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RESUMEN

Las patologias respiratorias del sueno (PRS), especialmente
las Apneas del tipo Obstructivo, tienen una alta prevalencia
en pacientes con Accidente Cerebrovascular y en Enfermeda-
des Cardiacas.

Numerosos estudios publicados en la literatura hasta la fe-
cha, sugieren y confirman que estas patologias respiratorias
del sueno constituyen hoy en dia un factor de riesgo inde-
pendiente de morbilidad y mortalidad para eventos isquémi-
cos cerebrales y cardiogénicos.

Existen mecanismos fisiopatoldgicos como la hipoxemia, ac-
tivacion simpatica, estados de hipercoagubilidad y dano de
la pared endotelial que explican la relacion existente entre
patologias respiratorias del sueno y enfermedades cardio-
cerebrovasculares.

Por otra parte, para aquellos pacientes que estan cursando
con un evento isquémico cerebral en fase aguda, las Apneas
del Suefio se asocian a una alta mortalidad y a un peor pro-
nostico funcional.

Identificar y tratar precozmente estas patologias respiratorias
del sueno, puede constituirse en una estrategia terapéutica
crucial para reducir la morbi-mortalidad asociada a los Acci-
dentes Vasculares Cerebrales y a las Enfermedades Cardiacas.
El instaurar politicas de salud de prevencion primaria sera qui-
zas la principal herramienta de trabajo que permitira en un
futuro cercano mantener un mejor control y reducir el alto
riesgo de salud de los pacientes portadores de Apneas del
Sueho.

Palabras clave: Apnea del suefio, sindrome apnea — hipoapnea
obstructiva del sueno, infarto cerebrovascular /fisiopatologia
/ factores de riesgo.
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SUMMARY

Respiratory-related sleep disorders, especially type Obstructive
Apnea have a high prevalence in patients with stroke and
heart disease. Numerous studies published in the literature to
date, confirm and suggest that these respiratory disorders of
sleep are now an independent risk factor for morbidity and
mortality and cardiogenic cerebral ischemic events.

There are pathophysiological mechanisms such as hypoxemia,
sympathetic activation, blood coagulation abnormalities and
damage to the endothelial wall that explain the relationship
between respiratory diseases of sleep and vascular diseases.
On the other hand, for those patients who are attending an
event with ischemic stroke in acute phase, the sleep apnea
is associated with high mortality and a worse functional
prognosis

To identify and treat these diseases early respiratory sleep,
can become a crucial therapeutic strategy to reduce morbidity
and mortality associated with stroke and heart disease. The
institute health policies for primary prevention is perhaps the
main working tool that will in the near future to maintain
better control and reduce the high risk of health of patients
with sleep apnea.

Key words: Sleep Apnea, Obstructive Sleep Apnea- Hypopnea
Syndrome, Stroke, physiopathology and risk factor.

INTRODUCCION

El Accidente Vascular Cerebral (AVC) constituye la segunda causa de
muerte en el mundo entero y es responsable de una altisima morbilidad,
con un alto impacto en los costos para la Salud Pdblica (1). El conoci-
miento de los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados en la génesis
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FIGURA 1. ILUSTRACION DE LA ViA AEREA
SUPERIOR (MODIFICADO DE CHEST 2008;133:793-804)
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pacientes con SAHOS y se reducen después de dos dias de iniciado el
tratamiento con CPAP (28, 29).

3. Insulina:

La resistencia a la Insulina, mecanismo fisiopatolégico més importante
involucrado en el Sindrome Metabdlico, también estd presente en pa-
cientes con SAHOS. Esta relacionado directamente con su severidad,
siendo independiente de la adiposidad.

Diferentes autores han demostrado una significativa relacion entre into-
lerancia a la glucosa, resistencia a la insulina y la severidad del AHI. La
intolerancia a la glucosa se relaciona con la severidad de la Hipoxemia
nocturna. De hecho, los pacientes con SAHOS tienen una prevalencia
alta de Diabetes Mellitus, la cual es independiente del indice de masa
corporal. Otros autores han reportado que el tratamiento del SAHOS
(mediante CPAP) se asocia a una mejoria en el metabolismo de la glu-
cosa, sugiriendo asi que las Apneas del Suefio constituirian un factor de
riesgo independiente para el desarrollo de intolerancia a la glucosa y
eventualmente al de Diabetes Mellitus. Sin embargo otros estudios no
han sido tan categdricos (32, 33, 34).

Por otra parte, el Sindrome Metabdlico constituye por si solo uno de
los principales factores de riesgo para la enfermedad cardiovascular.
Sabemos que la caracteristica fundamental del Sindrome Metabalico es
la presencia de la resistencia a la Insulina, pero también forman parte de
él: el aumento de la circunferencia abdominal (grasa visceral), presion
arterial, dislipidemia y elevacién de la glicemia en ayunas (35).

Hasta la fecha sélo existen datos limitados que avalan la asociacion
directa y posiblemente bidireccional entre Sindrome Metabdlico y Sin-
drome de Apneas del Suefio. Incluso algunos autores han propuesto
llamar al Sindrome Metabalico (SM), antiguamente conocido como Sin-
drome X, como Sindrome Z, incluyendo asi a las Apneas del Suefio como
otro mecanismo fisiopatoldgico fundamental e independiente para su
génesis (34).

Faltan estudios aln para determinar y comprobar con exactitud la real
correlacion existente entre las Apneas del Suefio y Sindrome Metabdli-
Co: Causa 0 consecuencia?

ENFERMEDAD CARDIACA, CEREBRAL Y VASCULAR ASOCIADA
A SAHOS

Hipertension Arterial

El estudio internacional de la “Wisconsin Sleep Cohort Study” demos-
tré una clara asociacion entre SAHOS y el desarrollo de Hipertension
Arterial (HTA) a cuatro afios plazo en pacientes con SAHOS no tratados,
independiente de la obesidad y de otros factores de riesgo (36). Pos-
teriormente otros estudios controlados y randomizados han revelado
un descenso de la presion arterial sistlica y diastdlica después de una
semana de tratamiento del SAHOS con CPAP (37, 38).

Esta asociacién entre SAHOS e HTA se atribuye a un aumento de la
actividad simpatica, lo que conlleva a una disfuncién endotelial, a un
aumento de la agregacion plaquetaria y a signos precoces de ateroes-
clerosis. Se han implicado otros mecanismos: estudios revelaron que
pacientes con SAHOS presentaron el doble de riesgo de presentar Hipe-
raldosteronismo, medido por la excrecion de aldosterona urinaria en 24
horas, en comparacién a pacientes sin SAHOS (39).

Recientemente, “The Seventh Joint National Committee on Hypertension
Guidelines” identificd a las Apneas del Suefio como una causa tratable
de HTA (38).

Fibrilacion Auricular

La Fibrilacion Auricular (FA) puede ser gatillada por mecanismos muy
similares a los implicados en las Apneas del Suefio, tales como un au-
mento de la actividad simpética, variaciones subitas de la frecuencia
cardiaca, hipoxemia, retencién de CO3 y acidosis, inflamacion sistémica,
subito aumento de la sobrecarga ventricular y aumento del gradiente de
la presion intratoraxica transmural, con la consecuente estrechez de ve-
nas atriales y pulmonares. Varios estudios han sugerido una asociacion
entre SAHOS y FA (31, 41).

Guilleminault et al. utilizando un sistema de monitoreo de la frecuencia
cardiaca mediante Holter en 400 pacientes de edad media con SAHOS
moderado a severo, determiné que el 3% de los pacientes presentaban
FA, lo cual es bastante més alto de la prevalencia normal de FA en
la poblacién general. Otros estudios han complementado los hallazgos
de Guilleminault, demostrando la alta prevalencia de FA en pacientes
con SAHOS (40). Un estudio con 59 pacientes seleccionados, portadores
solo de FA y libres de obesidad, hipertension, Diabetes y Enfermedad
Cardiaca, demostré que un tercio de estos pacientes presentaron un
SAHOS moderado (AHI>15) (41, 42, 43).

Enfermedad Coronaria e Infarto Agudo al Miocardio

Los multiples mecanismos patoldgicos activados por las Apneas del Suefio
asociados a la severa Hipoxemia nocturna, apoyan fuertemente el concep-
to que SAHOS es una causa de isquemia miocardica y de posible infarto
(10). Desviaciones nocturnas del segmento ST, relacionado con isquemia
miocérdica, son evidentes en pacientes con SAHOS, los cuales incluso alin
no evidencian una enfermedad coronaria sintomatica (44, 46, 47).

La Angina nocturna y la severidad de la depresion del segmento ST
estan relacionados con la severidad de la Hipoxemia nocturna. Estas
alteraciones pueden atenuarse tras el uso del CPAP (45).

Diferentes estudios han demostrados que en un plazo de siete afios, los
pacientes portadores de SAHOS tienen un riesgo cinco veces mayor de
desarrollar una enfermedad coronaria versus pacientes sin SAHOS, alin
controlando otros factores de riesgo como la obesidad e HTA (48).

Muerte Subita
Las Apneas Obstructivas del Suefio gatillan respuestas agudas del or-
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