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La insuficiencia cardiaca (IC) y los trastornos respirato-
rios durante el suefio son entidades que presentan una
elevada prevalencia en la poblacion general y es frecuen-
te la presencia de ambas en un mismo paciente. Diver-
sos estudios epidemioldgicos y fisiopatoldgicos indican
que puede haber una relacion causal entre dichos trastor-
nos y el desarrollo del sindrome de IC, tanto asociada
con la presencia de disfuncidn sistolica ventricular iz-
quierda como en casos con funcién sistélica conservada.
La presencia de trastornos respiratorios durante el suefo
en enfermos con IC expone al sistema cardiovascular a
hipoxemia intermitente, activaciéon simpatica y aumento
de la precarga y poscarga ventricular que, a su vez, po-
nen en marcha una serie de mecanismos inflamatorios,
oxidativos y neurohumorales que pueden favorecer la
progresion de la enfermedad. Aunque aun no dispone-
mos de datos que demuestren que el tratamiento de los
trastornos respiratorios durante el suefio en enfermos
con IC disminuye la mortalidad de esta poblacion, diver-
sos trabajos demuestran una mejoria significativa en dis-
tintos parametros de estructura y funcion cardiovascular.
En este trabajo se revisan las bases clinicas y los datos
epidemioldgicos, las relaciones fisiopatolégicas y las im-
plicaciones terapéuticas entre el sindrome de IC y los
sindromes de apneas-hipopneas durante el suefio.

Palabras clave: Sindrome de apnea/hipopnea del suefio.
Insuficiencia cardiaca. Tratamiento con presion positiva
continua.

Sleep Apnea-Hypopnea Syndromes and Heart
Failure

Heart failure (HF) and sleep-disordered breathing are
conditions highly prevalent in the general population that
often co-exist in the same patient. Epidemiological and
pathophysiological studies indicate that there may be a
causal link between sleep-disordered breathing and HF
with either left ventricular systolic dysfunction or preserved
ejection fraction. The presence of sleep-disordered
breathing in HF patients expose the cardiovascular system
to intermittent hypoxia, sympathetic activation, and
increased preload and afterload and they trigger several
inflammatory, oxidative and neurohumoral mechanisms
that may precipitate the progression of the disease.
Although there are no available data to indicate that
treating sleep-disordered breathing in HF patients reduce
cardiac mortality, several studies demonstrate a significant
improvement in structural and functional cardiovascular
parameters. This review focuses on the clinical and
epidemiological bases, the pathophysiological mechanisms
and the therapeutic implications between HF and sleep
apnea-hypopnea syndromes.

Key words: Sleep apnea/hypopnea syndrome. Heart
failure. Treatment with continuous positive airway
pressure.
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INTRODUCCION

El sindrome de insuficiencia cardiaca (IC) presenta
una elevada prevalencia que, con los afios, continda
aumentando a pesar de los sustanciales avances diag-
ndsticos y terapéuticos!. Constituye una importante
causa de morbimortalidad en los paises desarrollados
y es la causa de aproximadamente el 20% de los ingre-
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sos hospitalarios entre las personas mayores de 65
aflos. Su gran morbimortalidad, junto con el extraordi-
nario impacto econémico derivado del cuidado de es-
tos pacientes, convierte a esta enfermedad en un pro-
blema de salud piblica de primera magnitud?.

Por tanto, es necesaria la investigacion de nuevas es-
trategias que sean aplicables a una gran mayoria de es-
tos pacientes, tanto por su repercusion clinica como
por su coste econémico. En este sentido, en los ulti-
mos afios se estd prestando atencidn a la presencia de
trastornos respiratorios durante el suefio en la pobla-
cién general, y especificamente en su posible influen-
cia como agente causal y favorecedor de la progresién
de la enfermedad de los sujetos con IC.
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ABREVIATURAS

CPAP: presion positiva continua en la via aérea.

FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo.

HTA: hipertensién arterial.

IAH: indice de apneas e hipopneas.

IC: insuficiencia cardiaca.

RCS: respiracién periddica tipo Cheyne-Stokes.

SAHCS: sindrome de apneas e hipopneas centrales
durante el suefio.

SAHOS: sindrome de apneas e hipopneas
obstructivas durante el suefio.

Conceptualmente, hay 3 tipos de apneas (cese com-
pleto del flujo aéreo) e hipopneas (cese parcial del flu-
jo aéreo): centrales, obstructivas y mixtas. Se denomi-
na apnea central al cese de flujo aéreo acompanado de
ausencia de esfuerzo respiratorio, mientras que se en-
tiende por apnea obstructiva a la supresiéon del flujo
aéreo con esfuerzos respiratorios mantenidos. Las ap-
neas mixtas comparten caracteristicas de las dos for-
mas anteriores. Esta clasificaciéon permite diferenciar
los dos principales trastornos respiratorios del suefio
englobados en el término de sindrome de apneas e hi-
popneas durante el suefio: el sindrome de apneas e
hipopneas obstructivas durante el suefio (SAHOS), en
el que predominan las apneas obstructivas, y el sindro-
me de apneas e hipopneas centrales durante el suefio
(SAHCS), en el que los eventos mayoritarios son de
tipo central.

El nimero de apneas e hipopneas dividido por las
horas de suefio constituye el indice de apneas-hipop-
neas (IAH). Un IAH mayor de 5 h™! se considera anor-
mal, y el IAH es el indice mas utilizado para cuantifi-
car la gravedad del sindrome.

El SAHOS constituye un problema sanitario de pri-
mera magnitud debido a su elevada prevalencia, que se
sitia en torno al 4 y el 2% en varones y mujeres de
edad media, respectivamente, y a su considerable mor-
bimortalidad®®. Aunque la somnolencia diurna excesi-
va origina la muerte de algunos de estos pacientes por
accidentes laborales o de trédfico, las complicaciones
cardiovasculares son la principal causa de fallecimien-
to o incapacidad de los enfermos. El SAHOS ha sido
relacionado con diversos trastornos cardiovasculares,
como la hipertension arterial sistémica (HTA), los
trastornos del ritmo cardiaco, la cardiopatia isquémica,
los accidentes cerebrovasculares, la hipertensién pul-
monar o las alteraciones de la funcién ventricular y la
IC*715 La relacién entre SAHOS e IC, que resulta
frecuente, adquiere una especial relevancia por la ele-
vada prevalencia de ambas entidades, por la imbrica-
cién de diversos mecanismos fisiopatoldgicos y por la
posibilidad de aplicar medidas terapéuticas comunes'®,

El SAHCS con respiracién periddica tipo Cheyne-
Stokes (RCS) tiene un valor prondstico adverso y, a di-
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ferencia del SAHOS, parece ser mds una consecuencia
que una causa de la IC.

A continuacién se revisan las bases clinicas y los
datos epidemiolégicos, las relaciones fisiopatoldgicas
y las implicaciones terapéuticas entre el sindrome de
IC (y por extensién, con la funcién ventricular) y los
sindromes de apnea-hipopnea durante el suefio, tratan-
do por separado el SAHOS y el SAHCS.

SAHOS E INSUFICIENCIA CARDIACA

En los dltimos afios se estd asistiendo a la publica-
cion de diversos estudios que relacionan al SAHOS
con la IC. Tal relacién no estd a dia de hoy totalmente
aclarada, no sélo en cuanto a sus implicaciones clini-
cas y terapéuticas, sino también en cuanto a los meca-
nismos fisiopatoldgicos involucrados y la epidemiolo-
gia real del fendmeno. Ello es debido, entre otras
causas, al reducido tamafio muestral de las series pu-
blicadas, al tipo de registro de suefio empleado, a dife-
rencias conceptuales entre los distintos autores, y a la
presencia de factores de confusion, tales como la obe-
sidad, la HTA, la hipoxemia y la hipercapnia diurnas,
o las limitaciones al flujo aéreo.

Las actuales estrategias de evaluacién y tratamiento
de los pacientes con IC se limitan a evaluar al paciente
tal y como se encuentra durante el estado de vigilia.
Este enfoque presupone que los mecanismos que pue-
den contribuir a la fisiopatologia o la progresion de la
IC permanecen quiescentes durante los periodos de
suefio. Sin embargo, hay importantes conexiones fisio-
patoldgicas entre el SAHOS y la IC que pueden afec-
tar a la funcién ventricular en los pacientes con SA-
HOS sin cardiopatia primaria, asi como relaciones
fisiopatoldgicas, terapéuticas y prondsticas, cuando en
un paciente con IC coexiste, ademas, el SAHOS.

Fisiopatologia

El SAHOS podria comprometer la funcién ventricu-
lar izquierda por multiples mecanismos (fig. 1).

Los esfuerzos inspiratorios no efectivos contra la via
aérea superior ocluida durante la apnea originan una
reduccion abrupta de la presién intratordcica que oca-
siona un aumento de la presién transmural del ven-
triculo izquierdo y un aumento de la poscarga de éste.
Con la repeticién de estos eventos se favoreceria una
hipertrofia concéntrica compensadora, con mayor con-
sumo y demanda de O, por parte del miocardio ven-
tricular izquierdo'”.

La repeticidon continuada de episodios de aumento
del estrés parietal ventricular podria ocasionar la acti-
vacién de genes involucrados en el proceso de remo-
delado ventricular y dar lugar a grados variables de
disfuncién contrictil'®. Ademads, la excesiva presion in-
tratordcica negativa durante las apneas puede ocasio-
nar una alteracion de las propiedades de relajacion
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ventricular izquierda, lo que dificulta el llenado ven-
tricular en didstole’.

Por otra parte, el descenso de la presion intratoraci-
ca favorece el retorno venoso hacia la auricula derecha
y de ahf al ventriculo derecho, con la consiguiente dis-
tension de la camara, capaz de desplazar el tabique in-
terventricular hacia el lado izquierdo durante la diésto-
le ventricular. Este fenémeno dificultard el llenado del
ventriculo izquierdo y producird una reduccién de la
precarga®. La disminucién de la precarga y los au-
mentos de la poscarga actuardn sinérgicamente para
ocasionar una reduccién del volumen sist6lico?!.

La hipoxemia secundaria a las apneas afecta al siste-
ma cardiovascular por varios mecanismos, como la
disminucién del aporte de O, al miocardio, el aumento
de la actividad del sistema nervioso simpdtico, el desa-
rrollo de disfuncién endotelial y los efectos procoagu-
lantes.

La hipoxemia ocasiona una disminucién de la libe-
racién de O, al miocardio, efecto atin mas acentuado
en los pacientes que tienen limitado el aporte sangui-
neo por una enfermedad coronaria obstructiva arterios-
clerdtica. La hipocapnia que puede aparecer, secunda-
ria a la hiperventilacién tras la apnea, puede empeorar
la liberacién de O, al miocardio, tanto por vasocons-
triccién coronaria como por desviaciéon de la curva de
saturacién de la hemoglobina hacia la izquierda. Este
menor aporte de O, miocérdico podria afectar a la fun-
cidn sistélica y diastdlica ventricular izquierda. La hi-
poxemia también ocasiona elevaciones de la actividad
simpatica y de la presion arterial sistémica, junto con
una reduccion sostenida del tono vagal.

Todavia no se dispone de pruebas cientificas direc-
tas concluyentes que demuestren que el SAHOS pue-

de causar arteriosclerosis. Sin embargo, la hipoxemia
intermitente debida a las apneas, seguida de una reo-
xigenacién postapnea, probablemente contribuya a
generar radicales libres de O, y ciertas moléculas de
adhesién celular. Ello darfa lugar al denominado fe-
némeno de lesién por reperfusion, favoreciéndose la
disfuncién endotelial, como inicio de procesos arte-
rioscleréticos. También se ha demostrado que la hi-
poxemia puede inducir apoptosis de células cardiacas
y endoteliales, asi como la expresion de determina-
dos genes implicados en la regulacién de la sintesis
de sustancias vasodilatadoras endoteliales, como el
6xido nitrico, cuyas concentraciones plasmadticas se
han encontrado disminuidas en pacientes con SA-
HOS?. Se ha comunicado la existencia de una peor
respuesta vasodilatadora en sujetos con SAHOS, que
mejora tras el tratamiento con aplicaciéon nasal de
presion positiva continua en la via aérea (CPAP), en
relacion con la disminucién de la actividad simpdtica
ocasionada por este tratamiento®. Se ha demostrado
la presencia de varios efectos procoagulantes en suje-
tos con SAHOS que pueden ser atenuados con el tra-
tamiento con CPAP. En sujetos con SAHOS se han
encontrado elevaciones de las concentraciones de
proteina C reactiva respecto a las de controles simila-
res en cuanto a edad, sexo e indice de masa corporal.
Estas elevaciones resultan proporcionales al TAH>,

Por dltimo, los despertares electroencefalograficos o
arousals que se producen al final de la apnea, junto
con la hipoxemia, también incrementan la actividad
simpdtica y disminuyen el tono vagal®>-¢,

Hasta el momento se dispone de escaso conocimien-
to sobre cudl o cudles de los mecanismos antes descri-
tos tendrfa un papel mds relevante en la fisiopatologia
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de la disfuncién ventricular izquierda en pacientes con
SAHOS. Es posible que en cada paciente se establezca
un balance individual entre unos y otros factores.

Como via final comin a los distintos factores impli-
cados en la afectacién de la funcién ventricular iz-
quierda por las apneas e hipopneas, es esencial el pro-
ceso de remodelado ventricular. En él desempefian un
papel fundamental la hipertrofia, la pérdida de mioci-
tos y una excesiva fibrosis intersticial?’28,

En la actualidad, no se conoce el impacto epidemio-
l6gico real que supondria que el SAHOS fuera la causa
de la disfuncién ventricular izquierda en determinados
sujetos con IC de causa desconocida, maxime cuando
muchos de estos enfermos permanecen no diagnostica-
dos por la ausencia de somnolencia diurna excesiva®.
También se desconoce en qué proporcién de pacientes
con disfuncién ventricular izquierda asintomdtica el
SAHOS podria ser el principal agente etioldgico.

Ahora bien, las conexiones fisiopatoldgicas entre
ambos sindromes, IC y SAHOS, ayudan a comprender
cémo, en los individuos con IC de cualquier origen, el
desarrollo de un SAHOS puede favorecer por diversos
mecanismos la progresion de la IC, alcanzando esta-
dios mds graves, con repercusiones clinicas, terapéuti-
cas y prondsticas desfavorables.

Basicamente, los mecanismos fisiopatoldgicos im-
plicados en el SAHOS y en el sindrome de IC conver-
gen en dos puntos principales, que facilitarian la pro-
gresion del fallo ventricular. Por un lado, los efectos
deletéreos de la hiperactivacion del sistema nervioso
simpdtico y la inhibicién del parasimpdtico sobre el
sistema cardiovascular en general. Por otro, las altera-
ciones en la precarga y la poscarga, y los efectos de la
hipoxemia sobre un ventriculo izquierdo con disfun-
cion debida a cualquier cardiopatia. Algunas de las
consecuencias de la hiperactividad simpatica sobre
este miocardio ventricular ya alterado incluirian la ne-
crosis y la apoptosis de miocitos, la pérdida de sensibi-
lidad y regulacién a la baja de los receptores [3-adre-
nérgicos, la arritmogénesis, y el aumento de la
mortalidad®*32. La estimulacién de las terminales ner-
viosas simpadticas renales ocasiona la activacién del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que provo-
ca una mayor retencion de sodio y un aumento de la
volemia’!, con los consiguientes efectos negativos so-
bre el rendimiento miocardico.

Verdecchia et al** informaron sobre la mayor rela-
cién entre la HTA y el desarrollo de hipertrofia ventri-
cular cuando la primera es durante el suefio, mds que
en vigilia. Las cifras de presion arterial nocturnas mas
elevadas que se producen en los pacientes con HTA y
SAHOS, respecto a los sujetos con HTA sin SAHOS,
situarfa a los primeros con un mayor riesgo de desa-
rrollar hipertrofia ventricular izquierda®.

En perros sometidos a apneas repetidas durante va-
rias semanas se pudo observar el desarrollo de HTA
nocturna y diurna, hipertrofia ventricular izquierda,
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disfuncién ventricular sistdlica y edema pulmonar in-
tersticial®>. Dado que el gasto cardiaco en los pacientes
con disfuncién ventricular es especialmente sensible a
los aumentos de la poscarga, el mecanismo mas direc-
to por el que el SAHOS podria empeorar la funcién
ventricular izquierda serfa a través de su efecto sobre
la presién arterial sistémica. Asi, cuando un paciente
con IC presenta apneas obstructivas repetidas, la pre-
sién arterial se eleva a cifras superiores a las que pre-
senta durante el dia*. En los enfermos con IC estable
con tratamiento médico, la presencia de SAHOS se
asoci6 con elevaciones de las cifras de presion arterial
diurna proporcionales al nimero de apneas e hipop-
neas”’.

Los aumentos repetidos de la presion intratoracica
negativa que se producen durante las apneas, que en
pacientes con IC podrian llegar a presiones de hasta
—65 mmHg, suponen un gran aumento de la poscarga
y de la demanda miocdrdica de O,. En los pacientes
con IC ocasionan mayores reducciones del volumen
sistélico que en sujetos control con una funcién ven-
tricular conservada?®.

Por 1ltimo, la elevacién en sujetos con SAHOS de
las concentraciones de determinados mediadores infla-
matorios, la produccién de radicales libres de O, y el
desarrollo de grados variables de disfuncién endotelial
también podrian promover y acelerar los procesos de
arteriosclerosis. Dado que la cardiopatia isquémica es
la principal causa de disfuncién ventricular izquierda,
el SAHOS podria empeorar tal disfuncién a través de
estos efectos sobre el drbol coronario.

Epidemiologia e impacto clinico

En estudios preliminares se describi6 la aparicién de
edema agudo de pulmén durante la noche en algunos
pacientes con SAHOS y funcién ventricular izquierda
normal®. También se refirié que los enfermos sin HTA
con SAHOS tenian un mayor grosor de la pared del
ventriculo izquierdo que los sujetos sanos*’. En un es-
tudio méds amplio se identificé hipertrofia ventricular
izquierda en un 41% de enfermos con SAHOS y se de-
mostré que el crecimiento del ventriculo izquierdo
mantenia una relacién directa con el IAH y el tiempo
de suefio con Sa0, < 90%*'. La mejoria de la funcién
sist6lica y diastdlica del ventriculo izquierdo al abolir
las apneas obstructivas refuerza la relacién entre am-
bas enfermedades”!!*>#. Laaban et al* estudiaron
prospectivamente a 169 pacientes con SAHOS sin car-
diopatia conocida y evaluaron en 13 enfermos la fre-
cuencia de disfuncién sistdlica, encontrando una pre-
valencia del 7,7% (FEVI, 42 + 6%) tras haber excluido
en ellos isquemia inducible.

El principal estudio epidemioldgico desarrollado
hasta la fecha que analizé la asociacién del SAHOS
con diversas enfermedades cardiovasculares, el Sleep
Heart Health Study*, demostré un aumento del riesgo
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TABLA 1. Prevalencia de trastornos respiratorios durante el sueno en pacientes con insuficiencia cardiaca

Autor y referencia bibliografica n IAH FEVI Trastornos respiratorios SAHOS SAHCS

Lofaso et al® 29 10 <25 9 (45) 1(5) 8 (40)
Javaheri et al®2 81 15 25+9 41 (51) 9 (11) 32 (40)
Lanfranchi et al®" 66 10 23+6 50 (76) 4 (6) 46 (70)
Tremel et al* 34 10 3010 28 (82) 7 (20) 21 (62)
Sin et al*o2 450 10 27+ 16 316 (70) 168 (37) 148 (33)
Chan et al* 20 10 > 50 11 (55) 7 (35) 4 (20)

n: nimero de pacientes; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; IAH: indice de apneas-hipopneas; SAHOS: sindrome de apneas-hipopneas obstructivas
durante el suefio; SAHCS: sindrome de apneas-hipopneas centrales durante el suefio.

aRetrospectivo.
®Pacientes consecutivos con insuficiencia cardiaca diastolica.

de desarrollar HTA, cardiopatia isquémica o acciden-
tes cerebrovasculares, pero la mayor relacién encon-
trada fue con la IC. La presencia de SAHOS con un
IAH 2> 11 h™!' se asoci6 con un riesgo relativo de 2,38
de presentar IC, de forma independiente de cualquier
otro factor de riesgo conocido.

Son muchos los trabajos que han estudiado la preva-
lencia de trastornos respiratorios durante el suefio en
pacientes con IC, la mayoria en pacientes con disfun-
cién sistélica del ventriculo izquierdo*-? (tabla 1). Las
diferencias observadas en la prevalencia de trastornos
respiratorios pueden ser explicadas facilmente por el
diferente valor del IAH considerado para definir el sin-
drome, asi como por la distinta definicién del concepto
de hipopnea entre unos y otros autores. Lo que tam-
bién se conoce hoy dia es que un IAH relativamente
bajo se asocia con complicaciones cardiovascula-
res!#4633 Con independencia del grado de TAH consi-
derado, se observa que la prevalencia de trastornos res-
piratorios durante el suefio en pacientes con IC
sistélica es muy elevada, del 45-82%. Sin embargo, no
disponemos de datos sobre la prevalencia real de los
mismos en pacientes con IC con un tratamiento con-
tempordneo farmacoldgico y no farmacolégico optimi-
zado en cada paciente.

El principal estudio prospectivo de los citados ante-
riormente®? incluyé a 81 varones con IC estable (con
FEVI < 45%), a los que se realiz6 un estudio polisom-
nografico, tomandose como umbral un IAH > 15 h™".
Del total de pacientes, 41 (51%) presentaron un IAH
de moderado a grave durante el suefio, con un prome-
dio de 44 = 19 h''. El 11% del total de pacientes pre-
sent6 un SAHOS, mientras que el 40% present6 un
SAHCS. En estos 41 pacientes con trastornos respira-
torios durante el suefio, la prevalencia de fibrilacion
auricular y arritmias ventriculares también fue signifi-
cativamente superior que en los pacientes sin tales pro-
blemas durante el suefio.

El estudio con mayor nimero de pacientes es retros-
pectivo® e incluyé a 450 pacientes de ambos sexos
con una FEVI media del 27 = 16%. En términos glo-
bales, la gravedad del SAHOS en este grupo fue supe-
rior a la del estudio prospectivo de Javaheri et al®? an-

tes comentado. Ello podria ser debido a que en el estu-
dio de Sin et al*®, una de las razones para remitir a los
pacientes al laboratorio del suefio y asi poder incluir-
los fue la presencia de factores de riesgo para tener
SAHOS, mientras que en el trabajo de Javaheri et al
no era asi. De los 450 pacientes, 168 (el 37%) presen-
taron un SAHOS y 148 (un 33%) un SAHCS, con una
prevalencia de SAHOS mayor en varones (38%) que
en mujeres (31%). Los unicos factores de riesgo inde-
pendientes para presentar el trastorno del suefio fue-
ron, un IMC > 35 en los varones y una edad superior a
60 afios en las mujeres.

Tomando como patolégico un IAH > 10 h™!, Chan et
al>* determinaron la prevalencia de SAHOS en un gru-
po de 20 pacientes de ambos sexos con disfuncién
diastdlica aislada sintomdtica evaluada mediante eco-
cardiografia, y encontraron que 11 pacientes (55%)
presentaban trastornos respiratorios durante el suefio,
7 de ellos (35% del total) SAHOS y 4 (20%) SAHCS.
Serdn necesarios grandes estudios epidemioldgicos
que aclaren cudl es la prevalencia real de trastornos
respiratorios durante el suefio en los pacientes con dis-
funcién ventricular diastdlica aislada, pues se ha com-
probado que una gran proporcién de pacientes de edad
avanzada con IC presentan disfuncién diastdlica aisla-
da, y los trastornos respiratorios del suefio podrian ser
prevalentes en ellos. Ademds, la presencia del SAHOS
podria constituir una causa independiente de disfun-
cion diastdlica en algunos enfermos (fig. 2)” y dichas
alteraciones de la funcion diastdlica contribuir, asimis-
mo, al desarrollo de hipertensién pulmonar®.

Se ha especulado que el SAHOS podria desempefar
un papel relevante en la patogenia del fallo ventricular
izquierdo en determinados pacientes con IC de causa
desconocida y que podria resultar un agente causal de
IC. Los mecanismos fisiopatolégicos que se ponen en
marcha durante los episodios repetidos de apneas e hi-
popneas y que implican al sistema cardiovascular per-
mitirfan, asimismo, la progresién de la IC en pacientes
con origen de ésta en cualquier tipo de cardiopatia pri-
maria, en los que secundariamente se afadieran estos
eventos respiratorios durante el suefio, bien como con-
secuencia de la IC o bien con independencia de ésta.
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rrollo del SAHOS, y no sélo al del SAHCS como se
revisard en la ultima parte de esta seccion. Asi, la RCS
que se puede ocasionar durante el suefio de los pacien-
tes con IC puede desestabilizar la via aérea superior y
predisponer al colapso de ésta, al reducirse el tono de
la musculatura dilatadora de la faringe, secundaria a la
pérdida del impulso respiratorio en las fases de apnea.
Ademds, la retencién de liquido que acompaia al sin-
drome de IC podria hacer que, al adoptar la posicién
de dectbito supino durante el suefio, se produzca una
edematizacion de los tejidos blandos del cuello y la fa-
ringe, que podrian estrechar la via aérea superior y
ocasionar incluso el colapso intermitente de ésta.

Las caracteristicas clinicas del SAHOS en pacientes
con IC son similares a las de los otros pacientes con
SAHOS pero con funcién ventricular conservada. Asi,
suele tratarse de enfermos obesos y con historia de
ronquido habitual. Sin embargo, la somnolencia diurna
excesiva tipica del SAHOS puede estar ausente?, lo
que indica que muchos enfermos con IC pueden tener
un SAHOS no diagnosticado.

El SAHOS puede tener un efecto particularmente
negativo en los sujetos con disfuncién ventricular iz-
quierda, pues el aumento de la poscarga derivado de
las apneas obstructivas repercute mucho més sobre un
ventriculo cuya funcién ya estd alterada que sobre un
ventriculo con funcién conservada. Asi, cuando un su-
jeto con disfuncién ventricular izquierda recibe una
importante presién intratordcica negativa durante la
maniobra de Miiller, éste experimenta importantes
descensos en el volumen sistélico y el gasto cardiaco,
que persisten mds tiempo tras el periodo postapneico
que en sujetos con funcién ventricular normal®. Ade-
mas, el aumento de la actividad simpatica producida
en el SAHOS tendria efectos prondsticos muy adver-
sos en pacientes con disfuncién ventricular coexisten-
te.
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Las indicaciones de tratamiento del SAHOS en rela-
cién con sus efectos sobre el sistema cardiovascular, y
en concreto en cuanto a sus efectos sobre la funcién
ventricular izquierda, ain no estdn bien establecidas.
El concepto de SAHOS supone no sélo un determina-
do nimero de apneas e hipopneas, sino que ademads es
necesario presentar unos sintomas caracteristicos,
principalmente somnolencia diurna excesiva. Ya se ha
comentado que muchos de los pacientes en los que se
objetivan eventos respiratorios obstructivos significati-
vos durante el suefio permanecen asintomaticos®.
Ademas, los estudios realizados hasta el momento (en
sujetos sin afectacién de la funcién ventricular) para
evaluar la eficacia de la CPAP nocturna como trata-
miento del SAHOS sélo han demostrado beneficios
significativos en los pacientes sintomaticos, en los que
han mejorado el nimero de apneas e hipopneas, la ca-
lidad del suefio, la somnolencia diurna excesiva y las
funciones neurocognitivas, y se ha reducido la presién
arterial diurna y nocturna. Cuando se aplica CPAP a
individuos asintomaticos, pese a presentar un IAH ele-
vado, no se han demostrado tales beneficios™.

Por ello, y teniendo en cuenta todos los aspectos fi-
siopatolégicos que relacionan el SAHOS con el sin-
drome de IC, surge la cuestién de si se deberia tratar
a todos los pacientes con alteraciones de la funcién
ventricular izquierda que presentan eventos respirato-
rios obstructivos durante el suefio, independiente-
mente de los sintomas. Incluso si se confirma que el
SAHOS es una posible causa de IC, se podria cues-
tionar la conveniencia de tratar también a pacientes
con apneas-hipopneas obstructivas sin sintomas y sin
afectacion ventricular, para prevenir esta posible
complicacidén a largo plazo. A todas estas cuestiones
tendran que responder los resultados de futuros estu-
dios prospectivos.
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Mientras tanto, parece razonable indicar el trata-
miento con CPAP nocturna en los pacientes con SA-
HOS e IC que presentan una clinica caracteristica de
este trastorno del suefio. Por supuesto, la orientacién
terapéutica debe contemplar, ademds de la CPAP, me-
didas generales que han demostrado mejoria del sin-
drome, tales como la reduccién de peso corporal. Tam-
bién es aconsejable la supresiéon del consumo de
sustancias que predisponen al colapso de la faringe du-
rante el suefio por pérdida del tono muscular en dicha
zona, como el alcohol y las benzodiacepinas.

La informacién disponible hasta el momento sobre
la aplicacion de CPAP a pacientes con IC y SAHOS es
aun escasa, si bien la mayoria de los trabajos indican
un efecto clinico favorable de dicho tratamiento sobre
distintos pardmetros de la estructura y la funcién del
sistema cardiovascular’311:124344 - Alounos de los efec-
tos beneficiosos de la aplicacién de CPAP en estos en-
fermos serian la disminucidn de la actividad del siste-
ma nervioso simpdtico tanto durante el suefio como en
vigilia®>" (fig. 3), el aumento de la variabilidad de la
frecuencia cardiaca, la mejoria de la capacidad de va-
sodilatacién endotelial, la hipercoagulabilidad y la ac-
tivacion de leucocitos. Ademds, la abolicién de las ap-
neas e hipopneas mediante la aplicacién de CPAP
evita la hipoxemia recurrente, reduce la presion arte-
rial nocturna y la frecuencia cardiaca, y aumenta la
sensibilidad barorrefleja. La supresion de las apneas
obstructivas y de los arousals ocasiona una reduccién
de la demanda miocdrdica de O, al disminuir la activi-
dad simpdtica, aumentar la presion intratordcica y re-
ducir la presion telediastélica ventricular izquierda, y

un aumento del flujo coronario al incrementar el gasto
cardiaco, y por tanto, la presién de perfusién corona-
ria. Los efectos sobre el volumen sistélico resultan de-
pendientes de la funcién ventricular izquierda. Cuando
ésta es normal, la aplicacién de CPAP reduce el retor-
no venoso, limita el llenado ventricular, desciende la
precarga y disminuye el volumen sist6lico. Por el con-
trario, cuando la funcién ventricular estd alterada vy,
por tanto, la presién telediastdlica ventricular izquier-
da es elevada, la disminucién de la precarga mejora las
propiedades de longitud-tensién del miocardio e incre-
menta el volumen sistélico y el gasto cardiaco.

El estudio de Malone et al** fue el primero en valo-
rar los efectos del tratamiento con CPAP sobre la fun-
cidén ventricular izquierda en pacientes con IC. Se trata
de un estudio no controlado de 8 pacientes con mio-
cardiopatia dilatada idiopdtica y SAHOS con una
FEVI media del 37%, a los que se aplic6 CPAP duran-
te un mes. Se observé un aumento de la FEVI hasta
llegar a una media del 49%, asi como mejorfa de la
clase funcional de los enfermos. Sin embargo, se pro-
dujo una pérdida de estos efectos beneficiosos una se-
mana después de suspender dicho tratamiento.

Se dispone fundamentalmente de dos estudios alea-
torizados que han evaluado el efecto del tratamiento
con CPAP en pacientes con IC y disfuncién sistdlica
ventricular izquierda!''2. El trabajo de Kaneko et al'!
es un estudio aleatorizado y controlado de un mes de
tratamiento con CPAP en el que se incluy6 a 24 pa-
cientes con IC debida a miocardiopatia isquémica o di-
latada no isquémica, y SAHOS (IAH > 20 h™), con
tratamiento farmacoldégico optimizado para la IC y en

Rev Esp Cardiol. 2007;60(4):415-27 421



Arias MA et al. Sindromes de apneas-hipopneas durante el suefio e insuficiencia cardiaca

Grupo control

p =0,009
[ 1
NS p < 0,001
1
60 60
LE 50 _E 501 o/O
g ] g <
g;g 40+ ,,;,g 40+
=, T2 'I' Fig. 4. Re_:g,puesta de Ialfracci;’m
=ire 30 T + =ie 30 de eyeccion del ventriculo iz-
S= == i quiedo (%) a un mes de trata-
S-2 207 S-2 201 miento con CPAP en pacientes
S5 ° ® SE e
ke q§ = § con SAHOS e insuficiencia car-
10+ 10+ diaca sistdlica.
Adaptado dg Kanek_o_ etal'. _
Basal T mes Basal T mes CPAP: presion positiva continua

en la via aérea; SAHOS: sindro-
me de apneas e hipopneas obs-
tructivas durante el suefio.

Grupo tratado con GPAP

situacidn clinica estable en los 3 meses previos. En los
12 pacientes del grupo con CPAP se experimentd una
reduccion de la frecuencia cardiaca diurna y de la pre-
sion arterial sistélica, con un aumento de la FEVI me-
dia de un 9% (fig. 4). Mansfield et al'? estudiaron los
efectos del tratamiento durante 3 meses con CPAP en
40 enfermos con IC y SAHOS (IAH medio de 25 h™!,
FEVI media del 38%). Después de 3 meses en trata-
miento con CPAP se observd, junto con una mejoria
en los cuestionarios de calidad de vida y la somnolencia
diurna, un incremento estadisticamente significativo de
la FEVI del 38 + 3 a 43 = 0%, asi como un descenso
en las concentraciones nocturnas de catecolaminas uri-
narias.

Aun no hay informacién relevante sobre los benefi-
cios a largo plazo del tratamiento con CPAP en pa-
cientes con SAHOS e IC en cuanto a morbilidad y
mortalidad. Tampoco se dispone de datos relativos a la
eficacia de otros tratamientos del SAHOS, como las
férulas de avance mandibular o la cirugia, en estos en-
fermos con IC.

Diversos trabajos han analizado los efectos del trata-
miento con CPAP sobre la funcién diastélica ventricu-
lar izquierda en pacientes con SAHOS™#24438 'y en to-
dos ellos se objetiva una mejoria en los parametros de
funcién diastélica tras el tratamiento con CPAP. Por
otra parte, en sujetos con SAHOS y una funcién sist6-
lica ventricular izquierda conservada se ha demostrado
una peor respuesta cardiovascular con el ejercicio que
en sujetos sanos, con mejoria de ésta tras aplicacién de
CPAP*. Dicha respuesta cardiovascular podria estar
relacionada con la presencia de alteraciones de la fun-
cién diastdlica en muchos enfermos con SAHOS
(Alonso-Fernandez et al, datos no publicados). El
principal estudio en dicho campo, el realizado por
Arias et al’, es un estudio prospectivo, aleatorizado y
controlado con placebo en el que se evalué la presen-
cia de alteraciones de la funcidén diastdlica en 15 suje-
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tos sanos y en 27 enfermos con SAHOS sin evidencia
de ningtin trastorno cardiovascular, y el efecto de 3
meses de tratamiento con CPAP sobre los parametros
ecocardiograficos de funcién diastdlica, en los enfer-
mos con SAHOS. En dicho trabajo se concluye que el
SAHOS puede afectar a la funcién diast6lica ventricu-
lar izquierda independientemente de otros factores, y
que el tratamiento con CPAP mejoraria los pardmetros
de funcién diastdlica evaluados, lo que evitaria la pro-
gresion de las alteraciones de la funcién diastélica.

SAHCS E INSUFICIENCIA CARDIACA

El sindrome de apneas-hipopneas centrales durante
el suefio (SAHCS) con respiracién periddica tipo
Cheyne-Stokes es muy frecuente en pacientes con IC y
parece ser mds una consecuencia que una causa de la
IC. Esta caracterizado por alteraciones ascendentes y
descendentes del volumen corriente separadas por pe-
riodos de apnea o hipopnea no acompafadas de es-
fuerzo respiratorio, con una duracién tipica de 30-60 s.

En algunos individuos con IC coexisten el SAHOS
y el SAHCS, y en estos casos puede haber un cambio
gradual del tipo de eventos respiratorios a lo largo del
suefio, que al inicio de éste son de predominio obstruc-
tivo para resultar centrales hacia el final de la noche®.
Puede ocurrir que en un mismo paciente predomine
uno u otro tipo de eventos, en funcién del progresivo
grado de disfuncién ventricular izquierda, y que a lo
largo de los afios la presencia de apneas obstructivas
en los sujetos con IC predisponga a éstos a tener tam-
bién un SAHCS con respiracién periddica.

Fisiopatologia

En pacientes con IC, el SAHCS se asocia con hipo-
capnia, como resultado de la presencia de presiones te-
lediastolicas ventriculares elevadas que originan con-
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gestion pulmonar que de forma refleja desencadena un
estado de hiperventilacién, y del aumento de la qui-
miosensibilidad central y periférica. Los episodios
de apnea son desencadenados por el descenso de la
PaCO, por debajo del umbral de apnea, como conse-
cuencia de la hiperventilacion. Al finalizar la apnea, y
como resultado de un estado de quimiosensibilidad au-
mentado, se produce una respuesta exagerada a la de-
saturacion de oxigeno y al incremento de la PaCO,, lo
que ocasiona un aumento de la ventilacién, con el des-
censo de nuevo de la PaCO,, perpetudndose el estado
ciclico de alternancia de apneas e hiperventilacion tipi-
camente observado en los enfermos con IC y SAHCS.
La duracién de la posterior fase hiperventilatoria es in-
versamente proporcional al gasto cardiaco, lo que re-
fleja un retraso en la transmisién de los cambios de los
gases arteriales desde los pulmones hasta los quimio-
rreceptores periféricos. Esta prolongacién del tiempo
circulatorio es la causante del patrén respiratorio tipi-
co de respiracién periddica y, concretamente, de su
longitud de ciclo, aunque no es la causa del desenca-
denamiento de las apneas centrales.

El SAHCS tiene, desde el punto de vista fisiopatolo-
gico, unas repercusiones adversas sobre el sistema car-
diovascular, derivadas fundamentalmente de 3 hechos
que acontecen durante los repetidos episodios de ap-
nea central, en gran parte compartidas con las comen-
tadas para las apneas obstructivas:

1. Anomalias intermitentes en las presiones parcia-
les de los gases en sangre y, especificamente, presen-
cia de ciclos repetidos de hipoxia-reoxigenacién y de
hipercapnia-hipocapnia. La hipoxemia puede repercu-
tir negativamente sobre el sistema cardiovascular a
través de mecanismos como la disminucién de la libe-
racion de oxigeno al miocardio ventricular, la hiperac-
tivacion del sistema nervioso simpatico no sélo duran-
te los periodos de suefio, sino de forma mantenida en
el estado de vigilia, el desarrollo de alteraciones de la
funcién endotelial vascular, o la produccién de un es-
tado de vasoconstriccidn arteriolar pulmonar. Este ulti-
mo, a su vez, podria ocasionar aumentos de la poscar-
ga ventricular derecha, que a largo plazo ocasionarian
un detrimento de la funcién ventricular derecha, con
las consecuencias prondsticas negativas que ello con-
lleva. La produccién de ciclos de hipoxia-reoxigena-
cién favorecera la rotura del equilibrio de produccién
de sustancias vasoactivas y del sistema de coagula-
cién, lo que favorecerd el desarrollo de estados proco-
agulantes y vasoconstriccion.

2. Produccién de despertares o arousals, con deses-
tructuracién de los estadios normales del suefio. Di-
chos arousals, que se producen durante la fase ventila-
toria y que contribuyen a las oscilaciones del patrén
respiratorio, junto con los trastornos gasométricos an-
tes citados, determinan un aumento de actividad del
sistema nervioso simpdtico, lo que tiene una importan-

cia fundamental como marcador de mal prondstico en
los enfermos con IC. La presencia del SAHCS podria
contribuir, por tanto, al empeoramiento del estado de
IC. Un dato clinico caracteristico de los enfermos con
SAHCS es que, a pesar de los arousals, no suele ser
comtn la presencia de ronquidos durante el suefio y la
somnolencia diurna excesiva.

3. Aunque en menor medida que en las apneas obs-
tructivas, después de las apneas centrales, en la fase de
hiperpnea o ventilatoria, se originaria cierto aumento
de la presién transmural ventricular. La reduccién de
la distensibilidad pulmonar debido a la congestién del
parénquima hace que aumenten en intensidad los es-
fuerzos inspiratorios en las fases ventilatorias, y ello
ocasiona descensos repetidos de la presion intratoraci-
ca, no durante las apneas, sino durante las fases venti-
latorias, con el consiguiente aumento de la poscarga
como consecuencia del aumento de la presién intrato-
rdcica negativa. Este incremento puede llegar a ser he-
modindmicamente importante debido a la mayor sensi-
bilidad a pequefios cambios en la poscarga de los
pacientes en IC.

Epidemiologia e impacto clinico

En enfermos con IC, el SAHCS presenta una preva-
lencia mucho mayor que en sujetos sin IC y, ademas,
la presencia de un SAHCS en estos enfermos conlleva
unas implicaciones prondsticas adversas en términos
de mortalidad y necesidad de trasplante cardiaco®"®!, si
bien atin no disponemos de datos epidemioldgicos que
las evalien en poblaciones de enfermos con IC con un
tratamiento farmacolégico y no farmacolégico 6ptimo.
Se ha demostrado que la optimizacién del tratamiento
de la IC puede reducir la gravedad del SAHCS al esta-
bilizar el control ventilatorio de los enfermos. Como
se ha comentado, uno de los principales mecanismos
implicados en la repercusion cardiaca del SAHCS se-
ria la presencia de una hiperactividad simpadtica, y por
otra parte, la introduccién de un tratamiento con blo-
queadores beta en los sujetos con IC ha demostrado
una reduccién de la mortalidad derivada de la atenua-
cién del estado de hiperactividad simpdtica que pre-
sentan estos enfermos. En pacientes con IC y SAHCS,
la introduccién en el tratamiento de estos agentes se ha
asociado con una disminucién en la incidencia de
eventos adversos®.

Por otro lado, el SAHCS en sujetos con IC se ha
asociado con una menor capacidad fisica de los sujetos
y una mayor incidencia de arritmias ventriculares>>%.

En los dos principales estudios epidemioldgicos que
han evaluado la prevalencia del SAHCS en pacientes
con IC, en los que se ha incluido a 450 y 81 pacientes,
la prevalencia de SAHCS fue del 33 y el 40% respecti-
vamente*>2, Los principales factores de riesgo de pre-
sentar un SAHCS en los pacientes con IC, derivados
del andlisis del estudio con mayor nimero de pacien-
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tes*, serfan el sexo varén, la hipocapnia, la fibrilacién
auricular y la edad avanzada. Sin embargo, la obesidad
no resultd ser factor de riesgo significativo. Cabe des-
tacar también la escasa prevalencia del sindrome entre
las mujeres, por causas desconocidas hasta la fecha, y
que podria influir en la mayor mortalidad de los varo-
nes con IC.

Tratamiento

Debido a que la IC es la causa fundamental del de-
sarrollo del SAHCS con respiracion periddica, la pri-
mera medida terapéutica que cabe considerar en estos
enfermos es la optimizacién de la funcién cardiopul-
monar mediante las medidas terapéuticas habituales en
estos sujetos. Dichas medidas terapéuticas, al mejorar
los pardmetros estructurales y funcionales cardiacos vy,
por ende, el estado hemodindmico, mejorardn y en al-
gunos casos incluso eliminardn el trastorno respirato-
rio durante el suefio, fundamentalmente al conseguir
una normalizacién de la PaCO,, un aumento de la ca-
pacidad residual funcional, un descenso del tiempo
circulatorio y un incremento del didmetro de la via aé-
rea superior.

En los enfermos en los que, pese a la optimizacién
del tratamiento especificamente dirigido a mejorar la
IC, persisten los episodios de apneas centrales, se han
estudiado diversas formas de tratamiento con resulta-
dos variables.

Varios farmacos estimuladores del aparato circulato-
rio, como la teofilina y la acetozolamida, han sido pro-
puestos como forma de tratamiento del SAHCS en en-
fermos con IC. El primero tiene una accién central y
aumenta la contractilidad miocdrdica al actuar como
antagonista celular de la adenosina, y el segundo, un
farmaco inhibidor de la anhidrasa carbdnica, estimula
la respiracién a través de la produccién de acidosis
metabdlica y, ademds, tiene un efecto diurético. Sin
embargo, la seguridad clinica de dichos firmacos en
este contexto es aun desconocida y no se recomienda
su utilizacion.

La sobreestimulacion auricular mediante un marca-
pasos permanente fue inicialmente propuesta, tras los
datos obtenidos en un estudio aleatorizado de pacien-
tes con trastornos del suefio y con indicacién cardiol6-
gica de estimulacidon permanente y sin IC, y en los que
la sobreestimulacion auricular a una frecuencia de 15
latidos superior a la frecuencia basal sin estimulacién
ocasioné una reduccién de la frecuencia de eventos
respiratorios, tanto centrales como obstructivos de has-
ta un 50%%. En varios estudios aleatorizados posterio-
res realizados en sujetos sin IC y con apneas obstructi-
vas®%® no se ha observado una reduccién significativa
en el indice de apneas-hipopneas, y en la actualidad
esta modalidad terapéutica no se considera indicada
como tratamiento primario de los trastornos respirato-
rios durante el suefio. Parece razonable, no obstante,
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que en sujetos con IC e indicacién cardioldgica de es-
timulacién cardiaca permanente, la mejoria que oca-
siona la estimulacién sobre el estado hemodindmico
de los enfermos pueda originar en muchos de ellos una
disminucién de las apneas centrales con respiracién
periddica.

La administracién nocturna de oxigeno por via nasal
ha demostrado reducir de forma significativa la grave-
dad del SAHCS en pacientes con IC*%8, consiguiendo
una disminucién de la actividad nocturna del sistema
nervioso simpdtico, pero hasta la fecha no hay estu-
dios que hayan demostrado una mejoria en términos
de resultados clinicos y mejoria de los pardmetros de
la funcién cardiovascular. Mecanismos como el incre-
mento de la PaCO,, la reduccién de la respuesta venti-
latoria al CO, y un incremento en los depdsitos corpo-
rales de oxigeno podrian estar vinculados con los
efectos terapéuticos de la terapia nocturna con oxigeno
en este contexto clinico. Un problema afadido a esta
forma de terapia es el potencial de originar hiperoxia,
lo que facilitarfa el aumento del estrés oxidativo celu-
lar, con los problemas de ello derivados, como el au-
mento de las resistencias periféricas, la presion arterial
y las presiones de llenado ventriculares, asi como lle-
gar a disminuir el gasto cardiaco de los enfermos.
Como consecuencia de todo lo mencionado, hasta el
momento, no se dispone de pruebas cientificas claras
para tratar con suplementos de oxigeno a los enfermos
con IC y SAHCS, y serdn necesarios los resultados a
largo plazo de estudios prospectivos, aleatorizados y
controlados con placebo para establecer los beneficios
reales en cuanto a reduccién de morbilidad y mortali-
dad en los enfermos con IC y SAHCS.

La aplicacién de CPAP a pacientes con IC (con pre-
siones telediastdlicas ventriculares izquierdas eleva-
das) ocasiona una disminucién de la poscarga por au-
mento de la presidn intratoracica, aumenta el volumen
sistélico, disminuye la actividad simpdtica, reduce la
precarga al disminuir el retorno venoso Yy, asi, atenta
las presiones de llenado ventriculares. Por el contrario,
la respuesta aguda del gasto cardiaco al tratamiento
con CPAP en vigilia en pacientes con IC es diferente
en los pacientes con fibrilacién auricular y/o bajas pre-
siones de llenado ventricular izquierdo, en los que la
aplicaciéon de CPAP ocasiona una reduccién del gasto
cardiaco. No se conocen, sin embargo, los efectos he-
modindmicos a largo plazo de la aplicacion crénica de
CPAP en el primer grupo de enfermos, es decir, en los
que presentan bajas presiones de llenado ventricular
izquierdo y/o fibrilacién auricular.

Los resultados clinicos de la aplicaciéon de CPAP a
pacientes con IC y SAHCS no son uniformes, si bien
la titulacién gradual de la presién aplicada hasta con-
seguir presiones elevadas (8-12,5 mmHg) se acompa-
fia de los resultados mas favorables, con una reduc-
cién significativa de la frecuencia de apneas
centrales. En dichos estudios, en los pacientes con IC
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con disfuncién sistélica ventricular izquierda, la apli-
cacion nocturna de CPAP (1 a 3 meses) ha demostra-
do reducir de forma significativa las apneas centrales,
asi como eliminar la desaturacién de oxigeno, reducir
los valores de actividad simpdtica, originar una re-
duccién de la densidad de extrasistoles ventriculares
e incluso mejorar la funcién sistdlica ventricular iz-
quierda®-®-7', En uno de estos trabajos® se analizé a
66 pacientes con IC, 29 de ellos con SAHCS, aleato-
rizados para recibir aplicacién nocturna de CPAP du-
rante 3 meses o control sin tratamiento con CPAP, y
se objetivé una disminucién de la mortalidad y de la
incidencia de trasplante cardiaco tras 2,2 afios de se-
guimiento medio en el grupo al que se aplic6 CPAP.
En los enfermos con IC que tenian un SAHCS tam-
bién se aprecié una mejoria de la FEVI al final de los
3 meses de tratamiento con CPAPS!. El nimero limi-
tado de pacientes incluidos en estos estudios, asi
como la falta de un tratamiento médico optimizado de
la IC (especial mencién al bajo porcentaje de pacien-
tes tratados con bloqueadores beta), limitan la validez
actual de los resultados comentados. El estudio mds
relevante que ha evaluado los efectos (morbilidad,
mortalidad y funcién cardiovascular) de la aplicacién
de CPAP en pacientes con IC y funcién sistdlica re-
ducida y SAHCS incluy6 a 258 pacientes que fueron
aleatorizados para recibir la aplicacién de CPAP mds
tratamiento médico de la IC, o sdlo tratamiento médi-
c0%. A pesar de demostrar una mejoria de la gravedad
del SAHCS, la funcién sistélica ventricular izquierda,
la saturacién de oxigeno y el grado de actividad sim-
patica en los enfermos tratados con CPAP, el estudio
fue terminado de forma prematura al no observarse
diferencias entre los grupos en cuanto a superviven-
cia, frecuencia de hospitalizaciones o calidad de vida
de los enfermos. Por tanto, y hasta nuevos estudios
y/o posteriores andlisis de este ultimo estudio comen-
tado®?, que quizds permitan identificar a subgrupos de
pacientes en los que el tratamiento pueda ser benefi-
cioso en términos de reduccidon de mortalidad, los da-
tos actuales no son suficientes para indicar dicho tra-
tamiento en los enfermos con IC y SAHCS de forma
sistemdtica. Lo que si conocemos es que la aplicacién
de CPAP en este contexto clinico mejora la funcién
cardiovascular sélo cuando consigue reducir la fre-
cuencia de apneas centrales, por lo que la aplicacién
de otras formas de aplicacién de presion positiva en
la via aérea que de forma efectiva reduzcan la grave-
dad del SAHCS podria conseguir beneficios clinicos
a largo plazo, si bien atin no hay datos concluyentes
al respecto.

CONCLUSIONES

La presencia de trastornos respiratorios durante el
sueflo en enfermos con IC es muy frecuente. En mu-
chos de estos pacientes, dichos trastornos podrian fa-

vorecer la progresion de la enfermedad, e incluso en
algunos, desempefiar un papel causal. El tratamiento
de los trastornos respiratorios durante el suefio en esta
poblacién ha demostrado mejorar diversos parametros
de la estructura y la funcién cardiovascular, pero si di-
cho tratamiento se acompafia de beneficios en térmi-
nos de mortalidad, debe ser estudiado en futuros estu-
dios aleatorizados y multicéntricos.
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