2frenteal3=0,6

1frentea2=0,2

1frenteal3 =09

2 frentea3=0,9
2% 0% 0,5

100% 100% 1

36,5+6

224,6 + 50 186,5 51,9

HTA: hipertension arterial; SAHS: sindrome de apneas e hipopneas del suefio; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

han demostrado que la asociacién entre SAHS e HTA
sigue un patrén creciente de dosis-respuesta en fun-
cién de la severidad del SAHS. Por otra parte, es co-
nocida también su relacién con insuficiencia cardiaca
congestiva y cardiopatia isquémica?*, de manera que
parece probable que el SAHS sea por si mismo un fac-
tor de riesgo capaz de producir un amplio abanico de
enfermedades cardiovasculares® que, a la larga, son
las que condicionan el prondstico®®?’. Lo que estd por

dilucidar es si la hipoxia intermitente nocturna y los
demds mecanismos fisiopatoldgicos del SAHS reper-
cuten por si mismos en el corazén, de manera que al-
guna de las alteraciones ecocardiograficas halladas po-
drian deberse al propio sindrome y no a otros factores
como la obesidad o la HTA%.

En este trabajo nos propusimos investigar estas alte-
raciones cardiacas desde el momento del diagndstico
de SAHS vy si pueden deberse o no a la HTA concomi-
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TABLA 3. Variables funcionales ecocardiograficas

SAHS HTA (1) (n = 49)

SAHS sin HTA (2) (n = 54)

Controles (3) (n = 24) p

Vs E mitral (cm/s) 65+19

TdE (ms) 204 + 64

V..a A mitral (cm/s) 83+13

E/A mitral 0,78+0,2

Pacientes con llenado VI alterado, % 92
TRIS VI (ms) 105+ 14

TEIVI 0,56 +0,2

V.., E tricuspideo (cm/s) 54 +10

méx

V... A tricuspideo (cm/s) 63+17

max
E/A tricuspideo 09+0,2

Pacientes con llenado VD alterado, % 72
TRIS VD (ms) 74 + 28

TEI'VD 0,47+0.22

Insuficiencia tricuspidea 4%

75+20 72 +16 1 frente a 2 = 0,046

1frenteal3=0,5

2 frentea3=0,9

1frentea2=0,9

1frentea3=0,1

2frenteal3=0,2

1 frente a 2 = 0,001

1 frente a 3 = 0,0001

2 frente a 3 = 0,06

1 frente a 2 < 0,0001

1 frente a 3 < 0,0001

2 frentea3=0,9
0,0001

1frentea2=0,9

1frentea3 =09

2 frentea 3=0,6

1frentea2=0,8

1 frente a3 =0,09

2 frenteal3=0,7

1frentea2=0,9

1frentea3=0,9

2 frentea3=0,9

1 frente a 2 = 0,004

1 frente a 3 = 0,0001

2frenteal3=0,5

1 frente a 2 = 0,003

1 frente a 3 < 0,0001

2 frente a 3 = 0,49

0,001

1frentea2=0,2

1frentea3=0,8

2 frente a 3 = 0,09

1frentea2=0,8

1frentea3=0,9

2frentead3 =09

12% 0,3

200 + 45 177 £ 39

7120 62+10
11104 1,19£0,3

72 29
102 £ 18 107 £ 15

0,54+ 0,12 05+0,1
55+ 11 56 +12
53 + 14 48 +10
1,09+0,3 1,19+0,2

58 25
65 + 26 80 + 34

04303 0,44 + 0,14

11%

HTA: hipertension arterial; TdE: tiempo de deceleracion de la onda E; TRIS: tiempo de relajacién isovolumétrica; VD: ventriculo derecho; VI ventriculo izquierdo;

V... velocidad méxima de la onda.

méx:

tante. Para ello comparamos con un grupo control de
individuos sin SAHS de similares IMC y edad. Hasta
ahora, la mayoria de los estudios realizados para anali-
zar las repercusiones miocdrdicas excluyen a los pa-
cientes hipertensos'®, y en los que los incluyen no se
ha realizado un ajuste por esta variable®!!.

Nuestros resultados, similares a los descritos por
otros autores®? tanto en pardmetros alterados como en
la cuantia de su alteracién, muestran que los pacientes
con SAHS sin HTA tienen cambios de HVI, aunque es
mayor si hay HTA. Este hallazgo podria deberse a la
hiperestimulacién simpdtica miocardica del sindrome
y también a los cortos pero repetidos incrementos de
poscarga que se producen durante las apneas, ya que el
tratamiento con CPAP podria solventar estos aspectos
con un efecto similar al de los bloqueadores beta en
pacientes con insuficiencia cardiaca®.
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Pero no es la HVI el dnico hallazgo encontrado.
Nuestro trabajo indica que pueden darse anomalias
funcionales cardiacas en el SAHS y que, ademais, es-
tan presentes desde el momento del diagndstico. Estas
alteraciones se relacionan principalmente con la fun-
cion diastdlica de ambos ventriculos, pero también con
una tendencia a empeorar el rendimiento miocardico
del ventriculo izquierdo. Sin embargo, nuestros resul-
tados de funcidn sist6lica, normal en todos los grupos,
contradicen los de otros estudios realizados™!!. Al-
chanatis et al’ describen un 62% de disfuncion sistoli-
ca ligera-moderada con ventriculografia isotépica en
una poblacion de 29 pacientes. Esta diferencia podria
explicarse por un sesgo de inclusién debido a un ina-
decuado cribado de cardiopatia, ya que su poblacién
con SAHS presenta cifras tensionales en el rango de
HTA (137 £ 7/91 = 11 mmHg) aun cuando tenerla o
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estar en tratamiento antihipertensivo es uno de sus cri-
terios de exclusion. Por otro lado, llama la atencion
que el ecocardiograma y el electrocardiograma previos
fueran normales en una poblacién con ese porcentaje
de disfuncion sistélica ligera-moderada. Laaban et al'!,
al analizar a 169 pacientes, s6lo encuentran una preva-
lencia de disfuncion sistdlica del 7,7%, aunque pueden
haber tenido un problema similar, ya que definen hi-
pertension de forma arbitraria como presion sistdlica >
160 mmHg y/o diastélica > 95 mmHg. Ademads, en di-
cho estudio!!, a pesar de que pueden incluir a pacien-
tes que ya hayan presentado clinica de insuficiencia
cardiaca (no en los 2 meses previos a la inclusion), el
cribado de cardiopatia se realiza de forma selecciona-
da: sélo en individuos con disfuncién sistdlica en la
ventriculografia, y enfocado exclusivamente a cardio-
patia isquémica y/o valvular. Shivalkar et al® presentan
diferencias estadisticamente significativas en la fun-
cién sistdlica de una poblacién de 43 pacientes con
SAHS y otra de 40 sujetos de control, pero hay que
decir que, al igual que en nuestro caso, ambas se en-
cuentran dentro de la normalidad (SAHS, 62% + 9%
frente a controles, 68% + 6%; p = 0,012). Esta diferen-
cia puede haberse influido porque el grupo control te-
nia significativamente menor IMC (SAHS, 31,6 + 5,4
y control, 26,4 + 2.3).

En cuanto a los valores de tamaio y funcién del
ventriculo derecho, nuestros resultados no muestran
diferencias entre grupos. Otros autores’ describen ven-
triculo derecho dilatado significativamente respecto a
los controles, posiblemente por la mayor presion sisto-
lica pulmonar del grupo con SAHS, mientras que no-
sotros no encontramos hipertension arterial pulmonar
en ninguno de nuestros casos.

Nuestros pacientes con SAHS tienen alteracién de la
funcidn diastdlica de ambos ventriculos de forma inde-
pendiente de la presencia de HTA, que la agrava. Estos
hallazgos no estdn bien recogidos en la literatura, ya
que la mayoria de los trabajos valoran exclusivamente
la funcidn sistélica mediante técnicas isotopicas”!!. Al-
gunos autores asumen que con tamaifios normales de au-
ricula izquierda, el aumento del espesor de la pared no
deberia haber causado importantes alteraciones de dis-
tensibilidad®. Aunque en nuestro estudio no se han de-
tectado diferencias entre grupos en lo que respecta al
didmetro anteroposterior de la auricula izquierda, es
probable que el cdlculo de volimenes hubiera demos-
trado alguna diferencia, ya que es bien conocido que las
alteraciones de la funcién diastdlica del ventriculo iz-
quierdo condicionan dilatacién auricular izquierda®.
Otros autores, como Shivalkar et al®, realizan las medi-
ciones necesarias para su caracterizacién mediante Dop-
pler pulsado y tisular’!, y encuentran en los pacientes
con SAHS disfuncién diastdlica biventricular con res-
pecto a un grupo control, pero no estratifican su pobla-
cién en funcién de la hipertension arterial, el grupo
control tiene un IMC y unas cifras tensionales significa-

tivamente menores que los pacientes, y ademds centran
su discusion en los resultados de funcién sistdlica. La
utilizacién adicional de la técnica de Doppler tisular ha
permitido detectar cambios de la funcién diastélica del
ventriculo izquierdo tipo reduccién de la velocidad pro-
todiastdlica y aumento de la velocidad telediastdlica del
anillo mitral en pacientes obesos con SAHS en los que
los parametros de flujo transmitral no eran significativa-
mente diferentes de los de los controles®>. Alchanatis et
al'® comparan una muestra de pacientes con SAHS con
un grupo control sin diferencias en edad e IMC y en-
cuentran disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo
con funcidn sistélica preservada, igual que nuestro estu-
dio; sin embargo, esos autores tampoco analizan el pa-
pel de la HTA en su grupo con SAHS. Dursunoglu et
al® si toman en cuenta la HTA como factor de confu-
sién al analizar a una poblacién de sujetos no hiperten-
sos en los que encuentran de forma basal disfuncién
diastdlica del ventriculo derecho que mejora tras 6 me-
ses de tratamiento con CPAP, pero sélo estudian a 18
pacientes y no presentan un grupo control.

El rendimiento miocérdico en estos pacientes esta
menos descrito. El indice de Tei es una medida rela-
cionada con la fraccién de eyeccidn, relaciéon ondas
E/A, volumen sistdlico, resistencias periféricas y masa
ventricular, y es independiente de la frecuencia cardia-
cay la presién sanguinea®. Este pardmetro no necesita
normalizacidn, y su significado patoldgico se interpre-
ta en funcién de ir alcanzando valores mas altos. En
nuestra serie, aunque de forma no significativa, hay
una tendencia en los pacientes con SAHS a presentar
mayor indice que los controles, que ademds se incre-
menta en el grupo con HTA. Un ventriculo sano posee
un largo periodo eyectivo, mientras que un ventriculo
patoldgico se caracteriza por un acortamiento progre-
sivo del tiempo de eyeccién a medida que evoluciona
la enfermedad®. Asi pues, el SAHS, independiente-
mente de la presencia de HTA, parece generar en el
miocardio un estrés crénico que origina el deterioro de
su rendimiento. Posiblemente, en pacientes con SAHS
mds grave o mayor tiempo de evoluciéon de SAHS no
tratado, esas alteraciones del indice de Tei sean mas
evidentes.

Limitaciones del estudio

El estudio mediante Doppler tisular habria permiti-
do una mayor capacidad de deteccién precoz de ano-
malfas de la funcién diastdlica junto con una mayor
precision del indice de Tei***¢, pero en el momento en
que iniciamos nuestro estudio no se habia implementa-
do en nuestro equipamiento. Al igual que otros
autores”’, hemos empleado la maniobra de Valsalva
para distinguir el llenado normal del seudonormal,
pero es preciso reconocer que el método no ha sido su-
ficientemente validado y probablemente carezca de
una estandarizacion adecuada. Por otro lado, mientras
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que el porcentaje de sujetos de control en que el eco-
cardiografista encontré un patrén de llenado ventricu-
lar alterado se ajusta, teniendo en cuenta la obesidad y
el predominio de varones, a lo publicado por estudios
epidemioldgicos europeos®, en los grupos de pacien-
tes, con edad similar a la del grupo control y por tanto
comparables, hay un porcentaje significativamente
mayor de individuos con alteraciéon (HTA, 92%; sin
HTA, 72%; controles, 29%; p = 0,0001). Utilizar Dop-
pler tisular probablemente habria aumentado el por-
centaje de pacientes con disfuncién diastélica en cada
grupo, pero son tales las diferencias que no creemos
que hubiera afectado al resultado final. El diagndstico
de SAHS con polisomnografia daria mas peso a nues-
tros resultados pero, considerando las listas de espera,
la poligrafia nos parece una alternativa diagndstica util
en el paciente con alta sospecha clinica de SAHS>¥+40,
y nuestros protocolo diagndstico y criterios de selec-
cién son similares a los utilizados por otros estudios*!.
La monitorizacién de 24 horas de la presion arterial
habria podido clasificar mejor a los pacientes hiperten-
sos porque habria detectado a aquellos con patrén noc-
turno non-dipper*?, pero lo que pretendiamos era saber
si el paciente con SAHS sin HTA detectada por méto-
dos habituales tiene ya repercusiones cardiacas. Un
andlisis multivariable nos habria permitido ajustar los
resultados a pardmetros como consumo de tabaco, al-
cohol y sedantes, pero habria requerido de un mayor
nimero de sujetos.

CONCLUSIONES

Hemos detectado una serie de alteraciones morfold-
gicas y funcionales y de rendimiento cardiaco caracte-
rizadas por un incremento del grosor de las paredes
ventriculares (HVI) y una alteracion del llenado biven-
tricular que empeoran en presencia de HTA diurna,
pero que también estdn presentes en el SAHS sin
HTA.

Podemos concluir con suficiente fiabilidad que en el
SAHS se producen alteraciones cardiacas detectables
con ecocardiografia caracterizadas por un incremento
del grosor de la pared ventricular izquierda (HVI) y
una alteracion del llenado ventricular no relacionado
con la presencia de HTA diurna. Queda por saber si
estas alteraciones desaparecerian con el tratamiento
mantenido con CPAP y en cuénto tiempo.
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