INFORME CASUISTICO: Eliminacidon de apnea del sueiio de ori-
gen central mediante valvuloplastia mitral: el rol de la retroa-
limentacion demorada en la respiracion periodica
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La respiracion periédica fue asociada prime-
ramente con insuficiencia cardiaca severa por
Stokes a comienzos del siglo XIX." Los investi-
gadores subsiguientes sugirieron que una de-
mora en la retroalimentacién quimica al centro
respiratorio medular era la principal causa del
patrén de respiracion periddica conocido como
respiracion de Cheyne-Stokes.?® La apnea del
suefio central se caracteriza por una respira-
cion que comienza y termina abruptamente sin
variabilidad significativa en cuanto a su fre-
cuencia y profundidad, * mientras que la respi-
racion de Cheyne-Stokes se caracteriza por un
patron sinusoidal con respecto a la frecuencia
y profundidad de la respiracién.® El mecanismo
de la apnea central del suefio puede ser similar
al de la respiracion de Cheyne-Stokes y ser
provocada por un retraso en la retroalimenta-
cién quimica al centro respiratorio medular.” En
este informe se describe un paciente con ap-
nea central del suefio, regurgitacion mitral con
indice cardiaco reducido, y un tiempo de circu-
lacién brazo-lengua muy prolongado que se
corrigié mediante valvuloplastia mitral.

INFORME DEL CASO

Un hombre de 64 afios a quien se le habia
encontrado un soplo desde la edad de 19 afos
permanecié bien hasta los 63, cuando comen-
z6 a sufrir disnea de esfuerzo progresiva, fati-
ga, somnolencia, y pérdida de peso. Al examen
fisico la talla del paciente era de 175 cm y su
peso de 63 Kg. Su tension arterial era de
160/8° mm Hg con un pulso irregular de 84 Ipm
y respiracion regular de 18 rpm. Se observo un
latido precordial y se escuché un soplo sistélico
de grado 3/6 en la punta con irradiacion hacia
la axila.

Los exdmenes complementarios incluyeron
un ECG que demostrd fibrilacion auricular e
hipertrofia ventricular izquierda. En la radiogra-
fia de térax se evidenci6 una cardiomegalia. La
ecocardiografia bidimensional revel6 un engro-
samiento de la vélvula mitral (0,8 cm) y una
valva mitral anterior en martillo. La auricula iz-
quierda estaba notablemente agrandada con
un diametro de 7 cm. El ventriculo izquierdo
tenia paredes engrosadas (1,5 cm) y estaba
moderadamente dilatado (6,5 cm) con lleno
protodiastoélico rapido y fraccién de acortamien-

to del 32 al 47%. El cateterismo cardiaco mos-
tro arterias coronarias normales y confirmé una
regurgitacion mitral grosera con reflujo del co-
lorante hacia las venas pulmonares, y aumento
en la presién de cufia capilar pulmonar (Ondas
V = 40 mm Hg, presion media de AP = 20 mm
Hg). Se llevé a cabo un estudio de suefio utili-
zando técnicas estandar como se describiera
previamente.® El paciente tuvo apneas e
hipopneas recurrentes [indice apnea/hipopnea
(IAH)] a una tasa de 54 por hora con una dura-
cion media del evento de 30 (9) segundos;
61% de los eventos fueron centrales, 29% fue-
ron mixtos, y 10% fueron obstructivos (fig.1).
La saturacion basal de oxihemoglobina fue del
98% y cay6 a un minimo promedio de 93% du-
rante los eventos. Se realiz6 un segundo estu-
dio nocturno completo con suplementacion de
oxigeno a una tasa de flujo de 4 It/mm median-
te canula nasal. Se comprobd en los episodios
de trastornos respiratorios centrales y mixtos
una reduccién del 45% del IAH (indice ap-
nea/hipopnea) y un pequefio aumento en la du-
racion de los mismos (tabla 1). Se determind el
tiempo de circulacidon brazo-lengua mediante
inyeccion en la vena antecubital de 400 mg de
sulfato de magnesio a 100 mg/ml como fuera
descripto por Friedberg.” El promedio del tiem-
po de circulacién brazo-lengua de los pacien-
tes fue de 50.9 (DS + 3.7) segundos, el que fue
mucho mas prolongado que el tiempo de circu-
lacién brazo-lengua de 19.3 (DS * 1.9) segun-
dos medido en dos sujetos sanos.

Después de la valvuloplastia mitral el pa-
ciente notd una notable mejoria en su suefio,
su hipersomnolencia diurna, su disnea y fatiga,
y tuvo un aumento de peso de 10 Kg. Un eco-
cardiograma mostré motilidad normal de la val-
vula mitral y una fraccién de eyeccién ventricu-
lar izquierda normal baja (45-50%). El indice
cardiaco determinado por termodilucion mejoré
de 1.4 Imin/m? preoperatorio a 2.4 It/min/ m?
en el postoperatorio inmediato. El promedio del
tiempo de circulacion brazo-lengua bajé a 29.2
(DS + 1.7) segundos. Dos meses después de
la operacion un estudio de suefio mostro reso-
lucién completa de la apnea del suefio docu-
mentada previamente.
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DISCUSION

Este caso pone de relieve la relacién entre
el tiempo de circulacion y la apnea central del
suefio. Nuestro paciente tenia apnea central
del suefio asociada con aumento del tiempo de
circulacion, ambas situaciones mejoradas tras
la valvuloplastia mitral. La respuesta sugiere
que el tiempo de circulacién desempefia un
papel predominante en la patogénesis de la
apnea central del suefio.

En los sistemas biologicos, la respiracién
periédica puede ser producida tanto por qui-
miosensibilidad alterada del centro respiratorio
(ganancia del controlador), como por reduccion
de los depositos de oxigeno, o bien por retardo
en la retroalimentacién quimica (CO, y O,)
desde la sangre pulmonar hacia el centro res-
piratorio en el sistema nervioso central (retardo
de retroalimentacion).® El tiempo de circulacién
es funcién tanto del gasto cardiaco como de la
volemia:

Tiempo de circulaciéon = volemia/gasto cardia-
co.

En nuestro paciente, con el desarrollo de
regurgitacion mitral pudo haberse desarrollado
una prolongacién del tiempo circulatorio tanto
por volumen sanguineo aumentado desde la
auricula agrandada como por reduccién del vo-
lumen sistdlico.

Estudios previos han relacionado la respira-
cion periddica (respiracion de Cheyne-Stokes)
con el aumento del tiempo circulatorio en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca congesti-
va.”® En realidad, los datos clinicos indicaron
una prolongacioén del tiempo circulatorio (30-54
segundos) en pacientes con insuficiencia car-
diaca congestiva y respiracion de Cheyne-
Stokes similar a la observada en nuestro pa-
ciente en el preoperatorio. La respiracion pe-
riddica puede ser inducida por alar%amiento del
tiempo de circulaciéon en animales.” En pacien-
tes con insuficiencia cardiaca congestiva y
respiracion de Cheyne-Stokes se observé que
la duracién de los ciclos era el doble del tiempo
circulatorio pulmén-cerebro.® Nuestro paciente
tuvo una relacion similar, 2:1 con una duracién
del ciclo de 70 segundos y un tiempo circulato-
rio pulmén-arteria cerebral de aproximadamen-
te 36 segundos en insuficiencia cardiaca con-
gestiva severa, segun los datos de Ptyor2 y de
Lange y Hecht®). Luego de la correccion de la
regurgitacién mitral severa de nuestro pacien-
te, el tiempo circulatorio se redujo notablemen-
te y la respiracion periédica durante el suefio
se resolvig totalmente.

La respiracion periédica puede ser provo-
cada, junto al retardo en la retroalimentacion,
por alteracion de la sensibilidad del centro res-
piratorio (ganancia del controlador). Para un
tiempo circulatorio dado, un aumento de la
quimiosensibilidad de los centros de control

respiratorio produce un aumento en la tenden-
cia a oscilar de la respiracién.” Aunque noso-
tros no hemos medido la quimiosensibilidad al
oxigeno, estudios previos han mostrado que la
administracion suplementaria de oxigeno redu-
ce la apnea central del suefio al bajar la ga-
nancia del controlador del centro respiratorio.*
1 Nuestro hallazgo, en cuanto a que el indice
apnea-hipopnea baja mucho con oxigeno, es
concordante con la nocién de que un aumento
concomitante de la ganancia del controlador
también tiene un rol en la patogénesis de la
respiracion periddica. No obstante, la mejoria
de la hipoxia, mientras el tiempo circulatorio
seguia prolongado, no eliminaba la apnea del
suefio, lo que sugiere que un tiempo circulato-
rio prolongado jugaba un papel principal en la
patogénesis de la apnea del suefio en nuestro
paciente.

Este informe casuistico demuestra que la
eliminacién de la apnea central por una reduc-
cion del tiempo de circulacién desde niveles
muy prolongados hasta niveles cercanos a lo
normal luego de la correccién quirdrgica de
una regurgitacion mitral severa. Esto destaca
la similitud entre el mecanismo de la apnea
central del suefio y el de la respiracion de
Cheyne-Stokes. Nuestros hallazgos sugieren
que la apnea central del suefio puede ser res-
ponsable de las molestias manifestadas por los
pacientes con insuficiencia cardiaca congesti-
va, incluyendo disnea paroxistica nocturna.
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