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El síndrome de apneas-hipopneas obstructivas du-
rante el sueño (SAHOS), caracterizado por la repeti-
ción de episodios de interrupción completa o parcial
del flujo aéreo durante el sueño, constituye un proble-
ma sanitario emergente, tanto por su elevada prevalen-
cia entre la población general como por la no desdeña-
ble morbimortalidad que origina, principalmente
atribuida a accidentes de tráfico y al desarrollo de
complicaciones cardiovasculares1. Aunque el mayor
grado de evidencia epidemiológica corresponde a la
asociación del SAHOS con hipertensión arterial, en-
fermedad cerebrovascular e insuficiencia cardiaca2,3, el
síndrome también se ha asociado con otros trastornos
cardiovasculares, como la cardiopatía isquémica, las
arritmias cardiacas o la hipertensión pulmonar3-6. Ade-
más, la relación causal se ha fortalecido por la identifi-
cación y la definición de posibles vías patogénicas, así
como por los efectos positivos del tratamiento del sín-
drome sobre el sistema cardiovascular.

La relación entre el SAHOS y el síndrome de insufi-
ciencia cardiaca resulta especialmente importante por
la elevada prevalencia de ambas entidades y por su re-
percusión clínica. No obstante, es necesario considerar
que los enfermos con SAHOS suelen presentar otros
factores de riesgo para el desarrollo de insuficiencia
cardiaca, tales como la edad, la obesidad, la hiperten-
sión arterial, la diabetes mellitus o la cardiopatía is-
quémica, que pueden constituir elementos de confu-
sión. Pese a ello, se han reconocido diversas vías por
las que el SAHOS puede originar disfunción sistólica
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y diastólica del ventrículo izquierdo2. Entre ellas
cabe destacar la hipoxemia intermitente, la activación
simpática y el aumento de la precarga y poscarga
ventricular, que se originan de forma secundaria a los
eventos respiratorios obstructivos repetidos. Estos me-
canismos ponen en marcha, a su vez, una serie de 
mecanismos inflamatorios, oxidativos y neurohumora-
les que pueden contribuir a la afectación de la función
ventricular2,3,7.

En este sentido, disponemos en los últimos años de
diversos trabajos en la literatura científica que conver-
gen en el hallazgo de la frecuente existencia en pacien-
tes con SAHOS de alteraciones estructurales y funcio-
nales, tanto del ventrículo izquierdo como del ventrículo
derecho, y que el tratamiento adecuado del trastorno
respiratorio mediante la aplicación de presión positiva
continua en la vía aérea (CPAP) consigue mejorar o in-
cluso revertir dichas alteraciones, lo que refuerza la hi-
pótesis de la posible relación causal entre SAHOS e 
insuficiencia cardiaca8-12. Además, se ha demostrado
igualmente que en pacientes en los que coexiste el 
SAHOS con la presencia de insuficiencia cardiaca y dis-
función sistólica ventricular, el tratamiento del trastorno
respiratorio consigue mejorar la función sistólica ventri-
cular izquierda2. Por último, recientemente Wang et al13,
en un estudio prospectivo de pacientes con insuficiencia
cardiaca y disfunción sistólica ventricular izquierda, han
identificado que la presencia de un SAHOS no tratado
se asoció de forma independiente con un incremento del
riesgo de muerte en dichos pacientes durante el segui-
miento a largo plazo. Sin embargo, y a pesar de la abun-
dante información que apoya la relación entre SAHOS
y disfunción ventricular, ésta todavía no ha alcanzado el
grado de relevancia necesaria para modificar las pautas
clínicas. 

En el presente número de REVISTA ESPAÑOLA DE

CARDIOLOGÍA, Moro et al14 presentan un interesante
trabajo en el que determinan diversos parámetros eco-
cardiográficos reflejo de la estructura y función biven-
triculares en un grupo no seleccionado de 103 pacien-
tes consecutivos y recién diagnosticados de SAHOS.
Realizan una comparación de los valores obtenidos
para los distintos parámetros ecocardiográficos y de
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las características clínicas y variables demográficas
entre los pacientes con un SAHOS grave y con un SA-
HOS leve o moderado. Junto con las medidas ecocar-
diográficas estándar (diámetros de cámaras cardiacas,
espesor de paredes, fracción de eyección ventricular
izquierda y análisis de flujos transvalvulares mediante
técnica Doppler), los autores calcularon en cada pa-
ciente el índice de Tei para ambos ventrículos. El índi-
ce de Tei constituye un método simple y no invasivo
de evaluación de la función cardiaca, reproducible,
que integra la función sistólica y diastólica ventricular
y que resulta relativamente independiente de la fre-
cuencia cardiaca y de la precarga. Dicho índice man-
tiene una aceptable relación con parámetros invasivos
de función ventricular y, en concreto, se ha comproba-
do la presencia de una correlación significativa con la
presión telediastólica del ventrículo izquierdo, tanto en
sujetos control como en pacientes con insuficiencia
cardiaca leve-moderada15. En el presente trabajo, los
autores comprueban que los enfermos con SAHOS
grave tienen mayores índices de Tei, tanto del ven-
trículo izquierdo como del derecho (lo que indica una
peor función global ventricular), además de menores
tiempos de eyección aórtico y pulmonar, que los pa-
cientes con SAHOS leve o moderado. No detectan di-
ferencias entre los 2 grupos para las variables ecocar-
diográficas relacionadas con el tamaño de las cámaras
cardiacas o con la función ventricular sistólica o dias-
tólica aisladas. No obstante, identifican la presencia de
una relación significativa entre el índice de apneas-
hipopneas (índice que cuantifica la gravedad del 
SAHOS) y los índices de Tei izquierdo y derecho.

Teniendo en cuenta sus determinantes, un incremen-
to del índice de Tei puede ser debido a la presencia de
alteraciones en los parámetros de función diastólica o
a la disminución del tiempo de eyección ventricular,
reflejo de un grado inicial de disfunción sistólica mio-
cárdica. Como en los enfermos que han estudiado no
identifican grado alguno de disfunción diastólica ven-
tricular aislada, Moro et al consideran que los menores
tiempos de eyección aórtica y pulmonar resultaron los
principales determinantes de los índices de Tei de sus
enfermos. Por tanto, su elevación podría detectar un
grado incipiente de disfunción miocárdica sistólica.
Indudablemente, éste es un aspecto muy positivo de su
investigación, por cuanto verifica la utilidad de una al-
ternativa no invasiva para la evaluación integrada de la
función ventricular en pacientes con SAHOS, capaz de
detectar posibles estadios subclínicos de afectación 
de la función ventricular, presentes en mayor medida
en los enfermos con SAHOS grave. En este sentido,
las técnicas de Doppler tisular han aumentado igual-
mente nuestra capacidad de identificar anomalías pre-
coces, tanto de la función sistólica como de la función
diastólica de ambos ventrículos. Mediante la utiliza-
ción de estas técnicas de Doppler tisular, Shivalkar et
al12 compararon los hallazgos ecocardiográficos antes

y después de iniciar 6 meses de tratamiento con CPAP
en un grupo de 43 pacientes sin cardiopatía conocida
con SAHOS grave y 40 controles similares sin SA-
HOS. En comparación con los controles, los pacientes
con SAHOS mostraron cambios estructurales y fun-
cionales tanto del ventrículo derecho como del ven-
trículo izquierdo, que experimentaron mejoría signifi-
cativa tras el tratamiento con CPAP.

Pese a que los resultados del estudio de Moro et al,
en vista de las pruebas científicas disponibles en la bi-
bliografía, no resultan inesperados, el trabajo presenta
ciertas limitaciones que recomiendan una interpreta-
ción más cauta de sus hallazgos. Los dos grupos de
enfermos con SAHOS (leve o moderado, y grave) no
resultan absolutamente homogéneos. Presentan algu-
nas diferencias en el consumo de tabaco y alcohol y en
el diámetro del cuello, así como una tendencia que no
alcanza significación estadística en el índice de masa
corporal. Por otra parte, no se dispone de un grupo
control para evaluar de manera más adecuada los ha-
llazgos ecocardiográficos obtenidos en la totalidad de
enfermos con SAHOS, ni se refleja en el estudio que
el ecocardiografista fuera ciego al resultado del estu-
dio de sueño en cada paciente. Tampoco debe dejar de
considerarse que la independencia del índice de Tei
del estado de precarga y poscarga ventricular es relati-
va. De hecho, la presencia de hipertensión arterial po-
dría condicionar sus resultados. Baste considerar,
como ejemplo, que para similares valores de gravedad
del SAHOS, se ha descrito un índice de Tei del ventrí-
culo izquierdo de 0,60 en un grupo que incluía a un
80% de hipertensos11, mientras que fue de 0,37 cuando
todos los enfermos eran normotensos10. El índice de
Tei también es dependiente de la precarga. No obstan-
te, se ha demostrado que el índice obtenido mediante
Doppler tisular es menos dependiente y más preciso
que el determinado por Doppler pulsado, por lo que
podría constituir una alternativa. Cuando se utiliza di-
cho índice en la evaluación de la función ventricular,
también es necesario tener en cuenta que su valor es
dependiente de la edad de los sujetos estudiados, por
lo que la utilización de una normalización con la edad
de los sujetos analizados mejora la interpretación de
los valores obtenidos. Este aspecto es importante tam-
bién en el caso del SAHOS, el cual, aunque presenta
mayor prevalencia en sujetos varones de edad media,
también es frecuente en niños y ancianos.

Por último, la utilidad de los índices de Tei como in-
dicadores de la gravedad del SAHOS, como señalan
los autores, resulta cuestionable, sobre todo si se con-
sidera que ésta se establece a partir del índice de ap-
neas-hipopneas. No obstante, sería interesante dispo-
ner de información sobre la relación del índice de
ambos ventrículos con el grado de somnolencia diur-
na, con la fragmentación del sueño o con el grado de
hipoxemia nocturna. La frecuente morbilidad asociada
en el paciente con SAHOS (obesidad, hipertensión ar-
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terial, cardiopatía isquémica, etc.), y que puede oca-
sionar de forma independiente alteraciones estructura-
les y funcionales cardiacas, supone un importante fac-
tor de confusión a la hora de interpretar los resultados
del índice. Así, el de Moro et al es el estudio que eva-
lúa el índice de Tei en un mayor número de enfermos
con SAHOS. Sus resultados concuerdan con los valo-
res obtenidos en el estudio de Dursunoglu et al11, en el
que se evaluó a 25 pacientes con SAHOS grave, casi
todos hipertensos, pero divergen de los obtenidos en
otros dos estudios previos10,12. La discrepancia de los
valores obtenidos en los distintos estudios (tabla 1) es
probable que pueda justificarse principalmente por los
siguientes factores: a) diferencias en las características
clínicas y demográficas, y comorbilidad asociada de
los enfermos estudiados, y b) diferencias en la grave-
dad del síndrome, y especialmente en el tiempo de
evolución de la enfermedad. La somnolencia diurna
excesiva, síntoma cardinal del SAHOS, podría servir
de marcador del inicio de los eventos respiratorios
obstructivos, y el tiempo desde su presencia al diag-
nóstico real de la enfermedad, un parámetro aportado
en el presente estudio, se aporta de manera excepcio-
nal en los estudios sobre SAHOS y probablemente ex-
plicaría gran parte de las diferencias encontradas en
cuanto a las tasas de eventos cardiovasculares entre
poblaciones de enfermos con SAHOS con similar gra-
vedad (similar índice de apneas-hipopneas).

Por otra parte, y tal como se apunta en el original de
Moro et al, el índice de Tei también puede resultar de
utilidad en la evaluación de alteraciones subclínicas
del ventrículo derecho. Aunque se ha documentado
que en los pacientes con SAHS la hipertensión pulmo-
nar resulta frecuente4, su posible repercusión sobre el
ventrículo derecho es peor conocida, por lo que la in-
terpretación de los resultados también debería realizar-
se con cautela. De hecho, el incremento del índice Tei
del ventrículo derecho de enfermos con SAHOS ob-
servado podría ser debido a un incremento de la pre-
sión en la arteria pulmonar o a la propia disfunción
ventricular izquierda incipiente. En esta misma línea,
Dursunoglu et al10 hallaron, en 18 pacientes con 
SAHOS moderado-grave, un índice de Tei para el ven-
trículo derecho de 0,62 ± 0,09, muy superior al 0,39 ±
0,05 que consideraban de referencia. Además, también

comprobaron que se reducía después de 6 meses de
tratamiento con CPAP10, disminución que no alcanzó
significación estadística en el estudio de Shivalkar et
al12, en el que también se evaluó dicho parámetro antes
y después de 6 meses de tratamiento.

En la actualidad se mantiene un dilema relacionado
con la indicación de CPAP para prevenir o tratar el
riesgo cardiovascular asociado al SAHOS. Pese a
todo, la indicación de tratamiento se sigue establecien-
do fundamentalmente a partir de la gravedad, estimada
por el índice de apneas-hipopneas, y de la somnolen-
cia diurna. Se discute si es adecuado tratar a pacientes
no somnolientos con SAHOS leve-moderado por la
presencia de morbilidad cardiovascular asociada. El
presente estudio confirma los hallazgos previamente
descritos de la existencia de alteraciones cardiacas pre-
clínicas en sujetos sin datos clínicos de cardiopatía,
que a su vez son más acentuadas en los sujetos con
mayor gravedad del SAHOS, y se ha descrito la rever-
sión total o parcial de dichas alteraciones con el trata-
miento adecuado del trastorno respiratorio durante el
sueño. Estos hechos, junto con la falta de somnolencia
diurna que experimentan con frecuencia los enfermos
con insuficiencia cardiaca clínica que presentan un
SAHOS16, harían presuponer la existencia de un bene-
ficio del tratamiento del síndrome en términos de re-
ducción de morbilidad cardiovascular, incluso con gra-
dos leves de la enfermedad, antes incluso de que sean
evidentes alteraciones preclínicas sobre el sistema car-
diovascular (como las descritas en el presente artícu-
lo), o en enfermos sin los síntomas cardinales de éste.
Sin embargo, tal eventual beneficio del tratamiento
tendrá que ser dilucidado en futuros estudios prospec-
tivos minuciosamente diseñados, controlados, con
grandes tamaños muestrales y con seguimientos pro-
longados.
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Shivalkar et al12 43 42 ± 24 62 ± 9 0,31 ± 0,06 0,29 ± 0,05

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IAH: índice de apneas-hipopneas; N: número de pacientes; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.
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