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Hipertension arteria no reductoranocturnay refractariad
tratamiento en un pacientecon sindrome de apnea-hipopneadel suefo

Non-dipper pattern and treatment refractory arterial hypertension in a patient with obstructive sleep apnea syndrome
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RESUMEN

Presentamos el caso de un paciente varon de 50 afios con diagndstico de hipertension arterial refractaria al tratamiento y que
fuera evaluado en nuestro centro de enfermedades del suefio. El registro de monitoreo ambulatorio de la presion arterial de-
mostr6 ausencia dela reduccion nocturna de la presion tanto sistdlica como diastdlica. Mediante polisomnografia se documen-
t6 el sindrome de apneas-hipopneas del suefio. Luego deiniciado el tratamiento con presion positiva continua sobrela via aérea
selogré un mejor control de la presion arterial y un retorno al patron circadiano normal de la misma.

Palabras clave: Sindrome de apnea-hipopnea del suefio, Hipertension arterial, Presion positiva continua sobre la via aérea.

SUMMARY

W\e present a 50 year-old male patient with a diagnosis of refrac-
tory arterial hypertension who wasevaluated in our center of deep
disorders. The ambulatory blood pressure monitor record showed
a non dipper pattern. By means of polysomnography was docu-
mented obstructive deep apnea. After the treatment with continu-
ous positive airway pressure, we achieved a better control and a
normal circadian pattern of the blood pressure.

Key words: Obstructive sleep apnea, Arterial hypertension, Con-
tinuous positive airway pressure.

INTRODUCCION

Lahipertension arterial (HTA) es un factor de riesgo mayor
para enfermedad cardiovascular' siendo mas comdn que €
tabaco, ladidipidemiay ladiabetes. LaHTA esresponsable
del 18% de riesgo atribuible a una poblacién parael primer
infarto de miocardio? eincrementael riesgo de unavariedad
de enfermedades cardiovasculares, incluyendo el accidente
cerebrovascular (ACV), enfermedad arterial coronaria
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(EAC), insuficienciacardiacay enfermedad vascular perifé-
rica. LaEAC envaronesy el ACV en mujeres son € princi-
pa primer evento cardiovascular que se presenta luego del
diagnostico de hipertension®. El control adecuado delaHTA
prolonga el tiempo de sobrevida del paciente y mejora su
calidad de vida“.

El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) esté ca-
racterizado por laaparicion de episodios recurrentes delimi-
tacion a paso del aire durante el suefio como consecuencia
de una alteracion anatomico-funcional de lavia aérea supe-
rior que conlleva a su colapso, provocando descensos de la
saturacion de oxigeno delahemoglobinay microdespertares
que dan lugar a un suefio no reparador, somnolencia diurna
€excesiva, y trastornos neuropsiquiatricos, respiratoriosy
cardiacos®®. El SAHS afecta 2% a4% delasmujeresy 4% a
6% de los varones™® de |a poblacion genera en las edades
medias de lavida. Mas del 50% de |os pacientes con SAHS
tienen HTA®*X, De acuerdo al estudio Tornasol, publicado €
afo 2006, la prevalencia de hipertension arterial en el Pert
s 23,7%, siendo 27,1% en hombresy 20,4% en mujeres|o
que reflgjalaimportancia de esta condicion en nuestro me-
diot.

Presentamosacontinuacion el caso de un paciente adulto con
diagnostico de HTA de dificil control y que fuera evaluado
en nuestra consulta por sospecha de SAHS.
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Paciente varon de 50 afios eval uado inicia mente en laconsulta
de gastroenterologia por ‘bocaamarga’ sin sintomas de acidez
o pirosisy que no mejorabacon e tratamiento antirreflujo. Te-
niaantecedentes de reflujo gastroesofégico, herniahiata,, hiper-
trigliceridemiae HTA. Al momento delaconsultarecibiaregu-
larmentetratamiento con nifedipino, 40 mg, ad, quinapril, 40mg,
qd, minoxidil, 10 mg, qd, y furosemida, 40 mg, qd. Debido ala
presenciaderonquido estridente, pausasrespiratoriasduranteel
suefio y somnolencia diurna fue enviado a nuestra consulta.
Presentaba despertares nocturnos abruptos con ahogo, respira-
cion dfixiantey nicturia. El puntgje en laescalade somnolen-
ciaEpworth fue 15. Se quedd dormido mientras esperabaenla
antesaladel consultorio.

El examen fisico mostré PA, 190/95 mmHg e IMC, 38 kg/m?;
otrasfuncionesvitalesfueron normales. Laorofaringe configu-
ré un Mallampati 1V. El resto del examen fue normal.

Serealiz unapolisomnografia (PSG) de noche partida. Laypri-
mera parte fue dirigida a documentar la enfermedad asi como
su severidad (Figural). EnlaTablal se muestralosresultados
de estaparte del estudio que sustentan el diagnostico de SAHS
degrado severo (IAH = 30). Durantelasegunda parte seintentd
implementar latitulacion de la presidn positiva continua sobre
la via aérea (CPAP) que fue frustra debido aintolerancia del
paciente a uso de la mascarilla nasal. Por ello seredlizo ulte-
riormentetitulacion no convenciona con dispositivo CPAPauto

Juiee  em ar— Jar [——

AD &0 &D a0

:-'l I-u. - ol i e e =
[t | 4 m 4

o

e e L]

Figura 1. Registro polisomnogréfico de dos minutos en el que se documen-
tan hasta cuatro apneas obstructivas. Trazado de arriba hacia abajo: EEG en
derivaciones C4Al, C3A2, O2A| y O1A2. OD: oculograma derecho; OA:
oculograma izquierdo, electromiografia del mentén; Pl: electromiografia pier-
na izquierda; PD: electromiografia pierna derecha; EKG: electrocardiograma en
DI, pulso, ronquido, canula de presion, flujo con thermistor: torax = esfuerzo
toracico y abdomen = esfuerzo abdominal. SatOx: saturacion de oxigeno; CPAP:
presion CPAP el paciente esta sin el dispositivo y en posicion al dormir.

Tabla 1. Informe de los resultados de la primera parte. Polisomnografia de
noche partida.

Variable polisomnografica

® Tiempo de registro 133,5 min
® Tiempo total de suefio (TTS) 116 min
® Suefio Fase | 22%
® Suefio Fase 2 75%
® Suefio Fase 3y 4 0%
® Suefio REM 0%
® Despertares electroencefalograma 192
® indice despertares EEG por hora de suefio 102
® indice apnea-hipopnea (IAH) por hora de suefio 105
® Desaturacién de O2 maxima 78%
® T90 37%

REM = Rapid eye movement (movimiento rapido de los ojos).
Indice apnea-hipopnea (niimero promedio de eventos apnea + hipopnea por hora de suefio).
T90 = Porcentaje del TTS con saturacién de oxigeno < 90%.

gustableendomicilio. Lapresionasi definidade 10 cm deagua
fue programada en e CPAP convencional del paciente.

Una prueba de esfuerzo evidencio desnivel ST por lo que se
programo un cateterismo coronario que documentd unalesion
enlaarteriacircunfleja que requeriade un stent. El registro del
monitoreo ambulatoriadelapresion arterial (MAPA) redlizado
antes del implementar € tratamiento con CPAP documentd la
ausenciadelacaidanocturnadelapresion tanto sistélicacomo
diastdlica. Este hallazgo expresalaausenciade reduccién dela
presion nocturna —denominado estado non-dipper, en inglés-
(Figura2). Tressemanas despuésdeiniciado € tratamiento con
CPAPserepitio e registro MAPA (Figura 3). Este nuevo estu-
dio documentd la caida nocturnanormal delapresion o estado
dipper. Seis semanas después de tratamiento con CPAP & pa-
ciente no teniasomnolencia, e puntaje Epworth era7y dormia
plécidamente. El esquema terapéutico fue reducido alosartan/
hidroclorotiazida, 100 mg/25 mg, qd, y carvedilol, 6,25 mg. La
presion arteria bajé a 145/85 mmHg.
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Figura 2. MAPA antes de iniciar tratamiento con CPAP.
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Figura 3. MAPA luego de 17 dias en tratamiento con CPAP.

DISCUSION

LaHTA resistente o refractaria eslafala de acanzar una pre-
sion arterial Gptimaluego de un apropiado tratamiento de tres
farmacosincluido un diurético“®. Con esta definicion, este pa-
ciente sufria de una HTA refractaria con un claro patrén non-
dipper documentado por € MAPA. El informe del INC VII
publicado d afio 2003 puntualizaqueel SAHSescausadeHTA
resstente o refractariadl tratamiento®. Se havisto que cercade
un 56% de | os pacientes con HTA refractariatienen SAHS™.

Duranted suefio lapresion arterid mediadisminuyeregistran-
doselascifrasminimasdurantelasfases3y 4 ddl suefiono-REM,
también denominado suefio delta, o cua sedebed predominio
del sstemanervioso parasimpatico™. LacaidanocturnadelaPA
es aproximadamente el 15% de los valores diurnos tanto en
pacientes hipertensos como en sujetos normalest®. Cuando la
caidaesmenor del 10% esllamado estado non-dipper. Indepen-
dientede grado dehipertension, esteestado esun factor deriesgo
paradesarrollar hipertrofiaventricular izquierda, asi como tam-
bién insuficiencia cardiaca congestiva y otras complicaciones
cardiovasculares®, El 50% de los pacientes normotensos con
SAHSYy d 43% deloshipertensoscon SAHS son non-dippers'®.

El impacto del SAHS sobre las enfermedades cardiovasculares
Se debe en gran parte a su asociacion con una presion arteria
elevada, pero, ademés, através de un nimero de mecanismos
que conllevan a un dafio miocéardico y vascular, incluyendo €
incremento delaliberacion de catecolaminas, laresistenciaala
insulinay ladisfuncionendotelid™Y. Lahipoxemiay losesfuer-
zosrespiratorios repetidos que se presentan durante e suefio en
los pacientes con SAHS estimulan grandes descargas del siste-
ma nervioso Ssmpético (SNS) que elevan de maneradirectala
presion arterial®® aterando su patrén circadiano normal y gene-
rando un estado non-dipper. También se ha observado que es-
tospacientes presentan unasobreactividad del Sstemanervioso
simpatico durantelavigiliacuando el pacienteafectado no hace
eventos obstructivos de la via aérea dtat®, lo queCipodria expli-
car laresistenciaal osmedicamentos hipotensoresen un paciente
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hipertenso con SAHS cuando no estratado adecuadamente por
laultima enfermedad.

El tratamiento del SAHS tiene como objetivo resolver los Sig-
nosy sintomas de laenfermedad, corregir loseventosrespirato-
rios que ocurren durante el suefio, la desaturaciony normalizar
lacdidad del suefio. Ademés, puede disminuir los riesgos car-
diovascularesque conllevaeste sindrome, disminuyendo lapre-
sonaterid®2y retornando d patron circadiano norma 2, Es
importante tomar en cuentaen los pacientes con HTA refracta-
riay/o estado non-dipper, causas secundariascomo € SAHSYy,
andogamente, registrar lapresion arteria y su patron circadia-
no mediante el MAPA en pacientes con sospechade esta condi-
cién clinica
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