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IB'PIIODUCCION: 

El. interés por el. sueño existe desde el inicio de la 

historia dei·' hombre; Huchos de los grandes pensadores 

mundiales; ·t~les.'dblllCJ Aristóteles, Freud y Pavlov, trataron de 

explicar las ·:~ª~~~.'fisiológicas y psicológicas de el sueño 
~. -,-:;' 

( 

44

). Bi s~~ñj,' 'ocJ;~.; del 25 al 40 % de nuestra vida, Y es en 

esta e¡apa: d~· nuésfra vida en la que se pueden manifestar 

aite~a~iones. patoi.;gicas.: que en condiciones normales y 

despiertos no se expresa~~(39) •. 
,.,;,,, ,.,< 

Asi mismo los trastóf.~oii: del sueño pueden ser origen de 
-'"-•' 

patologías tan variadas ·.:cómo alteraciones psiquiátricas, 

impotencia sexual, propiciar o condicionar accidentes 

automovilísticos, dificultades laborales, escolares, cefaleas, 

pérdida de la audición.,· nicturia, hipertensión arterial tanto 

sistémica colllO pullllOnar, con Cor Pulmonale secundario, 

arritmias cardiacas:. en los niños prematuros la "111Uerte de 

cuna", etc. 
. ._._, 

Si consideramos·: la prevalencia del Síndrome de apnea 

obstructiva del súefi<:; ·:'en Inglaterra que se aproxima a o. 3 % en 

personas mayores de 35·años de edad, y en Estados Unidos del 

a 4 % de la población ·general concluiremos que es una patología 

mas frecuente que la ·,;1v~olitis fibrosante, la sarcoidosis ó la 

sífilis, etc. Los dato~ epidemiológicos demuestran que uno de 

los problemas principales es que no se sospecha en el 

diagnóstico por parte de los médicos, y es frecuentemente 



ignorado ( 39). 

Por otra parte la apnea obstructiva del sueño puede 

condicionar por si misma elevaciones periódicas de la presión 

arterial pulmonar las cuales pueden llegar a ser persistentes, 

aunado a esto la elevada frecuencia de enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica potencializa los efectos vasoconstrictores 

de la hipoxia alveolar. 

El monitoreo fisiológico durante el sueño, asi como las 

alteraciones que suceden durante este.(p~1isa~ografiaJ1 se ha 

podido efectuar desde 1953. La pri;,er~"iie~'¿;~ip/:lón<poÚgriÍÚca 

moderna del sindrome de apnea obst;;~~lva:;dé~"·i~~~~'-}u~'·~~,;ha 
.-.·.-e~~· ~:·;~1~i<-.;:~. ·':~: :~:~·~,- <:'-:~.'-!'", 

- ·:'-- -~ ,:: ,-·.:, ;-~·,;: ··'é s: ~-t:~;' ~:~ft;'-
1abi;ratdi-io :. ~Jje;;~•;; para .detectar 

.----- ·-.-.'· .... 

por Gastaut en 1965. 

En Héxico, el primer 
• .• •, . '.-:?o·; ~ 

trastornos del sueño, se creó •'an'.f.P·z~ititutb•:liacfona1 de 

Neurologia y Neurocirugia en ÚBS·.·;:-i1; insúi¿t(;. ~~clonal de 
•>,'." ',L, '¡.·-• ••""'" "i-;•:,'< '..,/·, 

Pediatria ha tenido un laboratof3.~:;.s~~~i,ª~~~adc:/ en problemas 

pediátricos más reciéntemente;·En·1a;medÍci1Ja privada en la Cd. 
O ',.·,:":0:·,:'.1,,·_:,:_:.;::;'.:-·;--,,:·•,;,t,", •,:,'-'L.,; ,' 

de Héxico, el Hospital ABC, cuentafde~de'.i!i87'.;zon'.los recursos 

adecuados. El Instituto Mexicano d;;';,?;i,Jl~t;'la~ también .rué 

capaz de diagnosticar la gama completa de . trást'ornos del sueño 

desde 1991, el Instituto Nacional de cardiol~i~ ··en : i992, el 

Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias en 1993. 

Los trastornos del sueño fluctúan entre las mas comunes y 
frustrantes quejas encontradas en la vida diaria (31·;·.: 

La presente Tesis es un trabajo de investigación para 

diagnosticar por Ecocardiografia Hipertensión Arteria1'~1;;;()nar 
en pacientes con el sindrome de Apnea Obstructiva del sueño 



(SAOS); consta·de tres capítulos en erpriiriero.de los cuales se 

describen las generalidades del síndrome de apnea obstructiva, 

de hipertensión arterial pulmonar y del diagnóstico de ésta por 

ecocardiogratia. 

El segundo capitulo es en si ya la investigación. 

En el tercer capitulo están comprendidas las conclusiones, 

bibliografía y los diagramas. 
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I .1.- AN'l'BCBDEN"l'BS DBL SINDEIOffB DE APNEA OBS'l'FllJC'PIVA DEL suBSo. 

Aunque la obstrucción de la via aérea superior durante el 

sueño se describió alrededor de 1877, el síndrome de apnea 

obstructiva como actualmente se conoce no se identiricó sino 

hasta 1965. Esta descripción original del síndrome de apnea 

obstructiva del sueño (SAOS) rué hecha inicialmente en los 

pacientes que tenían el síndrome de Pickwick, considerándose 

. una entidad clinica direrente. Actualmente se ha apreciado que 

los trastornos respiratorios durante el sueño son bastante 

comunes con una rrecuencia de 1 a 3 l en los adultos del sexo 

masculino (31,39). 

se derine apnea como la ralta de r1ujo 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 caída en 

el volumen corriente por abajo del 50 % de la respiración 

quieta por un minimo de lo segs. sin mayor cambio en la 

rrecuencia respiratoria. El diagnóstico de apnea del sueño se 

basa en la presencia de un minimo de 5 apneas por hora de 

sueño, con sintomatologia agregada como hipersomnia diurna. 

Para realizar el diagnóstico se requiere además de_ una 

historia clínica con sintomatologia relacionada al sueño;· de_ un 

estudio polisomnográrico durante la noche, y en el cual .se 

registran continuamente durante 7 a 8 horas hasta 10 variables 

risiológicas obteniéndose una importante cantidad de 
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información; éstas incluyen por lo menos una derivación de 

electroencefalograma (C3 A2 ó C4 Al), electro-oculograaa (izq. 

y der.) y electromiograma para definir si el paciente está 

dormido ( y en que fase) ó despierto. El estadio del sueño no 

se define segundo a segundo sino en •épocas• de 30 segundos ó 

una página. 

La respiración se valora con la saturación arterial de 

oxigeno mediante oximetro de pulso en el oido o en ei dedo. El 

patrón respiratorio se puede valorar reqistrando el rlujo aéreo 

y los movimientos respiratorios. El .!lujo aéreo se detecta 

habitualmente por el cambio de temperatura afuera de la nariz 

y boca que ocurre al respirar, detectándose con termistores ó 

termopares, aunque también se puede detectar por la presencia 

espiratoria de co2 (capnógrafo) ó bien de manera cuantitativa 

a través de una pneumotacógrafo ó de una turbina. Los 

movimientos respiratorios en el tórax y en el abdo-n se 

registran por ondas o cinturones que detectan caabios en la 

resistencia o impedancia, o bien de manera mas confiable pero 

también mas molesta resgistrando los cambios en la presión 

pleural a través de una balón esofágico, cambios que acompañan 

a los esfuerzos por respirar. se coloca también un Jlicrófono 

miniatura ambiental o en el cuello, que permite detectar 

ronquidos y ruidos respiratorios lo que ayuda en la detección 

de las apneas y provee de información adicional para determinar 

su característica obstructiva. El ritmo cardiaco se monitoriza 

con registro electrocardiográf ico continuo; asi como también 
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registro electromiográfico de los tibiales anteriores para 

detectar movi111ie11tos respiratorios periódicos dura11te el sueño. 

Bll situaciones especiales se puedell registrar otras señales 

co/llO el Ph esofágico (reflujo gastroesofágico), presión 

arterial sistémica o de la arteria pulmo11ar, tumesce11cia del 

pene, etc. pero 110 so11 11ecesarias ell condiciones ruti11arias. 

a) Signos y si11to1111S e11 el silldroae de apnea obstzuctiva del 

suel5o ( 17 J • 

Ronquidos. Es el síntoma cardi11al ya que todos lo prese11ta11. 

Este ruido es producido a 11ivel faringeo (6) y frecuentemente 

asociado a Ull "resoplido". Es interrumpido por sile11cios 

(episodios apneicos) y por u11a espiració11 muy explosiva. El 

ronquido puede comenzar a la edad de 20 años e ir empeorando 

coll el tiempo y se relacio11a estrechame11te con la obesidad. 

At:t=ividad motora allOrmal. Existe un aume11to exagerado de 

movimientos en la cama. Pueden ser de simples a grandes 

movimientos de brazos (manotadas). Esto se asocia a 

desaturación y a hipoxemia arterial. A veces el paciente se 

levanta súbitamente y se deja caer en la cama o en el piso;. y 

en otras ocasiones caminan dormidos despertándose y quejándose 

de insomnio. 

Ahoga.atento. Algunos pacientes se despiertan con sensación de 
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ahogo o con sensación de muerte, haciendo dramáticos esruerzos 

inspiratorios. 

Rerlujo gastroesorágico. La la via aérea 

superior rrecuentemente se asocia con calllbio/signiricat:ivos en 

las presiones esorágicas y gást:ric_a:ii, '··lo' que explica los 

síntomas de pirosis, nauseas y rer1u:jc::i. 

Nict:uria y enuresis. Estos sintomas·son raros (menos del Si) y 
.,.·,·... . 

son mas comunes en niños que.· _en '~dul tos. La nict:uria puede 

ocurrir de 4 a 7 veces por noche. se considera que los ractores 

desencadenantes son la coiÍrusión y el aumento de la presión 

intrabdominal asociado conios esruerzos respiratorios contra 

la glotis cerrada. 

Diaroresis nocturna. Este sintoma, esta relacionado a la 

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

Hipersollilia diurna. La hipersomnia durante el dia arecta al 80-

90 i de todos los pacientes, trastornando su vida diaria debido 

a que se quedan dormidos ~ácilmente. La amnesia retrógrada es 

común. También se quejan de incapacidad para concentrarse, de 

deterioro en su memoria y en juicio, con desorientación 

temporal y conrusión matutina (31). 

Alucinaciones hipnagógicas. Estas también son consecuencia de 
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la sol/Jllolencia severa. Persisten por corto tiempo hasta que el 

paciente se da cuenta por si mismo y·las desecha. 

Cllllbios en la personalidad. A través de los años, el paciente 

experimenta cambios en su personalidad con deterioro 

intelectual; se vuelve agresivo, irritable, con impulsos 

abruptos de ansiedad y con reacciones depresivas o con delirios 

de persecución. 

Ill,pOtencia seJrUal. Es una alteración·: comú~',cE!n.:'Pacientes con 

"SAOS", iniluyendo en forma importante'. en ·~,Ú'·Yld~ personal y 

famJ.liar. se considera que un 30 a so i dE/los pacientes lo 

presentan. 

Ce.falea y pérdida de la audición. La cefalea matutina,.ya·sea 

frontal o universal, es una queja común y dura de minutos .ª 
horas. La hipoacusia, generalmente no es significativa, y se 

considera que está relacionada a los ronquidos nocturnos, los 

cuales pueden alcanzar niveles de sonoridad muy altos. 
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I. l. l. -FISIOPATOLOGIA DE LA OBS'l'mJCCION BN BL S:I.NDROllB DB APNEA 

DBL SUBRo. 

La vía aérea superior tiene tres funciones uyores : 

ventilación, deglución y el habla. Para la ventilación, la vía 

aérea superior permanece abierta, pero para las otras Iunciones 

se estrecha o se cierra. Además la ventilación se mantiene aún 

cuando la nariz está ocluida, o alternativamente cuando se 

cierra la boca. La integración de estas funciones en una misma 

región anatómica es complicada. 

La ventilación continua durante el sueño aunque cesa el 

habla y la deglución. Durante el sueño, sin elllbargo, .la 

ventilación disminuye y se incrementa la resistencia en la vía 

aérea superior aún en personas sanas. Se piensa que esto 

resulta de la hipotonia de los músculos inspiratorios de la vía 

aérea superior ( 43 J. El estrechamiento de la vía aérea superior 

durante el sueño no ocurre a lo largo de toda la laringe y 

puede estar limitado a segmentos específicos, coJIO en el 

paladar o en la porción de la faringe posterior a la lengua, y 

la hipofaringe. Estos cambios pueden suceder durmiendo en 

cualquier posición> pero son más Irecuentes·en la supina. En la 

apnea obstructiva·;. del sueño, el colapso de la vía aérea 

superior ocurre _en el mismo sitio que en personas normales. 

El in~remento én'ia resistencia faríngea durante el sueño, 

en parte -es caus~dci;~Ór la disminución en el volumen corriente 

y la .ventÚaciÓ~ : ~in~to: Hay evidencia de que el trabajo 
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respiratorio se incrementa durante el sueño NREH, activación 

del diatragma y de los músculos del tórax, aunque el incremento 

en los intercostales es mayor que en el diafragma. 

En el sueño REH ocurre lo contrario, se incrementa la 

actividad diatragmática mientras que disminuye la actividad de 

los intercostales ( 43). La vía aérea superior se dilata durante 

el sueño por la hipoxia y la hipercapnia, estimulo que 

preterentemente activa los músculos inspiratorios. 

La obstrucción de la vía aérea superior por rinitis 

alérgica ó por taponamiento ha demostrado que incrementa el 

número de apneas obstructivas durante el sueño. El volumen 

pulmonar también se ha demostrado que tiene influencia en el 

calibre de la vía aérea faríngea. cuando el volumen pulmonar 

disminuye de la capacidad pulmonar total a el volumen residual, 

dislllÍnuye el área de corte seccional faríngeo y se incrementa 

la resistencia. Un mecanismo por el cual el volumen pulmonar 

intluye en el tamaño de la vía aérea laríngea es a través de la 

tracción caudal de la traquea y de los tejidos blandos 

cervicales de la vía aérea superior. El movilllÍento caudal 

ocurre durante la inspiración cuando se incrementa el volumen 

pulmonar. Así la reducción en el volumen pulmonar con 

movimiento cetálico de la traquea disminuye el calibre de la 

via aérea e incrementa la resistencia de la misma (4). 

Si los mtiscu.los de la vía aérea superior se contraen menos 

que los de la caja torácica, la via aérea superior se puede 

estrechar o colapsar, aparentemente por la presión faríngea 
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subatmosférica generada por los músculos torácicos y que no es 

equilibrada por una adecuada actividad dilatadora de los 

músculos faríngeos. Este desbalance de fuerzas entre los 

músculos de la vía aerea superior y los del tórax ocurre en 

caso de control ventilatorio disminuido. Otra explicación para 

la obstrucción de la via aérea es el concepto de la presión de 

colapso, en la cual una presión de colapso elevada, generada 

por una resistencia de la vía aérea superior elevada, sobre una 

vía aerea superior hipotónica, pueden contribuir al cierre de 

la misma. En pacientes con apnea del sueño, la presión de 

colapso necesaria para cerrar la vía aerea superior es .mucho 

menor que la necesaria en pacientes no apneicos. 

Hathew y Farber ( 1983) han identificado reflejos que 

afectan el calibre de la vía aérea superior al demostrar que la 

oclusión nasal, flujo nasal incrementado, y la presión nasal 

alta, incrementan la actividad de los músculos inspiratorios en 

la vía aérea superior, dilatándola. La importancia de estos 

reflejos radica en la observación de que la anestesia local de 

la vía aérea superior resulta en apneas obstructivas durante el 

sueño en individuos sanos, así como incrementa la frecuencia de 

las apneas en pacientes con el síndrome de apnea obstructiva 

del sueño. 

El incremento en el volumen pulmonar disminuye la 

resistencia nasal a través del reflejo vagal. 7'ambién los 

reflejos originados en el ·sistema cardiovascular pueden alterar 

el calibre de la vía aérea superior. Salamone (1983) encontró 
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que los cambios en la presión arterial sistémica afectaron más 

la actividad nerviosa del hipogloso que la del laringeo 

recurrente ó del trénico (43). 

El colapso de la vía aérea superior durante el sueño se ha 

de11e>strado con broncoscopia y f luoroscopia. Estudios recientes 

hechos en pacientes que roncan y que están asintomáticos, 

comparándolos contra voluntarios que no roncan, en donde se 

evalúan variables del sueño asi como volumen faríngeo por 

método de imagen con resonancia magnética, han demostrado que 

no existen diferencias estadisticamente significativas entre 

limbos grupos (31). 

Bstudios con Tomografia axial computarizada para medir tamaño 

taringeo a nivel de capacidad residual funcional no muestran 

diferencias entre los pacientes con apnea obstructiva del sueño 

cuando son comparados contra controles. Estudios con 

tluoroscopia practicados en pacientes con apnea del sueño 

111Uestran desplazamiento de la lengua y el paladar blando contra 

la pared faringea posterior, lo cual disminuye el área efectiva 

para el paso del aire. 



10 

I.1.2.-CONSBCUENCIAS CARDIOPUUfONARBS BN BL SINDROllB DB APNBA 

OBS'l'RVCf'IVA DEL SUBRO. 

La apnea obstructiva del sueño es un trastorno que desaria 

los mecanismos fisiológicos encargados de prevenir la muerte 

por asrixia. La evolución del metabolismo oxidativo como un 

proceso básico para proveer de energía bioquímica, depende de 

una via aérea superior abierta para la transrerencia de oxigeno 

entre la atmósfera y los pulmones. Las reducciones progresivas 

en ia saturación arterial de oxihemoglobina están aco•pañadas 

por incrementos en la tensión de bióxido de carbono y de la 

concentración del ión hidrógeno. La respuesta helllOdináaica a 

estos estímulos asfixiantes es compleja, y la sobrevida depende 

de la susceptibilidad del corazón y el cerebro a la hipoxia 

progresiva, hipercapnia y acidosis (16). 



:1.1. 

CARACTBRIS'f'ICAS DBL IBTERCJllfBIO GASEOSO Y BEHODINJllfICO IXJRAN'l'E 

EL SUB8o EN SUJB'I'OS NORllALES. 

En sujetos normales, el consuao de oxigeno disminuye de un 

15 a 25 i durante las horas de sueno. Aproximadamente la mitad 

de esta reducción es secundaria al efecto de despertar, 

mientras que la otra mitad es secundaria al ritmo circadiano, 

de los cuales la reducción en la temperatura corporal es 

probablemente el mayor factor contribuyente. Las disminuciones 

en el volumen corriente son las responsables en la caída que se 

observa de la ventilación minuto y alveolar. Estos cambios 

resultan en un incremento en la presión arterial de bióxido de 

carbono de 2 a B mnHg y a una disminución reciproca en la 

presión arterial de oxigeno de 3 a 10 IJIJllllg. 

La posición sobre la curva de la disociación de la 

oxihe1110globina es también un factor determinante para la Pao2. 

Una reducción en la Pa02 de 20 Dlll1llg, de un valor inicial de 90 

JIUllHg, resultará en una disminución en la saturación arterial de 

oxigeno del 3 i, en comparación con una disminución del 20 % en 

la sao2 si el valor basal de la Pa02 es de 55 llUllHg. 

El gasto cardiaco y el contenido venoso de oxigeno son las 

variables mas importantes que influyen en la remoción de 

oxigeno ( 16) • 

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

a una frecuencia normal de 300 ml/min. ( 5 11Jl/seg), lo cual 
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equivale a la frecuencia metabólica del consumo de oxigeno. 

Porque la saturación venosa de oxihemogJobina dis11inuye 11as 

lentamente que la saturación arterial después del collienzo de 

la apnea, la diferencia entre el contenido venoso y arterial de 

oxigeno disminuye al incrementarse la duración de la apnea.Este 

efecto en combinación con una disminución en el gasto cardiaco 

resulta en un enlentecimiento con el cual se remueve el oxigeno 

del pulmón. 
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Ill'f'BRCAllBIO GASEOSO EN BL SINDROHB DE APNBA OBSTRUCTIVA DBL 

SUB/lo. 

Durante un 

similar al que 

evento apneico, 

ocurre durante 

el intercambio gaseoso es 

la respiración voluntaria 

retenida, la tensión inicial de gas asi como los volúmenes 

pulmonares son similares. En ámbas situaciones la ventilación 

alveolar se reduce inmediatamente a cero, y las demandas 

· /lletabólicas de oxigeno son superiores al depósito pulmonar del 

IJIÍsmo. 

Para la capacidad pulmonar total, el depósito pulmonar del 

mismo es de aproximadamente 1000 ml y representa el 45 i del 

depósito corporal total de oxigeno. Asi mismo las reducciones 

en el volu11en pulmonar, resulta en disminuciones proporcionales 

en el contenido pulmonar de oxigeno, el pulmón puede llegar a 

contener aproximadamente 450 ml de oxigeno en la capacidad 

residual funcional y en la posición de pie, y 350 ml en la 

posición supina, teniendo solo 250 ml de oxigeno durante el 

voluaen residual. 

Porque el contenido pulmonar de oxigeno equivale a el 

producto del volumen pulmonar y la fracción de concentración de 

oxigeno en el gas alveolar, las reducciones en este disminuirán 

el contenido pulmonar de oxigeno. La hipoventilación alveolar 

incrementa la presión parcial de bióxido de carbono, disminuye 

la fracción de oxigeno alveolar y reduce el contenido pulmonar 

de oxigeno. Aunque el volumen pulmonar permanece sin cambios, 
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la disminución de los depósitos pulmonares de oxigeno resultará 

en una más rápida caida de la saturación arterial de oxigeno. 

Clínicamente el mejor predictor de la caída de la saturación 

arterial de oxigeno, es la Pa02 en reposo y en estado de 

vigilia. 

Existe disminución en la respuesta ventilatoria tanto en 

la hipoxia como en la hipercapnia; ocurriendo mayores 

reducciones durante el sueño REH que durante el sueño NREH. 

Iniciándose además en el primero la ventilación irregular, con 

fluctuaciones substanciales tanto en la frecuencia respiratoria 

así como en el volumen corriente; ocurren ade•ás breves 

periodos de apnea. 

Durante el sueño, la presión arterial sistémica disminuye 

aproximadamente de 10 a 15 %, las mayores reducciones ocurren 

durante el sueño NREH. Aunque la frecuencia cardiaca disiai.nuye 

de s a 10 t durante el sueño NREH (26). Las observaciones en 

los gatos han indicado que los incrementos en la presión 

arterial sistémica durante el sueño REH son secundarios a 

incrementos en las resistencias vasculares sistémcas co.-o 

resultado de vasoconstricción en el músculo esquelético. En 

hombres normales, se han observado incre8Sntos por varios 

milímetros de mercurio en la presión arterial pulmonar durante 

el sueño ( 37). 
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DB'J'BlllfINJIN'l!BS DB BIP<NBR'rILJICIOH ALVEOLAR. 

Haciendo a un lado los incrementos ciclicos en la PaC02 

durante el sueño, la mayoria de los pacientes con sindrome de 

apnea obstructiva del sueño no presentan hipoventilación 

alveolar durante el dia. Parece ser que la ventilación alveoiar 

se determina por una compleja interacción entre el control 

ventilatorio y la carga mecánica realizada sobre el sistema 

respiratorio (16). 

La presencia de obesidad presenta una sobrecarga 

significativa de la masa elástica, e increment.a la resistencia 

del segmento nasofaríngeo de la via aérea superior. Esta carga 

mecánica incrementa el trabajo de los músculos respiratorios 

necesario para mantener la eucapnia. 

Aunque la resistencia al flujo es de suficiente magnitud 

para provocar hipoventilación alveolar, los pacientes con apnea 

obstructiva del sueño y que también tienen hipoventilación se 

ha demostrado que tienen respuesta ventilatoria disminuida a la 

hipercapnia, hipoxia, la suma de los mecanismos de sobrecarga, 

o la combinación 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 

ventilación alveolar o retorna la respuesta ventilatoria al 

bióxido de carbono a lo normal (4,36). 



16 

otro factor que contribuye importantemente al desarrollo 

de hipoventilación alveolar es la coexistencia de enfer•edad 

cardiopulmonar o neuromuscular. Los pacientes con apnea 

obstructiva del sueño y enfermedad cardiaca coronaria o 

pulmonar obstructiva crónica de base, principalmente pueden 

experimentar hipoventilación durante los episodios de falla 

cardiaca congestiva o bronconeumonia y mejorar la ventilación 

al estado normal después del episodio agudo. En pacientes con 

sindrome de apnea obstructiva del sueño o restricción pulmonar, 

la prevalencia de hipoventilación alveolar se acerca al SO i. 

El tratamiento efectivo se dirige a revertir la sobrecarga 

mecánica y aumentar el control ventilatorio (21). 
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BFBCTOS BBlfODIRJlllICOS DORAR'PE LA APNEA OBS2'RUC2'1VA DEL SUERO. 

se ha prestado una atención considerable acerca de la 

función cardiaca durante el sindrome de apnea obstructiva del 

sueño. Durante la apnea existe un incremento progresivo en el 

esfuerzo inspiratorio y una disminución en la presión pleural 

que en muchos pacientes puede alcanzar valores extre1110s (-60 

c111H20}. Las consecuencias fisiológicas son similares pero no 

idénticas a una maniobra experimental de Hüller (esfuerzo 

inspiratorio con la via aérea ocluida y a un volumen pulmonar 

constante}. 

Durante la apnea hay breves oscilaciones repetitivas en la 

presión pleural que pueden llegar a ser positivas durante el 

e•puje espiratorio (20,16). 

En contraste con lo que sucede en la personas sanas, en 

los pacientes con sindrome de apnea obstructiva del sueño se 

incre•enta la presión arterial sistémica aproximadamente un 25 

i en la mayoria de los pacientes ( 44). La magnitud del 

incremento es proporcional a la severidad de la desaturación de 

la oxyhe111oglobina. La función cardiaca de base tanto como la 

función autonómica son factores contribuyentes a la variación 

de la presión sanguinea sistémica observada en la apnea 

obstructiva del sueño. Dos pacientes con apnea del sueño y 

sindrome de Shy-Drager (trastorno caracterizado por disfunción 

autonómica} descrito por Schroeder y asociados (44) no 

presentaron ningún cambio en la frecuencia cardiaca o presión 
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arterial sistémi.ca durante los ·episodios. apneicos, sugiriendo 

que el reflejo vasonio,tor ., autonómico ·es. un mediador importante 

en la resp¿e~t~ hip~~tellsiva a .léapnea ( S). Shepard reportó 

una correÚción sÍ.griÚicatill'a_entie:ía magnitud de la elevación 

en la pr~;;i.;;ri, . art:ei~~ú ;~i.t~il~~ y la severidad de la 

desaturació~:. ~~> .9.:ae\l~~'pac~~~~es 'estudiados. Schroeder y 
' ··y,' ... -,_. 

colaboradores obie.Mr~i'.ori /que~~.· ... ·. elevó la presión arterial 

sistémica en 4 pacientes·.} f;;~.'q~e ·se les administró oxigeno 

por puntas nasales. Si~ émb~go, Ri.ngler y colaboradores (15} 

demostraron que no hubo diferencias significativas en los 

cambios de la presión arterial media durante la apnea en 6 

pacientes que recibieron oxigeno suplementario para mlllltener 

una saturación arterial de oxigeno superior a 90 % • 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 presión arterial sistéaica. 

Estos datos están en contra de la hipótesis de que la hipoxemia 

es un factor deterlllinante en la génesis de la respuesta 

hipertensiva sistémica postapneica y sugiere que el despertar 

puede ser un factor significativo en esta respuesta. 

Ricardo Stoohs y Cols. ( 26) analizaron 5 hombres con 

síndrome de apnea obsi:ru;,tiv~ :d~J. ·sueño, sin patología pulmonar 

o cardiovascular, a }º~'_:_;u1J.~~--ies determinó la frecuencia 

cardiaca, vol~~~n.sl~Úüli;o,gasto.cardiaco y presión arterial 
-~·· : . ·: 

sistémica· mediante . monitoreo de la linea arterial radial, 

saturación arterial de' o;igeno tanto en sueño REÍ! como en sueño 
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NREH, y del periodo obstructivo al de hiperventilación, _las 

di:terencias en gasto cardiaco~ :lrecuenci~a_ cardiaca y .volumen 

sistólico no tuvieron· signiÚcal'lcia· estacÚsÍ:ica; por lo que· 

probablemente el aumento en ia;pi:-esión art~riai;;5ist~~ica •se 

debe a aumento en las resi~tenéil.}:v~~cuÚres si.Sti.micas. 

carlson y colaboradores ,'.(37~:;~1 r¿;Ístra~'.·z¡, •\;~Jfi~idad 
simpática muscular en 11 ;a~1~/i~;;;;•: eón; ~t~d~oma ;d~ ap~~a 
obstructiva del sueño~ cont;ai 9 ~¡;;~ios .'.~bnfroi;:. 5 :pacie~tes 
tenían hipertensión ¡,rterial •.• .si.S:~J~1·~~ · é~~abiÚ.zada/ les 

,.:>··-_ 
-~ 

midieron los niveles. ''piasiná~icos de '.,Norepiriéúina; 
. '...:· : . _;,._ __,__ -- ;-,~ .: ;.~; .:_: --·~:·-, 

hallazgos :fueron que ia'~ctivi.dad ·;,1mpi.tida· müscuiar :tué 

los 

mayor 
\• '¿'. ,. ·'.::.""' -·.'\¡-.:: ,_, .:;:·:.,:-:,~ ~ ,,:·e:- ' - "" _, 

en los pacientes con. __ apnea.'del-;sueño.qiJa.·en.los del grupo 

control {p<o.01) sin. dÚ~r;;*l::i~~."¡,h-Uii:·r;~ ¿Jíi1e~~ensos y los 
·-· . ,.,, -

normotensos. La presión• :~;:t-;;ri~i ·~istóii;;a pero no la 

diastólica se correlaclol'ló.-;;,;siti.',)a~'e~t~ c6n la actividad 

simpática muscular {p<0.01) JNo.·'hubo···cori:eláción signi:ticativa 

entre el indice de m~s:•· c;o--¡.~:¡,;~l y la actividad simpática 
--- ,,,'" -:'· . ,. . 

J1Uscular. Los niveles·· plasmáticos. de Norepine:trina :fueron 
- .·.--- .. ·-

mayores en los pacientes' Con:-apnea del sueño que en los del 

grupo control niveles plasmáticos de 

Norepine:trina correlacionaron. con la actividad simpática 

muscular (p<0.01), sin eiiibargo no hubo correlación 

signi:ticativa entre los niveles plasmáticos de Norepine:trina y 

la presión arterial sistémica; concluyendo con este estudio que 

la actividad simpática neurogénica, como la Norepine:trina 

plasmática circulante se incrementa en pacientes con síndrome 
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de apnea obstruativa del sueño. 
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DISRRI'PllIAS CARDIACAS EN EL SIRDROllE DE APNEA OBS'l'JIIJC'l!IVA DEL 

SOERo 

La disrritmia mas comúnmente observada en los pacientes 

con síndrome de apnea obstructiva del sueño, es una disminución 

e incremento ciclico en la frecuencia cardiaca. Esta 

braditaquiarritmia sinusal se ha reportado que ocurre en -mas 

del 75 % de los pacientes con apnea obstructiva ( 4~ ).---: -
.· .·_. ,, ·-.' . 

La frecuencia cardiaca disminuye -durante·,;i~s -~;i'adb;' de 
' .,__ '.-.·."• ··--·.· ,: .. ·· : . -

apnea, el grado de bradicardia es proporcional ~ la sei~ridad ·._ ., ,... -

de la desaturación de la oxyhemoglobina. u;.. increment~ en la 

actividad vagal parasimpática eferente es responsable de la 

bradicardia y se puede prevenir con la administración de 

atropina o disminuirse con oxigeno suplementario. 

La frecuencia cardiaca se acelera después de terminarse la 

apnea, aparente11ente como un resultado de la disminución de la 

actividad vagal eferente, y concomitantemente a un incremento 

en la actividad neural simpática por el efecto central de la 

hipoxia ( 20 J • 

La bradicardia se aceptado como un mecanismo 

cardioprotector que disminuye los requerimientoG de ?Xig~no de 
el miocardio y conserva los: dep_ósi_tos áorporalesc deº oxigeno-

·:" --
durante la apnea. i:' - --- --- -: - ': - • 

· .. ·~;.::_ _:·.'·:~'.- - ':;';' ~ " 

La bradicardia sinusal y las pausas de--2 --¡;¡ -:13 -:-segundos -de 

duración se han observado en apro}{i'rti~~~;,;~~f~-'~i_iJo\ de ;os 
·• ... ;'' ''!' 

pacientes; aunque en las personas sanas-iit'éctbpi~ 'vent;.ii::ular 
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generalment:e disminuye durante el sueño,. en los pacientes· con 

el sindrome de apnea obstruct:iva 'del. sueño' se' 'incrementa 

aproximadamente en el 15 % de los casos. 



23 

VOWllIIJI PUUIONAR Y MJrERACIONES CARDIACAS EN EL SINDROHE DE 

APlfBA OIJS'PIVC'rIVA DEL SVEllO. 

Brookhart y Boyd ( 1947) fueron los primeros que 

concluyeron que el incremento en el volumen pulmonar puede 

co111primir mecánicamente el corazón (45), limitando el llenado 

cardiaco y disminuyendo el retorno venoso lo cual se ha 

corroborado en estudios animales usando presión positiva al 

final de la espiración. Sin embargo, si durante el uso de la 

presión positiva continua de la via aérea (CPAP), los músculos 

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 limitación mecánica de 

el llenado cardiaco puede llegar a ser mas importante. 

Sin embargo, contrariamente el volumen pulmonar aumentado 

puede incrementar la presión de superficie del ventriculo 

izquierdo y disminuir la presión transmural sistólica, 

mejorando la fracción de eyección. Los efectos competitivos de 

la inhibición de llenado ventricular contra los factores que 

aejoran la fracción de eyección del ventriculo izquierdo serán 

los que determinen el cambio que el volumen pulmonar realiza 

sobre la función cardiaca y el volumen sistólico (44). 

El corazón y la aorta intratorácica son estructuras 

distensibles, tanto asi, que_ los cambios en la presión 

intratorácica se transmiten a estos vasos ante cualquier cambio 
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en el rlujo sanguineo·o actividad vasomotora. La transmisión 

directa de la presión intratorácica puede por lo tanto 

contribuir a disminuir la presión arterial, principallllente en 

la inspiración. 
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llOEa'ALIDAD BN BL SINDROlfB DB APNBA OBS'I'RUC"I'IVA DBL SUBllO. 

La confirmación de la taquicardia ventricular durante los 

episodios de hipoxemia inducidos por la apnea, ha producido 

conciencia legitima de que los pacientes con apnea obstructiva 

del sueño tienen un riesgo aumentado para muerte súbita durante 

el sueño secundaria a arritmia (20). 

Los pacientes con apnea del sueño que no son adecuadamente 

tratados tienen una mortalidad significativa, llegando a ser de 

5 años acumulados hasta del ll 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 índice de apnea por abajo de 20 episodios por 

hora, tiene a los 8 años acumulados una mortalidad de 4 %, en 

comparación con una mortalidad de 37 i en los pacientes con 

indice de apnea de más de 20 episodios por hora (21). 

Otras causas potenciales de mortalidad además de las 

complicaciones cardíovasculares incluyen, . la hipertensión 

arterial sistémica y pulmonar, los episodios hipoxémicos y los 

accidentes relacionados a somnolencia excesiva durante el dia, 

y que incluyen accidentes automovilísticos y laborales (39). 
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I .1. 3. -'rRATAllIENTD BN BL SINDRDHB DE APNEA DBS'l'IIUC'l'IV A DEL 

suBRo. 

La modalidad del tratamiento depende de los resultados del 

estudio polisomnográfico, la severidad de los síntomas, las 

condiciones clinicas subyacentes, y el grado de cooperación del 

paciente. En general las opciones terapeúticas pueden ser 

clasificadas como médicas o quirúrgicas. 

rrata.iento llédico. 

El control dietético del peso es extremadamente importante 

en estos pacientes (25), Smith y asociados encontraron que la 

sola disminución de peso ( 10 kgrs) disminuye considerablemente 

la severidad de la apnea, mejorando la continuidad del sueño, 

y disminuyendo la hipersomnia diurna. La abstinencia de alcohol 

es una parte importante del tratamiento, asi como tampoco deben 

recibir los pacientes sedantes hipnóticos ( 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 efectividad demostrada en la apnea 

severa y moderada (21). 

La protriptilina ha deiiiOstr:ádo que reduce la frecuencia de 

la apnea y'mejora el "niv~;-~}',i~~~;~~i;~ de oxigeno. La llOdesta 

disminución en la Úec~i:.iici<i.'di;i1os episodios de apnea es en 

parte secundario .a .t:ina'.·reducción' en el porcentaje del sueño 
'· ' " . ~ ', .. ',. . . .. , . . 

REH, pero la duración . de ia apne,.; . en el sueño REH 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 síndrome de 

apnea obstructiva del sueño, pero la experiencia es limitada y 

los resultados no son concluyentes (21). 

La oxigenoterapia ha producido diferentes resultados en 

los eventos respiratorios. Hartin y colaboradores mostraron que 

la administración de oxigeno suplementario resultó en una 

· disminución significativa en el número total de episodios 

apneícos. En muchos pacientes sin embargo, las apneas se 

prolongaron con la oxigenoterapía. Smíth y sus colaboradores 

demostraron que en el sueño NREH, la oxigenoterapia disminuyó 

el número de episodios de apnea por hora de _sueño. ·En sueño 

RBH, mejoró el trastorno respiratorio, pero no la saturación de 

oxigeno. Para evaluar los efectos terapéuticos del oxígeno es 

necesario el estudio poliso111I1ográfico. 

El desarrollo de la presión positiva continua-:de_ ·1a. vía 

aérea aplicada nasalmente por Sullívan representó uiLii'~~~.;~ muy 

importante en el tratamiento no farmacológico. de·.i}: apnea 

obstructiva del sueño. Aunque el CPAP ha .sido áú:ament:e 
,.~. 

aceptado como tratamiento para la apnea obstructíva:· dei":~'ue_ño, 

y corroborado en los laboratorios, aproximadament~ _01:·2.cf)' de 

los pacientes fracasan para continuar con estetr:~t~mt~nto en 

su domicilio, por el costo, la incomodidad y: lo,;· problemas·· 

psicosociales asociados con la mascarilla nasal.· 

Desde .el punto de vista epidemiológico, la apnea del sueño 
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es mucho mas frecuente en hombres que en mujeres (8:1), por lo 

que 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 sueño, siendo mas propensos los que ya 

presentaban alteraciones previas a la terapia. El mecanis111a por 

el cual la testosterona produce apnea del sueño no se conoce, 

sin embargo es evidente que el desarrollo de la apnea es una 

complicación potencial de la terapia con estrógenos (31). 

El paciente con hipotiroidismo puede llegar a presentar 

hipoventilación alveolar, asi como insuficiencia respiratoria 

hipercápnica, las cuales desaparecen con el reemplazo hormonal 

adecuado; la causa de estos trastornos es una •arcada 

disminucibn en la respuesta hipoxéllli.ca hipercápnica. 

La almitrina es un estimulante respiratorio que actüa 

estimulando los quimiorreceptores periféricos y que ha sido 

usado principalmente en pacientes con EPOC y recientemente se 

ha probado en apnea obstructiva del sueño (31). 

Los pacientes que reciben diuréticos durante tie•po 

prolongado pueden desarrollar alcalosis metabólica. En tales 

condiciones es importante prevenir el desarrollo de una marcada 

elevación en la concentración de bicarbonato, y esto se puede 

conseguir previniendo la depleción de potasio y por el uso 

intermitente de acetazolamida. 
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Trat:-.Lento quirúrgico: 

La intervención quirúrgica para el síndrome de apnea 

obst:ructiva del sueño 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 lesión 

obstructiva, tales como pólipo nasal, hipertrofia de amígdalas 

o de adenoides, etc. el tratamiento quirúrgico puede ser 

curativo. 

La uvulopalatofaringoplastia se inició para tratar el 

ronquido, y desde 1981 se usa para tratar el síndrome de apnea 

obstructiva del sueño. 

La técnica es variable y depende de la anato.mia del 

paciente y de la preferencia del cirujano. La 

uvulopalatofaringoplastia se considera efectiva en el 90 i de 

los casos para el tratamiento del ronquido, pero'solo el so i 

de efectividad para disminuir la frecuencia de apnea y de 

hipopnea. 

Porque la uvulopalatof aringoplastia es una cirugía mayor 

con .iorbilidad posoperatoria potencial y porque la respuesta 

quirúrgica es variable, se han realizado algunas 

consideraciones para determinar las características de los 

pacientes que presentan resultados favorables. Los pacientes 

con obstrucción orofaringea pueden ser mejores candidatos que 

aquellos con obstrucción hipofaringea (21). 

Bn la práctica clínica, se considera la posibilidad de 

uvulopalatof aringoplastia después de que ha fracasado el 
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tratamiento dietético para reducción de peso, y la presión 

positiva continua de la via aérea aplicada nasalmente (CPAP). 

Ocasionalmente este procedimiento se realiza asociado a la 

traqueostomia, la cual se usó desde 1969, y sigue siendo una 

modalidad terapeútica aceptada en pacientes seleccionados ( 25). 
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II.1.- AN~IA DB LA CIRCULACIOR PUUfORJIR. 

Los pul/JIOnes son alimentados por 

circulaciones, la sistémica y la pulmonar. 

31 

dos tipos de 

Generalmente la 

arterial sistémica nutre las vías aéreas inferiores, pulmones, 

y las estructuras de soporte por la circulación bronquial. 

La traquea está irrigada en su porción cervical por ramas 

de la arteria tiroidea superior izquierda, la cual tambien 

. proporciona ramas a la tiroides, esófago, y nódulos linfáticos 

regionales. La porción media de la traquea por brazos 

superiores de la arteria carótida izquierda. El segmento 

torácico de la traquea y el lóbulo superior derecho recibe 

irrigación originalmente del tronco braquiocefálico, así como 

t411bién proporciona ramas para la porción caudal de la traquea, 

carina, árbol intrabronquial y el parénquima pulmonar. 

El drenaje venoso intratoracico extrapulmonar deriva a la 

vena ácigos izquierda, con excepción del bronquio del lóbulo 

superior derecho, el cual drena directamente a la vena cava 

superior. La porción cefálica de la traquea tiene un drenaje 

mixto, y la porción media drena a la vena cava (13). 

Los vasos bronquiales se originan ya sea de la aorta ó de 

las arterias intercostales, cuando se origina directamente de 

la aorta el mas co.Un es del lado izquierdo. Otras fuentes 

-nos comunes incluyen la mamaria interna y la coronaria. Estos 

mismos vasos envían ramas a el mediastino, esófago, nódulo 

linfático, nervios, paredes vasculares, con la posibilidad de 



32 

múltiples anastomosis arteriales. 

La anatomía del corazón derecho y de los vasos pulmonares 

refleja las bajas presiones y resistencias en la circulación 

pulmonar. La pared de la arteria pulmonar consiste de ocho 

capas de fibras elásticas con una capa medial de músculo 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 fracción del grosor de la pared después de varias 

generaciones de subdivisiones de las ramas de la arteria 

pulmonar, las arterias pequeñas con grosor de l 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 están completamente 

ausentes de la pared de las arteriolas cuando el diámetro de 

estas disminuye de 30 micras; así las arteriolas pulmonares 

difieren significativamente de la pared muscular de las 

arterias de la circulación sistémica. 

Los vasos pulmonares llegan a subdividirse en 

aproximadamente 100 billones de capilares pulmonares, cada uno 

de los cu~,i'~s tiene dimensiones de 12 micras de longitud y 7 a 

8 micr<J,;/:~~~diámetro, los segmentos capilares son tan cortos 

queesta:red d~nsa forma una lámina casi continua de sangre en 

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

reaiiza con ~cha facilidad (10). 

,En contraste con las arterias pequeñas, las venas pequeñas 
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( 100 micras a l · mm de diámetro) tienen una delgada capa de 

músculo pobremente .organizi.da, pero contienen una cantidad 

considerable' de •colágeno.· · 

La~ arteri~s '.~ulmonares .gii~eralme;;te acompañan a los 

bronqui6s; ·si~ ~;;J,';;;.g~; . .;/:cl.li:-so d.; ·1k .~.;nai. pulmonares es a 

través ;del f:rayeátó , .Íntéri6.buí.ü'.;. y :s~ unen a la arterias 

pulmonarÉu~ .· .Y.•io:S' bro~i/iio~ 2 ~ásta ~.'eLéhiúo~ Las excepciones a 

este' p¡t}óll /~; ~¡,~}~C:~bJ.~ri~~·~~· J~ri ~X1.¡~ .arterias pulmonares 

sup.;r~umerarlai.J ;'.(' :· ;' 

La~ ~~;;~';~bi~~es ·de:· las · ~Ü~J.;,i~iones de la arteria 

pulmonar. son apr~'Ximadamente i; y-con. 3.6 brazos por sistena. 
'-.- - - - ,,,- . 

El diámetro ·de los vasos y su longitud disminuye 

aproximadamente 40 t por cada subdivisión sucesiva, esto lleva 

a un incremento en el área seccional · total de generación 

vascular sucesiva, aunque la velocidad y el área seccional son 

inversamente relacionadas; la velocidad sanguínea es alta en 

vasos de conducción grandes, pero se enlentece abrúptamente 

cuando el: .. eritrocito entra al capilar pulmonar; la velocidad 
, ... , . 

sanguin.;~ Y'e1·: captlar es suficiente para permitir un tiempo de 

intercambld de gases. El tiellÍpo'r~erido para los eritrocitos 

de1 ca~ú'ix es de 0.15 segs •. ;e~o ~1 mayor tiempo de tránsito 

ocurre déntro. '.:,~ las;regio~es 'd.;1~·pu1'món donde el flujo está 

reducido y en el. capü.ar' d~ la sup.;rfi~ie 'pleu;al ( 13). 



34 

II.2.- PJ:IESION VASCULAR PUUIONAR. 

La presión vascular pulmonar es consecuencia de las 

resistencias vasculares. bajas; la presión :media ·es solo. una 

séptima parte de las presiones sistémicá~. :L~s presionas de ia 

arteria pulmonar sistólica y diastóÚéa':·95 'aé 24/8 :.·ÍzimHg ·Y con 

media de 13 mmHg en el pulmón hu~ano'-.~'.c;'JJ~{i i~·~;é~J.),~ ·media 

de la aurícula izquierda es de<6 íníziíig;<j;~;.'{í.o t~~to, el 
:·,, •; /' J·,:.:: --, •.-' ;;,-!. .,•,'o·/-

gradiente entre la arteria pÍ.iÚ11Ónai/y. ia ··~ur'icula 'izquierda 

(7. 3 l/JJllHg J es aproximadamente ·~/itci~;ia ;:,1r;;~:za~.Í~n [;istélnica: 

La falta de pequeñas arterioi¡~ ~dii;iJ6;¡~·~1cfc~~ el d.rcuito 

pulmonar resulta en ,el perfii ~~'~i~~·:;r;;ii'd"I;~'i'J.6~g.i.tudináles 
·,-<~->~-A~: :-~~~;:;-. >~:.-,, -,._-.; ·-. ,,,. 

en la circulación pulmonar. : .;~-:'-; ,--,. ---·-

La presión de la arteria ·~~i°,iiÓliai-°;y~'Í~; ~;esión de cuña se 

miden frecuentemente un 

'. . : ~-, 

el cual se avanza;_ y ··se'~nf,lª; el gl~bO~o'c1uyenclo .. lá· á~~eria, 

produciendo un canal (;c,~~{;u~- ~~-f~~Jo ies'~i,~i'é~ e~~re la punta 

::~r:ª;:t::n: ;:1~:i~¿.1~~1f J~c~~ l~~±:~~n~t7~1L:r::~1: 
pequeña, la presión de cllfla,es adecu~da .P'ara'é'[;~iiiiar. ú presión 

de .Za aurícula Í.~qulerda/ ;;u~¿ni~~'ao'',q~é í~ ~ena no ,esté 

colapsada completamente~ 
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Co•paración de r1ujo sanguíneo y presiones vasculares 

sistéaicas y pul110nares. 

Presión arterial 

Presión arterial 

media 

Presión auricular 

media 

Circulación 

pulmonar 

24 / B mmHg 

13.3 1B1Illlg 

Presión capilar 10 

media 

Gradiente de 7.3 

presión 

Flujo sanguíneo 

Resistencia 

vascular 

l.5 mmHg/l/min. 

Circulación 

sistéuca 

120 / BO mmHg 

93.3 mmHg 

Úl .j ínD.Hg/l/min. 
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Volu-n sanguíneo pul110nar : 

Del total de el volumen sanguíneo circulante, que 

corresponde a 70-BO ml/kg de peso corporal, aproximadamente el 

10 i está presente en la circulación pul1110nar (450 ml), este 

volumen se distribuye aproximadamente entre arterias (150 mlJ, 

capilares ( 180 ml), y venas ( 150 ml). Sin elllbargo, estos 

volúmenes pueden cambiar considerablemente con cambios en la 

presión vascular. Los cambios de volumen en la circulación 

pulmonar son una función de la distensibilidad vascular, la 

cual es el cambio en el volumen sanguíneo por un caltbio dado de 

presión vascular. 

La distensibilidad vascular pulmonar es normalmente 

alrededor de 30 ml/mmllg en el pulmón humano. Aproximadamente el 

70 i de la distensibilidad está localizada en los vasos de 

pequeño calibre. La distensibilidad es mayor en los vasos 

alveolares, porque están rodeados de gas y son t'acilmente 

distendibles; sin embargo los vasos extra-alveolares se 

encuentran alejados de las paredes alveolares, son más rígidos 

y menos distendibles. cuando el volumen vascular pulmonar se 

duplica la distensibilidad total cae de 30 a 6 1111/IUJllg. 

El volumen sanguíneo pulmonar se estima en los humanos 

analizando el paso de una sustancia confinada a el 

compartimiento vascular de la circulación pulmonar. El volumen 

sanguíneo pulmonar se disminuye por alguna enfermedad que 

destruye el parénquima, tales colllO el enfisema, ó enfermedades 

que ocluyen los vasos como la embolia pulmonar. El volumen 
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vascular pulmonar se incrementa en la falla cardiaca izquierda 

y en la insuficiencia mitral por la presión vascular pulmonar 

elevada en estas entidades patológicas. 

Flujo SaDllJUineo Pul80nar. 

El flujo sanguineo pulmonar se mide muchas veces usando el 

método de termodilución. Una pequeña cantidad de solución 

salina fria se inyecta a través de un catéter en la aurícula 

derecha. El tiempo requerido para que el bolo de solución pase 

de el sitio de inyección a el termistor localizado en la punta 

del catéter y a la altura de la arteria pulmonar, se usa para 

calcular el flujo sanguíneo pulmonar. 

Los siguientes métodos también pueden ser usados para 

calcular el flujo sanguineo pul1110nar. El principio de Fick toma 

en cuenta el consumo de oxigeno y el contenido venoso y 

arterial de oxigeno para calcular el flujo sanguineo, la 

fórmula es la siguiente: 

Q = Vo2 / (Ca02 - CV02). 

otra técnica usada para medir el flujo sanguíneo pulmonar 

incluye el uso de un pletismógrafo. Un sujeto en un 

pletismógrafo respira una mezcla de N20 y oxigeno, difundiendo 

el primero rápidamente a través de la membrana alveolar y 

logrando equilibrarse. El N20 tiene una perfusión limitada. El 

volumen del gas del pletismógrafo disminuye conforme la sangre 

pul1110nar absorbe el N20 y esta disminución está directamente 

relacionada a el flujo sanguíneo. 
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En muchas circunstancias, la distribución regional del 

flujo sanguíneo pulmonar puede ser útil para detectar defectos 

de perfusión asociados con condiciones tales co.mo eabolismo 

pulmonar. 

La distribución regional de el flujo sanguíneo pul.manar 

puede ser evaluado inyectando ya sea xenón radiactivo o 

microesferas de albümina unidas con iodo radiactivo. La 

radiactividad de estas sustancias se mide subsecuenteaente 

usando detectores externos colocados sobre el pulllÓn. La 

medición de la radiactividad es proporcional a el flujo 

sanguíneo. 
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II .3.- FAC'l'ORBS QOB AFBC'l'AN LA RESIS'l'BNCIA VASCULAR • 

.Presión vascular. 

La resistencia vascular pul1110nar disminuye el flujo 

sanguíneo y la presión se incrementan. Cuando el gasto cardiaco 

se incrementa de 5 a 15 l/min., la elevación en la presión de 

la arteria pulmonar se controla por la correspondiente 

reducción en la resistencia vascular pulmonar. Sin embargo, una 

vez que la resistencia alcanza un valor mínimo sucede un 

incremento adicional en el gasto cardiaco con el cual causa un 

.mayor incremento en la presión arterial pulmonar. La presión de 

la aurícula izquierda esta baja (6.0 /llJIJJ/g), ocurren descensos 

pronunciados en la resistencia vascu.lar cuando se incrementa la 

presión arterial pulmonar (13). 

Bl reclutamiento y la distensión de los capilares 

adicionales produce un mayor descenso en la resistencia 

vascular. Por contraste, la presión de la arteria pulmonar 

tiene un efecto pequeño sobre la resistencia vascular cuando la 

presión en la aurícula izquierda esta alta (15 mmHg) ya que 

todos los vasos han sido reclutados y maximamente dilatados. 

Be-tócrito. 

La caida en la presión entre la arteria pulmonar y los 

capilares es pequeña, la resistencia de la viscosidad de la 

sangre contribuye significativamente a la resistencia vascular 

pulmonar. cuando el hematócrito es inferior al 40 %, la 
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resistencia vascular pulmonar disminuye o.5 % por cada unidad 

porcentual de disminución del hematócrito. 

sJ.n embargo, cuando el hematócrito es mayor del 40 %,"los 

cambios en las resistencias vasculares pulmonares son mayo~es, 
.. ·-· . 

elevándose aproximadamente 4 % por cada unidad de hematócrito.· 

Mayores incrementos en la resistencia vascular pulmonar se 

observan en la policitemia, en la cual el hematócrito se puede· 

incrementar del 55 al 60 % (9). 

Volu11en PUlmonar. 

Ante volúmenes pulmonares bajos, los vasos extra­

alveolares se distorsionan secundariamente·ª la rf;d~~·dión en la 

tracción de la pared radial. 

Esta distorsión causa un incremento en la resistencia 

vascular por disminución del área de corte seccional de los 

vasos extra-alveolares. 

Ante volúmenes pulmonares elevados, los vasos extra­

alveolares son rodeados por una mayor presión subatmosférica 

peri vascular, 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.-DIFBRBNCIAS BN BL FWJO SANGVIRBO RBGIONAL. 

Porque los vasos alveolares están expuestos a la presión 

del gas alveolar, su flujo sanguineo está mas importantemente 

afectado por esta presión. Tanto mayor la presión alveolar, 

menor será la presión intravascular, el flujo sanguíneo 

pulmonar está determinado por la diferencia entre las presiones 

arterial y venosa pulmonar. Pero cuando la presión alveolar es 

. •ayor que la presión intravascular, los vasos alveolares se 

·colapsan ( 10). 

Se establecen cuatro zonas de irrigación dentro del 

parénquima pulmonar, las cuales son las · s.igllie1it!9s: 

Zona l en el ápex del pulmón, 

excede a la presión media de la 

la p;esiÓ~J~J. ;~s 
arteri~: pul.moJar ;·,~ ;u ·.vez a 

alveolar 

';; 

la presión venosa. 

Zona 2, en esta región la presión del gas alveolar excede la 

presión venosa y el flujo sanguíneo está determinado por el 

gradiente de presión arterial respecto al alveolar. 

Zona 3, en esta zona la presión arterial es mayor que la venosa 

y esta mayor que la alveolar, y el flujo sanguíneo está dado 

por el gradiente de la presión arterial y venosa, el flujo 

sanguíneo aumenta en esta zona a pesar de que el gradiente de 

presión permanece constante. El incremento del flujo sanguíneo 

en esta zona ocurre por aumento de la presión intravascular, 

reduce las resistencias por distensión y /o reclutamiento de 

vasos(l3) 
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II.4.J..-COR'rl/OL DBL 7.'0NO VASCULAR l'UUIONAR. 

Aunque las fuerzas mecánicas pasivas son J.as que 

predominantemente determinan la distribución del flujo 

sanguineo regional en el pulmón, el músculo liso en las 

arterias y venas tanto como elementos contráctiles de las 

células intersticiales y los miofibroblastos responden a muchos 

elementos vasoactivos que influyen activamente en la 

distribución del flujo sanguineo regional. Se han identificado 

varios receptores y reflejos·en la circulación pulmonar, pero 

·su contribución a el control del flujo sanguineo regional o 

total bajo condiciones normales no son bien conocidas (37). Una 

inervación modesta, con componentes adrenérgicos y colinérgicos 

se ha encontrado en la musculatura vascular de la circulación 

pulmonar. Existen receptores alfa y beta adrenérgicos, pero el 

tono simpático es generalmente bajo. 

Compuestos vasoactivos.-

Con muy pocas excepciones, los lllismos agentes activos que 

producen vasoconstricción en la circulación sistémica causan 

respuestas similares en la circulación pulmonar. La histamina 

es una notable excepción, así, este es un potente 

vasoconstrictor de las vénulas en la circulación pulmonar pero 

un vasodilatador en la circulación sistémica. curiosamente, 

bajo condiciones experimentales en las cuales se ha 

incrementado el tono vascular pulmonar, la histalllina puede 
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actuar causando vasoconstricción. La liberación de serotonina 

(5-hidroxytriptamina) durante la respuesta alérgica causa 

intensa vasoconstricción pulmonar, agregación plaquetaria y 

broncoconstricción. Huchos productos del ácido araquidónico 

incrementan la resistencia vascular pulmonar, estos productos 

incluyen prostaglandinas F y E, Tromboxano A2 y los 

leucotrienos. 

Porque la circulación pulmonar normalmente mantiene un 

tono vascular bajo, muchos vasodilatadores tiene un efecto mas 

pronunciado cuando el tono vascular pulmonar es inicialmente 

alto. La prostaciclina Gl es un potente vasodilatador de la 

circulación pulmonar y es liberado por las ctUulas endoteliales 

en respuesta a una variedad de estímulos. Exist.iendo un balance 

entre los niveles de prostaciclinas y tromboxanos A2 para 

•antener un tono vascular pulmonar normal (13). 

Uectos de la Bipozia, hipercapnia y del Ph.-

La respuesta vasoconstrictora a la hipoxia pulmonar, se 

considera un mecanismo para reducir el flujo sanguíneo pulmonar 

a la regiones pulmonares pobremente ventiladas. En estas 

regiones con tensión de oxigeno bajo, la resistencia vascular 

se eleva, resultando en una redistribución de flujo sanguíneo 

a regiones con tensiones de oxigeno mayores. Esto resulta en 

una mejoría en la relación ventilación perfusión 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 ranga de 20 a 50 

11l61Hg, na se observan cambios consistentes en el flujo 

sanguinea. Sin embarga, ante valores de PaC02 mayores, el flujo 

sanguineo disminuye. 

La resistencia vascular se incrementa un 50 % por cada 

reducción en el Ph de O .1 unidad abajo del normal. De mayor 

importancia es el efecto sinérgico de una disminución en el Ph 

sabre la respuesta vasocanstrictara a la hipoxia alveolar. La 

respuesta vasocanstrictara hipóxica es 3 veces mas potente 

cuando hay una disminución simultanea en el Ph 0.1 a 0.2 

unidades. La hipercapnia también incrementa la respuesta 

vasaconstrictora a la hipoxia alveolar. 

Los mecanismos responsables de la vasoconstricción 

hipóxica es desconocido. La vasoconstricción es precapilar y 

calciodependiente, y mediada por la liberación de sustancias 

activas locales. Los radicales libres de oxigena y los 

leucotrienos se piensa que actúan como mediadores locales. Los 

bloqueadores de la ciclo-oxigenasa tales como la indometacina, 

aspirina, incrementa la respueta hipóxica, sin embarga el 

cromolin, prostaglandina El, y las bloqueadores del calcio la 

disminuyen. Los anestesicas volátiles atenúan la respuesta, 

pero los intravenosos tienen poco o nada de efecto (13). 
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II.5.- CLASIFIC/ICION DE LA BIPERl'lfllSION ARPERIAL PULllONJIR. 

La hipertensión arterial pulmonar (HAP) se clasifica en 

dos tipos primaria o idiopática y de causas secundarias. La 

primera se define co1110 la presión arterial pulmonar mayor de 25 

IJJJllllg en reposo o mayor de 30 mmHg durante el ejercicio, con 

presión de cuña normal, y sin causas secundarias de la misma. 

La causas secundarias de la hipertensión pulmonar pueden 

.deberse a enfermedades pulmonares, ya sean enfermedades 

parenquimatosas, trastornos de la ventilación, anomalias 

congénitas, o a la hipoxia inducida como en las grandes 

alturas. 

De las enfermedades cardiacas incluyen trastornos en el 

llenado cardiaco izquierdo, cortocircuitos congénitos, 

,sistélllicos o pulmonares. 

La enfermedad tromboembólica u obstrucción de los vasos 

pulmonares como 

mediastinal, 

el tromboembolismo pulmonar, fibrosis 

estenosis congénita, neoplasias~ 

hemoglobinopatias, huevos de esquistosoma. 

Enfermedades colagenovasculares y vasculitis .. pulmonar. 

Existen algunas otras condiciones que. se han· aso~'i.ado· a·.': 

hipertensión pulmonar, como es la ingesttó"li d~; agentes 

anorexigenos, L-7'riptófano, cocaina. La infección p0r. VIH y'la 

hipertensión portal (40). 
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II.6.-HIPBRI'BNSION Ala'BRIAL PUUIONAR BN BL SINDRIOHB DB APNEA 

OBS'l'RJC'I'IVA DBL SUEito. 

Numerosos estudios han incrementado los conocimientos 

acerca de la importancia del síndrome de apnea obstructiva del 

sueño {SAOS) como causa de hipertensión arterial pulmonar (HAP) 

y de Cor Pulmonale. Las apneas obstructivas se acompañan a 

menudo de elevaciones intermitente en la presión arterial 

pulmonar. El incremento máximo en la PAP coincide con el máximo 

grado de desaturación. 

Aunque la vasoconstricción pulmonar inducida por la 

hipoxia juega un rol indudablemente importante en la 

patogénesis de la HAP es probable que no sea el único factor 

contribuyente. La hipercapnia y la acidosis pueden también 

inducir vasoconstricción 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 demostró elevación en la 

presión capilar de cuña durante la apnea obstructiva. 

Esto ocurre en asociación'con elevaciones intermitentes de la 

presión sanguinéa sistémica. Aparentemente la presión de cuña 

se eleva secundaria al incremento de la poscarga del ventriculo 

izquierdo por las oscilaciones en la presión intratorácica 

( PIT) subatmosférica durante las apneas. La PIT negativa 

incrementa la diferencia entre la presión intratorácica y la 
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yuxtacardiaca, incrementando así la presión transmural 

sistólica del ventrículo izquierdo (LVTHPs) (33). 

La "PIT" subatmosférica exagerada durante la apnea 

obstructiva incrementa la presión transmural de la artería 

pulmonar en la ausencia de vasoconstricción. De cualquier forma 

no está claro el como esto puede contribuir a la hipertrofia 

del músculo liso de la vasculatura pulmonar (14). 

Numerosos investigadores como Fletcher y Weitsenblum (9 y 

10) han encontrado que la Hipertensión Pulmonar sostenida y la 

falla cardiaca derecha (FCD) en pacientes con "SAOS" está casi 

siempre asociado tanto a la presencia de hipoxemia nocturna y 

diurna así como de hipercapnia. Bradley y Cols. ( 4 y 6) 

encontraron una prevalencia de FCD del 12 i en pacientes con 

•SAOS•. Comparado con el grupo control sin FCD, aquellos con 

FCD tuvieron numero similar de apneas y de hipopneas durante el 

sueño. Sin elllbargo la principal característica distintiva entre 

el grupo con FCD y sin falla fué la presencia de E'a02 

significativamente baja y la PaC02 alta en estado de vigilia en 

el primer grupo, además el VEFl .tué bajo y la CRF y el VR 

estuvieron altos en el grupo con FCD, esto supone que el grupo 

con FCD tiene obstrucción crónica a la vía aérea leve a 

moderada. Sin elllbargo esto en si mismo probablemente no 

explique la hipercapnia en vigilia, la relación VEF/CVF fué del 

56 i, un nivel con el cual usualmente no existe hipercapnia en 

pacientes con EPOC. 

Preferiblemente parece ser sin embargo, que.la retención 
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de co2 fué relacionada a una combinación de obstrucción crónica 

de la vía aérea, restricción de la pared torácica secundaria a 

la obesidad, control del centro respiratorio probablemente 

disminuido y los efectos de la obstrucción 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 conclusión 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 J realizado en pacientes con 

"SAOS• se mostró que el VEFl, y la Pa02 en vigilia 

contribuyeron a la predicción de HAP, pero la Pa02 en vigilia 

no fué predictor independiente. Los resultados de estudios 

previos, sin embargo, sugieren que la limitación de la via 

aérea crónica y/o la hipoxemia durante el día son deterllinantes 

importantes de Hipertensión Pulmonar en el "SAOS". 

una pregunta importante, hasta el momento no constestada 

del todo, es que si la hipoxemia nocturna episódica es por si 

misma suficiente para producir una elevación 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 muscularización arteriolar pulmonar (1); en base 

a lo anterior Krieger y Cols. (12) estudiaron prospect:ivamente 

114 pacientes con "SAOS", a los cuales les realizaron estudio 
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poliso11110gr.Uico, pruebas de función pulmonar, cateterismo 

cardiaco derecho y pruebas de respuesta ventilatoria a la 

lli.percapnia: l9 pacientes ( 19%) tenían HAP mayor de 20 lllillHg en 

reposo. ~l análisis de regresión arúltiple mostró que el VEFl, 

Pa02 y PltC02 contribuyeron signiricativamente a la elevación de 

la PAP. El VBFl y el indice de apnea aas hipopnea contribuyeron 

signirJ.cativaaente a la hipoxemia, concluyendo con estos datos 

que la obstrucción difusa de .l.a via aérea contribuye al 

· desarrollo de BAP durante el dia, bipoxemia y a hipercapnia en 

pacientes con SAOS. Estos datos son diferentes a los mostrados 

por Dilllitar sajkov ( 41) en su estudio de 27 pacientes ( 26 

hoabres con edad media de 49 +/-10) con SAOS, excluyendo a los 

que tenian enrermedad cardiaca o pulmonar clínicamente 

signiricativa, les realizó determinación de parámetros 

bellOdinállicos pulmonares por Ecocardiografia Doppler, pruebas 

de ;función pulJJOnar, gasometrias pollsomnografias. Encontrando 

un total de 11 pacientes con BAP (41%). No hubo diferencias 

entre .los pacientes con HAP y sin Hipertensión, en el indice de 

llaSa corporal, historia de tabaquismo o función pulmonar; los 

pacientes con HAP eran mas hipoxémicos en vigilia que los no 

BAP, no encont:rando diferencias en la severidad de la apnea del 

sueño o indices de desaturación en el sueño. Las conclusiones 

de este estudio fueron que .J.a hipoxemia en pacientes con HAP no 

se explica por alteración de la función pulmonar, mayor masa 

corporal o prevalencia de tabaquismo y la Pa02 no se 

correlacionó con el VEFl ni con indice de masa corporal; 
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llegando a la conclusión que la enfermedad pulmonar no es un 

prerrequisito para la HAP en los pacientes con apnea 

obstructiva del sueño. 
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III.- LJI. BCOCARDIOGRAFIA COHO llBTODO DIAGNOS'l'ICO DE 

BIPERJ'ENSION ARl'ERIAL PULlfONAR. 

A lo largo de los siglos, el ultrasonido ha tenido 

múltiples aplicaciones. Los murciélagos y los delfines lo han 

utilizado para el vuelo y para orientarse en el agua y 

comunicarse entre si desde antes de la aparición del hombre en 

la tierra. 

El primer esfuerzo por aplicar el ultrasonido en el 

corazón ocurrió en Alemania en 1950, cuando Keidel estudio los 

volúmenes cardiacos. Estudios posteriores realizados por Edler 

y Herts en 1954 demostraron su valor en el estudio de las 

alteraciones cardiovasculares. 

Durante los últi11<>s 20 años la ecocardiogra:tia se ha 

desarrollado de tal manera que, en el momento actual, es 

probablemente la técnica de diagnóstico cardiovascular no 

invasiva mas completa e importante. 

El sonido consiste en vibraciones mecánicas con una 

:frecuencia determinada, las cuales pueden ser audibles o 

inaudibles. Cuando viaja a través de un medio lo hace en :forma 

de ondas; su transmisión obedece a oscilaciones hacia adelante 

y hacia atrás de las particulas contenidas en el medio. 

El ultrasonido tiene una :frecuencia superior al nivel 

auditivo del oido humano. El limite inferior de la frecuencia 

del espectro ultrasónico es cercano a 20 KHz (l Hz: l ciclo 

por segundo; l KHz:lOOO c.p.s.; l HHz:1,ooo,ooo c.p.s.). Las 
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frecuencias mas utilizadas en ecocardiogratia varían de 2 a s 

HHz. {43). 

El conocimiento práctico de la relación entre la longitud 

de onda y la frecuencia está ligado con el concepto de 

resolución, 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 resolución. Al incrementar la frecuencia se 

produce mayor absorción de energia por las partículas del medio 

(atenuación tisular J y, como resultado, se reduce la 

profundidad de penetración. Por lo anterior, al emplear 

ultrasonido en cardi.ologia, la frecuencia mas utilizada en 

pacientes pediátricos es de 5 HHz y en adultos de 2.25 HHz. 

El más importante parámetro que controla la propagaci.ón de 

las ondas sonoras a través de un medio es la resistencia 

acústica, a veces llamada impedanci.a acústica, la cual es 

producto de la densidad del medio por la velocidad del sonido. 

La resistencia acústica está intimamente asociada con la 

atenuación de la energia sonora en el medio y, desde un punto 

de vista práctico, es importante recordar que la velocidad del 

sonido y la resistencia acústica son mayores 

en un medio denso (hueso) y menores en un medio elástico 

(sangre). 

cuando una onda sonora incide sobre una interfase ó unión 
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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 retorna al ser reflejada 

se llama Eco. A mayor diferencia entre las resistencias 

acusticas de los medios, mayor será la amplitud del eco 

producido ( 43 J • 
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III.l.- EQUIPO ECOCARDIOGRAFICO. 

Utiliza ondas sonoras pulsátiles de alta frecuencia y baja 

intensidad •. Contiene un generador de pulsos, el cual envia una 

señal eléctrica aproximadamente 1,000 veces por segundo. La 

frecuencia de repetición de pulsos mas utilizada varia entre 

500 y 1,500 Hz (c.p.s.) 

El componente más importante del equipo es el transductor, 

el cual utiliza el efecto piezoeléctrico descubierto por 

Jacques y Piare curie en 1880. Este efecto consiste en 

transformar la energía eléctrica en mecánica y viceversa. se 

emplea un cristal piezoeléctrico colocado entre dos electrodos 

metálicos. Al recibir una señal 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 al 

transductor (emisor y receptor) y, al incidir nueva.mente sobre 

el cristal piezoeléctrico modi.ticando su forras., se crea una 

señal eléctrica, la cual es enviada a un tubo de rayos 

catódicos para ser finalmente expuesta de diversos lllOdos (43). 

llodo A (-pl.it:ud). En donde los ecos son presentados como 

una señal de picos. La amplitud de cada pico es función de la 

intensidad de los ecos recibidos. 

llodo B (brillantez). Esta presentación es creada 
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electrónicamente a partir del modo A, rotando la señal 90• en 

dirección del observador. Los ecos son identificados co/llO 

puntos brillantes colocados en linea. A mayor bri.Jiantez será 

•ayor la intensidad del eco. 

Nodo lf (aoviai.ento}. Se obtiene en base a ··u.ri barrido 

electrónico de los puntos brillantes del m~o~s/ "e~~ ello se 

obtiene, de las estructuras producidas del~~ ~;;~~,.Ún patrón 

de JllOVimiento en tiempo. 

En este registro ecocardiográfico, se utiliza 

si11Ul táneamente una señal electrocardiográfica. En algunos 

equipos es posible el registro · simultáneo de múltiples 

parámetros co/llO el fonocardiograma y neumograma. Tambien es 

posible en limitados equipos el registrar simultáneamente dos 

estructuras cardiovasculares, hecho que ha facilitado el 

estudio de los diferentes intervalos de la dinámica 

cardiovascular (modo H dual) (43). 
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III.2.-ECOCARDIDGRAFIA NORHAL DE.HODOH. 

La persona' estÚdiada . deb.e 'perma;e;er' ~n · decúbito. dorsal 

con elevación d~~u.;abe:.~·d~2cia .30• y/o en decúbito lateral 
• . ' - - . - ··J ,··- >· . . ......... ,, - . ' ,_ 

izquierdo;·, Cuana,¿, pi:)~ ort.opn-:a ;uotras,cÓndÍ.clones. ~l' siJ.jeto 

estudiado no tole~~ e1 de~úbito; eDregistl-o pu,ei:le reli1úél.rse 

en posición' s~;,//s;ht~da )''.~e'z.6'~"fi t'.a.{ ;~~o l~ ~alÍae'Z de las 

medieiones.· es ~icib';a;:,;a ~e ~u~de ~bdific'.arse el Í-f3gistro de 
:: . ": ;. . ~ "-\ ' 

los dÚ~et;o~ 'véntiidu1a.Z:es;·_ ·.: 

Todo·edocarcÚÓgr~~~d~m~~o /{debe }do~:añél.t,;.e_d~ registro 

electrocarcÚCigr"áfi(;C, con:' el -::objeto, de ubfoar .en ::0i ciclo 
• ,_.-: ... ~;'.:----.:\,,:;~·; ."-;_::·.·"o,"-'.,·;·:·.'<y o-~; .. ·',' ~ .: 

cardiaco_ la_s .i~ágenes ':°,~se~adas; > .. 

La . calidad 'del' .. ~sd1dfo}a8pen~~ ·;;;';¡ __ · '!t~.rU f'a?te f~e una· 
adecuada• sel€icci~n:·de )a t~entana acústi,7a•"iPara,Óbtene1:'éun • 

contacto. adecuado entre'la''piel· del'. paciente ji el ti-ans:ructór, 
,: '·o:' .·::·_.·.:}-''"i'' ,. 

se deben u'tilúa';;.'"en ·todo; los estudios"pa~t~~ ~f~:r.t~~ que. 

contienen ~et.ilf~l;~;,;.~'.'.y;~gl!~; . . . . e • 

Para 
Er.
1
eapl. ·~znatr'? ... · .·.uen~a ..• e,dst;.t~u:.d,e;o:"qalld··~eiceu.1a·····d. to~:(:nvse·'~n\.ut,ca' tn .. ~ar • ~:~~: . ser C:'?locél.do. 

~ . ~ .. a~dstlc~) :n6·puede 

ser estanciariza~g: . La v~l·~ana abú~~i~~. debe. per:_lllitir .za 

exploración ~~:1i~áivu~-:_1n~~ral, perm~necie~J~:l ~r~ns~llét~r 
en una posiclÓ~ }¡,~piJna{c_úJ~~ a;.la.paied tbi¿c;ib~: Esta'.Ímagen 

se conoce. ~~mo ]k ~'siCión 2>y a pa~tú- ·"'a·;, É>Ú~'; ~"l,~ lig~";_.~s 
inclin~ciones · del · f;~!l~~u~tor, . se . r~~¡;~';¡,;,C 1~'s ;¡~ .. ;~n~es 
estructuras carai"ov~sculares (43). La Ú~nÚ"ú&acÍÓJi >de la 
relación existente entre dos ó .mas . v~ivülas,. paredes 
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ventriculares y/o vasos arterial_es ·por ;,,edio d~ .cambios en La 
' '· . 

dirección del t_z:B.nsductDr ,-_·se corioce ·como -.í baii"idD". 

Cuando '·se. obtiene la · Pº.· 5.i',;i .. ón 2, _ el ~i~nsductor 
•· 1:_ 

babi tualmente tiene 'Úna ··ligera 'ú.c;1iiía.:!ióii{mediai >y.·. se' ubiCa 
. - ... -..; , . . - . - '. . . ·' . . . -·~ .. " ' -. . -

entre el tércer/y 'qüÚ1to 'éspáci.o\ intercostal izquierdo y l'a 
-; :·.~; ·-:·''~;, "· '.·:·;;{ ·~-.,---: '.'/"" ·-'! :•,'.:> 

linea paraesterna1 ;:( • · • :·. . . 'i · 
.Las posicibne'$1 1;' 3 .y :4, s~< obÚenen Ja ;pa~'tlr de _la 

posición 2 •j,~/ ';,;~~1~' ~~ un ;;:~riao, qu~ :~J.~~~- al ~je 
longi~udln~~'.delcora'zóií . • :;\ ~.;> ·/ .. ·····-·· '·'"~ , .. 

En los adultos) la válvüla-;is 'éJliÚ!:i'J"ije;:-~xplorár es -la· 

pulinona,r, .-su. reglstii f,Jiid~-~:bt~Áe;;~ ~; p~f,t~l:. de l~-~illlagen de 

la' aorta, con; inc,iin~Ción iát'árosúpér~~rc ~e~ 'transd;_¡ctÓr, 

dirección ; J~l' hb~~ttE@~~g;;;, . ~ bien ª:; ~;~~~~ de 

en 

un 
tra~sdu~tor infero1átera1; :;: • · 

·;,~\-~~>-·· :<.~(_->~:·' 

'\: 
El estudid del.'ventrlculo. izquierdo con écocardiograf ia de 

modo M inci uy.;; los· sigut¡;;ÍÍte;;; 'p~j:á,;;~tZ:ds / ; 
l. Grosor, ;' ~~;~ ~e ias -~are~e~ véntrii~~~res. ( ;~ptum 

v~'n~'z..i~&i~; y par"~~ 'po'steiio; d"éí V:'~;,i:jié~io 
·:- '--·-· ·-

.\'.;;\' 

2. DiáÍneÚ~'i: :;ús'M.li~o y aiastÓiiao :a.i,".i¡,'~a~:i.da::i · 
·; ~ .. ·~ ~ ·, . . . : '.; ·.' . ,• , . -:·: 

veni:~i~~l~I'.i, a p~tir d~ eÚ6'.s~ los v,olúmenes 
... -·:· :. ··: ;-. ·.;',· -.~::· ..• ·, -:.¡>.;':< _..-:._·.::. ¿· .. 

ventriculares;; el. gasto' cardÚico~' 1a::úacción de 

eyecc.ión y , el por~~n_ taj._e de '~~o;~aml~n~o· f;d~ciona~. .... . 
• • " • .• ¡ I" 

- ·.. . ·, : ·<:::_ . ;. . '•'. ,•. 

3. Velocidad de movil!lient~ de. las.paredes y Velocidad 



media de acortamiento circunferencial (43). 

4. Anormalidades regionales en el movimiento 

ventricular. 

s. Medición de los intervalos sistólicos. 

6. Asas de presión-volumen (presión dimensión) para 

cada ciclo cardíaco que permiten evaluar el trabajo 

total del corazón. 

58 

El cálculo de los volúmenes ventriculares se basa en el 

registro de los diámetros internos ventriculares a partir de la 

imagen ecocardiográrica de una pequeña porción de la cavidad. 

Los principales métodos empleados en el cálculo de los 

volúmenes ventriculares son : 

l. Hétodo del cubo : Se asume que el ventrículo 

izquierdo tiene la rorma geométrica de elipsoide. 

2. Hétodo de Teichholz : Usualmente se emplea en 

corazones dilatados. 

3. Hétodo de Fortuin : Son rórmulas de regresión 

para cuantificar los volúmenes ventriculares en 

pacientes con ventriculo izquierdo dilatado. 
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Fracción de eyección. 

Representa la relación entre el volumen latido y el 

volumen telediastólico del ventriculo izquierdo. Sus valores 

normales varían entre el SO y el 70 %. El volumen-latido es la 

diferencia entre el volumen telediastólico menos el volumen 

telesistólico. Si el volumen-latido se multiplica por la 

frecuencia cardiaca se obtiene el gasto cardiaco. 

Se han desarrollado otros métodos para determinar la 

·fracción de eyección a través de los ecogramas valvula.l'.es 

mitral y aórtico. 

El ecograma mitral ha sido empleado para estimar el 

volumen-latido en pacientes adultos sin regurgitación valvular. 

Sus resultados tuvieron una aceptable correlación con las 

determinaciones realizadas en hemodinamia ( 43). El gasto 

cardiaco también ha sido determinado a partir de los ecogramas 

mitral y aórtico en pacientes con y sin asinergia ventricular 

izquierda. Actualmente con el empleo de la ecocardiografia 

bidimensional acoplada a registros Doppler ha facilitado la 

determinación mas precisa del gasto cardiaco. 

Ventriculo derecho : 

El estudio sistematizado del ventriculo derecho con 

ecocardiografia de modo H se ha facilitado por diversos 

factores, que incluyen la forma irregular de la cavidad, sus 

diversas posiciones espaciales y su ubicación infraesternal. 

El estudio con ecocardiografia de 111Ddo H de la válvula y 
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de la arteria pul110nar puede realizarse no sola•ente desde 

ventanas acústicas paraesternales. El e•pleo de 

•aproxi•aciones• subcostales y supraesternales co•ple•entar la 

inrormación obtenida con registro paraesternal. Adellás de la 

ecocardiografia transesorágica que racilita el estudio de los 

pacientes con enreraedad pulmonar obstructiva crónica, apnea 

del sueño, etc. en quienes existe una distancia 

desproporcionada entre la pared anterior de el tórax y las 

estructuras cardiacas, hecho que dificulta el registro 

paraesternal (43). 

llcoCardiograria con medio de contrate : 

Las principales aplicaciones de los estudios de 

ecocardiograria de llOdo H con contraste son : 

a. Identiricación de ecos cuyo origen no es preciso. 

b. Evaluación de cortocircuitos intracardiacos de 

derecha a izquierda o vasculares. 

c. Estudio de las conexiones ventriculoarteriales. 

d. Detección de cortocircuitos intracardiacos 

residuales postcirugia. 

e. Investigación de cortocircuitos intracardiacos 

durante el cateterismo. 

r. Diagnóstico de regurgitaciones valvulares con 

inyecciones en venas periréricas. 
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III. 3. - .l!ICOCARDIOGRAFIA BIDilfEllSIOllAL. 

La ecocardiograt'ia bidimensional talllbién llamada sectorial 

o en tiempo real, explora el corazón en diferentes planos. Con 

las imágenes así obtenidas, se puede integrar la anatomía 

cardiovascular en tres dimensiones. 

En relación a la ecocardiograt'ia de 

bidimensional facilita el estudio integral 

ventricular izquierda, la visualización de 

aodo H, la 

de la !'unción 

las cavidades 

cardiacas derechas, el diagnóstico de cardiopatías congénitas 

coaplejas y de 111asas intracardiacas. Adeaás su costo es 111Ucho 

aenor si se compara con otras técnicas de registro externo co.0 

la toaograt'ia computarizada. 

De acuerdo a la posición y dirección del transductor, los 

tres principales planos de estudio son : el plano longitudinal, 

el transversal y el de las cuatro cavidades (43). Bl plano 

longitudinal o del eje largo, atraviesa el corazón desde la 

raíz aórtica hasta el ápex, es perpendicular a las superficies 

dorsal y ventral del tórax y paralelo al eje largo del corazón. 

su proyección corre en una linea imaginaria que une el hollbro 

derecho con el riiión izquierdo. El plano transversal, o del eje 

corto, corresponde al plano de la unión atrioventricular, cruza 

el corazón perpendicularmente a las superficies ventral y 

dorsal del tórax, es perpendicular al eje largo del corazón y 

sigue una linea que une la clavícula izquierda con la cadera 

derecha. El plano de las cuatro cá111aras t'or- un ángulo de 90• 
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con los planos longitudinal y transversal, corre desde el ápex 

hasta la base del corazón, es perpendicular a los tabiques 

auricular y ventricular, atraviesa el corazón paralela11ente a 

las superficies ventral y dorsal del tórax y sigue una linea 

que une el ápex con el holllbro izquierdo. 
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III.4.- BCOCARDIOGRAFIA DOPPLBR. 

El efecto Doppler implica el cambio en la frecuencia de 
una onda sonora cuando ésta incide sobre un·' ~bjeto en 

110vimiento. En la sangre los eritrocitos ac~úa~'comh)il,e~entos 
/llÓViles re.!lejantes del ultrasonido y el camblb d,;:;;e~~'.iihcÚJ 
entre el ultrasonido transmitido y 

,.'!,·-; 

directamente proporcional a la veloc.Ídatf d~i'· iluJ'c> 'sangui.neo; 
::,·: •• < .- ' - ,.,:.=.:· ~ -• .. · ~;;'->' . - , 

·El ultrasonido reflejado retorna ·)'al <t'z'.~~'sCiúct;,¡;.• con'· ·un 

determinado coseno angular, formado ~~; '.1~;.~i;~~~1·ó~ .del haz· 

ultrasónico y la del flujo sanguíneo> · · 
. e!:" !,.,._·;:-_. -, ~~-~-~ 

Existen dos tipos de señal Doppler que, ti~~~n .·aplic;ación 

médica: Doppler de onda continua y Doppler p~i;áfiJ..c'.En/.;1 ·. 

pri•ero, la emisión y la recepción de la se ~al u~r~,jónic~ 'son 

constantes. Tiene la ventaja de medir velocidades muy altas, 

sin embargo no permite conocer la profundidad .de la señal 

recibida. La técnica pulsátil emite las ondas ultrasónicas en 

rorma intermitente. su principal ventaja es que permite 

seleccionar con precisión el flujo cardiaco o vascular en 

estudio; se puede medir la velocidad de los Llujos en áreas muy 

pequeñas a profundidades seleccionadas a lo largo del haz 

ultrasónico, no permite cuantificar velocidades muy altas (43). 



64 

Los equipos ecocardiográficos bidimensionales con señal 

Doppler pulsátil cuentan con diferentes programas : 

a. En una imagen bidimensional, con un cursor móvil se 

selecciona el volumen muestra y se deter.lllina el 

ángulo teórico. 

b. Se registra la señal Doppler del flujo seleccionado 

por el cursor. Esta señal se analiza por la 

transmisión de Fourier, la cual ofrece una 

información lineal de la velocidad sanguínea. 

c. También se obtienen registros ecocardiográficos de 

modo H y Doppler simultáneamente. Además se registra 

una derivación electrocardiográfica que sirve collO 

referencia de tiempo. 

Deter.i.nación del gasto cardiaco : 

La ecocardiografia de modo H y bidimensional cuantifica 

los volúmenes ventriculares y el gasto cardiaco; sin elllbargo, 

estas determinaciones no son confiables cuando existe 

deformidad de la cavidad ventricular izqliierda: 

La cuantificación del gasto cardiaco con registros Doppler 

tiene grandes ventajas en relación · a la técnica de 

cateterización 

a. No hay necesidad de introducir catéteres en los 

vasos arteriales; 



b. No requiere el uso de muestras sanguineas 

(requeridas en el método de ~ick); 

c. No hay incrementos en el volumen intravascular 

(presente en la técnica de termodilución); 

d. se puede repetir cuantas veces sea necesario, .sin 

producir malestar en el paciente; 

e. Es de fácil realización y puede ser efectuada por 

personal paramédico entrenado (43). 
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Las primeras determinaciones del volumen-latido . y a'31 
gasto cardiaco se efectuaron en animales y humanos, e.ri.b~se.~1 

anAlisis con Doppler continuo ó pulsátil del flujo sistólico en 

la aorta. En la actualidad, su cuantificación requiere el 

registro simultáneo de imágenes ecocardiográf icas 

bidimensionales y Doppler. 

Con el registro del flujo transvalvular mitral en la 

imagen apical de las cuatro cavidades, también se puede 

calcular el volumen-latido y el gasto cardiaco. El área 

valvular se determina a partir del diámetro diastólico máximo 

del anillo mitral. La comparación del gasto cardiaco obtenido 

con este método, con el obtenido por termodilución ha 

delllOstrado tener buena correlación (43). 

La ecocardiografia Doppler tiene aplicaciones diagnósticas 

en la mayoría de las alteraciones cardiovasculares, permite 

cuantificar la hipertensión arterial pulmonar, ayuda a estimar 

la presión diastólica final del ventriculo izquierdo, asi como 
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la permeabilidad de fistulas sistémicopulmonares. También es de 

utilidad en la identificación de imágenes ecocardiográficas de 

dificil reconocimiento y en el diagnóstico diferencial de 

soplos continuos que no corresponden a persistencia del 

conducto arterioso. 

Bcocardiografia con Doppler en color Esta técnica permite la 

visualización en "tiempo real" del flujo sanguineo 

intracardiaco y en las grandes arterias, simultáneamente con 

imágenes ecocardiográficas bidimensionales. 

Estos equipos codifican de diferente color la seña.l 

originada en los flujos sanguineos, de acuerdo a su dirección 

(rojo cuando se acerca al transductor; azul cuando se aleja}; 

de acuerdo a su velocidad (mayor brillantes. del color en el 

sitio de máxima velocidad del flujo); .. } d~ a~uerdo a la 

dispersión de la señal, por tu~bulenc~<Í;. d~~ iiü;j;;, o por gran 

aumento en su velocidad ("_mosaico~··d~ ;cóiores .o dfversos tonos 
',,:. ~ -

verdes}. 

Esta técnica· es muy útil: para precisar la existencia de 
,,· •, .-·· '.- __ 

lesiones valvulares;; en especial, pe¡;mi te cuantificar severidad . ' 

de las regurgitaciánes ·y facilita ·la localización del "chorro" 

de máxima velocidad ·de un flujo que cruza una válvula 

estenosada. Además ... es .. útil para precisar la existencia de 

corto-circuitos;'intracardiacos y extracardiacos, asi como la 

asociación d~ ot~o~·deiectos (43). 



IV.1.-Bil!'arBSIS: 

LA HIPE!n'ENSION ARTERIAL PULMONAR EN 

PACIENTES CON SINDROHE DE APNEA OBS­

TRUCTIVA DEL SUERO SE PUEDE FRESEN -

TAR AUN EN AUSENCIA DE OBSTRUCCION -

DE LA VIA AEREA EN ESTADO DE VIGILIA. 
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.IV.2.-0&TB'rZVOS 

Determinar la t'recuencia de la hipertensión. arterial 

pulmonar en pacientes. con .eÍ ~Í.ndrouie ~e apl1'3a ói;structiv~ del 

sueño mediante ecocarÚogr~Ú~ e'n paci~nÍ:es . est~dl~d~~ en la 

Clinica del Sueño del,INER; 
< •• _·'· ••• •• : ·, ·' 

Determinar la frecuenci~ tanto d~ la ~¡~j,~IDia cio~ •. la 

normoxemia en pacientes. con . Hlpe~ten;ió~ art~;ih :c~ul.Wnar y 

apnea del sueño. 

Determinar la correlación de. la 'JiY;;~Elmia c'?ntinull y la 

' ",-e 

Determinar la correlacLón de la obstiubción crónica de ia 

vía aérea y la Hipertensión:pulmonar. 



69 

IV.3.-lllfJ.'ODOLOGIA: 

Se realizó Ecocardiograma transesofágico a los pacientes 

con el diagnóstico de Síndrome de Apnea Obstructiva del sueño, 

captando la información en un periodo prospectivo _Y 

transversal, con una interferencia observacional y razonamiento" 
.. ::.'.·; ·::!-

de tipo descriptivo, el conocimiento de los elementos e.a ·estudio_ 

es de tipo abierto. 

Los criterios de inclusión es de pacientes con._diagnóstico 

de apnea obstructiva del sueño, diagnosticado por estudio 

polisomnográfico en la clinica del sueño del Instituto Nacional 

de Enfermedades Respiratorias. Mayores de 20 años y menores de 

70, con hipoxemia menor de 60 llU11Hg, VEFl menor del 80%, FEF 25-

75 menor dei 60 t. Los criterios de exclusión son PaC02 mayor 

de 45 llllllHg, acidosis respiratoria, enfermedad cardiaca 

izquierda o pulmonar especifica y evidente, 

radiológica y electrocardiográficamente. 

clinica, 

El grupo testigo incluirá a· pacientes.con diagnóstico de 

síndrome de apnea obstructiva del·: ~ueño~ . con indice de masa -

corporal mayor de 25, sin hipoxe~ia n.Í obs~~ucció~ de l.a via 
'· ·•\!\"-

aérea en estado de vigilia, es decir espii:on;'el:ria)y: g'a;;c;'aiet¡.ia 
.--,::,~·._ "<,._;_:_·: /'( 

normal. ·--·---';o: 

El tamaño de la .muestra dependerá del núm'Src;·::'de' padentes 
-, -·:.;;.'· 

analizados en la clínica del sueño durante' tddo el ''afio' de :1994. 

El marco de referencia fué estructurado· a 'través :de- ia ,· ?··:·.· ,''. 
revisión de una extensa bibliografía que incluyó·" diversos 
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·artículos de revistas nacionales e internacionales·, que en su 

momento serán citadas. 

La información de la investigación se 'obtuvo de .la 

revisión del expediente clínico ·:de· ··:.ios_. '~~cientes con el 

diagnóstico de apnea obstructi¡;.¡J 'del; sueño en "los.~rchivos de 

la clínica del sueño. Se to~a;~~ [.i~~,d~~o; espirométricos, 

gasométricos y de polisomnograti.~éiel e;¡pediente; las variables 

registradas durante la incluyen 
. ·~. ' .. 

Electroencefalograma (C3A2,C4Al}, electro111iogra111a 

submentoniano, electro-oculograma (izq. y derecho}, micrófono 

ambiental para detección de los ronquidos, un canal para 

electromiograma de piernas, registro electrocardiogrático. 

monitoreo del ritlllO y frecuencia respiratoria por Termopares, 

cinturones en tórax y abdomen para registro de los 110vimientos 

respiratorios, oximetria de pulso, capnografia. 

Tanto la gasometria como la espirometria se realizaron en 

el departamento de Fisiología Respiratoria, la primera estando 

el li'aciente sentado y oxigeno al 21 % , en la segunda se 

reportan los datos de volumen espiratorio !orzado en el primer 

segundo, capacidad vital !orzada, relación VEFl/CVF, etc. 

se realizó ecocardiograma transesotágico con equipo 

Sonolayer SSH-140 A, estando el paciente en ayuno, canalizado 

con solución glucosada al 5% para mantener vena permeable, en 

caso de no existir contraindicación como taquicardia o 

hipertensión arterial sistémica se premedicaron con o.5 agrs de 

atropina IH, se ane:Stesió la faringe con xilocaina spray al 10 



i. Se les administró oxigeno a razón de 1 lt/minuto por puntas 

nasales y estando en decúbito lateral izquierdo, se realizó la 

introducción del transductor en la cavidad oral previa 

colocación de protector bucal, introduciéndose lentamente, 

hasta aproximadamente 30 a 40 cm, se realizan determinaciones 

de presiones pulmonares mediante tiempo de hemipresión y /o 

gradiente de regurgitación tricuspideo, determinaciones del 

gasto cardiaco, volumen sistólico, etc. 

Todos los datos .fueron recopilados en una cédula de 

investigación de 28 parámetros. Los resultados .fueron 

concentrados en hojas de tabulación para ser después procesados 

y analizados. 

Para la descripción y análisis de resulta~os se .empleó la 

.frecuencia de porcentajes de los datos obtenidos. 

Los resultados se analizaron con el,~¡,~iJ.éJ.ent~ de 
correlación 'l' de student, donde un valor.de p,i;~a.l.o ~enor de 

0.05 .tué considerado como signi.ticativo .. 
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lV.4.-RBSUIJrADOS. 

Se dividieron los pacientes en dos grupos, de acuerdo a 

los datos de la espirometría: En el grupo I fueron 4 pacientes 

(tres hombres, edad 38.5 +/-13.7 años) con espiro1110tria normal, 

es decir sin obstrucción de la via aerea. En el grupo II fueron 

7 pacientes (cinco hombres, edad 43.7 +¡-9.7 años} con 

obstrucción de la via aerea. No hubo diferencias entre los 

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

historia de tabaquismo.: El: .único parámetro hemodinálllico con 
- _,·,-:· . 

significancia estadístÍ.~a\entre los dos grupos fué la presión 

arterial pulmonar. siStóÜ.ciÍ ··(tabla 5). En el grupo I con 

valores de 35 a .40 ~g·;; ~n el grupo II desde 49 a 60 llllllg 

(p<.0.001). 

El volumen sistólico con 59.5 +/- 2.5 en el grupo I y 53.9 +¡-

10.8 en el: ·grupo II sin diferencias significativas, y en 

limite;, normales. La frecuencia cardiaca y gasto cardíaco 
.·. ' .... ' _. 

dentro de límites normales, sin diferencias significativas 

entre los dos grupos. 

:El .. nivel de hemoglobina prácticamente igual en los dos 

grupos, teniendo el primero 15 y el segundo 16 gr/l. La.PaC02 

sin diferencias, con 34 en el grupo I y 38 de coz en elsegÜndo. 

(tabla 4). Si hu~ diferencii~s importantemente signÚi<.>~n~as 
en la Pa02 .(grupo I, 62.7 +/- 3.5 comparado con el· grupo II, 

54.4 +/-:.4.4; p<0~005}. 
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No hubo diferencias en las parámetros del sueña en las 

dos grupos, excepto en el indice de apnea (grupo I, 24 +/- i6.5 

comparado con el grupo II 44.4 +/- 15.24; p<0.04). (tabla 4 J. 

El número de desaturacianes aunque no significativa es 

importante mencionar que el grupo I tuvo mas número de estas 

(154 +/- comparado can el grupo II can 127 +¡- 60.4}, pero no 

hubo mayor diferencia~ en la saturación arterial de oxigena 

tanta en la promedio como tampoco en la mínima. 

Si hubo diferencias significativas en las pruebas. de 

función respiratoria tanto en la capacidad vital foriada'(FVC) 
.-... 

como en el volumen espiratorio forzada en el primer· segunda· 

(FBV1J tanto en ml como en porcentaje (FVC: grupo I, '3;4 +/-.· 

0.4 ml, y 93 +/- 8.4 % comparado con el grupo. II, 2.5 +/-: o_.4 

al y 68 +/- 10.5 %; p<o.008 y p<0.003; FEVl 2.79 +/- o.3 ml,y 

90.5 +/- 14.4 % comparado can el grupo II 2.00 +/- 0.4 ml 'y 66 

+¡- 10.2 '.% p<O. 006 J. sin embargo no hubo diferencias . 

significativas entre los grupos en la relación FBVl/FVC %, 

éstando ios parámetros prácticamente iguales. 

La dlferencia en el FBVl na se explica por diferencias en 

la historia de tabaquismo, edad, o indice de masa corporal, 

pero el FBVl y la FVC si se asocian tanto a la hipaxemia como 

a la hipertensión arterial pulmonar, por otro lada el único 

parámetro del estudio del sueño que fue francamente diferente 

es el indice de apnea, este se asocia tanto a hipoxemia, 

hipertensión arterial pulmonar como a obstrucción de la via 

aerea, pero no habiendo diferencias en el resto de parámetros. 
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Para tratar de buscar si la Presión Arterial Pulmonar está 

relacionada a las pruebas de función respiratoria, gasometria 

arterial o parámetros del sueño, correlacionamos la presión 

arterial pulmonar entre diferentes variables, encontrando 

significancia estadistica con el indice de apnea (p<0.003); 

Pa02 (p<0.02) y el FEVl (p<0.001), no encontrando correlación 

con el resto de las variables (tabla 6). 
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IV .S.-ANALISIS B DrrBRPRB'l'ACIOll DH DM.'OS. 

Partiendo del hecho de que el número de pa¿,ientes 

estudiados es reducido, no se pueden sacar conclusiones 

definitivas, así pues se acepta que este estudio puede ser 

preliminar para estudios posteriores. 

Sin e/llbargo 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 obstrucción y la 

. hipoxemia durante el dia, en el segundo grupo sin embargo se 

comprueba hipoxemia y obstrucción de la vía aérea moderada, es 

decir son pacientes que presentan EPOC asociado a su enfermedad 

del sueño, estos pacientes del grupo II tienen enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica que no se explica.por historia de 

tabaquismo ni por exposición a otros agentes contaminantes, así 

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 pacient:es que tienen apnea del sueño mas 

EPOC, llamado n sindrome de sobreposición n presentan mayor 

hipoxemia y a su vez mayor hipertensión pulmonar. 

Y:Js pacientes del grupo I, presentan hipertensión pulmonar 

sin tener enfermedad pulmonar obstructiva crónica ni hipoxemia 

durante el dia, sin embargo aunque no significativa, la mayoria 

de las variables del estudio del sueño están mas elevadas en 

este grupo, como el número de desaturaciones, la duración 

lláxima de hipopnea, indice de hipopnea, concluyendo por lo 

tanto que es esta alteración durant:e el sueño, que condiciona 



76 

desaturaciones repetitivas y posteriormente puede llegar a 

provocar hipertensión pulmonar sostenida. 

Es importante mencionar que en estos dos grupos la PaCOZ 

no tuvo diferencias significativas, manteniéndose en el primer 

grupo prácticamente dentro de limites normales, por lo tanto no 

parece ser una variable que intervenga importantemente en las 

elevaciones de la presión 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 

sueño, sin diferencias estadísticamente significativas entre 

áabos grupos, pero no todos tienen bipoxemia ni obstrucción de 

la via área persistente; el porqué estos pacientes del grupo I 

que son obesos no tienen EPOC y los del grupo II 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 

y -.iscularización arteriolar pulmonar (1). Los pacientes del 

grupo II, que tienen hipoxemia y EPOC además del síndrome de 

apnea obstructiva del sueño, presentan cifras de la presión 

arterial pulmonar sistólica marcadamente mas elevadas que los 

del grupo I, esto coincide con lo ya analizado en otros 

trabajos de investigación, en los cuales se concluye que los 

pacientes que presentan el síndrome de sobreposición (síndrome 

de apnea obstructiva del sueño mas EPOC} tienen mayores 

incrementos en las cifras de presión arterial pullllOnar. En el 

grupo I la apnea obstructiva del sueño por sí IJlisma parece ser 
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la desencadenante de las elevaciones sostenidas en la presión 

arterial pul1110nar, en el grupo II sin elllbargo, se potencializa 

este efecto con el EPOC y la hipoxemia sostenida. Parece ser 

que la causa de la hipoxemia sostenida en el segundo grupo es 

el EPOC, lo que no está claro es la causa de este último. 

A pesar del número de pacientes tan reducido, se observa 

una tendencia del grupo I a dirigirse hacia el grupo II, es 

decir a presentar obstrucción crónica de la via aerea, y 

posteriormente hipoxemia sostenida con mayores increaentos en 

las cifras de la presión arterial pul1110nar. Se requieren de 

estudios iaas prolongados, con mayor número de pacientes para 

poder obtener conclusiones definitivas. 
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V • .l.- COBCil/SIONBS. 

Aunque la muestra de pacientes es pequeña, pode1110s observar 

a.lgunas tendencias, y en base a esto obtener ciertas 

conclusiones: 

l. La apnea obstructiva del sueño es un Síndrome, que como tal, 

tiene causas multit:actoriales, siendo sin embargo la mas 

importante la obesidad. 

2. La hipoxemia invariablemente se asocia a hipertensión 

arteria1 pulmonar, pero no es la unica causa desencadenante. 

3. se puede presentar hipertensión arterial pu11110nar aun en 

ausencia de hipoxemia durante el día. 

4. Se puede presentar hipertensión arterial pulmonar en 

personas con síndrome de apnea obstructiva de1 sueño y con 

espirometria dentro de los limites aceptados como nor•ales para 

su edad y peso. 

s. En .los pacientes con Síndrome de apnea obstructiva del 

sueño, se puede presentar obstrucción crónica de la via. aérea 

. sin tener antecedentes de tabaquismo mayor de 3 paquetes/año ni 

exposición a otros contaminantes ambientales. 
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6. La hipoxemia durante el día se presenta ünicamente en los 

pacientes can apnea del sueño que además tienen obstrucción 

crónica de la vía aérea. 

7. En los pacientes con apnea abst:ructiva del sueña, que además 

presentan obstrucción crónica de la vía aérea (síndrome de 

sobreposición) tienen mayor hipert:ensión arterial pulmonar que 

los na obstructivos. 

8. Predomina la apnea obstruct:iva del su.año en el sexo 

masculino hasta en un 70 % en este estudio. 
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V. 2. -SVGl/llBNCIAS. 

a) se invita a tomar esta Tesis_como estudio preliminar. 

b} Es necesario realizar Ecacardiografia a todos los pacientes 

que tengan _el diagnó~ti~~ de ~~~~ª obstructiva del sueño. 

c) se pueden realizar· ,estudios ·de otras variables, como 

presiones pulmonares durante el· sueño· mediante catéter de swan­

Ganz. 

d) seria útil realizarle a todos los pacientes que ingresen a 

estudio polisomnográf ico pruebas funcionales respiratorias 

completas como pletismografia corporal, para aedición de 

capacidades pulmonares y de difusión. 

e) se necesita realizar tanto estudio polisomnográfico colJIO 

hemodinámico a pacientes obesos sin apnea obstructiva del 

sueño. 

f} Se requiere de interrelación entre los servicios de 

hemodinamia y de la clinica _ -·del sueño para estudiar 

conjuntamente a los pacientes. 
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A N E X O S 



CBDULA DB INVBS'I'IGACION. 

INS'I'I'I'UTO NACIONAL DE ENFBRHEDADES llBSPIRA'rORIAS. 

• DIAGNOSTICO POR ECOCARDIOGRAFIA DE HIPEirrENSION AR'l'ERIAL 

PULHONAR EN EL SINDROHB DE APNEA OBS'I'RUCTIVA DEL SUEilO " 

NOHBRE. ____________ ___,llBGIS'I'RO. ______ _ 

SEXO. ______ __;BDAD. _______ 'J.'EL: ______ _ 

RESIDENCIA·----------------------
BSCOLARIDAD. ________ __:OCUPACION ________ _ 

'J.'ABAQUISHO(PAQ/AilO): 
INDICE DE MASA CORPORAL:-:;-.,.( I;,H"'C"')'""'::---------------

PAP SISTOLICA (llJll/lg) PAP HBDIA(llUllHgJ __ . _ 
FRECUENCIA CARDIACA -(-La-tl~d~o-s_/_m~1-n-):==~------'-.;._ __ _ 
VOLUHEN SISTOLICO (ml}-----------------GASTO CARDIACO (l/mínJ ____________ ...;.. __ _ 

INDICE DE HIPOPNEA 
DURACIONHAXIHADB~LAS'"""'~H~I;,PO"'"°'P~N~E~AS,,..----------'---'--;... 
INDICE DE APNEA 
DURACIONPROHED~I~O~D"'E~LAS""""°:;--.,AP.~N=E~'AS-:=------.;._-;..._.;.;_.;._.;.___; 
INDICE DE APNEA HAS HIPOPNEA. ________ _.;..c;..;.;....._.;._.;.__ 

NUHERO DE DESA'l'URACIONES. ________ _;...__:-<;...·'.:;.····.:;.•·•.:;.· ;..." ·-·--'--'--' sao2 PROHEDIO. ______________ .;._;....:;..:;..:;. _ __:.;,__:.;,__:.;, 
5402 HINIHA. ______________ ;..._;....:;._;..._;..._..:;.__..;.... 

Pa02(mJDHg) _______________ ;_~_:-:_._,.,_. '_·(~~--~-·-··_;•·_•. __ 
PaC02 
Hb (g~/~dL~)-:------------------_;...----"-
FBVl 
FBVl-;(~t~pr:::=e~dIT)-------------,..---------'-
CVF 
CVF'-;(~tpr~e~dIT)--------,..-;..._;..._.:;.;...;..._;....:;....;..;..._;..._:,.;_;...__;._ 

FBVl/CVF '--------.,.-----..;.;...----'--'---
llHBF (L/S}=;---------'"--,..,-'"-----'-'"---
HNBF (t pred)------------------'--



C~BRIS'l'ICAS CLINICAS DB 'l'ODOS LOS PACIBN'rBS QOB 

INGRESARON AL BS'I'UDIO. 

SUJB'l'O BDAD IHC 'l'ABAQ. APNBAS PAP. PAP. 
No. X HORA SIS'l'. HBDIA 

GPO. I 

l 32 43 o 19 40 26 

2 25 39 o 27 39 26 

3 39 26 5 45 45 22 

4 57 40 o 5 35 28 

HBDIA 38.25 37 1.25 24 39.7 25.5 

SD 13.7 7.5 2.5 16.5 4.11 2.5 

GPO II 

l 52 40 o 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 l.5 29 55 35 

6 48 29 o 57 51 30 

7 38 42 8 63 55 24 

HEDIA 43.7 39.4 3 44.4 56 26.5 

SD 9.7 9.5 4.9 15.24 5.38 5.28 

'l'ABLA l 



DA'l'OS ESPIROHB'l'RICOS Y GASOHB'l'RICOS DB TODOS WS PACIEN'I'ES 
QVB INGRESARON AL BS'l'VDIO. 

SUJB'l'O FEV1 CVF FEV1/ HHBF Pa02 PaC02 
No. 'I; 1:>red \pred CVF \ ' J:>r&d lllJllHg 11JIDHg 

GPO I 

l 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 

llEDIA 90.S 93 93 86.25 62.7 34.4 

SD 0.32 8.4 9.6 42.64 3.5 2.7 

GPO II 

l 75 71 72 92 47 36 

2 59 72 83 60 58 39 

3 75 76 98 109 59 32 

4 72 76 94 53 so 44 

5 54 56 100 77 54 43 

6 74 75 98 86 57 29 

7 53 50 110 7l 56 43 

HBDIA 66 68 93.5 78.2 54.4 38 

SD 10.19 10.56 8.77 19.23 4.4 5.7 

'I'ABLA 2 



DA!rOS AN'l'ROPOHE'I'RICOS Y ESPIROHE'l'RICOS EN LOS DOS GRUPOS DE 

PACIENTES ( Aquellos con y sin obstrucc16n de la via aerea) • 

GRUPO I GRUPO II t de 
( n•4 J f n•7 J student 

EDAD 38.2+/-13.7 43.7 +/- 9.7 NS 

IHC 37 +/- 7.5 39.4 +/- 9.5 NS 

FVC (HL) 3.4 +/- 0.4 2.5 +/- 0.4 /X0.007 

FVC (lpred) 93 +/- 8.4 68 +/- 10.5 D<0.002 

FEVl (HL) 2.79 +/-0.3 2.0 +¡- o.4 IX0.005 

FEVl flpred) 90.5+/-14.4 66 +/- 10.2 D<0.005 

FBVl/FVC l 93 +/- 9.6 93.5 +/- 8.7 NS 

'l'ABLA 3 



PARAHE'I'ROS GASOHE'l'RICOS :r DEL SUEilÓ EN LOS DOS GRUPOS DE 

PACIEN'l'ES. 

GRUPO I GRUPO II t de 
( n•4 J ( n•7 ) student 

Pa.02 (llJIDHg) 62.7+/-3.5 54.4+/-4.4 p<0.005 

Pa.C02 (llJIDHg) 34.4+/-2.7 38+/-5.7 NS 

Hb. 15.9+/-l.8 16.l+/-l.7 NS 

IND.APNEA 24+/-16.5 44.4+/-15.24 p<0.035 

DUR.PROH.APN 16,4+/-4.5 20,13+/-5,6 NS 

IND.HIPOPN. l9.4+/-7.5 16.6+/-7.8 NS 

DUR.HAX.HIPO 32.2+/-l4.6 25.6+/-7.5 NS 

IND.AP+HIPOP 38.2+/-19.l 52.9+/-15.8 NS 

DESA'l'URACION 154+/-97.9 127+/-60.4 NS 

Sa.02 PROH 86.7+/-4.5 82.4+/-7.4 NS 

sa.02 HINIHA 3l.4+/-9.l 27,5+/-ll.7 NS 

'l'ABLA 4 



DATOS HEHODINAlfICOS EN LOS DOS GRUPOS DB PACIEN'l'BS. 

GRUPO I GRUPO II t d• 
( n•4 ) ( n•4 J student 

Fe (lattminJ 85 +/- 8.6 85 +/- 10.8 NS 

'l'A sistémica 97.7 +¡- 10 98.2 +¡- 7.2 NS 

PAP 39.7 +/- 4.1 56 +/- 5.3 p<0.0003 
SISTOLICA 

PAP MEDIA 25.5+/-2.5 26.5 +¡- 5.2 llS 

VOL.SIS'l'. 59.5+/-5.5 53.9 +/-10.8 NS 

GASTO 5.12+¡-o.8 4.8 +¡- l.2 NS 
CARDIACO. 

'l'ABLA 5 



CORRBLACION ENTRE DIFERENTES VARIABLES Y LA PFIESION AR.l'ERIAL 

PCJLHONAR SIS'l!OLICA. 

VARIABLES COEFICIENTE DE VALOR DE p 
INDBPENDIEN'I'ES CORRELACION 

INDICE DE APNEA 0.6S <0.03 

INDICE DE APNEA 0.43 NS 
HAS HIPOPNEA 

Pa02 0.69 <0.02 

PaC02 0.46 NS 

FEVl/CVF \. 0.01 NS 

FEV1 \ -0.88 <0.001 

'I'ABLA 6 



HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR E INDICE DE APNEA 
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR Y FEV1 
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR Y Pa02 
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR Y FVC 
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