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€l dormir puede representar en el paciente obeso, un periodo de estrés, el cual puede tener un
impacto negativo sobre la vida diurna del paciente y en algunos casos, puede relacionarse con la
muerte. Los trastornos del dormir més comunes en el obeso son las alteraciones en la respiracion
durante el suefio, las cuales pueden ser: Roncopatia, sindrome de apnea obstructiva de suefo
(SROS) e hipoventilacion alveolar o una combinacion de ellas. €l 98% de los pacientes obesos
mérbidos que acuden al Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion "Dr. Salvador Zubirdn”
(INCMNSZ) presentan sindrome de apnea obstructiva de suefio y de ellos, el 60% presenta ade-
mds hipoventilacidn alveolar. €n la poblacién de obesos, el indicador antropométrico que se aso-
cia con la gravedad de la apneq, es la circunferencia del cuello. Los pacientes obesos con una
circunferencia de cuello de 47 6 mas centimetros, presentan indices de alteraciones en la respira-
cién durante el suefio superiores o iguales a 65 eventos por hora de suefio, con saturaciones de
oxigeno en sangre < 65%, Yy mayor frecuencia de arritmias cardiacas. La cronicidad de la apnea de
suefo (10 6 mas afnos) acompaiada de episodios repetidos de hipoxia e hipercapnia puede dar
lugar a disminucién en la respuesta ventilatoria ante la hipoxia y la hipercapnia diurna y esta
alteracion en los gases puede asociarse con hipertension pulmonar. Los regimenes terapéuticos
de mayor éxito son los que se dirigen a la reduccidn del peso corporal, eliminacién de la apnea
obstructiva de suefio y aumento del impulso ventilatorio.

Palabras clave: Apnea obstructiva de suefio, roncopatia, hipoventilacion alveolar, arritmias car-
diacas, hipertension arterial pulmonar y obesidad.
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Abstract

In normal organisms sleep is usvally a time of minimal stress. In many obese patients, sleep could
be stressful, impairs the quality of daytime life, and distorts normal physiology of the body suffi-
ciently to even cause death. The more prevalent sleep disorders in obese subjects are abnormali-
ties in the respiratory function such as snoring, obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and
alveolar hypoventilation or a combination of these. Ninety eight percent of the morbidly obese
patients followed at the Instituto Nacional de Ciencias Medicas y Nutricion Salvador Zubiran
(INOMINSZ) have OSRS and 60% of those also have alveolar hypoventilation. We identified neck
circumference (cm) as the anthropometrical measure associated with severity of the apnea. Pa-
tients with a neck circumference of 47 cm had 65 apnea episodes per hour of sleep, blood oxygen
saturation less than 65% and an increased frequency of cardiac arrhythmias. Chronic OSAS (>10
years) associated with noctumal hypoxemia and hypercapnia could lead to an attenuation of the
hypoxic and hypercapnic ventilatory drives during wakefulness and can be associated with pulmo-
nary hypertension. €Effective therapeutic regimens should be addressed at obesity, obstructive
sleep apnea and decreased ventilatory drive.

Key words: Obstructive sleep apnea, snoring, alveolar hypoventilation, cardiac arrhythmias, pul-
monary hypertension and obesity.
Revista de €ndocrinologia y Nutricion 2001:9(£)Abril-Junio.97-102.
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APNEA DEL SUENO EN EL PACIENTE OBESO

€l dormir siendo un fenémeno normal, reversible y recu-
rrente puede representar en el paciente obeso, un perio-
do de estrés, el cual puede tener un impacto negativo
sobre la vida diurna del paciente y en algunos casos,
puede relacionarse con la muerte. €l dormir puede ser
definido como un estado reversible de relativa inmovili-
dad que se caracteriza por un aumento en el umbral a la
estimulacion externa. €l suefo normal se compone de dos
fases distintivas: el suefo de movimientos oculares répi-
dos (MOR) y el suefio de no movimientos oculares répi-
dos o sueno (NMOR), ambas fases se alternan de mane-
ra ciclica, y cada ciclo dura aproximadamente 70 a 100
minutos. Los dos tipos de sueno difieren marcadamente,
pero de manera particular en la variabilidad de funciones
vegetativas tales como tasa cardiaca, presiéon sanguinea
y respiraciéon, ademds de tono muscular, movimientos ocu-
lares y actividad cerebral. €l término de suefio MOR se
define sobre la base de réfagas o trenes de movimientos
conjugados y sincrénicos de los ojos. Durante esta fase
hay una pérdida generalizada de tono muscular, aumen-
to o irregularidad tanto en el pulso, como en la presiéon
arterial y la tasa respiratoria, se presenta ademds erec-
cién peneana en los hombres y aumento de flujo sanqui-
neo vaginal en las mujeres. €ste tipo de suefio se acom-
pana de suefios vividos y de un patrén electroencefa-
logréfico similar al de vigilia.

€l suefio NMOR normalmente inicia el ciclo de suefio y
se subdivide en cuatro etapas (1 al 4), reconociéndose al
sueno 3 y 4 como el suefo de ondas lentas o sueno pro-
fundo. €n este estadio las funciones vegetativas son més
o menos requlares excepto por las fluctuaciones ocasio-
nales de las etapas 1 y 2. Conforme el sujeto cae en sue-
fio, la actividad electroencefalogréfica (€€G) se lentifica,
las ondas theta aumentan, el tono muscular disminuye y
los movimientos oculares se elentecen, este estadio de-
nominado etapa 1, gradualmente se transforma en etapa
2 la cual se caracteriza por la presencia de husos de sue-
fo y complejos K, la etapa 2 representa aproximadamen-
te el 50% del promedio del tiempo total de suefio. Inme-
diatamente después de esta etapa, aparecen las ondas
lentas de 0.5 a 3 por segundo (ondas delta), que consti-
tuyen las etapas 3 y 4 de suefio. La aparicién de sueno
MOR termina el ciclo de suefio, en el sujeto normal adulto
cuatro o cinco ciclos de suefio se presentan por noche.

€l suefio de ondas lentas se caracteriza por una dismi-
nucién en el metabolismo, disminucién en el flujo sanqui-
neo cerebral, disminucién en la mayoria de la actividad
neuronal, disminucién en la frecuencia cardiaca y presion
arterial y disminucién de temperatura. €l suefio MOR es
muy diferente, el flujo sanguineo, metabolismo y tempera-
tura aumentan y la mayoria de las neuronas en el cerebro
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aumenta su actividad. Hay hipotonia de la musculatura
esquelética y mayor variabilidad en el sistema auténomo.
€l dormir entonces es un estado fisiolégico activo que im-
plica cambios en varios procesos biolégicos. Uno de estos
cambios ocurre en el aparato respiratorio. Los mecanismos
que controlan la respiraciéon se modifican durante el suefio.
Durante el suefo se pierde una serie de mecanismos que
influyen en el control respiratorio durante la vigilia como
son: una adecuada sensibilidad a la estimulacién quimica,
control voluntario, capacidad compensadora y eficacia me-
cénica ante diversas cargas y estimulos. €n sujetos norma-
les estos cambios en el control respiratorio ocasionan una
disminucién de la PaO, y un aumento ligero de la PaCO,,
presentdndose cambios en la frecuencia respiratoria y
opneas ocasionales, sobre todo durante suerio MOR. La
polisomnografia es la técnica que se utiliza para medir los
diferentes cambios fisiolégicos durante el suefo, consiste
en medir la actividad electroencefalografica (€€G),
electrooculogrdfica (€OG), electromiografica de mentédn y
tibiales anteriores (EMG), flujo aéreo, esfuerzo respirato-
rio, electrocardiografia (€CG), oximetria de pulso para de-
terminar el nivel de saturaciéon de oxigeno en sangre, mi-
créfono para registro de ronquido y posicién corporal.

Condiciones patologicas en el obeso

Los trastornos del dormir mds comunes en el obeso son
alteraciones en la respiraciéon durante el suefo: roncopatia,
sindrome de apnea obstructiva de suefio e hipoventilacién
alveolar 6 una combinacién de ellas.

Roncopatia

€l ronquido puede ser definido como ruido inspiratorio o
espiratorio, producido por vibracién del tejido blando de
la bucofaringe, es un problema tanto social como médico.
Desde el punto de vista acUstico, se puede describir como
sonidos continuos de bajo tono (alrededor de los 300
Hz), de leve, moderada o gran intensidad, formados por
ondas sinusoidales periédicas. La presencia de ronquido
significa que hay obstrucciéon en la via respiratoria alta.
Mientras que el suefio del compadiero de cama o incluso
el de los vecinos es alterado por el ronquido, el paciente
que ronca estd en grave riesgo de hipertension arterial
sistémica, insuficiencia arterial coronaria, arritmias cardia-
cas e isquemia cerebral.

€l ronquido resulta del estrechamiento de la bucofarin-
ge'*. €n el individuo normal durante el suefio, el estrecha-
miento de la via aérea ocurre debido a una disminucién
del tono de los mUsculos de la via aérea alta, los cuales en
el estado de vigilia la mantienen abierta durante la inspi-
racién. €n el roncador, se presenta una disminucién en la
actividad de estos muUsculos®, ademads de un aumento de
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la presién endotordcica negativa. A través de un mecanis-
mo de succién se presenta una traccién del tracto
laringotraqueobronquial y consecuentemente un alargo-
miento y estrechamiento del istmus bucofaringeo.

€l aumento de peso corporal es el factor que mas co-
munmente se asocia con ronquido' 16% de las personas
delgadas y 45% de los obesos reportan roncar habitual-
mente®. La obesidad, particularmente los depdsitos de gra-
sa en la regién submentoniana, favorecen el ronquido de-
bido al estrechamiento del lumen de la via aérea. Se ha
reportado que el 24% de los hombres y el 14% de las
mujeres son roncadores habituales’. Llas razones de una
mayor predominancia del ronquido en el hombre aun no se
han determinado con exactitud, pero una posible explica-
cién puede ser el efecto protector de la progesterona en la
mujer, esta hormona se sabe que es un poderoso estimu-
lante de la respiracién® y puede también aumentar el tono
de los musculos de la via aérea.

Lugaresi y cols.’* han propuesto cuatro estadios res-
pecto del curso clinico de la roncopatia: estadio 0, predlini-
co, caracterizado por ronquido continuo y apneas espora-
dicas presentes Unicamente durante suefio ligero o suefio
MOR, especialmente cuando el paciente yace decubito
dorsal; estadio 1, o inicial, en el que se presenta somno-
lencia diurna ligera y apneas persistentes durante el sue-
fio ligero y suefio MOR; estadio Il, manifiesto, cuando la
somnolencia diurna viene a ser marcada y las apneas per-
sisten durante todo el periodo de suefio; estadio lll, grave,
cuando la somnolencia diurna es severa, y durante el sue-
fio MOR se presentan persistentemente episodios de hi-
poxia acompaiando a cada apnea obstructiva y durante la
vigilia se puede presentar hipoventilaciéon. Durante las cai-
das transitorias de Sa02% con cada apnea la ventilacion
alveolar disminuye y la presién arterial pulmonar aumenta.
La presién arterial sistémica también aumenta, en lugar de
disminuir como normalmente sucede en sujetos sin proble-
mas respiratorios durante el suedo.

A un lado del curso clinico de la roncopatia, Maislin y
Cols.? han propuesto que el indice de masa corporal (IMC,
Kg/m?) estratifica la utilidad del reporte de ronquido y
cese de la respiracion durante el sueio para la realiza-
cién del diagnéstico de apnea obstructiva de suedo. Se
propone que la frecuencia de éstos sintomas ayuda al
diagnéstico de apneq, siempre y cuando el paciente ten-
ga un IMC menor de 40 kg/m®. €n pacientes obesos con
IMC superior a 40 kg/m®, el ronquido no predice quién
tiene o no apnea. La experiencia en el Instituto Nacional
de Ciencias Médicas y Nutricidon "Dr. Salvador Zubirdn”
(INCMNSZ), es que la queja de ronquido y somnolencia
en el paciente con obesidad mérbida predice el nivel de
alteraciones en la respiracién durante el sueno; asocidn-
dose al reporte de "siempre ronco” una mayor gravedad
en el sindrome de apnea obstructiva de suefio'®.
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Apnea obstructiva de sueno

La apnea de suefio se define como el cese de la respira-
cion por al menos 10 segundos durante el suefio. €l sin-
drome se diagnostica si, durante el periodo de suedo se
presentan 5 o mdés eventos por hora de suefo y si se
presenta somnolencia excesiva diurna que no sea expli-
cada por otros factores o si dos o mds de los siguientes
sintomas se presentan: ahogo o sofoco durante el suefio,
despertares recurrentes, sueio no reparador, fatiga diur-
na y deterioro en la concentracién.!

Existen tres tipos de apneq, un episodio de apnea
obstructiva es aquél en el cual el esfuerzo respiratorio
persiste a pesar de una via aérea ocluida, los movimien-
tos de los muUsculos respiratorios del térax y del abdomen
persisten a pesar de un cese en el flujo aéreo. Cuando el
esfuerzo respiratorio no estd presente el episodio se de-
nomina apnea central. La apnea mixta inicia con una apnea
central y es segquida por un intervalo obstructivo. €n el
paciente obeso las apneas obstructivas y mixtas son las
que predominan.

La obesidad constituye un factor de riesgo para la pre-
sencia de alteraciones en la respiraciéon durante el suefo,
de acuerdo a los estudios realizados en la Clinica de Tras-
tornos del Dormir del INCMNSZ el 98% de los obesos
moérbidos padecen del sindrome apnea obstructiva de
suedo. €ntre los factores que pudieran explicar la alta pre-
valencia del sindrome de apnea en el paciente obeso se
encuentran: ) alteraciones en la estructura y funciéon de
la via respiratoria alta; b) desequilibrio entre el esfuerzo
y laresistencia ventilatoria, y ¢) hipoxemia por obesidad.

La obesidad se acompafia de inestabilidad mecanica
de la faringe, la cual parece jugar un papel predominan-
te en la génesis de la apnea obstructiva. Hay datos que
muestran que la obesidad afecta el funcionamiento de
la via respiratoria alta, al alterar el tamafio o la geome-
tria de la faringe. La ganancia o pérdida de grasa corpo-
ral se correlaciona con la magnitud de la grasa en la
faringe o estructuras relacionadas. La infiltracién de gra-
sa reduce la via aérea predisponiendo al paciente al
colapso durante el suefio. Por otra parte, la ganancia en
el peso corporal reduce el volumen pulmonar, lo cual
puede alterar el tamafio o la distensibilidad de la farin-
ge. €studios que emplean la técnica de reflexion acusti-
ca han mostrado que hay una relaciéon directa entre el
volumen pulmonar y el érea transversal de la faringe y
que esta relacion de dependencia es mayor en los pa-
cientes con apnea obstructiva en comparaciéon con suje-
tos normales'®'. Una explicacion alternativa para la aso-
ciacion entre obesidad y alteraciones respiratorias
obstructivas durante el suefio es la ofrecida por los es-
tudios en animales que indican que la masa anterior del
cuello altera la resistencia de la via respiratoria alta’.
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€n la clinica se ha mostrado que los pacientes con cuello
grueso mantienen un indice mayor de alteraciones en la
respiracion'®; esto sugiere que la obesidad en la parte
superior del cuerpo, mas que la distribucién generaliza-
da de grasa corporal, es el factor importante para la
aparicién de apnea. Llos datos generados en la pobla-
cién de pacientes con obesidad mérbida (IMC > 40) del
INCMNSZ indican que la magnitud de la circunferencia
del cuello se asocia con la gravedad de la apnea de
sueno mds que cualquier otra medida antropométrica de
obesidad como serian: circunferencia del térax, circunfe-
rencia de la cintura, circunferencia de la cadera o la pro-
porcién de la circunferencia de la cintura y cadera. Los
pacientes obesos con una circunferencia de cuello en
promedio de 47.0£3.4 ¢m presentan indices de altera-
ciones en la respiracién durante el suefio superiores o
iguales a 65 eventos por hora de suefio, con saturaciones
de oxigeno en sangre menores a 65% durante una ter-
cera parte del tiempo total de suefno. Se sabe que la
hipoxia inducida por la apnea puede causar cambios pa-
tolégicos hemodindmicos cardiacos y pulmonares.

CONSECUENCIAS CARDIOVASCULARES DE LA
APNEA OBSTRUCTIVA DE SUENO

Arritmias

€n los pacientes con apnea obstructiva, la frecuencia car-
diaca disminuye durante los periodos de apnea como con-
secuencia de la estimulacién vagal parasimpética media-
da por los cuerpos carotideos en respuesta a la hipoxia. €l
grado de bradicardia se correlaciona con la intensidad de
la desaturacién de oxigeno, la duracion del periodo apneico,
o ambos. Con la terminacién de la apnea la frecuencia car-
diaca aumenta debido al predominio simpdtico, esto da
lugar a taquicardia, la cual se observa en un gran porcenta-
je de pacientes con apnea obstructiva. Diversos estudios
han informado que alteraciones en el ritmo cardiaco es una
complicaciéon importante de la apnea obstructiva del sue-
fo. Se ha reportado una prevalencia de arritmias cardiacas
en pacientes con apnea obstructiva entre 48% y 74% 1417,
Guilleminault y Cols.® reportaron que de una muestra de
400 pacientes con apneq, el 11% presentd paro sinusal,
8% Bloqueo A-V 20. grado Mobitz Il y 20% otro tipo de
arritmios. Shepard y Cols.,"” han propuesto que el nivel de
desaturaciéon de oxigeno es el factor determinante para la
presencia de arritmias cardiacas en el paciente con apnea
obstructiva. No obstante, Flemons y Cols.'® han cuestiona-
do estos datos, en un estudio prospectivo de pacientes
con apnea de suefo, con un indice de apnea e hipopnea >
10, estos autores mostraron que la apnea no es un factor
que aumente el riesgo de arritmias cardiacas, la prevalen-
cia fue muy baja y no difirié de los sujetos control. La dis-
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crepancia entre los resultados de Flemons y los de los es-
tudios previos se ha explicado en términos de sesgo en la
seleccion de pacientes (inclusidon de pacientes con mayor
gravedad en la apnea y mayor comorbidad) y ausencia de
grupos control o bien, presencia de factores confusores como
edad y obesidad. €n un estudio realizado en la Clinica de
Trastornos del Dormir del INCMNSZ en el que se comparo-
ron subgrupos de pacientes obesos de la misma edad y
peso corporal pero con diferente gravedad de apnea se
encontré que la prevalencia de arritmias cardiacas se rela-
ciona con la gravedad de la apnea'®.

Anormalidades hemodinamicas

Anormalidades hemodindmicas y cardiacas se piensa que
se deben a los episodios repetidos de hipoxemia e
hipercapnia que acompafian a la apneaq, y a las fluctuacio-
nes en la presioén intratordcica y del tono autondmico du-
rante los periodos de obstruccién, los cuales se asocian
con cambios neurohumorales en los que se incluye el nivel
elevado de catecolaminas. La presién arterial sistémica y
pulmonar aumenta progresivamente con relacién a la dura-
cién de la apnea y al grado de desaturacién de oxigeno.
Hipertension arterial sistémica ha sido reportada en el 50%
a 60% de los pacientes con apnea obstructiva'®. €n pa-
cientes con hipertensién arterial como primer diagndstico
se ha encontrado que entre el 20% y 30% de los pacien-
tes presenta apnea obstructiva de suefio®?',

Hipertensién pulmonar sostenida asociada con eviden-
cia clinica de insuficiencia ventricular derecha se ha ob-
servado en cerca del 17 al 42% de los pacientes con apnea
obstructiva®*#. €l papel que juega la apnea en la induc-
cién de hipertensiéon pulmonar sostenida es aun contro-
vertida. Se ha sugerido que la hipertension pulmonar se
desarrolla en pacientes con apnea obstructiva Unicamen-
te en presencia de hipoxia diurna secundaria ya sea a
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, a disminuciéon
en la quimiosensibilidad o a obesidad?®, La experiencia
en el INCMNSZ sefiala que en la poblacién de pacientes
obesos con apnea obstructiva de suefio, el 59 % presen-
ta hipertensién pulmonar. €ste porcentaje es mayor que
el reportado para otras poblaciones con sindrome de
apnea obstructiva®®?, pero menor que la de pacientes
con "sindrome de sobreposicién” o sindrome de coexis-
tencia de apnea obstructiva de sueio y enfermedad
pulmonar obstructiva crénica.(73%)%.

Hipoventilacion

Se sabe que la obesidad puede ser asociada con el desa-
rrollo de hipoventilaciéon y que el sindrome de obesidad-
hipoventilacién se caracteriza por hipercapnia, hipoxemia,
policitemia, insuficiencia cardiaca derecha e hipersomnia
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diurna®. Dos factores se han involucrado en el desarrollo
de la hipoventilacién: la presencia de anormalidades en la
mecdnica de la pared toracica y/o fallas en el control
ventilatorio®- *°, Los pacientes con el sindrome de obesi-
dad e hipoventilacién tiene menor capacidad y
distensibilidad pulmonar que los sujetos con obesidad sim-
ple®' 22, La fuerza muscular inspiratoria estd disminuida® y
hay un aumento en la produccién de CO,. €n reposo, pa-
cientes con el sindrome de hipoventilacién presentan una
mayor frecuencia respiratoria pero mds bajo volumen co-
rriente, comparados con los obesos eucdpnicos.

Hay estudios que indican que la respuesta al CO, esta
disminuida en los pacientes con obesidad e hipoven-
tilaciéon®* 35 y esto ha llevado a la especulaciéon de que la
disminucién en el impulso ventilatorio ante la hipercapnia
es el factor patogenético mds importante en el sindrome
de hipoventilacién. Otros autores han sefalado que la ate-
nuacién de la respuesta ante la hipercapnia no es factor
determinante sino mas bien un factor secundario a la obe-
sidad. €sto estd en acuerdo con la observacidon de que una
variedad de cargas mecanicas impuestas sobre la ventila-
cién pueden atenuar la respuesta ventilatoria a la
hipercapnia® y contrasta con la observacion de que la res-
puesta ventilatoria a la hipoxia parece ser relativamente
resistente ante cargas mecdnicas® *’. De acuerdo a estos
datos, pareceria que la obesidad pudiera explicar la dismi-
nuciéon del impulso ventilatorio ante la hipercapnia, pero
no la atenuacién a la respuesta ventilatoria ante la hipoxia.
Asi, se ha sugerido que la principal alteracion en el sindro-
me de hipoventilacién es la atenuacion en la respuesta a
la hipoxia. Se ha propuesto ademds, que esta disminucidn
en la respuesta ante la hipoxia puede ser adquirida. La
obesidad puede dar lugar a hipoxemia durante el suefio
debido a la presencia de apneas, con el tiempo, esta
hipoxemia podria inducir una disminucién en la respuesta
ventilatoria ante la hipoxia, similar a la que se ha observa-
do en sujetos normales residentes de altitudes elevadas?®.
€pisodios repetidos de hipoxia e hipercapnia nocturna oco-
sionados por apnea obstructiva grave pueden dar lugar a
disminucién en la respuesta ventilatoria ante la hipoxia y
la hipercapnia durante el dia®.

€n un estudio realizado en el INCMNSZ con pacientes
obesos, se encontré que cerca del 60% de los pacientes
presentan apnea obstructiva de suefio e hipoventilacion
alveolar y que este grupo de pacientes muestra mayor
desaturaciéon de oxigeno durante el sueio a pesar de pre-
sentar el mismo indice y duracién de apnea obstructiva
de sueio, que el grupo de pacientes obesos con apneaq,
pero sin hipoventilacién. €s posible que estos pacientes
presentaran una baja respuesta ante la hipoxia, la cual
pudiera ser adquirida, dado que su historia de ronquido
fue dos veces de mayor duracién (16 anos) que el grupo
sin hipoventilacion (8 afos). €stos datos estdn de acuer-
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do con los estudios de altitud*® que senalan que al me-
nos 10 afos de exposicién a altitud elevada se requieren
para reducir el impulso ventilatorio ante la hipoxia.

TRATAMIENTO

Los regimenes terapéuticos de mayor éxito son los que
se dirigen a la reducciéon del peso corporal, eliminacion
de la apnea obstructiva de sueio y aumento del impulso
ventilario. La pérdida de peso corporal se sabe que pro-
duce mejoria tanto en la ventilacién como en las altera-
ciones respiratorias durante el suefio. Otra alternativa
podria involucrar el uso de agentes que estimulen la res-
piraciéon. €n pacientes con hipoventilacion, los derivados
de la progesterona aumentan la respuesta ventilatoria a
lo hipercapnia e hipoxia y mejoran los gases arteriales.

€l uso de presién aérea positiva ya sea en su modali-
dad de dos niveles o continua ha sido uno de los avances
terapéuticos mas importantes en el tratamiento de la ap-
nea obstructiva de suefio*®®, La aplicaciéon de presidon aé-
rea positiva elimina las apneas y el ronquido durante el
suefo y normaliza el patréon de sueio, también estabiliza
la frecuencia cardiaca y agudamente elimina los aumentos
de presion arterial pulmonar asociados con la apnea, aun-
que a la largo plazo, después de un afo de tratamiento,
no se ha encontrado mejoria en la hipertensién pulmonar
sostenida*, no obstante, la mejoria en PaO,, sugiriendo
estos datos, que una vez establecida la hipertension pul-
monar no es reversible por una mejoria en los gases arte-
riales, lo cual hace imperioso el tratamiento del paciente
con apnea de sueiio lo més pronto posible.

Trabajo realizado con el apoyo de la UNAM DGAPA-
IN209500
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