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INTRODUCCION:

L‘l 1nteres por el suefio existe desde el inicio de la

Iiistoxjia de‘ ' re'. Muchos de los grandes pensadores

mundialgs ‘tales;como Aristételes, Freud y Pavlov, trataron de

- nﬂbla que se pueden nmanifestar
_alteracz' nes patoloé a, en condiciones normales Yy
despzertos no se exéresan 39 ).

Asi mismo los tr’ t el suefio pueden ser origen de
patologias tan var.ladas como alteraciones psigquiatricas,
impotencia sexual, Vy;vi‘;jqp;c.‘iyar © condicionar accidentes
automovilisticos, ditlcixlééﬁés laborales, escolares, cefaleas,
peérdida de la aud.lcion, nzctur.m, hipertensidn arterial tanto

sistémica como pulmonar, con Cor Pulmonale secundario,

arritmias cardzacas en los nifos prematuros la "muerte de
cuna”, etc.

Si consideflqmos la prevalencia del Sindrome de apnea
obstructiva dél sue n Inglaterra gue se aproxima a 0.3 % en

personas mayores de 35 anos de edad, y en Estados Unidos de 1

a4 % de la poblacién eneral concluiremos que es una patologia

mas frecuente que la alveol.:.t:is fibrosante, la sarcoidosis ¢ la

sifilis, etc. Los datol ep.idem1olog1cos demuestran que uno de
los problemas pnnclpales es que no se sospecha en el

diagnostico por parte ‘de los meédicos, y es frecuentemente



igndrado (39).’ :

Por otra parte la ' apnea obstructzva del suefio puede
cond.l.c)'.onar por si misma elevac1ones pen.odzcas de la presion
arterial pulmonar las cuales pueden llegar a ser persistentes,
aunado a esto la elevada frecuenc.ia de en.fermedad pulmonar
obstructiva cronica potencializa los Qfectqs vasoconstrictores

de la hipoxia alveolar.

El monitoreo fisiolégico durante ‘el suefio, asi como .las:

trastornos del sueifio, se cre

pedidtricos mas reci entement

de México, el Hospital . ABC, 'cuenta es n los”rec'uz-so‘s

adecuados. El1 Instituto Mexicano de: Psiquiatria, tamb:.en fue

capaz de diagnosticar 1a gama completa e’ nos del sueno
desde 1991, el Instituto Nacional de cardlologz.a en 1992 el .

Instituto Nacional de Enfermedades Resplratorzas en 1993. -

lLos trastornos del suefio fluctuan entre las mas es y '
frustrantes quejas encontradas en la vida dJ.arJ.a (31 ) ‘

La presente Tesis es un trabajo de J.nvest:J.gacJ.on para

diagnosticar por Ecocardiografia Hipertensidn Arterz.al ,Pulmonar :

en pacJ.entes con el Sindrome de Apnea obstructJ.va del sueno .




(SA0S); consta de tres capitulos en el pr.unero de los cuales se
describen las generalidades del s.lndrome de apnea obstructiva,
de hipertensién arterial pulmonar y del dlagnostzco de ésta por
ecocardiografia. R

El1 segundo capitulo es en si ya la investigacion.

En el tercer capitulo estan comprendidas las conclusiones,

bibliografia y los diagramas.
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I.1.~ ANTECEDENTES DEL SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUERO.

Aungue la obstruccion de la via aérea superior durante el
suefio se describié alrededor de 1877, el sindrome de apnea
obstructiva como actualmente se conoce no se identificd sino
hasta 1965. Esta descripcion original del sindrome de apnea
obstructiva del suesio (SAOS} fué hecha inicialmente en los
pacientes que tenian el sindrome de Pickwick, considerandose

- una entidad clinica diferente. Actualmente se ha apreciado que
los trastornos respiratorios durante el suefo son bastante
comunes con una frecuencia de 1 a 3 % en los adultos del sexo
masculino (31,39).

Se define apnea como la falta de flujo aéreo por un minimo
de 10 segs. con persistencia de movimientos respiratorios, y
central en la ausencia de estos; las apneas mixtas inician como
central y terminan como obstructivas; hipopnea es la caida en
el volumen corriente por abajo del 50 % de la respiracidn
quieta por un minimo de 10 segs. sin mayor cambio en la
frecuencia respiratoria. El diagnéstico de apnea del sueiio se
basa en la presencia de un minimo de 5 apneas por hora de
sueiio, con sintomatologia agregada como hipersomnia diurna.

Para realizar el diagnostico se requiere ademas de u;za
historia clinica con sintomatologia relacionada al sue_ﬁo}?de:?h
estudio polisomnogrifico durante la noche, y en »ei“.‘cu'a'lgyse
registran continuamente durante 7 a 8 horas basta 10 ’arza"blgfs_

fisioloégicas obteniéndose una importante "caﬁtidad de
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informacién; éstas incluyen por lo menos una derivacion de
electroencefalograma (C3 A2 6 ¢4 Al), electro-oculograma (izq.
y der.) y electromiograma para defin.ir si el paciente esta
dormido ( y en que fase) 6 despierto. El estadio del suelio no
se define sequndo a segundo sino en %épocas" de 30 sequndos ©
una pagina.

La respiracién se valora con la saturacién arterial de
oxigeno mediante oximetro de pulso en el oido o en el dedo. El
patron respiratorio se puede valorar registrando el flujo aéreo
y los movimientos respiratorios. E1 flujo aéreo se detecta
habitualmente por el cambio de temperatura atuera de la nariz
y boca que ocurre al respirar, detectandose con termistores o
termopares, aunque también se puede detectar por la presencia
espiratoria de Co02 (capnégrafo) O bien de manera cuantitativa
a través de una pneumotacografo 6 de una turbina. Los
movimientos respiratorios en el torax y en el abdomen se
registran por ondas o cinturones que detectan cambios en la
resistencia o impedancia, o bien de manera mas confiable pero
también mas molesta resgistrando los cambios en la presién
pleural a través de una baldn esofdgico, cambios que acomparian
a los esfuerzos por respirar. Se coloca también un micréfono
miniatura ambiental o en el cuello, que permite detectar
ronquidos y ruidos respiratorios lo que ayuda en la deteccidn
de las apneas y provee de informacidén adicional para determinar
su caracteristica obstructiva. El ritmo cardiaco se monitoriza

con registro electrocardiogrdfico continuo; asi como también
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registro electromiografico de los tibialés anteriores para
detectar movimientos respiratorios periédiébé duzv'aizite el sueio.
En situaciones especiales se puéden registrar otras sefiales
como el Ph esofiagico (reflujo gastroesofdagico), presion
arterial sistémica o de la arteria pulmonar, tumescencia del

pene, etc. pero no son necesarias en condiciones rutinarias.

a) Signos y sintomas en el sindrome de apnea obstructiva del

suefio (17).

Ronquidos. Es el sintoma cardinal ya que todos lo presentan.
Este ruido es producido a nivel faringeo (6) y frecuentemente
asociado a un "resoplido”. Es interrumpido por silencios
(episodios apneicos) y por una espiracion muy explosiva. El
ronquido puede comenzar a la edad de 20 afios e ir empeorando

con el tiempo y se relaciona estrechamente con la obesidad.

Actividad motora anormal. Existe un aumento exagerado de
movimientos en la cama. Pueden ser de simples a grandes
movimientos de brazos (manotadas). Esto se asocia a
desaturacion y a hipoxemia arterial. A veces el paciente se
levanta subitamente y se deja caer en la cama b en el piso; y
en otras ocasiones caminan dormidos desperta'ndqgé ¥ quejandose

de insomnio.

Ahogamiento. Algunos pacientes se despiertan con sensaéién_ de
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ahogo o con sensacién de muerte, haciendd-draméticosasfuerzos

inspiratorios.

Reflujo gastroesofigico. La obstruccién:de . la-via aérea

superior frecuentemente se asocia con ééﬁbios ignificativos en

las presiones esofdgicas y géstz-v'vb.éé,' o que explica los

sintomas de pirosis, nauseas y reflujo. .

Nicturia y enuresis. Estos sinfdma St;h raros (menos del 5%) y
son mas comunes en nifios que “en adultos. La nicturia puede

ocurrir de 4 a 7 veces por nochev Se considera que los factores

desencadenantes son la confusz.on y el aumento de la presiodn
intrabdominal asociado con los ‘esfuerzos respiratorios contra

la glotis cerrada.

Diaforesis nocturna. Este sintoma, esta relacionado a 1la

intranquilidad al dormir. Se presenta en 2/3 de los pacientes.

Hipersomnia diurna. La hipersomnia durante el dia afecta al 8§0-
90 % de todos los pacientes, trastornando su vida diaria debido
a que se quedan dormidos facilmente. La amnesia retrograda es
comin. También se quejan de incapacidad para concentrarse, de
deterioro en su memoria y en juicio, con desorientacién

temporal y confusion matutina (31).

Alucinaciones hipnagégicas. Estas también son consecuencia de
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la somnolencia severa. Persisten por corto tiempo hasta que el

paciente se da cuenta por si mismo y las desecha.

Cambios en la personalidad. A través de los afios, el paciente
experimenta cambios en su personalidad con. deterioro
intelectual; se vuelve agresivo, irn‘.table, con impulsos
abruptos de ansiedad y con reacciones depresiv‘/;a”sl’q con delirios

de persecucion.

Impotencia sexual. Es una alteracién’comun’en pacz.entes con

“SAOS", influyendo en forma iinpoitanit;qe da- personal y
familiar. Se considera que un 30 a 50-%'de’los Apa_cz._e_ntes lo

presentan.

Cefalea y pérdida de la audicidén. La cefalea matutina‘ ya: seaA
frontal o universal, es una queja comin y dura de minutos a
horas. La hipoacusia, generalmente no es sz.gm.t'l.cat.lva, y se
considera que esta relacionada a los ronquidos nocturnos, 'los

cuales pueden alcanzar niveles de sonoridad muy altos.



6
X.1.1.-FISIOPATOLOGIA DE LA OBSTRUCCION EN EL SINDROME DE APNEA
DEL SUERO.

La via aérea superior tiene tres funciones mayores :
Ventilacién, deglucién y el habla. Para la ventilacidén, la via
aérea superior permanece abierta, pero para las otras funciones
se estracha o se cierra. Ademas la ventilacidn se mantiene aun
cuando la nariz esta ocluida, o alternativamente cuando se
cierra la boca. La integracion de estas funciones en una misma
regién anatdmica es complicada.

La ventilacién continua durante el sueiio aunque cesa el
habla y 1la deglucidn. Durante el suefio, sin ewmbargo, 1a
ventilacion disminuye y se incrementa la resistencia en la via
aérea superior aun en personas sanas. Se piensa que esto
resulta de la hipotonia de los misculos inspiratorios de la via
aérea superior (43). El estrechamiento de la via aérea superior
durante el suefio no ocurre a lo largo de toda la laringe y
puede estar limitado a segmentos especificos, como en el
paladar o en la porcién de la faringe posterior a la lengua, y
la hipotaringe. Estos cambios pueden suceder durmiendo en

cualquier poszc.ton' pero son mas frecuentes-en la supina. En la

apnea obstructzva de.l suefio, el colapso de la via aérea

super.ior ocurre en el nu.smo sitio que en personas normales.

El .uzcremento en la reszstenc.ia faringea durante el sueno,

en parte es causado por la dismlnucion en el volumen corriente

b4 la VentJ. acion ,,nu.nul:o. Hay evidencia de que el trabajo
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respiratorio se incrementa durante el suefo NREM, activacion
del diafragma y de los misculos del torax, aunque el incremento
en los intercostales es mayor que en el diafragma.

En el suefio REM ocurre lo contrario, se incrementa la
actividad diafragmiatica mientras que disminuye la actividad de
los intercostales (43). La via aérea superior se dilata durante
el suefio por la hipoxia y la hipercapnia, estimulo que
preferentemente activa los musculos inspiratorios.

La obstruccién de la via aérea superior por rinitis
aléfgica 6 por taponamiento ha demostrado que incrementa el
numero de apneas obstructivas durante el suefio. El volumen
pulmonar también se ha demostrado que tiene influencia en el
calibre de la via aérea faringea. Cuando el volumen pulmonar
disminuye de la capacidad pulmonar total a el volumen residual,
disminuye el area de corte seccional faringeo y se incrementa
1la resistencia. Un mecanismoc por el cual el volumen pulmonar
influye en el tamaiio de la via aérea faringea es a través de la
traccion caudal de la traquea y de los tejidos blandos
cervicales de la via aérea superior. El movimiento caudal
ocurre durante la inspiracién cuando se incrementa el volumen
pulmonar. A;i la reduccion en el volumen pulmonar con
movimiento cefdlico de la traquea disminuye el calibre de la
via aérea e incrementa la resistencia de la misma (4).

81 los misculos de la via aérea superior se contraen menos
que los de la caja tordcica, la via aérea superior se puede

estrechar o colapsar, aparentemente por la presidn faringea
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subatmosférica generada por los misculos toracicos y que no es
equilibrada por una adecuada actividad dilatadora de los
misculos faringeos. Este desbalance de fuerzas entre 1los
misculos de la via aérea superior y los del térax ocurre en
caso de control vefztilatorio disminuido. otra explicacién para
la obstruccion de la via aérea es el concepto de la presion de
colapso, en la cual una presion de colapso elevada, generada
por una resistencia de la via aérea superior elevada, sobre una
via aérea superior hipoténica, pueden contribuir al cierre de
la misma. En pacientes con apnea del sueiio, la presion de
colapso necesaria para cerrar la via aérea superior es mucho
menor gque la necesaria en pacientes no apneicos.

Mathew y Farber (1983) han identificado reflejos que
afectan el calibre de la via aérea superior al dewostrar que la
oclusion nasal, flujo nasal incrementado, y la presion nasal
alta, incrementan la actividad de los misculos inspiratorios en
la via aérea superior, dilatandola. lLa importancia de estos
reflejos radica en la observacidn de que la anestesia local de
la via aérea superior resulta en apneas obstructivas durante el
suerio en individuos sanos, asi como incrementa la frecuencia de
las apneas en pacientes con el sindrome de apnea obstructiva
del suefo.

El incremento en el volumen pulmonar disminuye 1la
resistencia nasal a través del reflejo vagal. También los

reflejos or.lg.mados en el szstema cardiovascular pueden alterar

el ca11bre de la v.za aerea superior. Salamone (1983) encontré



9
que los cambios en la presion arterial gistémica afecbtaron mas
la actividad nerviosa del hipogloso que '.la‘ del laringeo
recurrente 6 del frénico (43). .

El colapso de la via aérea superior durante el suefio se ha
demostrado con broncoscopia y fluoroscopia. Estudios recientes
hechos en pacientes que roncan y que estan asintomaticos,
comparindolos contra voluntarios que no roncan, en donde se
evalian variables del sueiio asi como volumen faringeo por
método de imagen con resonancia magneética, han demostrado que
no existen diferencias estadisticamente significativas entre
&mbos grupos (31).

Estudios con Tomografia axial computarizada para medir tamafio
taringeo a nivel de capacidad residual funcional no muestran
diferencias entre los pacientes con apnea obstructiva del suefio
cuando son comparados contra controles. Estudios con
fluoroscopia practicados en pacientes con apnea del sueilio
muestran desplazamiento de la lengua y el paladar blando contra
la pared faringea posterior, lo cual disminuye el drea efectiva

para el paso del aire.



10
I.1.2.-CONSECUENCIAS CARDIOPULMONARES EN EL SINDROME DE APNEA

OBSTRUCTIVA DEL SUERO.

La apnea obstructiva del suefio es un trastorno que desafia
los mecanismos fisiolégicos encargados de prevenir la muerte
por asfixia. La evolucidon del metabolismo oxidativo como un
proceso bdasico para proveer de energia bioquimica, depende de
una via aérea superior abierta para la transferencia de oxigeno
entre la atmosfera y los pulmones. Las reducciones progresivas
en la saturacién arterial de oxihemoglobina estén acompafiadas
por incrementos en la tensién de biéxido de carbono y de la
concentracion del ién hidrogeno. La respuesta hemodindmica a
estos estimulos asfixiantes es compleja, y la sobrevida depende
de la susceptibilidad del corazén y el cerebro a la hipoxia

progresiva, hipercapnia y acidosis (16).
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CARACTERISTICAS DEL INTERCAMBIO GASEOSO Y HEMODINAMICO DURANTE
EL SUERO EN SUJETOS NORMALES.

En sujetos normales, el consumo de oxigeno disminuye de un
15 a 25 & durante las horas de suefio. Aproximadamente la mitad
de esta reduccién es secundaria al efecto de despertar,
mientras que la otra mitad es secundaria al ritmo circadiano,
de los cuales la reduccion en la temperatura corporal es

. probablemente el mayor factor contribuyente. Las disminuciones
en el volumen corriente son las responsables en la caida que se
observa de la ventilacién minuto y alveolar. Estos cambios
resultan en un incremento en la presién arterial de bidxido de
carbono de .2 a 8 mmHg y a una disminucién reciproca.en la
presion arterial de oxigeno de 3 a 10 mmHg.

La posicién sobre la curva de la disociacién de 1la
oxihemoglobina es también un factor determinante para la Pao2.
Una reduccion en la Pa02 de 20 mmHg, de un valor inicial de 90
mmHg, resultara en una disminucién en la saturaciodn arterial de
oxigeno del 3 &, en comparacién con una disminucién del 20 % en
la sa02 si el valor basal de la Pa02 es de 55 mmig.

E]1 gasto cardiaco y el contenido venoso de oxigeno son las
variables mas importantes que influyen en la remocion de

oxigeno (16).

Al comienzo de la apnea, el oxigeno se remueve del pulmén

a una frecuencia normal de 300 ml/min. (5 ml/seg), lo cual



12
equivale a la frecuencia metabdlica del consumo de oxigeno.
Porque la saturacién venosa de oxihemoglobina disminuye mas
lentamente que la saturacién arterial después del comienzo de
la apnea, la diferencia entre el contenido venoso y arterial de
oxigeno disminuye al incrementarse la duracién de la apnea.Este
efecto en combinacién con una disminucidn en el gasto cardiaco
resulta en un enlentecimiento con el cual se remueve el oxigeno

del pulmon.
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INTERCAMBIO GASEOSO EN EL SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL
SUERO.

Durante un evento apneico, el intercambio gaseoso es
similar al que ocurre durante la respiracién voluntaria
retenida, la tensién inicial de gas asi como los volumenes
pulmonares son similares. En ambas situaciones la ventilacion
alveolar se reduce inmediatamente a cero, y las demandas
- metabdlicas de oxigeno son superiores al depdsito pulmonar del
mismo.

Para la capacidad pulmonar total, el deposito pulmonar del
mismo es de aproximadamente 1000 ml y representa el 45 % del
depdsito corporal total de oxigeno. Asi mismo las reducciones
en e] volumen pulmonar, resulta en disminuciones proporcionales
en el contenido pulmonar de oxigeno, el pulmon puede llegar a
contener aproximadamente 450 ml de oxigeno en la capacidad
residual funcional y en la posicién de pie, y 350 ml en 1la
posicion supina, teniendo solc 250 ml de oxigeno durante el
volumen residual.

Porque el contenido pulmonar de oxigeno equivale a el
producto del volumen pulmonar y la fraccién de concentracidn de
oxigeno en el gas alveolar, las reducciones en este disminuiran
el contenido pulmonar de oxigeno. La hipoventilacioén alveolar
incrementa la presion parcial de bidxido de carbono, disminuye
la fraccion de oxigeno alveolar y reduce el contenido pulmonar

de oxigeno. Aunque el volumen pulmonar permanece sin cambios,
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la disminucion de los depdsitos pulmonares de oxigeno resultara
en una mas rapida caida de la saturacion arterial de oxigeno.
clinicamente el mejor predictor de la caida de la saturacién
arterial de oxigeno, es la Pa02 en reposo y en estado de
vigilia.

Existe disminucicn en la respuesta ventilatoria tanto en
la hipoxia como en la hipercapnia; ocurriendo mayores
reduccliones durante el suefioc REM que durante el sueiio NREM.
Iniciandose ademas en el primero la ventilacidén irregular, con
fluctuaciones substanciales tanto en la frecuencia respiratoria
asi como en el volumen corriente; ocurren ademds breves
periodos de apnea. ‘

Durante el suefio, la presion arterial sistémica disminuye
aproximadamente de 10 a 15 %, las mayores reducciones ocurren
durante el suefio NREM. Aungue la frecuencia cardiaca disminuye
de 5 a 10 & durante el sueiio NREM (26). Las observaciones en
los gatos han indicado gue los incrementos en la presién
arterial sistémica durante el sueiio REM son secundarios a
incrementos en las resistencias vasculares sistémicas como
resultado de vasoconstriccién en el misculo esquelético. En
hombres normales, se han observado incrementos por varios
milimetros de mercurio en la presién arterial pulmonar durante

el suefio (37).
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DETERMINANTES DE HIPOVENTILACION ALVEOLAR.

Haciendo a un lado los incrementos ciclicos en la _Pacoé
durante el suefio, la mayoria de los pacientes con sindromé de -
apnea obstructiva del suelfic no presentan hipoventiylacivdv‘n"
alveolar durante el dia. Parece ser que la ventilacidn aléeoiar
se determina por una compleja interaccién entre el control
ventilatorio y la carga mecanica realizada sobre el sistema
respiratorio (16).

La presencia de obesidad presenta una sobrecarga
significativa de la masa eldstica, e incrementa la resistencia
del seymento nasofaringeo de la via aérea superior. Esta carga
mecanica incrementa el trabajo de los misculos respiratorios
necesario para mantener la eucapnia.

Aunque la resistencia al flujo es de suficiente magnitud
para provocar hipoventilacién alveolar, los pacientes con apnea
obstructiva del suefio y que también tienen hipoventilacion se
ha demostrado que tienen respuesta ventilatoria disminuida a la
hipercapnia, hipoxia, la suma de los mecanismos de sobrecarga,
o la combinacion de estos factores. La importancia del control
ventilatorio disminuido se ha demostrado por las observaciones
de que el tratamiento con traqueostomia no siempre normaliza la
ventilacion alveolar o retorna la respuesta ventilatoria al

bioxido de carbono a 1o normal (4,36).
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otro factor que contribuye importantemente al desarrollo

de hipoventilacion alveolar es la coexistencia de enfermedad
cardiopulmonar o neuromuscular. Los pacientes con apnea
obstructiva del sueflo y enfermedad cardiaca coronaria o
pulmonar obstructiva crénica de base, principalmente pueden
experimentar hipoventilacién durante los episodios de falla
cardiaca congestiva o bronconeumonia y mejorar la ventilacidn
al estado normal después del episodio agudo. En pacientes con
sindrome de apnea obstructiva del suefio o restriccién pulmonar,
la prevalencia de hipoventilacion alveolar se acerca al 50 %.
El tratamiento efectivo se dirige a revertir la sobrecarga

mecanica y aumentar el control ventilatorio (21).
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EFECTOS HEMODINAMICOS DURANTE LA APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUERO.

Se ha prestado una atencion considerable acerca de la
funcion cardiaca durante el sindrome de apnea obstructiva del
suefio. Durante la apnea existe un incremento progresivo en el
esfuerzo inspiratorio y una disminucién en la presion pleural
que en muchos pacientes puede alcanzar valores extremos (=60
cmH20). Las consecuencias fislioldgicas son similares pero no

- idénticas a una maniobra experimental de Miller (esfuerzo
inspiratorio con la via aérea ocluida y a un volumen pulmonar
constante).

Durante la apnea hay breves oscilaciones repetitivas en la
presion pleural gque pueden llegar a ser positivas durante el
empuje espiratorio (20,16).

En contraste con lo que sucede en la personas sanas, en
los pacientes con sindrome de apnea obstructiva del suefio se
incrementa la presion arterial sistémica aproximadamente un 25
¢ en la mayoria de los pacientes (44). La magnitud del
incremento es proporcional a la severidad de la desaturacién de
la oxyhemoglobina. La funcién cardiaca de base tanto como la
funcion autondémica son factores contribuyentes a la variacién
de la presién sanguinea sistémica observada en la apﬁea
obstructiva del suefio. Dos pacientes con apnea del suejfio y
sindrome de Shy-Drager (trastorno caracterizado por disfuncion
autondmica) descrito por Schroeder y asociados (44) no

presentaron ningun cambio en la frecuencia cardiaca o presioén
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artenal s.r.stenuca durante ).os epJ.sodJ.os apnezcos, sugiriendo

que el reflejo vasomotor autononu.c ! s un medmdor importante

Yy ‘Ia severidad de la

ntes ‘estudiados. Schroeder y

por puntas nasales. SJ.n embargo, Rzngler y colaboradores (15)
demostraron que no hubo diferencias significativas en los
cambios de la presién arterial media durante la apnea en 6
pacientes que recibieron oxigeno suplementaric para mantener
una saturacién arterial de oxigeno superior a 90 3. Sin embargo
cuando se previnieron las apneas con CPAP nasal y se les indujo
hipoxemia mediante fracciones inspiradas bajas de oxigeno, no
se observaron incrementos en la presicn arterial sistémica.
Estos datos estan en contra de la hipdtesis de que la hipoxemia
es un factor determinante en la génesis de la respuesta
hipertensiva sistémica postapneica y sugiere que el despertar
puede ser un factor significativo en esta respuesta.

Ricardo stoohs 4 col (26} analizaron 5 hombres con

sindrome de apnea obstructJ.va delisueno, sin patologia pulmonar

o cardiovascular, ‘les. determiné la frecuencia
card.zaca, volumen slstolzco gasto cardJ.aco y presién arterial

SJ.stelzu.ca med.l nte mom.toreo de la linea arterial radial,

saturacion arter.lal de ox.1geno tanto en sueiio REM como en suelio
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NREM, y del perzodo obstructz.vo al de hlperventllaczon,rlas

diferencias en gasto cardlaco, frecuencla cardzaca,y olu' n:

sistélica “pero. no la

Aia actividad

muscular. Los .niveles: plasmaticos de No:epznefrlna fueron

grupo - control. - P ; ihﬁiv‘eles plasmaticos de

Norepinefrina = correlacionaron ‘con’ la actividad simpitica

muscular (p<0.01 ),A 'sin'j' i}a_nrzpqrgoﬂ‘ no hubo correlacion
significativa entre los ni!ieleg blasma‘ticos de Norepinefrina y
la presion arterial sistémica; kconcluyendo con este estudio que
la actividad simpatica n_eurogéh.ica, como la Norepine.t‘z-iné

plasmética circulante se incrementa en pacientes con sindrome



de apnea obst;'uctiva del sueiio.

20
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DISRRITMIAS CARDIACAS EN EL SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL
SUERO

La disrritmia mas cominmente observada en los pacientes
con sindrome de apnea obstructiva del sueio, es una d.ism.inucio’n

e lincremento ciclico en la frecuencia cardlaca. Esta

braditagquiarritmia sinusal se ha reportado que ocurre en mas E

del:75 & de los pacientes con apnea obstructzva { 44)

La frecuencia cardiaca dJ.st.nuye durante 0s . periodos:: deivv_"
apnea, el grado de bradicardia es propoch. . : severzdad :
de la desaturacion de la oxyhemoglobina. Un: J.ncremento en la.
actividad vagal parasimpdtica eferente es responsable de la
bradicardia y se puede prevenir con '‘la administracién de
atropina o disminuirse con oxigenoc suplementario.

La frecuencia cardiaca se acelera después de terminarse la
apnea, aparentemente como un resultado de la disminucién de la
actividad vagal eferente, y concomitantemente a un incremento
en la actividad neural simpatica por el efecto central de la
hipoxia (20). »

La  bradicardia se acept:ado’ como - un vmecan.is‘mo"

cardioprotector que d.zsuu.nuye los requen.nuentoa de ongeno de’..
el miocardio y conserva ‘1o, rpora y
durante la apnea. , -

La brad.lcard.la s:.nusa.l y as pau’ a

duracién se han observado en aproximadamente 1:°10 ‘de\"‘lo"‘sv

pacientes; aunque en 1as personas sanas .la tqu. ventri{:ular‘ "
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generalmente disminuye durante el sueno, en los pac.lentes con‘,

el sindrome de apnea obstructiva ‘del "sueno i se increnanta

- aproximadamente en el 15 % de los casvos.v"
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VOLUMEN PULMONAR Y ALTERACIONES CARDIACAS EN EL SINDROME DE
APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUERO.

Brookhart y Boyd (1947) fueron los primeros que
concluyeron que el incremento en el volumen pulmonar puede
comprimir mecanicamente el corazén (45), limitando el l1lenado
cardiaco y disminuyendo el retorno venoso lo cual se ha
corroborado en estudios animales usando presion positiva al

. final de la espiracion. Sin embargo, si durante el uso de la
presion positiva continua de la via aérea (CPAP), los misculos
respiratorios se encuentran relajados, el volumen pulmonar y la
capacidad residual funcional se puede llegar a incrementar,
dependiendo esto en parte de la distensibilidad de el sistema
respiratorio. En esta circunstancia, la limitacién mecanica de
el llenado cardiaco puede llegar a ser mas importante.

Sin embargo, contrariamente el volumen pulmonar aumentado
puede incrementar la presién de superficle del ventriculo
izquierdo y disminuir 1la presion transmural sistdlica,
me jorando la fraccién de eyeccidén. Los efectos competitivos de
la inhibicién de llenado ventricular contra los factores que
mejoran la fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo seran
los que determinen el cambio que el volumen pulmonar realiza
sobre la funcién cardiaca y el volumen sistolico (44).

El corazén y la aorta intratoracica son estructuras
distensibles, tanto asi, que los cambios en la presicn

intratordcica se transmiten a estos vasos ante cualquier cambio
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en el flujo sanguzneo ‘0 actividad vasomotora. La transmisidn
directa’ de, 1a presion intratoracica puede por lo tanto

contrlbulr a dlsminulr la presion arterial, principalmente en

la 1nsp1racién.v
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MORTALIDAD EN EL SINDROMY DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUERO.

La confirmacion de la taquicardia ventricular durante los
eplsodios de hipoxemia inducidos por la apnea, ha producido
conciencia legitima de que los pacientes con apnea obstructiva
del suejfio tienen un riesgo aumentado para muerte subita durante
el sueiio secundaria a arritmia (20).

Los pacientes con apnea del suefio que no son adecuadamente

. tratados tienen una mortalidad significativa, llegando a ser de
5 aios acumulados hasta del 11 al 13 §%.

En los pacientes no tratados, la frecuencia de la apnea es
la variable que mayor efecto tiene sobre la mortalidad. Los
pacientes con indice de apnea por abajo de 20 episodios por
hora, tiene a los 8 ajios acumulados una mortalidad de 4 %, en
comparaciéon con una mortalidad de 37 § en los pacientes con
indice de apnea de mas de 20 episodios por hora (21).

otras causas potencilales de nmortalidad ademis de las
complicaciones cardiovasculares incluyen, 2 la hipertension
arterial sistémica y pulmonar, los episodios hipoxémicos y los
.accidentes relacionados a somnolencia excesiva durante el dia,

y que incluyen accidentes automovilisticos y laborales (39).
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I.1.3.-TRATANIENTO EN EL SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL
SUERO.

La modalidad del tratamiento depende de los resultados del
estudio polisomnografico, la severidad de los sintomas, las
condiciones clinicas subyacentes, y el grado de cooperacién del
paciente. En general las opciones terapeiticas pueden ser

clasificadas como médicas o quirurgicas.

Tratamiento médico.

El control dietético del peso es extremadamente importante
en estos pacientes (25), Smith y asociados encontraron que la
sola disminucion de peso (10 kgrs) disminuye considerablemente
la severidad de la apnea, mejorando la continuidad del suefio,
y disminuyendo la hipersomnia diurna. La abstinencia de alcohol
es una parte importante del tratamiento,. asi como tampoco deben
recibir los pacientes sedantes hipnéticos (25). Los aplicadores
nasales y orales, los cuales se desarrollaron para mantener la
via aérea abierta, no han sido bien aceptados por el costo,

incomodidad, la falta de efectJ.VJ.dad demostrada en la apnea

severa y moderada (220
La protriptilina h'a'rde" jo'que reduce la frecuencia de
la apnea y mejora el 'ﬁ.fve de on, de oxigeno. La modesta

disminucién en la t‘recu ncia.de-los. epJ.sodJ.os de apnea es en

parte secundano a’ n el porcentaje del suelio

REM, pero la duracz.on de la apnea en: el ‘suefio, REM también
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disminuye. El uso de la protriptilina se limita por sus efectos
secundarios anticolinérgicos.

La progesterona también se ha usado en el sindrome de
apnea obstructiva del suelio, pero la experiencia es limitada y
los resultados no son concluyentes (21).

La oxigenoterapia ha producido diferentes resultados en
los eventos respiratorios. Martin y colaboradores mostraron que
la administracion de oxigeno suplementario resulté en una

- disminucién significativa en el numero total de episodios
apneicos. En muchos pacientes sin embargo, 1las apneas se
prolongaron con la oxigenoterapia. Smith y sus colaboradores
demostraron que en el suefio NREM, la oxigenoterapia disminuyo
el nimero de episodios de apnea por hora de sueﬁo. 'Eh suefio
REM, mejoro el trastorno respiratorio, pero no la saturac.wn de
oxigeno. Para evaluar los efectos terapeutlcos del ox.r.geno es

necesario el estudio polisomnografico.

E1 desarrollo de la presion positiva cont.mua de. la VJ.a ]

aérea aplicada nasalmente por Sullivan repz-esento u

importante en el tratamiento no farmacoloq.ico de

obstructiva del suefio. Aunque el CPAP ha sJ.do a].tamente»

aceptado como tratamiento para la apnea obstruct:. .
y corroborado en los laboratorios, aprox.r.madament

los pacientes fracasan para continuar con este ratamiento .en fi_

su domicilio, por el costo, la incomodidad y 1qs problemas
psi.cosoc:.ales asociados con la mascarilla nasal.

Desde el punto de vista epidenu.olog.lco, la apnea del sueno o
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es mucho mas frecuente en hombres que en mujeres (8:1), por lo
gque algunos autores han involucrado a la Testosterona en la
patogénesis de la misma. Actualmente se ha demostrado que
personas en reemplazo hormonal con testosterona desarrollan
apnea obstructiva del suelfio, siendo mas propensos los que ya
presentaban alteraciones previas a la terapia. El1 mecanismo por
el cual la testosterona produce apnea del suelio no se conoce,
sin embargo es evidente que el desarrollo de la apnea es una
complicacion potencial de la terapia con estrdgenos (31).

E1 paciente con hipotiroidismo puede llegar a presentar
hipoventilacion alveolar, asi como insuficiencia respiratoria
hipercdpnica, las cuales desaparecen con el reemplazo hormonal
adecuado; la causa de estos trastornos es una marcada
disminucion en la respuesta hipoxémica hipercéapnica.

La almitrina es un estimulante respiratorio que actiia

. estimulando los quimiorreceptores periféricos y que ha sido
usado principalmente en pacientes con EPOC y recientemente se
ha probado en apnea obstructiva del suefio (31}.

Los pacientes que reciben diuréticos durante tiempo
prolongado pueden desarrollar alcalosis metabélica. En tales
condiciones es importante prevenir el desarrollo de una marcada
elevacion en la concentracién de bicarbonato, y esto se puede
conseguir previniendo la deplecién de potasio y por el uso

intermitente de acetazolamida.
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Tratamiento quirurgico:

La intervencion gquirurgica para el sindrome de apnea
obstructiva del sueiioc se puede indicar ya sea inicialmente o
reservarse para los pacientes en los que ha fallado el
tratamiento médico. Si el paciente tiene una discreta lesion
obstructiva, tales como polipo nasal, hipertrofia de amigdalas
o de adenoides, etc. el tratamiento quirurgico puede ser
curativo.

La uvulopalatofaringoplastia se inicié para tratar el
ronquido, y desde 1981 se usa para tratar el sindrome de apnea
obstructiva del suefio.

La técnica es variable y depende de la anatomia del
paciente y de la preferencia del cirujano. La
uvulopalatofaringoplastia se considera efectiva en el 90 % de
los casos para el tratamiento del ronquido, pero solo el 50 %
de efectividad para disminuir la frecuencia de apnea y de
hipopnea.

Porque la uvulopalatofaringoplastia es una cirugia mayor
con morbilidad posoperatoria potencial y porque la respuesta
quirurgica es variable, se han realizado algunas
consideraciones para determinar las caracteristicas de los
pacientes que presentan resultados favorables. Los pacientes
con obstruccion orofaringea pueden ser mejores candidatos que
agquellos con obstruccion hipofaringea (21).

En la préactica clinica, se considera la posibilidad de

uvulopalatofaringoplastia después de que ha Ffracasado el
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tratamiento dietético para reducciéon de peso, y la presioén
positiva continua de la via aérea aplicada nasalmente (CPAF).
Ocasionalmente este procedimiento se realiza asociado a la
traqueostomia, la cual se uso desde 1969, y sigue siendo una

modalidad terapettica aceptada en pacientes seleccionados (25).
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IX.1.~ ANATOMIA DE LA CIRCULACION PULMONAR.

Los pulmones son alimentados por dos tipos de
circulaciones, la sistémica y la pulmonar. Generalmente la
arterial sistémica nutre las vias aéreas inferiores, pulmones,
y las estructuras de soporte por la circulacidn bronquial.

La tragquea esta irrigada en su porcién cervical por ramas
de la arteria tiroidea superior izquierda, Ala cual también

. proporciona ramas a la tiroides, esdfago, y nodulos linfaticos
regionales. La porcion media de 1la traquea por brazos
superiores de la arteria carotida izquierda. El segmento
toracico de la traquea y el lobulo superior derecho recibe .
irrigacién originalmente del tronco braguiocefdliceo, asi como
también proporciona ramas para la porcion caudal de la tragquea,
carina, érbol intrabronguial y el parénquima pulmonar.

El drenaje venoso intratoracico extrapulmonar deriva a la
vena dcigos izquierda, con excepcidén del bronguio del 1débulo
superior derecho, el cual drena directamente a la vena cava
superior. La porcion cefalica de la traquea tiene un drenaje
mixto, y la porcién media drena a la vena cava (13).

Los vasos bronguiales se originan ya sea de la aorta 6 de
las arterias intercostales, cuando se origina directamente de
la aorta el mas comun es del lado izquierdo. Otras fuentes
menos comunes incluyen la mamaria interna y la coronaria. Estos
mismos vasos envian ramas a el mediastino, esofago, nédulo

linfatico, nervios, paredes vasculares, con la posibilidad de
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miltiples anastomosis arteriales.

 La anatomia del corazon derecho y de los vasos pulmonares
refleja las bajas presiones y resistencias en la circulacion
pulmonar. La pared de la arteria pulmonar consiste de ocho
capas de fibras elasticas con una capa medial de misculo liso
y es apenas una quinta parte de la pared de la aorta ascendente
(7). Las fibras musculares lisas constituyen solo el 2 % del
grosor total de la pared de la arteria pulmonar, pero provee
una gran fraccién del grosor de la pared después de varias
generaciones de subdivisiones de las ramas de la arteria
pulmonar, las arterias pequenas con grosor de 1 mm a 10 micras
son relativamente mas musculares. En subdivisiones
-subsecuentes, disminuye la capa muscular de las arterias a los
conductos alveolares. Las fibras musculares estan completamente
ausentes de la pared de las arteriolas cuando el diametro de
estas disminuye de 30 micras; asi las arteriolas pulmonares
difieren significativamente de la pared muscular de las

arteriaé de la circulacidon sistémica.
Los  vasos pulmonares llegan a subdividirse en

aprokimédéhfehte 100 billones de capilares pulmonares, cada uno

de lbsvcuales tiene dimensiones de 12 micras de longitudy 7 a

8 mzcras de diametro, los segmentos capilares son tan cortos

que esta red densa forma una lémina casi continua de sangre en

la pared alveolar, y de este modo el intercambio gaseoso se

realiza con mucha facilidad (10).

'En contraste con las arterias pequeiias, las venas pequefias
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(100 micras a 1 . de diametro) tJ.enen una delgada capa de

musculo pobremente 'orgam.zada, pero contienen una cantidad

: Las generac.lonesvde 1as subd.w:.siones de la arteria

pulmonar son aproxz. damente 17 y con:3.6 brazos por sistena.

E1 d.zametro e ,::‘IOS‘ vasos 3% ~siz longz.tud disminuye
aprox.madamente 40 $ por cada subdivision sucesJ.va, esto lleva
a. un J.pcremen_to ‘en-el” drea seccional total de generacién
vasculér sjuce’sifla, éunqua la velocidad y el drea seccional son
inversamente ‘rbela‘c.ionadas; la velocidad sanguinea es alta en

vasos de conducc1on grandes, pero se enlentece abriptamente

cuando. el erJ.troc.w.to entra al capllar pulmonar; la velocidad

sangu.lnea yel ‘capllar es suf.zc.lente para permitir un tiempo de

:mtercamb:.o de éses El tJ.empo _equez-.zdo para los eritrocitos

del cap.r.lar es de 0. 75 :egs 0 1 mayor tzempo de tréansito

ocurre: dentro di ‘las "rng.ones del pulmon donde el flujo esta

redch.do y en’ el cap.1 ar de ,1 sup rfJ.cJ.e pleural (13).




34

IX.2.~ PRESION VASCULAR PULMONAR.

La presioén vascular pulmonar es consecuencla de las

resistencias vasculares. bajas; la preszon 'edJ.a 'es solo una

séptima parte de las presiones s:.stenu.ca S . Las’ resiones de 1a"':

col apsqda compl_ etan ent
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Comparacion de flujo sanquineo y presiones vasculares

sistémicas y pulmonares.

circulacién circulacion

pulmonar sistémica
Presion arterial 24 / 8 mmHg 120 / 80 mmHg
Presion arterial 13.3 mmHg 93.3 mmHg .

media

Presion auricular | (izq) 6. mmHg.

media

Presién capilar = | 10 mmHg
media

Gradiente de 7.3
presion

Flujo sanguineo 5 1/min- .-

Resistencia 1.5 mmHg/1/min.

18.3.mmig/1/min.

vascular
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Volumen sanguineo pulmonar :

Del total de el volumen sanguineo circulante, que
corresponde a 70-80 ml/kg de peso corporal, aproximadamente el
10 8 esta presente en la circulacién pulmonar (450 ml), este
volumen se distribuye aproximadamente entre arterias (150 ml),
capilares (180 ml), y venas (150 ml). Sin embargo, estos
volumenes pueden cambiar considerablemente con cambios en la
presion vascular. Los cambilos de volumen en la circulacion
pulmonar son una funcién de la distensibilidad vascular, la
cual es el cambio en el volumen sanguineo por un cambio dado de
presion vascular.

La distensibilidad vascular pulmonar es normalmente
alrededor de 30 ml/mmHg en el pulmén humano. Aproximadamente el
70 8 de la distensibilidad esta localizada en los vasos de
pequefio calibre. La distensibilidad es mayor en los vasos
alveolares, porque estan rodeados de gas y son facilmente
distendibles; sin embargo los vasos extra-alveolares se
encuentran alejados de las paredes alveolares, son mds rigidos
y menos distendibles. Cuando el volumen vascular pulmonar se
duplica la distensibilidad total cae de 30 a 6 nl/mnHg.

El1 volumen sanguineo pulmonar se estima en los humanos
analizando el paso de una sustancia confinada a el
compartimiento vascular de la circulacién pulmonar. El volumen
sanguineo pulmonar se disminuye por alguna enfermedad que
destruye el parénquima, tales como el enfisema, ¢ enfermedades

que ocluyen los vasos como la embolia pulmonar. E1 volumen
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vascular pulmonar se incrementa en la falla cardiaca izquierda
y en la insuficiencia mitral por la presién vascular pulmonar

elevada en estas entidades patoldgicas.

Flujo Sanguineo Pulmonar.

El1 flujo sanguineo pulmonar se mide muchas veces usando el
método de termodilucién. Una pequeina cantidad de solucidn
salina fria se inyecta a través de un catéter en la auricula

- derecha. E1 tiempo regquerido para que el bolo de solucién pase
de el sitio de inyeccién a el termistor localizado en la punta
del catéter y a la altura de la arteria pulmonar, Se usa para
calcular el flujo sanguineo pulmonar.

Los siguientes métodos también pueden ser usados para
calcular el flujo sanguineo pulmonar. E1 principio de Fick toma
en cuenta el consumo de oxigeno y el contenido venoso y
arterial de oxigeno para calcular el flujo sanguineo, la
formula es la siguiente:

Q = Vo2 / (Ca02 ~ Cv02).

Otra técnica usada para medir el flujo sanguineo pulmonar
incluye el uso de un pletismégrafo. Un sujeto en un
pletismégrafo respira una mezcla de N20 y oxigeno, difundiendo
el primero rapidamente a través de la membrana alveolar y
logrando equilibrarse. E1 N20 tiene una perfusion limitada. El
volumen del gas del pletismografo disminuye conforme la sangre
pulmonar absorbe el N20 y esta disminucién esté directamente

relacionada a el flujo sanguineo.
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En muchas circunstancias, la distribucioén regional del
flujo sanguineo pulmonar puede ser util para detectar defectos
de perfusion asociados con condiciones tales como embolismo
pulmonar.

La distribucién regional de el flujo sanguineo pulmonar
puede ser evaluado inyectando ya sea xenén radiactivo o
microesferas de albumina unidas con iodo radiactivo. La
radiactividad de estas sustancias se mide subsecuentemente
usando detectores externos colocados sobre el pulmdn. La
medicion de la radiactividad es proporcional a el flujo

sanguineo.
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IX¥.3.~ FACTORES QUE AFECTAR LA RESISTENCIA VASCULAR.

Presion vascular.

La resistencia vascular pulmonar disminuye el flujo
sanguineo y la presion se incrementan. Cuando el gasto cardiaco
.se incrementa de 5 a 15 l/min., la elevacion en la presion de
la arteria pulmonar se controla por la correspondiente
reduccion en la resistencia vascular pulmonar. Sin embargo, una
vez que la resistencia alcanza un valor minimo sucede un
incremento adicional en el gasto cardiaco con el cual causa un
mayor incremento en la presion arterial pulmonar. La presion de
la auricula izquierda esta baja (6.0 mmHg), ocurren descensos
pronunciados en la resistencia vascular cuando se incrementa la
presion arterial pulmonar (13).

El reclutamiento y la distension de los capilares
adicionales produce un mayor descenso en Jla resistencia
vascular. Por contraste, la presidn de la arteria pulmonar
tiene un efecto pequefic sobre la resistencia vascular cuando la
presién en la auricula izquierda esta alta (15 mmHg) ya que

todos los vasos han sido reclutados y miaximamente dilatados.

Hematocrito.

La caida en la presién entre la arteria pulmonar y los
capilares es pequena, la resistencia de la viscosidad de la
sangre contribuye significativamente a la resistencia vascular

pulmonar. Cuando el hematécrito es inferior al 40 4%, la
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resistencia vascular pulmonar dJ.snunuye 0.5 % por cada um.dad
porcentual de disminucién del hematocn.to. :

sin embargo, cuando el hematécrito es mayor del' 46 ‘%,'v:'.vlo"s‘ ;

cambios en las resistencias vasculares pulmonares son mayores,'

elevandose aproximadamente 4 % por cada unidad de hemato rJ.t

Mayores incrementos en la resistencia vascular pulmonar e'

observan en la policitemia, en la cual el hematocrzto se puede:‘f-

incrementar del 55 al 60 % (9).

Volumen Pulmonar.

Ante volumenes pulmonares bajos, los Vasos “extra=

alveolares se distorsionan secundarlamente a la redu ién.en:la

traccion de la pared radial.

Esta distorsién causa un incremento’ en la resistencia
vascular por disminucion del 4rea de corte ’seccy.ional de los
vasos extra-alveolares.

Ante volumenes pulmonares elevados, los vasos extra-
alveolares son rodeados por una mayor presion subatmosférica
perivascular, por lo que su resistencia disminuye. Al mismo
tiempo, sin embargo, las paredes alveolares se estrechan y los
vasos alveolares se comprimen, incrementando la resistencia

vascular pulmonar (12).
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II.4.~DIFERENCIAS EN EL FLUJO SANGUINEO REGIONAL.

Porgque los vasos alveolares estan expuestos a la presion
del gas alveolar, su flujo sanguineo esta mas importantemente
afectado por esta presidén. Tanto mayor la presién alveolar,
menor sera la presion intravascular, el flujo sanguineo
pulmonar esta determinado por la diferencia entre las presiones
arterial y venosa pulmonar. Pero cuando la presion alveolar es

- mayor que la presion intravascular, los vasos alveolares se
-colapsan (10).
Se establecen cuatro 2zonas de ’imy:-igacvién dentro ' del

parénquima pulmonar, las cuales son las ’sj:gu ntes:

Zona 1 en el apex del pulmon, la presié
excede a la presion media de la arteri

la presion venosa.

Zona 2, en esta regién la presion del kgAas";ayiv"eolax"'excekd‘e la
presion venosa y el flujo sanguineoveété ‘detetminsdo por el
gradiente de presidn arterial respecto al alveolar.

Zona 3, en esta zona la presion arterial es mayor que la venosa
y esta mayor que la alveolar, y el flujo sanguineo esta dado
por el gradiente de la presién arterial y venosa, el flujo
sanguineo aumenta en esta zona a pesar de que el gradiente de
presion permanece constante. El incremento del flujo sanguineo
en esta zona ocurre por aumento de la presidn intravascular,
reduce las resistencias por distensién y/o reclutamiento de

vasos{13)
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IT.4.1.-CONTROL DEL TONO VASCULAR PULMONAR.

Aunque las . fuerzas mecanicas pasivas son las que
predominantemente determinan la distribucion del flujo
sanguineo regional en el pulmén, el misculo liso en las
arterias y venas tanto como elementos contractiles de las
células intersticiales y los miofibroblastos responden a muchos
elementos vasoactivos que influyen activamente en 1la
distribucion del flujo sanguineo regional. Se han identificado
varios receptores y reflejos-en la circulacién pulmonar, pero
‘su contribucién a el control del flujo sanguineo regional o
total bajo condiciones normales no son bien conocidas (37 ). Una
inervacion modesta, con componentes adrenérgicos y colinérgicos
se ha encontrado en la musculatura vascular de la circulacién
pulmonar. Existen receptores alfa y beta adrenérgicos, pero el

tono simpatico es generalmente bajo.

Compuestos vasoactivos.-

Con muy pocas excepciones, los mismos agentes activos que
producen vasoconstriccidén en la circulacién sistémica causan
respuestas similares en la circulacion pulmonar. La histamina
es una notable excepciodn, asi, este es un potente
vasoconstrictor de las vénulas en la circulacién pulmonar pero
un vasodilatador en la circulacidén sistémica. Curiosamente,
bajo cqndiciones experimentales en las cuales se ha

incrementado el tono vascular pulmonar, la histamina puede
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actuar causando vasoconstriccién. La liberacion de serotonina
(5-hidroxytriptamina) durante la respuesta alérgica causa
intensa vasoconstriccién pulmonar, agregacién plaguetaria y
broncoconstriccion. Muchos productos del acido araquidénico
incrementan la resistencia vascular pulmonar, estos productos
incluyen prostaglandinas F y E, Tromboxano A2 y 1los
leucotrienos.

Porque la circulacion pulmonar normalmente mantiene un
- tono vascular bajo, muchos vasodilatadores tiene un efecto mas
pronunciado cuando el tono vascular pulmonar es inicialmente
alto. La prostaciclina G1 es un potente vasodilatador de la
circulacién pulmonar y es liberado por las células endoteliales
en respuesta a una variedad de estimulos. Existiendo un balance
entre los niveles de prostaciclinas y tromboxanos A2 para

mantener un tono vascular pulmonar normal (13).

Efectos de la Hipoxia, hipercapnia y del Ph.-

La respuesta vasoconstrictora a la hipoxia pulmonar, se
considera un mecanismo para reducir el flujo sanguinec pulmonar
a la regiones pulmonares pobremente ventiladas. En estas
regiones con tensién de oxigeno bajo, la resistencia vascular
se eleva, resultando en una redistribucién de flujo sanguineo
a regiones con tensiones de oxigeno mayores. Esto resulta en
una mejoria en la relacidn ventilacién perfusién y mas
eficiente intercambio gaseoso. Esta respuesta vascular es mayor

ante la hipoxia alveolar que ante la hipoxemia arterial.
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Cuando la Pac02 alveolar se altera en el rango de 20 a 50
mmHg, no se observan cambios consistentes en el flujo
sanguineo. Sin embargo, ante valores de Pac02 mayores, el flujo
sanguineo disminuye.

La resistencia vascular se incrementa un 50 % por cada
reduccién en el Ph de 0.1 unidad abajo del normal. De mayor
importancia es el efecto sinérgico de una disminucién en el Ph
sobre la respuesta vasoconstrictora a la hipoxia alveolar. La
respuesta vasoconstrictora hipoxica es 3 veces mas potente
cuando hay una disminucion simultanea en el Ph 0.1 a 0.2
unidades. La hipercapnia también incrementa 1la respuesta
vasoconstrictora a la hipoxia alveolar.

Los mecanismos responsables de la vasoconstriccién
hipéxica es desconocido. La vasoconstriccion es precapilar y
calciodependiente, y mediada por la liberacién de sustancias
activas locales. Los radicales 1libres de oxigeno y los
leucotrienos se piensa que actuan como mediadores locales. Los
bloqueadores de la ciclo-oxigenasa tales como la indometacina,
aspirina, incrementa la respueta hipéxica, sin embargo el
cromolin, prostaglandina E1, y los blogqueadores del calcio la
disminuyen. Los 'anestésicos volatiles atenian la respuesta,

pero los intravq{i&;sé; tienen poco o nada de efecto (13).
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II.5.- CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR.

La hipertension arterial pulmonar (HAP) se clasifica en
dos tipos primaria o idiopatica y de causas secundarias. La
primera se define como la presion arterial pulmonar mayor de 25
mmHg en reposo o mayor de 30 mmHg durante el ejercicio, con
presion de cuha normal, y sin causas secundarias de la misma.

La causas secundarias de la hipertensién pulmonar pueden
.deberse a enfermedades pulmonares, ya sean enfermedades
parenquimatosas, trastornos de la ventilacion, -anomalias
congénitas, o a la hipoxia inducida como en las grandes
alturas. ‘

De las enfermedades cardiacas incluyen 'Qrastornos en el

' llenado cardiaco izquierdo, cortocircuitos congénitos,
\sistémicos o pulmonares.

La enfermedad tromboembélica u obstruccién de los vasos
pulmonares como el tromboembolismo pulmonar, fibrosis.
mediastinal, estenosis congénita, neoplasias;
hemoglobinopatias, huevos de esquistosoma. :

Enfermedades colagenovasculares y vasculitis ‘pulhzonar."~.‘

hipertensidén pulmonar, como es  la ‘ingestidn::de - agentes.

anorexigenos, L-Triptéfano, cocaina. La infeccién’ por. VIH yla

hipertensién portal (40).
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II.6.~HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR EN EL SINDROME DE APNEA
OBSTRUCTIVA DEL SUERO.

Numerosos estudios han incrementado los conocimientos
acerca de la importancia del sindrome de apnea obstructiva del
sueifio (SAOS) como causa de hipertension arterial pulmonar (HAF)
y de Cor Pulmonale. Las apneas obstructivas se acompanan a
menudo de elevaciones intermitente en la presién arterial
pulmonar. El1 incremento maximo en la PAP coincide con el maximo
grado de desaturacidn.

Aunque la vasoconstriccion pulmonar inducida por la
hipoxia juega un rol indudablemente importante en la
patogénesis de la HAP es probable que no sea el unico factor
contribuyente. La hipercapnia y la acidosis pueden también
inducir vasoconstriccion pulmonar (12); esto ayuda a explicar
las elevaciones de la PAP que no disminuye completamente con
oxigeno suplementario.

Otro factor que contribuye a las elevaciones de la PAP es
la explicada por Buda y Cols.(2) que demostré elevacion en la
presion capilar de cuiia durante la apnea obstructiva.

Esto ocurre en asociaciénicon elevaciones intermitentes de la
presion sahguinéa éiétélbicé; A_barentemente la presion de cuiia
se eleva secundaria al iﬁcfgt;té;zto de la poscarga del ventriculo
izquierdo por las oscilacionés en la presién intratordcica
(PIT) subatmosférica durante las apneas. La PIT negativa

incrementa la diferencia entre la presidén intratordcica y la
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yuxtacardiaca, incrementande asi la presion transmural
sistdlica del ventriculo izquierdo (LVTMPs) (33).

La "PIT" subatmosférica exagerada durante 1la apnea
obstructiva incrementa la presion transmural de la arteria
pulmonar en la ausencia de vasoconstriccion. De cualquier forma
no esta claro el como esto puede contribuir a la hipertrofia
del misculo liso de la vasculatura pulmonar (14).

Numerosos investigadores comoc Fletcher y Weitsenblum (9 y
. 10) han encontrado gque la Hipertensioén Pulmonar sostenida y la
falla cardiaca derecha (FCD) en pacientes con "SA0OS" esta casi
siempre asociado tanto a la presencia de hipoxemia nocturna y
diurna asi como de hipercapnia. Bradley y Cols. (4 y 6)
encontraron una prevalencia de FCD del 12 % en pacientes con
*SA0S". Comparadc con el grupo contrel sin FCD, aquellos con
FCD tuvieron numero similar de apneas y de hipopneas durante el
suefio. Sin embargo la principal caracteristica distintiva entre
el grupo con FCD y sin falla fué la presencia de Pa02
significativamente baja y la Pac02 alta en estado de vigilia en
el primer grupc, ademas el VEF1 fué bajo y la CRF y el VR
estuvieron altos en el grupo con FCD, esto supone que el grupo
con FCD tiene obstruccidn créonica a la via aérea leve a
moderada. Sin embargo esto en si mismo probablemente no
explique la hipercapnia en vigilia, la relacién ifEF/CVF fué del
56 8, un nivel con el cual usualmente no existe Iu'peicapnia en
pacientes con EFOC. ' !

Preferiblemente parece ser sin embargo, 'quejla refencic‘m
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de CO2 fué relacionada a una combinacidn de obstruccioén crénica
de la via aérea, restriccién de la pared toracica secundaria a
la obesidad, control del centro respiratorio probablemente
disminuido y los efectos de la obstruccion de la via aérea
superior durante la noche. Por otra parte el grado severo de
hipoxia nocturna observado en el grupo con FCD fué parcialmente
artribuido a desaturaciones en vigilia y a volumen de reserva
espiratorio disminuido. La principal conclusion de este estudio
fué que el desarrollo de falla ventricular derecha (FCD) en
pacientes con "SAOS" no fué secundaria a hipoxia sola.

En un reciente estudio (28) realizado en pacientes con
"SAOS® se mostréo que el VEF1, y la Pa02 en vigilia
contribuyeron a la prediccidén de HAP, pero la Pao2 en vigilia
no fué predictor independiente. Los resultados de estudios
previos, sin embargo, sugieren que la limitacion de la via
aérea croénica y/o la hipoxemia durante el dia son determinantes
importantes de Hipertension Fulmonar en el "SAOS".

Una pregunta importante, hasta el momento no constestada
del todo, es que si la hipoxemia nocturna episddica es por si
misma suficiente para producir una elevacion permanente de la
PAP en el *"SAOS". Hay evidencia en experimentos animales que
la hipoxia intermitente puede inducir un incremento sostenido
en las resistencias vasculares pulmonares por el mecanismo de
hiperplasia y muscularizacion arteriolar pulmonar (1); en base
a lo anterior Krieger y Cols. (12) estudiaron prospectivamente

114 pacientes con "SA0OS", a los cuales les realizaron estudio
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polisomnogrifico, pruebas de fumcion pulmonar, cateterismo
cardiaco derecho y pruebas de respuesta ventilatoria a la
hipercapnia; 19 pacientes (19%) tenian HAP mayor de 20 mmHg en
reposo. El anilisis de regresion miltiple mostro que el VEF1,
Pag2 y PacO2 contribuyeron significativamente a la elevacién de
la PAP. E1 VEF1 y el indice de apnea mas hipopnea contribuyeron
signiricativamente a la hipoxemia, concluyendo con estos datos
que la obstruccion difusa de la via aérea contribuye al

- desarrollo de HAP durante el dia, hipoxemia y a hipercapnia en
pacientes con SA0S. Estos datos son diferentes a los mostrados
por Dimitar Sajkov (41) en su estudio de 27 pacientes (26
hombraes con edad media de 49 +/~-10) con SAOS, excluyendo a los
que tenian enfermedad cardiaca o pulmonar clinicamente
significativa, les realizé determinacién de parametros
hemodinamicos pulmonares por Ecocardiografia Doppler, pruebas
de funcién pulmonar, gasometrias polisomnografias. Encontrando
un total de 11 pacientes con HAP (41%). No hubo diferencias
entre l1os pacientes con HAP y sin Hipertension, en el indice de
masa corporal, historia de tabaquismo o funcién pulmonar; los
Dacientes con HAP eran mas hipoxémicos en vigilia que los no
HAP, no encontrando diferencias en la severidad de la apnea del
sueno o indices de desaturacién en el suefio. Las conclusiones
de este estudio fueron que la hipoxemia en pacientes con HAP né
se explica por alteracién de la funcién pulmonar, mayor masa
corporal o prevalencia de tabagquismo y la Pa02 no se

correlacioné con el VEF1 ni con indice de masa corporal;
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llegando a la conclusidn que la enfermedad pulmonar no es un
prerrequisito para la HAP en los pacientes con apnea

obstructiva del sueijio.
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IIT.- LA ECOCARDIOGRAFIA COMO METODO DIAGNOSTICO DE
HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR.

A lo largo de los siglos, el ultrasonido ha tenido
miltiples aplicaciones. Los murciélagos y los delfines lo han
utilizado para el vuelo y para orientarse en el agua Yy
comunicarse entre si desde antes de la aparicidén del hombre en
la tierra.

El1 primer esfuerzo por aplicar el ultrasonido en el
corazon ocurrié en Alemania en 1950, cuando Keidei estudio los
volimenes cardiacos. Estudios posteriores realizédos por Edler
y Herts en 1954 demostraron su valor en el estudio de las
alteraciones cardiovasculares.

Durante los tultimos 20 anos la ecocardiografia se ha
desarrollado de tal manera que, en el momento actual, es
probablemente la técnica de diagnéstico cardiovascular no
invasiva mas completa e importante.

El1 sonido consiste en vibraciones mecdnicas con una
frecuencia determinada, 1las cuales pueden ser audibles o
inaudibles. Cuando viaja a través de un medio lo hace en forma
de ondas; su transmisién obedece a oscilaciones hacia adelante
y hacia atris de las particulas contenidas en el medio.

El ultrasonido tiene una frecuencia superior al nivel
auditivo del oido humano. E1 limite inferior de la frecuencia
del espectro ultrasonico es cercano a 20 KHz (1 Hz: 1 ciclo

por segundo; 1 KHz:1000 c.p.s.; 1 MHz:1,000,000 c.p.s.). Las
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t‘reéuenc.ias mas utilizadas en ecocardiografia varian de 2 a 5
yﬂz. (43).

El conocimiento practico de la relacién entre la longitud
de onda y 1la frecuencia esta ligado con el concepto de
resolucién, término empleado para describir la capacidad del
sonido en identificar dos objetos situados uno cerca del otro.
Como- la longitud de onda es inversamente proporcional a la
frecuencia, a mayor frecuencia se acorta la longitud de onda y
se aumenta la resolucién. Al incrementar la frecuencia se
produce mayor absorcion de energia por las particulas del medio
(atenuacién tisular) y, como resultado, se reduce la
profundidad de penetracién. Por 1lo anterior, al emplear
ultrasonido en cardiologia, la frecuencia mas utilizada en
pacientes pediadtricos es de 5 MHz y en adultos de 2.25 MHz.

El mas importante parémetro que controla la propagacioén de
las ondas sonoras a través de un medio es la resistencia
actistica, a veces llamada impedancia acustica, la cual es
producto de la densidad del medio por la velocidad del sonido.

La resistencia acustica esta intimamente asociada con la
atenuacion de la energia sonora en el medio y, desde un punto
de vista practico, es importante recordar que la velocidad del

sonido y la resistencia acustica son mayores

en un medio denso (hueso) y menores en un medio el&astico
(sangre). )

Cuando una onda sonora incide sobre una interfase 6 unién
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entre dos medios con diferente resistencia acustica, la onda es
parcialmente reflejada y transmitida "'a través del segundo
medio. La parte de la onda sonora que fetorna al ser reflejada
se llama Eco. A mayor diferencia entre las resistencias
acusticas de los medios, mayor sera la amplitud del eco

producido (43).
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III.1.~ EQUIPO ECOCARDIOGRAFICO.

Utiliza ondas sonoras pulsatiles de alta frecuencia y baja
intensidad. .contiene un generador de pulsos, el cual envia una
sefial eléctrica aproximadamente 1,000 veces por sequndo. La
frecuencia de repeticion de pulsos mas utilizada varia entre
500 y 1,500 Hz (c.p.s.)

El componente més importante del equipo es el transductor,
el cual utiliza el efecto pilezoeléctrico descubierto por
Jacques y Piere Curie en 1880. Este efecto consiste en
transformar la energia eléctrica en mecdnica y viceversa. Se
emplea un cristal piezoeléctrico colocado entre dos electrodos
metalicos. Al recibir una sefial eléctrica originada en el
generador de pulsos, se expande y retrae creando ondas sonoras
que se envian a las estructuras cardiovasculares en estudio.
Los ecos reflejados en las diversas interfases retornan 111
transductor (emisor y receptor) y, al incidir nuevamente sobre
el cristal piezoeléctrico modificando su forma, se crea una
sefial eléctrica, la cual es enviada a un tubo de rayos

catédicos para ser finalmente expuesta de diversos modos (43).
Modo A (amplitud). En donde los ecos son presentados como
una senal de picos. La amplitud de cada pico es funcién de la

intensidad de los ecos recibidos.

Nodo B (brillantez). Esta presentacion es creada
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electrénicamente a partir del modo A, rotando la senal 90% en

direccién del observador. Los e€cos son identi'ic dos como

puntos brillantes colocados en linea. A mayor,'b l'ntez sera

mayor la intensidad del eco.

Nodo M (movimiento). Se obtiene eh'g_bdse ‘aiun bat"?'i_dd

electronico de los puntos brillantes del modo ¢
obtiene, de las estructuras producidas d'e" los eco§, un patfén
de movimiento en tiempo.

En este registro ecocardiografico, se utiliza
simultaneamente una senal electrocardiografica. En algunos
equipos es posible el registro simultédneo de miltiples
parametros como el fonocardiograma y neumograma. También es
posible en linitados equipos el registrar simultdneamente dos
estructuras cardiovasculares, hecho que ha facilitado el
estudio de los diferentes intervalos de la dinamica

cardiovascular (modo M dual) (43).
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III.2.-ECOCARDIOGRAFIA NORMAL DE MODO M.

La Persona estudz.ada debe‘ permanece ”ben"‘decﬁbito: dors'al

con el evacJ.o

estructuras cardzovasculares (43)

relac.z.on ex1stente entre ,dos



.’.57,

ventn.culares y/o vasos ar'ter ales por med.l.o de camblos en la,v'

: dlrecczon del transductor, e conoce como "barrJ.d _"’

3. Velocidad de movimiento: de las paredes .y velocidad. '
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media de acortamiento ciicunferenc.iél (43).
4. Anormalidades regionales en el ngoirim‘.ent:o
ventricular.
5. Medicion de los intervalos sistolicos.
6. Asas de presidon-volumen (presién dimensién) para
cada ciclo cardiaco que permiten evaluar el trabajo

total del corazon.

El calculo de los volumenes ventriculares se basa en el
registro de los diametros internos ventriculares a partir de la

imagen ecocardiografica de una pequefia porcién de la cavidad.

Los principales métodos empleados en el cédlculo de los
volumenes ventriculares son :

1. Método del cubo : Se asume gue el ventriculo
izquierdo tiene la forma geométrica de elipsoide.

2. Método de Teichhoiz : Usualmente se emplea en
corazones dilatados.

3. Método de Fortuin : Son féormulas de regresion
para cuantificar los volumenes ventriculares en

pacientes con ventriculo izquierdo dilatado.
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Fraccién de eyeccion.

Representa la relacién entre el  volumen latido y ‘o1
volumen telediastdlico del ventz-ikculo izquierdo. Sus valores
normales varian entre el 50 y el 70 2. E1 volumen-latido es la
diferencia entre el volumen telediastolico menos el volumen
telesistélico. Si el volumen-latido se multiplica por la
frecuencia cardiaca se obtiene el gasto cardiaco. '

Se han desarrollado otros mnmétodos para determinar la‘
' fraccién de eyeccién a través de los ecogramas valvuiai%es
mitral y aortico. et ]

El ecograma mitral ha sido empleado para estimar elﬁ
volumen~latido en pacientes adultos sin regurgitacién valvular.
Sus resultados tuvieron una aceptable correlacién con las
determinaciones realizadas en hemodinamia (43). El1 gasto
cardiaco también ha sido determinado a partir de los ecogramas
mitral y aortico en pacientes con y sin asinergia ventricular
izquierda. Actualmente con el empleo de la ecocardiografia
bidimensional acoplada a registros Doppler ha facilitado la

determinacién mas precisa del gasto cardiaco.

Ventriculo derecho :

El estudio sistematizado del ventriculo derecho  con
ecocardiografia de modo M se ha facilitado por diversos
factores, que incluyen la forma irregular de la cavidad, sus
diversas posiciones espaciales y su ubicacién infraesternal.

E1 estudio con ecocardiografia de modo M de la valvula y
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de la arteria pulponar puede realizarse no solamente desde
ventanas acusticas paraesternales. El empleo de
*aproximaciones® subcostales y supraesternales complementar la
informacién obtenida con registro paraesternal. Ademis de la
ecocardiografia transesofagica que facilita el estudio de los
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica, apnea
del sueifio, etc. en quienes existe una distancia
desproporcionada entre la pared anterior de el torax y las

- @estructuras cardiacas, hecho que dificulta el registro

paraesternal (43).

Ecocardiografia con sedio de contrate :
Las principéles aplicaciones de los estudios de
ecocardiografia de modo M con contraste son :
a. Identificacién de ecos cuyo origen no es preciso.
b. Evaluacién de cortocircuitos intracardiacos de
derecha a izquierda o vasculares.
c. Estudio de las conexiones ventriculoarteriales.
d. Deteccidn de cortocircuitos intracardiacos
residuales postcirugia.
e. Investigacién de cortocircuitos intracardiacos
durante el cateterismo. ‘
f. Diagnostico de regurgitaciones valvulares con

inyecciones en venas periféricas.
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IX1.3.- ECOCARDIOGRAFIA BIDIMENSIONAL.

La ecocardiografia bidimensional también 1lamada sectorial

. 0 en tiempo real, explora el corazén en diferentes planos. Con

las imdgenes asi obtenidas, se puede integrar la anatomia
cardiovascular en tres dimensiones.

En relacién a la ecocardiografia de modo M, la
bidimensional facilita el estudio integral de la funcidén
ventricular izquierda, 1la visualizacién de 1las cavidades
cardiacas derechas, el diagnostico de cardiopatias congénitas
complejas y de masas intracardiacas. Ademas su costo es mucho
menor si se compara con otras técnicas de registro externo como
Ia tomografia computarizada.

De acuerdo a la posicion y direccién del transductor, los
tres principales planos de estudio son : el plano longitudinal,
el transversal y el de las cuatro cavidades (43). E1 plano
longitudinal o del eje largo, atraviesa el corazoén desde la
.raiz aortica hasta el apex, es perpendicular a las superficies
dorsal y ventral del torax y paralelo al eje largo del corazon.
Su proyeccion corre en una linea imaginaria que une el hombro
derecho con el rifion izquierdo. E1 plano transversal, o del eje
corto, corresponde al plano de la unién atrioventricular, cruza
el corazon perpendicularmente a las superficies ventral y
dorsal del tdrax, es perpendicular al eje largo del corazén y
sigue una linea que une la clavicula izquierda con la cadera

derecha. E1 planoc de las cuatro camaras forma un angulo de 90®
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con los planos longitudinal y transversal, corre desde el apex
hasta la base del corazon, es perpendicular a los tabiques
auricular y ventricular, atraviesa el corazon paralelamente a
las superficies ventral y dorsal del térax y sigue una linea

gue une el apex con el hombro izquierdo.
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IIX.4.~ BCOCARDIOGRAFIA DOPPLER.

El efecto Doppler implica el cambio en la t'recuenc.r.a de‘ .

una onda sonora cuando ésta incide sobre un' ob]et:o en

movimiento. En la sangre los er1.troc1tos actuan como . elementosx,

entre el ultrasonido

transmi t.zdo v

ultrasdnico y la del flujo sanguineo -
Existen dos tipos de senhal Doppler qu

médica: Doppler de onda continua y Doppler pulsatzl

primero, la emisidn y la recepcion de la se nal utra ‘mca ‘son
constantes. Tiene la ventaja de medlr veloc.ldades muy altas,'
sin embargo no permite conocer la profund.ldad de la sehal
recibida. La técnica pulsatil emite 1asvondas .ultrasénicas en
forma intermitente. Su principal ventajé‘ es que pernite
seleccionar con precisioén el flujo cardiaco o vascular en
estudio; se puede medir la velocidad de los flujos en areas muy
pequeiias a profundidades seleccionadas a lo largo del haz

ultrasénico, no permite cuantificar velocidades muy altas (43 J'.
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Los éqﬁipos ecocardioéra’ficos bidimensionales con senal
Doppler bulsa’til cuentan con diferentes programas :
a. En "ima imagen bidimensional, con un cursor movil se
" selecciona el volumen muestra y se determina el
angulo tedrico.

b. Se registra la sefial Doppler del flujo seleccionado
por el cursor. Esta senal se analiza por la
transmisioén de i'ourier, la cual ofrece una
informacién lineal de la velocidad sanguinea.

c. También se obtienen registros ecocardiograficos de
modo M y Doppler simultaneamente. Ademas se registra
una derivacién electrocardiogréfica que sirve como

referencia de tiempo.

Determinacion del gasto cardiaco :

La ecocardiografia de modo M y bidimensional cuantifica
los volumenes ventriculares y el gasto cardiaco; sin embargo,
estas determinaciones no son confiables cuando existe

deformidad de la cavidad ventricular izcjiziéidé:.

La cuantificacién del gasto cardJ.aco con regz.stros Doppler

tiene - grandes ventajas en relac.lon a J.a ‘técnica  de

cateter.l. zaci on :

S ay No hay necesidad de introducir cateteres en los

vasos arteriales;



65 -
b. No requiere el uso de muestras sanguineas
(requeridas en el método de Fick);

c. No hay incrementos en el volumen intravascular .

(presente en la técnica de termodilucioén); =

d. Se puede repetir cuantas veces sea necesario, ..

producir malestar en el paciente; .
e. Es de facil realizacién y puede ser éfebtugda‘ or - R

personal paramédico entrenado (43).

Las primeras determinaciones del volumen-iétiddny c‘fély o
gasto cardiaco se efectuaron en animales y humanos, é'rkir,ybq ‘a1’

andlisis con Doppler continuo 6 puls&atil del flujo sistq‘lic/o:gn l .

la aorta. En la actualidad, su cuantificacién reqﬁiéi-é e.l
registro simultaneo de imagenes ecocardiogyréji.'tiéa;
bidimensionales y Doppler. N i '
. Con el registro del flujo transvalvular mitral -en'lé
imagen apical de las cuatro cavidades, tambike‘n se puede
calcular el volumen-latido y el gasto cardiaco. El drea
valvular se determina a partir del disdmetro diastélico maximo
del anillo mitral. lLa comparacion del gasto cardiaco obtenido
con este método, con el obtenido por termodilucién ha
demostrado tener buena correlacién (43).

La ecocardiografia Doppler tiene aplicaciones diagndsticas
en la mayoria de las alteraciones cardiovasculares, permite
cuantificar la hipertensiodn arterial pulmonar, ayuda a estimar

la presion diastdlica final del ventriculo izquierdo, asi como
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la permeabilidad de fistulas sistémicopulmonares. También es de
utilidad en la identificacién de imagenes ecocardiograficas de
dificil reconocimiento y en el diagnéstico diferencial de
soplos continuos que no corresponden a persistencia del
conducto arterioso.

Bcocardiografia con Doppler en color : Esta técnica permite la
visualizacién en “"tiempo real" del flujo sanguineo
intracardiaco y en las grandes arterias, simultaneamente con
imdgenes ecocardiograficas bidimensionales.

Estos equipos codifican de diferente color la sehial
originada en los flujos sanguineos, de acuerdo a su direccién
(rojo cuando se acerca al transductor; azul cuando se aleja);

- de acuerdo a su velocidad (mayor bm‘.llantes del color en 91

sitio de mdxima ~velocidad del t‘lujo) de 'acuerdo a la

dispersién de la senal, por. tprbulenc:.a ‘e'l‘ I jo:o por gran

aumento en su velocidad ("njbéazcg ‘,dey;collores' o diversos tonos
verdes}. k

Esta tecm.ca

estenosada. Ademas es . utJ.l para precisar la existencia de

asoc.xacy.wn;de‘ otros ‘defectos (43).




IV.1.-BIPOTESIS:

LA HIPERTENSION ARTERIAL PUILMONAR EN
PACIENTES CON SINDROME DE APNEA OBS-
TRUCTIVA DEL SUERO SE PUEDE PRESEN -

TAR AUN EN AUSENCIA DE OBSTRUCCION -~

DE LA VIA AEREA EN ESTADO DE VIGILIA.

67
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IV.2.-OBIETIVOS =

Determinar  la .frecuencza de la }u.pertens.lon arterial

pulmonar en pacxentes on. e1 S1ndrom de ) pnea "bstructlva del»

obstruccion crom.ca de a

Determinar la correla 1.on de la obstruccz n crom.ca de la

via aérea y la I-I:.pertensz.on pulmonar.
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3,-METODOLOGIA:

Se realizé Ecocardiograma transesofagico a los pacientes o

con el diagndstico de Sindrome de Apnea Obstructiva del sueno, 3

captando la informacién en un periodo prospect.lvo y
transversal, con una interferencia observacional y re 7

de tipo descriptivo, el conocimiento de los elementos a estudlof

es de tipo abierto.

Los criterios de inclusién es de paczentes con dzagnostzco

de apnea obstructiva del sueno, 1agnost.1cado por estudJ.o
polisomnografico en la clinica del suefio del Instituto Nacional
de Enfermedades Respiratorias. Mayores de 20 aﬁos y imenores de
70, con hipoxemia menor de 60 mmHq, VEF1 menor del 80%, FEF 25-
75 menor del 60 &. Los criterios de exclusién éon Pac02 mayor
de 45 mmHg, acidosis respiratoria, enfermedad cardiaca
izquierda o pulmonar especifica "y . evidente,‘ clinica,
radiolégica y electrocardiogréficamente. 7

El grupo testigo incluira a pac1entes con dz.agnostlco de

sindrome de apnea obstructiva: de ueno,‘ con J.ndJ.ce de masa g

corporal mayor de 25, sin hipaxenu.g

revision de una extensa bJ.le.ografJ.a que ‘J.ncluyo dlversos,
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-articulos de revistas nacionales e internacionales, que en su

momento seran citadas.

La informacién de 1la inv_eétig cid “obtuvo tdéi';.yla

revisién del expediente ~clinic os . pacientes ‘éon el

diagnostico de apnea obstruc 1o} arc)u.vos de

la clinica del sueifio. Ss toma / atos esplrometrxcos,

gasométricos 'y de pol.lsomnografl ael: exped.iente, las var.iables

registradas durante . J.a : o og}af.la incluyen H
Electroencefalogram'aj . (CJAZ C4A1), eiectrozuograua
submentoniano, elect;o-pcizlograma (izq.. y derecho), micréfono
ambientél para deteqcio‘r{ de los ronquidos, un canal para
electromiograma de piernas, - registro electrocardiografico.
monitoreo del ritmo y. frecuencia respiratoria por Termopares,
cinturones en—férqu y; abdomen para registro de los movimientos
respiratorios,‘: oxi.metria de pulso, capnografia.

Tanto la gasometn.a como la espirometria se realizaron en
el departamento de F.ls:.olog:.a Respiratoria, la primera estando
el paciente sentado y oxigeno al 21 %, en la segunda se
reportan los datos de volumen espiratorio forzado en el primer
sequndo, capacidad vital forzada, relacién VEF1/CVF, etc.

Se realizé ecocardiograma transesofagico con eguipo
Sonolayer SSH-140 A, estando el paciente en ayuno, canalizado
con SOIv.lréirdlrz'r’glucosada al 5% para mantener vena permeable, en

caso de  no: . existir contraindicacién como taquicardia . o

hipertension arterial sistémica se premedicaron con 0.5 mgrs de

atropina ".VVIMV, f.ws’eka ké’knel,stesié la raringe con xilocaina spray al 10
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¢. Se les administro oxigeno a razon de 1 'lt/mihuto por puntas
nasales y estando en dectbito lateral izquierdo, se realizé la
introduccién del transductor en la cavidad oral previa
colocacién de protector bucal, introduciéndose lentamente,
hasta aproximadamente 30 a 40 cm, se realizan determinaciones
de presiones pulmonares mediante tiempo de hemipresién y/o
gradiente de regurgitacion tricuspideo, determinaciones del
gasto cardiaco, volumen sistdlico, etc.

Todos los datos fueron recopilados en una cédula de
investigacion de 28 parametros. Los resultados fueron
concentrados en hojas de tabulacién para ser después procesados . »

y analizados.

Para la descripcion y andlisis de resultados se empleo la v

frecuencia de porcentajes de los datos obte

Los resultados se analizaron con elr coet'.iciente de

correlacién T de student, donde un valor.dep» .iv.gual,‘ o,menor de

0.05 fué considerado como significativo.-



72
IV.4.-RESULTADOS.

Se dividieron los pacientes en dos grupos, de acuerdo a
los datos de la espirometria: En el grupo I fueron 4 pacientes
(tres hombres, edad 38.5 +/-13.7 afios) con espirometria normal,
es decir sin obstruccion de la via aerea. En el grupo II fueron
7 pacientes (cinco hombres, vedad 43.7 +/-9.7 ailos) con
obstruccién de la via aerea.. Naz hubo diferencias entre los

grupos con respecto a la edad, indice de masa corporal o

historia de tabaquismo. Ei:jl.inico parametro hemodinamico con

significancia estadisf.i entfe los dos grupos fué la presidén

arterial pulmonar szstolica“(tabla 5). En el grupo I con

valores de 35 a 40
(p<0.001).

El volumen SJ.StOlJ.cO con 59 5+/- 2.5 enel grupo I y 53.9 +/-

g y ‘en el grupo II desde 49 a 60 maflg

10. 8 en elf. gz‘upo Ir sin diferencias significativas, y en
11m1tes normﬂles. La frecuencia cardiaca y gasto cardiaco‘
dentro de lnutes normales, sih diferencias significativas:
entre los dos grupos. ‘ } N
E1 m‘.vel de hemoglobina practz.camente igual en los dos_
grupos, tem‘.endo el primero 15 'y el segundo 16 gr/l La Pacozfv,

sin diferenc1as, con: 34.en el grupo I y 38 de CO2 en el ;"'egund

(tabla 4) SJ. hubo d.zt‘erenc.las importantemente szgnifzcativas :

en 1a Paoz (grupo I, 62 ‘7 +/- 3.5 comparado con el- grupo II :
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No hubo diferencias en los paréametros del suefio en los

dos grupos, excepto en el indice de apnea (grupo I, 24 +/:~: 16.5

comparado con el grupo II 44.4 +/~ 15.24; p<0.04). (tab‘la‘rd )

El numero de desaturaciones aunque no significativé - es

importante mencionar que el grupo I tuvo mas numero de. estas
{154 +/~ comparado con el grupo II con 127 +/- 60 4), pero no .

hubc mayor dlferenclas en la saturacidn arterlal de oxigeno

tanto en la promedio como tampoco en la num.ma. i
Si hubo diferencias 51gn1f.1cat1vas en las pruebas de -

funcioén respiratoria tanto en la capacidad v.lt:al forzada (Wc) :

como en el volumen espiratorio forzade en el prJ.mer segundoT
(FEV1) tanto en ml como en porcentaje (FVC: grupo i, : g :
0.4 ml, y 93 +/- 8.4 % comparadc con el grupo II, 2. 5 +/: [/}
ml y 68 +/~ 10.S #; p<0.008 y p<0.003; FEV1 2.79 +/- 0. .3:m1
90.5 +/- 14.4 % comparado con el grupo II 2.00 +/~ 0. P ml y,“
+/~ 10 2 % ; p<0.006). Sin embargo no hubo - dlferencias
signif:’.cat.was entre los grupos en la relacidn FEVZ/FVC %, ‘

estando los parametros précticamente iguales.

La dJ.ferencz.a en el FEVI no se explica por dit‘erencz.as en
lé“h.r.stoma de tabaqu.lsmo, edad, o indice de masa corporal,
péro’el FEV1 y la FVC si se asocian tanto a la hipoxemia como
a bla‘ hipertension arterial pulmonar, por otro lado el tinico
parametro del estudio del suefio que fué francamente diferente
es el indice de apnea, este se asocia tanto a hipoxemia,
hipertension arterial pulmonar como a obstruccidén de la via

aerea, pero no habiendo diferencias en el resto de parémetros.
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Para tratar de buscar si la Presion Arterial Pulmonar esta
relacionada a las pruebas de funcion respiratoria, gasometria
arterial o parametros del suefio, correlacionamos la presion
arterial pulmonar entre diferentes variables, encontrando
significancia estadistica con el indice de apnea (p<0.003);
P302 (p<0.02) y el FEV1 (p<0.001), no encontrando correlacion

con el resto de las variables (tabla 6).



75
IV.5.-ANALISIS B INTERPRETACION DE DATOS.

Partiendo del hecho de que el numero de paéientes
estudiados es reducido, no se pueden sacar conclusiones
definitivas, asi pues se acepta que este estudio puede ser
preliminar para estudios posteriores.

Sin embargo si existen diferencias importantes en los dos
grupos de pacientes analizados; en el grupo I se trata de
pacientes en los cuales se descarta la obstruccién y 1la
. hipoxemia durante el dia, en el segundo grupo sin embargo se
comprueba hipoxemia y obstruccion de la via aérea moderada, es
decir son pacientes que presentan EPOC asociado a su enfermedad
del suefio, estos pacientes del grupo II tienen enfermedad
pulmonar obstructiva crénica que no se explica por historia de
tabaguismo ni por exposicién a otros agentes contaminantes, asi
como tampoco al indice de masa corporal, que aunque la tienen
elevada no existen diferencias con el grupo I, que no tienen
EPOC. Es claro que los pacientes que tienen apnea del suefio mas
EPoC, llamado " sindrome de sobreposicién " presentan mayor
hipoxemia y a su vez mayor hipertensioén pulmonar.

Los pacientes del grupo I, presentan hipertensién pulmonar
sin tener enfermedad pulmonar obstructiva crénica ni hiéoxemia
durante el dia, sin embargo aungue no significativa, la mayoria
de las variables del e§tudio del suefio estan mas elevadas en
este grupo, como el numero de desaturaciones, la duracién
maxima de hipopnea, indice de hipopnea, concluyendo por 1lo

tanto que es esta alteracidn durante el sueifio, que condiciona
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desaturaciones repetitivas y posteriormente puede llegar a
provocar hipertension pulmonar sostenida.

Es importante mencionar que en estos dos grupos la PaCo2
no tuvo diferencias significativas, manteniéndose en el primer
grupo priacticamente dentro de limites normales, por lo tanto no
parece ser una variable que intervenga importantemente en las
elevaciones de la presién pulmonar. Todos los pacientes que
ingresaron al estudio son obesos, con indice de masa corporal
.entre 37 y 39, y también todos tienen apnea obstructiva del
suerio, sin diferencias estadisticamente significativas entre
ambpos grupos, pero no todos tienen hipoxemia ni obstruccién de
1a via adrea persistente; el porqué estos pacientes del grupo I
que son obesos no tienen EPOC y los del grupo IX si tienen, sin
tener antecedentes de tabaquismo, es una pregunta que no se
puede contestar en este estudio, aunque probablemente se deba
a lo mencionado en estudios previos con respecto a hiperplasia
Yy ;uscularizacidn arteriolar pulmonar (1). Los pacientes del
grupo II, que tienen hipoxemia y EPOC ademids del sindrome de
apnea obstructiva del sueliio, presentan cifras de la presion
arterial pulmonar sistdlica marcadamente mas elevadas que los
del grupo I, esto coincide con lo ya analizado en otros
trabajos de investigacidén, en los cuales se concluye gue los
pacientes que presentan el sindrome de sobreposicidn (sindrome
de apnea obstructiva del suefio mas EFPOC) tienen mayores
incrementos en las cifras de presién arterial pulmonar. En el

grupo I la apnea obstructiva del suelio por si misma parece ser
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la desencadenante de las elevaciones sostenidas en la presion
arterial pulmonar, en el grupo II sin embargo, se potencializa
este efecto con el EPOC y la hipoxemia sostenida. Parece ser
gue la causa de la hipoxemia sostenida en el segundo grupo es
el EPOC, lo que no esta claro es la causa de este ultimo.

A pesar del numero de pacientes tan reducido, se observa
una tendencia del grupo I a dirigirse hacia el grupo II, es
decir a presentar obstruccidn crénica de la via aerea, y
posteriormente hipoxemia sostenida con mayores incrementos en
las cifras de la presién arterial pulmonar. Se requieren de
estudios mas prolongados, con mayor numero de pacientes para

poder obtener conclusiones definitivas.



78
V.1.- CONCLUSIONES.

Aungue la muestra de pacientes es pequefia, podemos observar
algunas tendencias, y en base a esto obtener ciertas

conclusiones:

1. La apnea obstructiva del suefio es un Sindrome, que como tal,
tiene causas multifactoriales, siendo sin embargo la mas

importante la obesidad.

2. La hipoxemia invariablemente se asocia a hipertensién

arterial pulmonar, pero no es la unica causa desencadenante.

3. Se puede presentar hipertensién arterial pulmonar aun en

ausencia de hipoxemia durante el dia.

4. Se puede presentar hipertensién arterial pulmonar en
personas con sindrome de apnea obstructiva del suefio y con
espirometria dentro de los limites aceptados como normales para

su edad y peso.

5. En los pacientes con Sindrome de apnea obstructiva del
suefio, se puede presentar obstruccién crénica de la via aérea
. sin tener antecedentes de tabaquismo mayor de 3 paquetes/afio ni

exposicion a otros contaminantes ambientales.
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6. La hipoxemia durante el dia se presenta unicamente en los
pacientes con apnea del suefio que ademds tienen obstrucciocn

cronica de la via aérea.

7. En los pacientes con apnea obstructiva del suefio, que ademas
presentan obstruccién croénica de la via aérea (sindrome de
sobreposicion) tienen mayor hipertension arterial pulmonar que

los no obstructivos.

8. Predomina la apnea obstruct:wa del sueno en el sexo

masculino hasta en un 70 % en este estudlo.
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V.2.-SUGEBRENCIAS.

a) Se invita a tomar esta Te‘sisvcomo "gstudio preliminar.

b) Es necesario rea.l‘yizy.'ar;E oca .iggi“aﬂ‘.a a_todos los pacientes

que tengan el d.iagnostic e! pnea:j‘:obsti‘ﬁvctiﬁa del sueiio.

c) Se pueden realzzar est ios de otras variables, como
presiones pulmona:es durante el sueno med.lante catéter de Swan-

Ganz.

d) Seria iutil realizarle a todos los pacientes que ingresen a
estudio polisomnografico pruebas funcionales respiratorias
completas como pletismografia corporal, para medicion de

capacidades pulmonares y de dirfusién.
e) Se necesita realizar tanto estudio polisomnografico como
hemodinédmico a pacientes obesos sin apnea obstructiva del

suejio.

f) Se requiere de 1nterrelacion entre los servicz.os de

hemodinamia y de la clJ.m a eJ, sueno para estudiat‘

conjuntamente a los paczentes,
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CEDULA DE INVESTIGACION.

INSTITUTO NACIONAL DE ENFERMEDADES RESPIRATORIAS.

* DIAGNOSTICO POR ECOCARDIOGRAFIA DE HIPERTENSION ARTERIAL
PULMONAR EN EL SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUERO *

NOMBRE, REGISTRO
SEXO EDAD TEL:
RESIDENCIA

sscowipw OCUPACION
TABAQUISMO (PAQ/ANO) ¢

INDICE DE MASA CORPORAL (IMC):

PAP SISTOLICA (mmig) PAP MEDIA(mumHg)
FRECUENCIA CARDIACA (Latldos/min) e
VOLUMEN SISTOLICO (ml})
GASTO CARDIACO (1/min)

INDICE DE HIPOFPNEA
DURACION MAXIMA DE LAS HIPOPNEAS
INDICE DE APNEA
DURACION PROMEDIO DE LAS APNEAS
INDICE DE APNEA MAS HIPOPNEA
NUMERO DE DESATURACIONES
Sa02 PROMEDIO

5802 MINIMA

Pao2 (mmHg)
Paco2

Hb (g/dL)
FEV1
FEV1 (% pred)
CVF

CVF {ipred)
FEV1/CVF %
MMEF (L/S)
MMEF (% pred)




CARACTERISTICAS CLINICAS DE TODOS
INGRESARON AL ESTUDIO.

LOS PACIENTBS QUE

SUJETO { EDAD IMC TABAQ. | APNEAS | PAP. PAP.
No. X HORA | SIST. MEDIA
GPO. I
1 32 43 0 19 40 26
2 25 39 [ 27 39 26
3 39 26 5 45 45 22
4 57 40 [ 5 35 28
MEDIA 38.25 37 1.25 24 39.7 25.5
SD 13.7 7.5 2.5 16.5 4.12 2.5
GPO I

52 40 [ 40 60 28
2 47 28 12 55 65 28
3 49 35 o 22 49 21
4 48 50 o 45 57 20
5 24 52 1.5 29 55 35
6 48 29 0 57 51 30
7 38 42 8 63 55 24
MEDIA 43.7 39.4 3 44.4 56 26.5
SD 9.7 9.5 4.9 15.24 5.38 5.28

TABLA 1




DATOS ESPIROMETRICOS Y GASOMETRICOS DE TODOS LOS PACIENTES
QUEB INGRESARON AL ESTUDIO.

SUJETO | FEV1 CVF FEV1/ MMEF Pad2 Ppaco2
No. % pred | Spred CVF % $ pred | mmHg mmHg
GPO I

1 83 87 96 48 68 37.7
2 81 85 83 80 61 31

3 86 97 88 70 62 35

4 112 103 105 147 60 34
MEDIA | 90.5 93 93 86.25 62.7 34.4
SD 0.32 8.4 2.6 42.64 3.5 2.7
GPO II

1 75 71 72 92 ‘47 36

2 59 72 83 60 58 39

3 75 76 98 109 59 32

4 72 76 34 53 50 44

5 54 56 100 77 54 43

[ 74 75 98 86 57 29

7 53 50 110 71 56 43
NEDIA | 66 68 93.5 78.2 54.4 38
Sb 10.19 10.56 §.77 19.23 4.4 5.7

TABLA 2



DATOS ANTROPOMETRICOS Y ESPIROMETRICOS EN LOS DOS GRUPOS DB

PACIENTES ( Aquellos con y sin obstruccién de la via aérea) .

GRUPO I GRUPO IT t de

( n=4 ) { n=7 ) Student
EDAD 38.2+/~13.7 43.7 +/- 9.7 | NS
IMC 37 +/=- 7.5 39.4 +/- 9.5 | NS
FVC (ML) 3.4 +/~ 0.4 2.5 +/- 0.4 p<0.007
FVC (%pred) 93 +/- 8.4 68 +/= 10.5 p<0.002
FEV1 (ML) 2.79 +/=0.3 2.0 +/= 0.4 p<0.005
FEV1 (%pred) | 90.5+/-14.4 66 +/- 10.2 p<0.00S
FEBV1/FVC % 93 +/=- 9.6 93.5 +/- 8.7 | NS

TABLA




PARAMETROS GASOMETRICOS Y DEL SUEﬂd EN LOS DOS GRUPOS DE

PACIENTES.

GRUPO I GRUPO II t de

{ n=4 ) ( n=7 ) Student
Pao2 (mmHg) 62.7+/=3.5 54.4+/-4.4 p<0.005
Paco2 (mmHg) 34.4+/=2.7 38+/-5.7 NS
Hb. 15.9+/-1.8 16.1+/-1.7 NS
IND.APNEA 24+/-16.5 44 .4+/-15.24 | p<0.035
DUR.PROM.APN | 16.4+/~4.5 20.13+/-5.6 NS
IND .HIPOPN. 19.4+/-7.5 16.6+/-7.8 NS
DUR.MAX .HIPO | 32.2+/-14.6 25.6+/=7.5 NS
IND.AP+HIPOP | 38.2+/-19.1 52.9+/~15.8 NS
DESATURACION | 154+/-97.9 127+/-60.4 NS
Sa02 PROM 86.7+/=4.5 82.4+/~7.4 NS
Sa02 MINIMA 31.4+/~9.1 27 .5+/=-11.7 NS

TABLA




DATOS HEMODINAMICOS EN LOS DOS GRUPOS DE PACIENTES.

GRUPO I GRUPO II t de

( n=4 ) ( =4 ) student
FC (lat/min) | 85 +/~ 8.6 85 +/~ 10.8 NS
TA sistémica | 97.7 +/- 10 98.2 +/~- 7.2 | NS
PAP 39.7 +/~ 4.1 | 56 +/~ 5.3 p<0.0003
SISTOLICA
PAP MEDIA 25.54/=2.5 26.5 +/=~ 5.2 | NS
VOL.SIST. 59.5+/-5.5 53.9 +/~10.8 | NS
GASTO 5.12+/-0.8 6.8 +/=- 1.2 NS
CARDIACO.

TABLA 5




CORRELACION ENTRE DIFERENTES VARIABLES Y LA PRESION ARTERIAL
PULMONAR SISTOLICA.

VARIABLES COEFICIENTE DE VAIOR DE p
INDEPENDIENTES CORRELACION

INDICE DE APNEA 0.65 <0.03
INDICE DE APNEA 0.43 NS

MAS HIPOPNEA )

Pao2 0.69 <0.02
Praco2 0.46 NS
FEV1/CVF %. 0.01 NS

FEV1 % -Q.88 <0.001

TABLA 6



HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR E INDICE DE APNEA
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR Y Pa02
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR Y FVC
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