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Durante el sueño se producen cambios
fisiológicos y, a veces, patológicos en los sis-
temas respiratorio y cardiocirculatorio, que
pueden tener importantes consecuencias
sobre la evolución de los enfermos. El sín-
drome de apneas-hipopneas obstructivas del
sueño (SAHOS) induce la aparición de efec-
tos cardiovasculares agudos y crónicos. Los
cambios en la presión intratorácica, la hipo-
xia y los microdespertares ( a r o u s a l s ) son los
principales factores responsables de los incre-
mentos de presión arterial que se producen
hacia el final de cada apnea obstructiva. De
forma más crónica, el SAHOS se asocia con
una hiperactividad del sistema nervioso sim-
pático, mediada por quimiorreceptores, y con
una depresión del sistema parasimpático,
mediada por barorreceptores, así como con
alteraciones endoteliales y de la coagulación.
Como principales complicaciones cardiovas-
culares del SAHOS se describen la hiperten-
sión arterial, la hipertensión pulmonar, la car-
diopatía isquémica, las arritmias cardíacas,
la disfunción ventricular izquierda, la enfer-
medad cerebrovascular y la aterosclerosis.
Por otra parte, las enfermedades cardíacas
también pueden originar trastornos respira-
torios durante el sueño. En concreto, se ha
descrito que hasta un 40% de los pacientes
con un insuficiencia cardíaca grave sufre un
síndrome de apneas-hipopneas centrales con
respiración periódica tipo Cheyne-Stokes. La
presencia de este trastorno aumenta la mor-
talidad de la insuficiencia cardíaca. En estos
pacientes la presión positiva continua en la
vía aérea (CPAP) tiene importantes efectos
respiratorios, cardíacos y neurohormonales,
que contribuyen a mejorar la supervivencia.

INTRODUCCIÓN
La asociación de los trastornos respirato-

rios del sueño con las enfermedades cardio-
vasculares tiene gran importancia clínica, pues-
to que condiciona el pronóstico y la evolución
de estas últimas( 1 ). Además, permite situar los
trastornos respiratorios del sueño como un
nuevo factor de riesgo cardiovascular, con la
trascendencia derivada de la elevada morbi-
mortalidad de origen cardíaco y cerebrovas-
cular propia de los países desarrollados. Sin
embargo, es necesario considerar que entre
el corazón y el pulmón existe una relación recí-
proca durante el sueño. Así, mientras que los
trastornos del sueño producen diversas alte-
raciones de la función cardíaca, la insuficien-
cia cardíaca también puede, a la inversa, ori-
ginar importantes trastornos respiratorios del
sueño.

EFECTO DEL SÍNDROME DE APNEAS-
HIPOPNEAS OBSTRUCTIVAS DURANTE EL
SUEÑO SOBRE LA FUNCIÓN CARDÍACA

Durante las dos últimas décadas ha apa-
recido una gran cantidad de estudios en rela-
ción con los efectos hemodinámicos y fisio-
patológicos agudos de las apneas obstructivas,
así como con los cambios adaptativos del sis-
tema cardiovascular a largo plazo y sus poten-
ciales consecuencias (Tabla 1). De modo
esquemático, puede considerarse que el sín-
drome de apneas-hipopneas obstructivas del
sueño (SAHOS) repercute sobre el sistema car-
diovascular, en unión con otros cofactores
como la edad, el sexo, las hiperlipidemias, el
tabaquismo, la diabetes mellitus o la obesi-
dad. Como consecuencia de ello se inducen
cambios estructurales y funcionales del sis-
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tema cardiovascular, que se manifiestan ini-
cialmente como una hipertensión arterial y
que, a largo plazo, pueden originar un infar-
to de miocardio, un accidente cerebrovascu-
lar o, incluso, la muerte de estos enfermos.
La elevada frecuencia de la hipertensión arte-
rial en este grupo de individuos ha llevado a
postular la existencia de un “síndrome Z”,
caracterizado por la existencia de obesidad
central, resistencia a la insulina, hiperlipide-
mia, SAHOS e hipertensión arterial( 2 ). Toda-
vía no se ha dilucidado si la presencia de estos
factores de riesgo se debe a rasgos genéticos
comunes, a la influencia de factores aditivos
o a una misma vía causal.

Cambios hemodinámicos durante el sueño
normal

La transición de la vigilia a las fases de sue-
ño no asociadas a movimientos oculares rápi-
dos (fases no REM) se acompaña de impor-
tantes cambios en la regulación de la
respiración y del sistema cardiovascular. Habi-
tualmente desaparece de forma brusca el
impulso respiratorio no químico y se origina
una ligera reducción de la ventilación minuto,
con un aumento de la presión arterial de oxí-
geno (PaO2) y una disminución de la presión
arterial de anhídrido carbónico (PaCO2)( 3 ).
Durante las fases de sueño no REM más pro-
fundas el control de la respiración depende
fundamentalmente de factores metabólicos,
lo que lleva a una respiración bastante regu-
l a r( 3 ). En este período se produce un descenso
del tono simpático y, por tanto, de la frecuencia
cardíaca, la presión arterial, el gasto cardíaco,
las resistencias vasculares sistémicas y el volu-
men sistólico(4). Por otro lado, la disminución
del tono simpático y el subsiguiente aumento
en el tono del sistema parasimpático contri-
buye a incrementar la sensibilidad de los baro-
rreceptores durante el sueño no REM(5).

La estabilidad durante la fase no REM del
sueño se altera, de forma fisiológica, por la
presencia de complejos K y de microdesper-
tares ( a r o u s a l s ) espontáneos, que se acom-
pañan de una restitución del impulso respira-
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TABLA 1. Posibles efectos
fisiopatológicos de las apneas-
hipopneas obstructivas del sueño
sobre el sistema cardiovascular.
Modificado de Leung y Bradley(14)

Efectos agudos

Disminución del aporte de oxígeno al miocardio

Hipoxia intermitente

Disminución del gasto cardíaco

Incremento de la demanda de oxígeno del mio-
cardio

Microdespertares (arousals)

Activación del sistema nervioso simpático

Incremento postcarga del ventrículo izquierdo

Negativización de la presión intratorácica

Elevación de la presión sanguínea

Aumento de la frecuencia cardíaca

Isquemia miocárdica nocturna

Edema pulmonar nocturno

Arritmias cardíacas

Efectos crónicos

Alteraciones del sistema nervioso autónomo

Activación del sistema nervioso simpático

Disminución de la variabilidad de la frecuencia
cardíaca

Deterioro del control mediante barorreflejos de
la frecuencia cardíaca

Hipertensión arterial sistémica: nocturna y diurna

Efectos miocárdicos

Hipertrofia ventricular izquierda

Disfunción e insuficiencia ventricular izquierda

Disfunción diastólica ventricular derecha

Aumento de la agregabilidad plaquetaria y de la
coagulabilidad

Incremento del riesgo de accidentes cardíacos
y cerebrovasculares embólicos y trombóticos
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torio a niveles similares a los de la vigilia. Esto
origina bruscos incrementos en la ventilación
minuto, la presión arterial y la frecuencia car-
díaca, que superan incluso los valores de la
vigilia. En estos procesos se han visto impli-
cadas elevaciones transitorias de la actividad
del sistema nervioso simpático y una dismi-
nución de la del sistema parasimpático(6).

Durante la fase REM la respiración se hace
más dependiente de factores conductuales y
menos de los estímulos metabólicos( 1 ). Se inten-
sifica la hipoventilación debido a que se eleva
el umbral ventilatorio de la PaCO2, disminu-
yen los estímulos químicos y se produce una
atonía de la musculatura respiratoria no dia-
f r a g m á t i c a( 3 ). Por el contrario, la actividad del
sistema nervioso simpático, la presión arterial
y la frecuencia cardíaca retornan a niveles simi-
lares a los del estado de vigilia. Pueden expe-
rimentar, incluso, incrementos ocasionales en
relación con los períodos fásicos del sueño
REM(4). No obstante, en el adulto sano la fase
REM no suele superar un 10% del tiempo total
de sueño. Por tanto, puede considerarse que
durante el sueño el sistema cardiovascular
se mantiene en una situación de reposo.

Efectos cardiovasculares agudos del sueño
en el síndrome de apneas-hipopneas
obstructivas del sueño

Los pacientes con un SAHOS experimen-
tan aumentos bruscos y transitorios de la fre-
cuencia cardíaca y de la presión arterial cinco
a siete segundos después de la finalización de
las apneas, coincidiendo con el a r o u s a l, la
máxima desaturación y el mayor aumento de
la respuesta ventilatoria( 7 ). Se cree que estos
cambio se deben, fundamentalmente, al incre-
mento de la negatividad de la presión intra-
torácica que ocurre durante las apneas obs-
tructivas, así como también a la hipoxia y a la
reacción al propio arousal.

Los cambios en la presión intratorácica
incrementan la presión transmural del ventrí-
culo izquierdo, como consecuencia de la ele-
vación de la postcarga, por la mayor diferen-
cia existente entre las presiones intra y

e x t r a c a r d í a c a s( 8 ). Se favorece así el retorno
venoso al ventrículo derecho, lo que condu-
ce a la distensión del mismo, produciéndose
una dificultad para el llenado diastólico del
ventrículo izquierdo( 9 ). Además, la presión intra-
torácica negativa también contribuye, direc-
tamente, a la disfunción diastólica ventricular,
porque altera la normal relajación ventricular.
La disminución del volumen sistólico durante
las apneas obstructivas, secundaria al aumen-
to de la postcarga y al descenso de la precar-
ga, es proporcional a los cambios que suceden
en la presión intratorácica(10).

El incremento de la presión negativa indu-
ce una elevación de la presión transmural intra-
torácica de la aorta, lo que condiciona una acti-
vación de los barorrectores aórticos que
inhiben el flujo simpático(11). Por otro lado, el
descenso de la presión arterial, por el menor
volumen sistólico, conlleva una activación de
los barorreceptores carotídeos. En la fase ini-
cial de la apnea, el balance es favorable a los
barorreceptores aórticos y, por tanto, se pro-
duce una caída de la presión arterial. Sin
embargo, la magnitud de la hipoxia y de la res-
puesta vasoconstrictora simpática, desenca-
denada al final de la apnea, invierte esta rela-
ción(7,8,11).

En efecto, la hipoxia, amplificada por la
acción de la apnea y de la retención de CO2,
origina un hipertono simpático en la fase final
de la apnea obstructiva, ocasionando un
aumento de la frecuencia cardíaca y de la pre-
sión arterial( 1 2 ). La magnitud del incremento
tensional en la fase post-apnea es directa-
mente proporcional a la intensidad de la desa-
t u r a c i ó n( 1 3 ). No obstante, deben existir otros
mecanismos implicados, puesto que la admi-
nistración de oxígeno durante la noche tie-
ne muy poco efecto sobre los cambios de la
presión arterial( 1 3 ). Los a r o u s a l s c o n t r i b u y e n
al aumento de la frecuencia cardíaca y de la
presión arterial que se observa al finalizar las
a p n e a s( 8 ), aunque algunos autores consideran
que su papel al respecto es secundario( 1 4 ). Un
posible factor de confusión cuando se estudia
la influencia de los arousals es que éstos se
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acompañan de un incremento del impulso
ventilatorio, que indirectamente podría acti-
var las neuronas del tronco encefálico impli-
cadas en la estimulación del sistema cardio-
v a s c u l a r .

Efectos cardiovasculares a largo plazo del
síndrome de apneas-hipopneas
obstructivas del sueño

– Sistema nervioso autónomo. El SAHOS
produce alteraciones crónicas del sistema ner-
vioso autónomo en lo que se refiere a la regu-
lación cardiovascular. Se caracterizan por un
incremento de la actividad del sistema sim-
pático, una disminución de la sensibilidad de
los barorreflejos y de la variabilidad de la fre-
cuencia cardíaca y un aumento de la variabi-
lidad de la presión arterial.

Los pacientes con un SAHOS tienen un
tono simpático mayor que el de los individuos
control, tanto durante el sueño como en vigi-
l i a( 1 5 , 1 6 ). La eliminación de las apneas, de la
hipoxemia y de los a r o u s a l s con una CPAP
administrada por vía nasal logra disminuir la
actividad simpática después de varios meses
de tratamiento(17).

Aunque los mecanismos por los que el
SAHOS incrementa el tono simpático no se
conocen completamente, diversas evidencias
sugieren que los cuerpos carotídeos podrían
ser las estructuras mediadoras de la respues-
ta. Se ha señalado que estos enfermos expe-
rimentan una pérdida de la sensibilidad de sus
quimiorreceptores periféricos, mediada por
un trastorno dopaminérgico, como mecanis-
mo de adaptación a la sucesión de episodios
de hipoxia que se desencadenan por las apne-
as(18). Sin embargo, la sensibilidad del cuerpo
carotídeo parece depender de un balance entre
la inhibición ocasionada por la hipoxia y la
excitación desencadenada por los a r o u s a l s( 1 9 ).
De esta forma, en algunos enfermos el incre-
mento de la actividad simpática se relaciona
con una mayor sensibilidad de los quimiorre-
ceptores periféricos(20,21).

La repetición de las elevaciones de la pre-
sión arterial que se producen al finalizar las

apneas también repercute sobre los barorre-
ceptores del arco aórtico y del cuerpo carotí-
deo, disminuyendo su sensibilidad( 2 2 ). La supre-
sión de la actividad de los barorreceptores
aminora el tono del sistema nervioso parasim-
pático, contribuyéndose así al incremento de
la actividad simpática. El tratamiento con CPAP
restaura la sensibilidad de los barorreflejos( 2 2 , 2 3 ).

El análisis de la variabilidad de la frecuencia
cardíaca permite conocer el balance existen-
te entre la actividad simpática y la parasim-
pática, puesto que la variabilidad a alta fre-
cuencia depende del sistema parasimpático y
a baja frecuencia del simpático. En general,
los enfermos con un SAHOS muestran una
menor variabilidad de la frecuencia cardíaca
de alta frecuencia y un incremento de la varia-
bilidad de baja frecuencia(24).

– Efectos vasculares y endoteliales. A u n q u e
inicialmente se planteó que la hipertensión
arterial sistémica que aparece en el SAHOS
podría depender de una excesiva producción
de vasoconstrictores endógenos (endotelina-
1) o de un déficit de vasodilatadores endóge-
nos (óxido nítrico), los hallazgos actuales no
confirman estas sospechas. Sin embargo, es
posible que la hipoxia intermitente del SAHOS
promueva la liberación de radicales libres, así
como lesiones de la pared vascular por isque-
m i a - r e p e r f u s i ó n( 2 5 ). Se especula si estas alte-
raciones pueden precipitar o acelerar el pro-
ceso aterosclerótico.

– Sistema de la coagulación. El SAHOS se
asocia a una mayor agregabilidad plaquetaria,
que es secundaria al incremento del tono sim-
pático y reversible con el tratamiento con
CPAP. Este trastorno podría favorecer el de-
sarrollo de complicaciones cardiovasculares.

Complicaciones cardiovasculares del
síndrome de apneas-hipopneas
obstructivas del sueño

Hipertensión arterial
En los últimos años se han llevado a cabo

varios trabajos poblacionales, que han eviden-
ciado una asociación entre el SAHOS y la hiper-
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tensión arterial (HTA) independiente de la edad,
el peso y otros factores de confusión( 2 6 - 3 0 ).

En el Wisconsin Sleep Cohort Study( 3 0 ) s e
realizó un análisis transversal de 1.060 indi-
viduos de ambos sexos, de edades compren-
didas entre los 30 y los 60 años de edad. Se
comprobó que la presión arterial aumentaba
linealmente con el incremento del índice de
apnea-hipopnea (IAH). La magnitud de la aso-
ciación era mayor cuanto menor era la obesi-
dad. En la muestra analizada se determinó que
la odds ratio para la HTA en los sujetos con un
IAH de 15, con respecto a los que tenían 0, era
de 1,8 (intervalo de confianza: 1,3-2,4). En un
seguimiento prospectivo de 709 personas de
las 1.060 iniciales, efectuado durante cuatro
años, y de 184, llevado a cabo durante ocho
años, y después de realizar los ajustes corres-
pondientes según la presencia previa de HTA,
el índice de masa corporal (BMI), la circunfe-
rencia del cuello y de la cintura, la edad, el
sexo y el consumo de alcohol o de tabaco, se
concluyó que la odds ratio para el desarrollo
de una HTA asociada a un SAHOS era de 2,89
(intervalo de confianza: 1,46-5,64, para un
IAH>15 frente a un IAH de 0)(28).

El Sleep Heart Health Study es, hasta la
fecha, el mayor trabajo transversal que ha
estudiado la asociación entre el SAHOS y la
H T A( 2 7 ). Incluyó a 6.132 personas de ambos
sexos, todas mayores de 40 años, y demos-
tró que, en distintos grupos étnicos y en
ambos sexos, existía una asociación entre el
SAHOS y la HTA independiente de los facto-
res de confusión y proporcional a la gravedad
del SAHOS. La odds ratio para la HTA fue de
1,37 (intervalo de confianza: 1,03-1,83, para
un IAH>30 frente a un IAH<1,5). Otro estu-
dio poblacional, que incluía a 2.677 sujetos
con edades comprendidas entre los 20 y los
85 años, demostró que cada evento respira-
torio por hora de sueño incrementaba el ries-
go de una HTA en un 1% y que cada 10% de
disminución en la saturación nocturna de oxí-
geno aumentaba dicho riesgo en un 13%( 2 6 ).

Desde hace tiempo se conoce la dificultad
que existe para controlar la tensión arterial en

los enfermos con un SAHOS, así como la ele-
vada frecuencia con la que los trastornos res-
piratorios del sueño se asocian a casos de HTA
refractaria al tratamiento habitual( 3 1 ). Debido
al papel del sistema simpático en la patogenia
de la HTA en el SAHOS, los fármacos más
empleados en estos pacientes son los blo-
queantes beta-adrenérgicos. Son los que mejor
consiguen controlar las cifras de presión arte-
rial diurna, pero tienen poco efecto sobre las
elevaciones nocturnas de la misma(32,33).

Existen varios estudios aleatorizados y con-
trolados que han evaluado el efecto de la CPAP
sobre la presión arterial en los enfermos con
un SAHOS( 3 4 - 3 7 ). Pepperell et al.( 3 7 ) diseñaron un
ensayo clínico aleatorizado, paralelo, prospec-
tivo y controlado con una CPAP subterapéuti-
ca. Incluyeron a 118 pacientes con un SAHOS,
que siguieron un mes de tratamiento y que fue-
ron controlados mediante una monitorización
ambulatoria de la presión arterial. La CPAP dis-
minuyó 3 mmHg la presión arterial media,
resultando más útil en los pacientes más gra-
ves y en los que estaban tomando medicación
antihipertensiva. En ellos redujo la presión arte-
rial en 5,1 y 7,9 mmHg, respectivamente( 3 7 ).
La significación clínica de este descenso resul-
ta más evidente si se considera que en los hiper-
tensos de la población general, una disminu-
ción de la presión arterial sistólica de 5 mmHg
conlleva una reducción, a los cinco años de tra-
tamiento, hasta de un 48% en los accidentes
cerebrovasculares agudos y de un 14% en los
episodios de cardiopatía isquémica( 3 2 ). Si la dis-
minución de la presión arterial se mantiene
durante 10 años los accidentes cerebrovascu-
lares se reducen en un 31% y la enfermedad
coronaria, en un 21%( 3 8 ).

Estudios no controlados y prospectivos rea-
lizados en enfermos con un SAHOS han mos-
trado que el descenso de la presión arterial
producido por la CPAP se mantiene en el tiem-
p o( 3 9 - 4 1 ). Sanner et al.(39) son los autores que han
incluido a un mayor número de pacientes, has-
ta 52, a los que han seguido durante más tiem-
po, consiguiendo mantener una reducción
media de la tensión arterial de 4,6 mmHg des-

91

EL PULMÓN Y EL CORAZÓN DURANTE EL SUEÑO

Trastornos 224pag 6.0  9/7/13  10:31  Página 91



pués de nueve meses de tratamiento. No obs-
tante, otros grupos no han encontrado dife-
rencias después de un año(17).

Hipertensión pulmonar y cor pulmonale
agudo

Tanto la hipertensión arterial pulmonar
(HP) como la insuficiencia cardíaca derecha se
han considerado complicaciones del SAHOS,
aunque los factores implicados en la patoge-
nia de estas alteraciones no están claramente
definidos. La prevalencia de la HP entre los
pacientes con un SAHOS se ha situado en un
10 a 20%, pero puede alcanzar el 55% cuan-
do la enfermedad es moderada o grave( 4 2 , 4 3 ).
A pesar de ello, todavía persiste el debate sobre
la importancia del SAHOS en la etiopatogenia
de la HP y del cor pulmonale.

Se han propuesto diversos mecanismos
para explicar las modificaciones de la presión
arterial pulmonar que sucede durante las apne-
as obstructivas, tales como los cambios en el
gasto cardíaco, las influencias mecánicas de
las oscilaciones de la presión intratorácica y,
especialmente, la vasoconstricción hipóxi-
c a( 4 4 , 4 5 ). Como alternativa a la respuesta pre-
sora inmediata desencadenada por la hipoxia,
Marrone et al.( 4 6 ) han planteado que la hipoxia
ocasiona un aumento sostenido de la presión
arterial pulmonar en sucesivas apneas, debi-
do a que la velocidad de respuesta a la hipo-
xia de los vasos pulmonares es más lenta que
los cambios de la saturación arterial de oxí-
geno que suceden en cada apnea.

Chaouat et al.( 4 7 ) realizaron un cateterismo
cardíaco derecho a 220 enfermos con un
SAHOS y que tenían un IAH superior a 20. Evi-
denciaron una frecuencia de HP cercana al
17%. En estos enfermos la HP en reposo era
de tipo precapilar, haciéndose mixta o post-
capilar cuando el paciente realizaba ejercicio,
lo que refleja un cierto grado de disfunción ven-
tricular izquierda asociada al esfuerzo. Un aná-
lisis de regresión múltiple evidenció que la
hipercapnia era responsable de un 32% de
aumento de la presión arterial pulmonar en
reposo. Además, una PaO2 menor de 65 mmHg

también era significativamente más frecuente
entre los individuos con HP, lo que demostra-
ba que se precisa la existencia de una hipo-
xemia diurna leve o moderada para que se des-
arrolle una HP en el SAHOS.

Aunque el IAH y la saturación arterial noc-
turna de oxígeno se correlacionan pobremente
con la presión arterial pulmonar diurna, es pro-
bable que en esta relación existan otros fac-
tores que colaboran en el desarrollo de la HP,
además de la hipoxia, la hipercapnia, el volu-
men espiratorio forzado en el primer segun-
do (FEV1) y el BMI. Laks( 4 8 ) ha propuesto la exis-
tencia de una variabilidad en la respuesta de
la arteria pulmonar a la hipoxia aguda. Esta
variabilidad, determinada genética o ambien-
talmente, podría jugar un papel de importan-
cia en el desarrollo de la HP en el SAHOS.

Otro dato que apoya una relación patogé-
nica entre el SAHOS y la HP es la reducción de
la presión arterial pulmonar que se observa
cuando se tratan las apneas. Sforza et al.( 4 9 ) n o
pudieron encontrar que la presión arterial pul-
monar descendiera significativamente después
del tratamiento con CPAP, aunque muchos de
sus enfermos padecían un SAHOS leve y no
tenían HP. Por el contrario, Laks(48) c o m p r o b ó
que el tratamiento con CPAP durante seis meses
reducía la presión de la arteria pulmonar en los
enfermos con un SAHOS. El descenso era más
importante en los que tenían presiones más
e l e v a d a s( 4 8 ). Recientemente, Sajkov et al.( 5 0 ) e v i-
denciaron, en un estudio no controlado reali-
zado en 20 pacientes con un SAHOS, una dis-
minución media de la presión arterial pulmonar
de 3 mmHg tras cuatro meses de utilizar una
CPAP. Por tanto, parece que el SAHOS por sí
solo es capaz de producir HP, aunque la aso-
ciación de otras enfermedades que contribu-
yen a la hipoxemia y a la hipoventilación alve-
olar nocturna (fundamentalmente la obesidad
y la enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca) hace que las elevaciones de la presión arte-
rial pulmonar sean más frecuentes y de mayor
i n t e n s i d a d .

Bradley et al.( 5 1 ) detectaron la existencia de
una insuficiencia cardíaca derecha en un 12%
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de los enfermos con un SAHOS por ellos estu-
diados. Esta circunstancia no se relacionaba
con la gravedad del SAHOS, pero sí con la pre-
sencia de hipoxemia y de hipercapnia diurnas,
atribuibles a la coexistencia de una enferme-
dad obstructiva de las vías aéreas. Mediante
ventriculografía isotópica, Sanner et al.( 5 2 ) i d e n-
tificaron una disfunción ventricular derecha en
un 18% de los enfermos con un SAHOS. No
apreciaron diferencias en el BMI, la función pul-
monar, la PaO2 o la PaCO2 entre los pacien-
tes con disfunción ventricular y los que tenían
una función ventricular normal. Por el con-
trario, la fracción de eyección del ventrículo
derecho se relacionaba con dos parámetros
indicativos de la gravedad del SAHOS, el IAH
y la saturación arterial de oxígeno mínima noc-
turna. Además, seis meses del tratamiento con
una CPAP nasal lograban aumentar la fracción
de eyección del ventrículo derecho( 5 2 ).

Cardiopatía isquémica
La posible relación entre el SAHOS y la

enfermedad isquémica miocárdica es objeto
de controversia desde hace años. Se ha des-
crito que un 30% de los pacientes con un
SAHOS experimentan descensos del segmen-
to ST durante el sueño, parcialmente atenua-
dos cuando se emplea una CPAP, y que un
14% de estos enfermos tiene signos de isque-
mia durante el ejercicio( 5 3 ). Sin embargo, no
todos los autores han encontrado una mayor
incidencia de episodios de isquemia miocár-
dica en los pacientes con un SAHOS y sin
enfermedad coronaria.

La mayoría de los estudios controlados dis-
ponibles se han realizado en pacientes con una
enfermedad arterial coronaria estable. Scha-
fer et al.( 5 4 ) compararon la incidencia del
SAHOS en enfermos con una angiografía posi-
tiva, con la de otros en los que esta técnica era
normal. La incidencia del SAHOS resultó muy
elevada en ambos grupos (30 y 20%, respec-
tivamente) y en los dos se identificaron, como
predictores independientes de infarto de mio-
cardio, la hiperlipidemia y la presencia de un
SAHOS moderado. Un IAH mayor de 20 se

asoció con una odds ratio de tener un infarto
de miocardio de 2,0 (intervalo de confianza:
1 , 0 - 3 , 8 )( 5 4). Además, se ha demostrado que la
incidencia de apneas y de hipopneas es mayor
en los días siguientes a un episodio isquémi-
co agudo que la que se observa en los enfer-
mos que tienen un angor estable( 5 5 ), por lo que
al analizar a estos últimos enfermos proba-
blemente se infravalora el riesgo atribuible al
SAHOS.

Un estudio de casos y controles, realiza-
do en la fase aguda de una cardiopatía isqué-
mica, comparó a 62 enfermos ingresados en
unidades coronarias por un infarto agudo de
miocardio o una angina con 62 controles pare-
ados por edad, peso y BMI, a todos los cua-
les se les realizó una poligrafía respiratoria( 5 6 ).
Se identificaron como factores de riesgo de
cardiopatía isquémica aguda, el tabaquismo,
la diabetes mellitus y el SAHOS, con una o d d s
ratio de 3,1. No obstante, también resulta
muy llamativo que en este estudio la HTA y
la hiperlipidemia no fueran factores de ries-
go independientes. El seguimiento durante
cinco años del grupo de casos detectó que
el índice de eventos respiratorios era el úni-
co predictor independiente de mortalidad car-
d i o v a s c u l a r( 5 7 ).

Recientemente se ha descrito, en cinco
pacientes con un SAHOS, que la mayoría de
los episodios isquémicos electrocardiográficos
nocturnos que presentaron estos enfermos
coincidieron con apneas y desaturaciones de
oxígeno. Además, los episodios de isquemia
coincidentes con apneas mostraban una
menor saturación de oxígeno. También se
comprobó que los a r o u s a l s aparecidos duran-
te los períodos de isquemia miocárdica eran
más numerosos y más graves que los surgidos
en los períodos no isquémicos, para un simi-
lar estadio de sueño, actividad apneica y satu-
ración arterial de oxígeno( 5 8 ). Los episodios de
elevación del segmento ST en el electrocar-
diograma (ECG) se acompañaron, en algunas
ocasiones, de despertares con síntomas de
a n g o r( 5 9 ), aunque tambien podían permanecer
silentes(14).
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Estos hallazgos sugieren que la hipoxia ori-
ginada por las apneas y la estimulación del sis-
tema nervioso simpático provocada por la frag-
mentación del sueño pueden desencadenar
una isquemia que, por tanto, se asocia a la
apnea. Sin embargo, la administración previa
al sueño de nitratos de liberación prolonga-
da no logra reducir el número de episodios
isquémicos de estos pacientes( 5 8 ). Otra posibi-
lidad, sobre la que cada vez aparecen más evi-
dencias, es que el SAHOS pueda influir en la
progresión de la arteriosclerosis. Tanto la hipo-
xemia como la repetición del ciclo hipoxia/reo-
xigenación, la activación simpática y los cam-
bios bruscos en el gasto cardíaco podrían
aumentar la elaboración de radicales libres.
Se condicionarían así ciclos repetidos de isque-
mia-reperfusión, que dañarían la pared arte-
rial y que jugarían un papel importante en el
desarrollo de una arteriosclerosis(60-62).

En cualquier caso, tanto la hipoxia noc-
turna como el estrés hemodinámico secun-
dario a la activación simpática pueden resul-
tar especialmente peligrosos en los pacientes
con una enfermedad arterial coronaria esta-
blecida, dado que podrían favorecer el de-
sarrollo de arritmias y de episodios de isque-
mia coronaria, además de potenciar el proceso
aterosclerótico. Además, la agregabilidad pla-
quetaria es significativamente mayor durante
la noche en los enfermos con un SAHOS, como
consecuencia de la elevación en los niveles
plasmáticos nocturnos de catecolaminas. En
este sentido, algunos autores han puesto de
manifiesto una reducción tanto de las cateco-
laminas como de la agregabilidad de las pla-
quetas después de instaurar un tratamiento
con CPAP( 6 3 , 6 4 ). Otro factor que también pue-
de encontrarse asociado a la cardiopatía isqué-
mica en el SAHOS es la mayor predisposición
a la formación de trombos, a lo que contri-
buye la elevación del hematócrito, de los nive-
les nocturnos y diurnos de fibrinógeno y de la
viscosidad sanguínea(65,66).

Recientemente se ha publicado un estu-
dio poblacional transversal y multiétnico (S l e-
ep Heart Health Study)( 6 7 ), que incluyó a 6.424

personas de ambos sexos con más de 40 años
de edad, y que mostró una clara asociación
entre los trastornos respiratorios del sueño y
los episodios de isquemia miocárdica (o d d s
r a t i o de 1,27; intervalo de confianza: 0,99-
1 , 6 2 ) .

Peker et al.( 6 8 ), en un estudio prospectivo
no controlado, que incluyó a 182 varones de
edad media (60 de ellos padecían un SAHOS),
seguidos durante siete años, encontraron que
existía un riesgo unas cinco veces mayor de
sufrir un episodio de cardiopatía isquémica en
los enfermos con un SAHOS que no habían
sido tratados correctamente (odds ratio a j u s-
tada: 5,4; intervalo de confianza: 1,4-20,6). No
existen ensayos aleatorizados sobre el efecto
de la CPAP en los pacientes que tienen, simul-
táneamente, un SAHOS y una cardiopatía
isquémica. No obstante, en estudios no con-
trolados, la CPAP logró disminuir los síntomas
nocturnos y el número de episodios de des-
censo del segmento ST en el ECG(59,69).

Arritmias cardíacas
Actualmente existen datos contradictorios

sobre una posible asociación entre las arrit-
mias cardíacas y el SAHOS. Guilleminault et
a l .( 7 0 ) estudiaron a 400 pacientes consecutivos
con un SAHOS. De ellos, 193 (48%) tenían
arritmias cardíacas en la monitorización elec-
trocardiográfica de 24 horas realizada con un
Holter. Las alteraciones más significativas fue-
ron una taquicardia ventricular no manteni-
da en ocho casos, bloqueos sinusales en 43
enfermos y bloqueos aurículo-ventriculares
de segundo grado en 31 pacientes. Se obser-
varon extrasístoles ventriculares en 75 de los
individuos evaluados. Por otro lado, en 50
enfermos remitieron las alteraciones del rit-
mo cardíaco tras realizar una traqueostomía.
Otros autores han hallado resultados simila-
res y han señalado que en los pacientes con
un SAHOS la frecuencia de arritmias cardía-
cas es mayor que la que presentan los suje-
tos sanos e incluso mayor que la que se obser-
va en los roncadores que no padecen un
S A H O S( 7 1 , 7 2 ).
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Aproximadamente, entre un 5 y un 10%
de los enfermos con un SAHOS tienen episo-
dios nocturnos de bradiarritmias. Los cambios
en la frecuencia cardíaca dependen del balan-
ce entre el tono simpático y el parasimpático.
De esta manera, la estimulación de los recep-
tores de la vía aérea superior podría aumen-
tar la actividad parasimpática, incluso sin que
los pulmones se encuentren insuflados ni exis-
ta una estimulación de los receptores de esti-
r a m i e n t o( 4 2 ). Las bradiarritmias relacionadas
con el SAHOS se deben a un aumento del tono
parasimpático, más que a alteraciones estruc-
turales. Los mecanismos no están del todo cla-
ros, pero el período REM podría ser uno de los
factores patogénicos de mayor importancia,
al contribuir a la estimulación vagal, lo que
podría inducir bloqueos en la conducción( 7 3 , 7 4 ).

Otro dato que apoya la relación patogéni-
ca entre el SAHOS y las arritmias cardíacas
es la mejoría que se observa tras el tratamien-
to con CPAP. En este sentido, Harbison et al.( 7 5 )
estudiaron a 45 pacientes con un SAHOS, de
los que un 78% tenía algún tipo de alteración
del ritmo y un 18% tenía arritmias clínicamente
relevantes. El uso de la CPAP durante tres
noches consiguió resolver la totalidad de las
arritmias no relevantes. Sólo uno de los indi-
viduos con arritmias patológicas, pero que ade-
más presentaba una estenosis aórtica grave,
continuó con dichas arritmias. Existen datos
limitados y no determinantes que han valora-
do la mortalidad de los enfermos con un
SAHOS y con arritmias cardíacas asociadas( 7 6 ).

Función ventricular izquierda
La relación del SAHOS y la insuficiencia

cardíaca todavía no ha sido suficientemente
analizada. Estudios preliminares describieron
la aparición de un edema agudo de pulmón
durante la noche en algunos enfermos con un
SAHOS y con una función ventricular izquier-
da normal(77). También se ha referido que los
enfermos normotensos con un SAHOS tienen
un grosor de la pared del ventrículo izquierdo
mayor que el de los sujetos sanos( 7 8 ). En un
estudio más amplio se ha identificado la exis-

tencia de una hipertrofia ventricular izquierda
en un 41% de los enfermos con un SAHOS y
se ha demostrado que el crecimiento de dicho
ventrículo mantiene una relación directa con
el IAH y con el tiempo de sueño que transcu-
rre con una saturación arterial de oxígeno por
debajo del 90%( 7 9 ). Incluso se ha señalado que
la respuesta del gasto cardíaco durante el ejer-
cicio está reducida en los pacientes con un
SAHOS, con respecto a la de los controles
sanos(80).

La mejoría de la función del ventrículo
izquierdo que se observa al abolir las apneas
obstructivas refuerza aún más la relación entre
ambas enfermedades. Se ha demostrado que
hasta un 18% de los niños con un SAHOS
sometidos a una adenoidectomía experimen-
tan un incremento relevante de la fracción de
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) des-
pués de la cirugía( 8 1 ). En ocho pacientes obe-
sos con una insuficiencia cardíaca congestiva,
debida a una miocardiopatía dilatada idiopá-
tica, que tenían simultáneamente un SAHOS,
se ha comprobado que cuatro semanas de tra-
tamiento con una CPAP lograba aumentar la
FEVI, que volvía a reducirse a la semana de
suprimir la CPAP( 8 2 ). Además, en 20 enfermos
con un SAHOS estudiados consecutivamente
se ha verificado que el incremento de la FEVI
con la CPAP se mantenía al año de trata-
m i e n t o( 8 3 ). Por todo ello, se ha sugerido que el
SAHOS podría desempeñar un papel relevan-
te en la patogenia del fallo ventricular izquier-
do en los pacientes que sufren una insuficiencia
cardíaca de causa desconocida. Asimismo, se
ha pensado que, a diferencia de lo que ocurre
con las apneas centrales, el SAHOS podría ser
una causa y no una consecuencia de la insu-
ficiencia cardíaca.

Las apneas obstructivas podrían contribuir
al fallo ventricular izquierdo por varios meca-
nismos (Fig. 1). El incremento de la negativi-
dad de la presión intratorácica que se produ-
ce durante la apnea obstructiva, similar al que
se aprecia en una maniobra de Müller, pue-
de originar una dilatación del ventrículo izquier-
do y, por tanto, una mayor demanda ventri-
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cular de oxígeno. La hipoxemia y la hiper-
capnia desencadenadas por la apnea dismi-
nuyen el aporte de oxígeno al ventrículo
izquierdo, produciendo una menor contracti-
lidad miocárdica y, a largo plazo, una hiper-
trofía ventricular izquierda, una miocardiopa-
tía dilatada y una insuficiencia ventricular
izquierda. Por último, los a r o u s a l s, junto con
la hipoxemia, elevan la actividad simpática, lo
que determina un aumento de la presión arte-
r i a l( 8 4 ), que también contribuye a la hipertro-
fia ventricular. A su vez, el ascenso de la pre-
sión arterial también aumenta la demanda de
oxígeno del ventrículo izquierdo. La conse-
cuencia final de todas estas alteraciones es
la reducción del volumen sistólico.

Hasta la fecha se dispone de un escaso
conocimiento sobre cuál o cuáles de estos
mecanismos tienen un papel más relevante
en el SAHOS. Se ha demostrado que en el perí-

odo de recuperación de las apneas obstructi-
vas, durante el sueño no REM, se produce una
reducción intensa del volumen sistólico, coin-
cidente con una elevación de la presión arte-
rial, y un incremento leve de la frecuencia car-
díaca, que no evita la disminución del gasto
c a r d í a c o( 8 5 ). Estos hallazgos atribuyen el dete-
rioro de la función ventricular izquierda a un
incremento de la postcarga que, además, pare-
ce relacionarse con la descarga simpática que
ocasionan los arousals.

Chen et al.(85) analizaron la respuesta car-
diovascular en cerdos sometidos al efecto de
apneas obstructivas artificiales. En cerdos
sanos las apneas obstructivas desencadena-
ban un aumento de la presión arterial y de las
resistencias vasculares sistémicas, con la con-
siguiente reducción del volumen sistólico y del
gasto cardíaco, lo que confirmaba la impor-
tancia de la elevación de la postcarga en el fallo
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FIGURA 1. Efectos de la apnea obstructiva sobre el volumen sistólico. Abreviaturas: VS volumen sistóli-
co; VI ventrículo izquierdo; VD ventrículo derecho.
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ventricular. Sin embargo, en animales con una
insuficiencia cardíaca congestiva, a las altera-
ciones antes mencionadas se añadía un incre-
mento de la presión telediastólica del ventrí-
culo izquierdo, lo que sugiere que la precarga
también puede contribuir al fallo ventricular
cuando la función ventricular ya está dete-
riorada. La administración de oxígeno duran-
te las apneas obstructivas lograba bloquear el
ascenso de la presión arterial, pero no supri-
mía el aumento de la presión telediastólica del
ventrículo izquierdo( 8 5 ). De todo esto se des-
prende que, cuando la función ventricular
izquerda está conservada, la reducción del gas-
to cardíaco producida por las apneas obstruc-
tivas se debe únicamente a un incremento de
la postcarga. Este incremento podría depen-
der de la descarga simpática producida por los
a r o u s a l s o de la hipoxemia. En los pacientes
con un deterioro de la función ventricular
izquierda, al mecanismo anterior habría que
sumarle el debido a un aumento de la precar-
ga, que determina una dilatación ventricular
que, al producir una relación longitud-tensión
no óptima, reduce la contractilidad miocár-
dica. Este último mecanismo parece ser inde-
pendiente de la hipoxemia y, por tanto, podría
atribuirse a la negatividad de la presión intra-
torácica(85).

La CPAP puede mejorar la función ventri-
cular izquierda por varios mecanimos. La abo-
lición de las apneas y de los a r o u s a l s d i s m i-
nuye el tono simpático y suprime la hipoxemia
nocturna. De esta forma podría elevarse el
volumen sistólico y el gasto cardíaco. Además,
se ha comprobado que la CPAP aumenta la
presión intratorácica y que disminuye el volu-
men telediastólico del ventrículo izquierdo, lo
que determina una reducción de la tensión de
la pared de las estructuras vasculares intrato-
rácicas(86). Sin embargo, el efecto de esta últi-
ma alteración sobre el volumen sistólico es
dependiente de la función ventricular. Cuan-
do la función del ventrículo izquierdo es nor-
mal, la CPAP reduce el retorno venoso, ami-
nora el llenado ventricular, desciende la
precarga y acorta el volumen sistólico(86). Por

el contrario, cuando la función ventricular está
deteriorada, la disminución de la precarga
mejora las propiedades de la relación longi-
tud-tensión del miocardio e incrementa el volu-
men sistólico y el gasto cardíaco(86).

Enfermedad cerebrovascular
El primer estudio poblacional con gran

tamaño muestral que examinó las relaciones
entre el SAHOS y la enfermedad cerebrovas-
cular fue el Sleep Heart Health Study( 6 7 ). Se valo-
raron de forma transversal 6.424 individuos
y se encontró que la presencia de trastornos
del sueño se asociaba con un aumento en la
prevalencia de la enfermedad cerebrovascu-
lar. La odds ratio para el cuartil más alto de
IAH (IAH>11) fue de 1,58 (intervalo de con-
fianza: 1,02-2,46).

Good et al.( 8 7 ) realizaron pulsioximetrías
a 47 pacientes en la fase aguda de un acci-
dente cerebrovascular agudo y hallaron que
un 32% tenía un índice de desaturaciones
mayor de 10. Aun con las limitaciones de ser
un trabajo en el que sólo se registraba la satu-
ración nocturna de oxígeno, este estudio ya
evidenció que la presencia de trastornos res-
piratorios del sueño se asocia con una mayor
mortalidad y un peor resultado funcional al
año de haber sufrido un ictus encefálico.

Dyken et al.( 8 8 ), en un estudio con un dise-
ño de casos y controles y con mejor metodo-
logía, ya que en él efectuaban una polisom-
nografía a todos los individuos, incluyeron a
24 enfermos con un ictus cerebral, de los que
un 77% tenía un SAHOS, frente a sólo un 23%
entre los sujetos sanos. Además, el 20,8% de
los pacientes falleció a los cuatro años y todos
ellos tenían un SAHOS asociado. Siguiendo
esta línea, Parra et al.(89) analizaron la morta-
lidad a los dos años, a través de un modelo
multivariante, que seleccionó cuatro variables
independientes de mortalidad: la edad, la afec-
ción de la arteria cerebral media, la presencia
de una cardiopatía isquémica y el IAH, con un
hazard ratio de 1,05 para este último factor.
Esto supone, ajustando para las otras tres varia-
bles, un incremento de la mortalidad por ictus
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de un 5% por cada punto de incremento del
IAH.

Parra et al.( 9 0 ), en un estudio que incluyó a
161 pacientes consecutivos con un ictus o con
un accidente isquémico transitorio, encontra-
ron que durante la fase aguda un 72% de los
enfermos tenía un IAH mayor de 10 y que un
26% presentaba una respiración periódica.
Estos resultados parecen sugerir, al menos
indirectamente, que las apneas obstructivas
pueden actuar como un factor de riesgo, ya
que éstas no se modificaban cuando, a los mis-
mos pacientes, se les volvía a realizar una poli-
somnografía tres meses después. Sin embar-
go, los episodios centrales y la respiración de
Cheyne-Stokes disminuían en la segunda poli-
somnografía, por lo que se podría especular
que son consecuencia de la enfermedad neu-
rológica. Además, Bassetti et al.( 9 1 ), en un estu-
dio de casos y controles, no encontraron dife-
rencias en la prevalencia del SAHOS entre los
individuos que habían tenido un infarto cere-
bral y los que habían sufrido un episodio de
isquemia transitoria (70 frente a 69%). De esta
forma, estos datos refuerzan la idea de que las
apneas y las hipopneas de tipo obstructivo no
son una mera consecuencia de los infartos
cerebrales.

Existen varios factores y mecanismos
fisiopatológicos que podrían estar implicados
en la relación entre el SAHOS y la enferme-
dad cerebrovascular. Entre ellos se incluyen
la HTA, el aumento de la agregabilidad pla-
q u e t a r i a( 6 3 , 6 4 ) y la mayor predisposición a la
formación de trombos, secundaria a la ele-
vación del hematócrito y al aumento de los
niveles de fibrinógeno y de la viscosidad san-
g u í n e a( 6 5 , 6 6 ). Además, durante las apneas se
produce una disminución del flujo sanguíneo
cerebral como consecuencia, fundamental-
mente, de una reducción del gasto cardía-
c o( 9 2 , 9 3 ). Estudios realizados con d o p p l e r t r a n s-
craneal han mostrado grandes variaciones en
el flujo de la arteria cerebral media durante
los fenómenos obstructivos. Esto podría con-
tribuir a la aparición de una isquemia, al inci-
dir sobre arterias previamente enfermas, ya

que estos fenómenos suelen asociarse a des-
censos de la presión arterial( 1 4 ). Al mismo
tiempo, se ha especulado con que los cam-
bios bruscos y marcados en la velocidad del
flujo sanguíneo cerebral asociados a las apne-
as obstructivas y a las hiperpneas tendrían
un papel relevante en el proceso de la arte-
riosclerosis cerebral( 9 4 ).

Wessendorf et al.( 9 5 ) estudiaron los resul-
tados tras el tratamiento con CPAP que se pro-
ducían en enfermos con un ictus y, simultá-
neamente, un SAHOS. Su diseño tiene muchas
limitaciones, ya que se compararon pacientes
que aceptaron el tratamiento frente a los que
no lo admitieron. No obstante, se evidenció
un peor estado funcional y una afasia mayor
entre los no tratados y un mejor estado de
bienestar a los 10 días en el grupo que recibió
el tratamiento. Además, cambió el comporta-
miento de la presión arterial durante la noche.
Recientemente se ha publicado el primer tra-
bajo aleatorizado que ha evaluado el efecto de
la CPAP en los pacientes con un SAHOS y un
accidente cerebrovascular agudo(96). Se selec-
cionaron 63 enfermos y se demostró una mejo-
ría en los síntomas depresivos posteriores al
ictus en el grupo que había aceptado el trata-
miento con CPAP. Aunque la edad, la afasia y
la disminución en el nivel cognitivo determi-
naron una adaptación deficiente, el cumpli-
miento osciló en alrededor del 60%, si bien
los pacientes no se evaluaron más allá del pri-
mer mes de tratamiento.

EFECTO DE LA INSUFICIENCIA CARDÍACA
SOBRE LA RESPIRACIÓN DURANTE EL
SUEÑO

El síndrome de apneas centrales del sue-
ño con respiración periódica tipo Cheyne-Sto-
kes (RCS), caracterizada por cambios ascen-
dentes y descendentes del volumen corriente,
separados por períodos de apnea o hipopnea,
con una duración típica de 30 a 60 segun-
d o s( 9 7 ), resulta muy frecuente en los pacientes
con una insuficiencia cardíaca. En una serie
de 81 enfermos con una insuficiencia cardía-
ca congestiva, que tenían una fracción de eyec-
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ción del ventrículo izquierdo (FEVI) inferior al
45%, se identificó un síndrome de apneas cen-
trales del sueño en el 40% de los casos(4). En
general, se acepta que el 40% de los enfermos

con una insuficiencia cardíaca y una FEVI
menor del 40% sufre episodios de respiración
de Cheyne-Stokes durante la noche( 9 9 ). No obs-
tante, es conveniente recordar que este tipo
de respiración periódica no es exclusiva de
la insuficiencia cardíaca. También se ha des-
crito en los pacientes con alteraciones neu-
rológicas (hemorragia intracraneal, infarto y
embolismos cerebrales, tumores, meningi-
tis, encefalitis y traumatismos craneales), en
los niños prematuros o a término y en indi-
viduos sanos que viven a grandes alturas sobre
el nivel del mar.

La presencia de una respiración periódica
en los pacientes con una insuficiencia cardía-
ca tiene importantes implicaciones. Se asocia
a una menor capacidad física y a una mayor
incidencia de arritmias( 9 8 , 1 0 0 ). Pero, sobre todo,
se ha comprobado en diversos estudios que la
existencia de una respiración de Cheyne-Sto-
kes es un factor independiente de mortalidad
en la insuficiencia cardíaca (Fig. 2)( 1 0 1 - 1 0 3 ).
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FIGURA 2. Supervivencia acumulada de los pacien-
tes con una insuficiencia cardíaca congestiva (ICC)
con o sin respiración de Cheyne-Stokes (RCS).
Tomado de Hanly y Zuberi-Khokhar(101).
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FIGURA 3. Representación esquemática de la fisiopatología del síndrome de apneas-hipopneas centrales
con respiración periódica de Cheyne-Stokes en la insuficiencia cardíaca congestiva. Abreviaturas: ICC insu-
ficiencia cardíaca congestiva; Q gasto cardíaco; QR quimiorreceptores; FRC capacidad residual funcional;
RCS respiración de Cheyne-Stokes; VE ventilación efectiva.
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El conocimiento de los mecanismos fisio-
patológicos que establecen esta asociación ha
confirmado que el síndrome de apneas cen-
trales del sueño es una consecuencia, más que
una causa, de la insuficiencia cardíaca(103). Se
ha propuesto que una hipersensibilidad cen-
tral al CO2 podría justificar la hipocapnia basal
de los pacientes con una RCS. En esta situa-
ción, la elevada PaCO2 que se alcanza al final
de una apnea originaría una respuesta venti-
latoria excesiva, que reduciría la PaCO2 p o r

debajo del umbral apneico, desencadenando
una nueva apnea. Además, la presencia de una
hipoxemia podría incrementar la pendiente
de la respuesta ventilatoria a la hipercapnia
y contribuir a una excesiva reducción de la
PaCO2 (Fig. 3)(103,104).

También se ha destacado la importancia de
la reducción de la capacidad residual funcional,
secundaria a la congestión pulmonar de la insu-
ficiencia cardíaca congestiva, que llevaría a un
descenso del volumen de gas intrapulmonar( 1 0 4 ).
Como resultado, el almacenamiento corporal
de CO2 y de oxígeno disminuiría y el sistema
respiratorio resultaría más inestable, exage-
rando las alteraciones de la PaO2 y de la PaCO2

durante los cambios transitorios de la ventila-
ción que ocurren durante el sueño.

Una tercera hipótesis ha planteado que en
la insuficiencia cardíaca congestiva se podría
ocasionar un enlentecimiento del tiempo de
tránsito circulatorio entre la membrana alve-
olo-capilar y el cuerpo carotídeo( 1 0 4 ). Esto pro-
duciría un retraso en la llegada de la infor-
mación de retroalimentación desde los
quimiorreceptores periféricos al bulbo raquí-
deo, lo que originaría una inestabilidad en la
homeostasis de los gases sanguíneos, que
podría llevar a la aparición de una respiración
periódica. Sin embargo, en la actualidad pare-
ce más probable que el tiempo circulatorio se
relacione más con la longitud del ciclo de la
RCS que con la presencia o ausencia de una
respiración periódica(103).

Aun sin descartar los anteriores, el meca-
nismo de la RCS más aceptado en la actualidad
es el que ha propuesto que la congestión pul-
monar producida por la insuficiencia cardíaca
estimularía los receptores irritantes del parén-
quima pulmonar, lo que daría lugar a una hiper-
ventilación. Esto reduciría la PaCO2 por debajo
del umbral apneico del sueño, desencadenan-
do apneas centrales posthiperventilatorias( 1 0 3 , 1 0 4 ).

El tratamiento médico convencional de la
insuficiencia cardíaca congestiva es de dudo-
sa eficacia para solucionar el síndrome de
apneas centrales(105), aunque algunos autores
han referido resultados favorables. Se ha pro-
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TABLA 2. Principales efectos de la
presión positiva continua en la vía
aérea (CPAP) en la insuficiencia
cardíaca congestiva. Modificado de
Yan et al.(106)

Efectos hemodinámicos
Disminución de la precarga y la postcarga

Aumento de la fracción de eyección del ven-
trículo izquierdo y el gasto cardíaco

Reducción de la regurgitación mitral

Descenso de la hipertensión arterial noctur-
na y diurna

Efectos respiratorios

Supresión de las apneas-hipopneas obstruc-
tivas

Mejora de las apneas-hipopneas centrales y
de la respiración de Cheyne-Stokes

Aumento de la oxigenación nocturna

Reducción de la carga mecánica ventilatoria

Mejora de la fuerza muscular y reducción del
riesgo de fatiga

Efectos neurohormonales

Atenuación de la actividad nerviosa simpática

Incremento de la variabilidad de la frecuen-
cia cardíaca

Restauración de la sensibilidad de los baro-
rreceptores

Disminución de la producción de péptido
natriurético auricular
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puesto que la aplicación de una CPAP dismi-
nuiría la postcarga, al aumentar la presión
intratorácica y aminorar la presión transmu-
ral del ventrículo izquierdo, reduciría la esti-
mulación de las aferencias vagales, al elevar
la FEVI y aliviar el edema intersticial pulmo-
nar, incrementaría la fuerza de los músculos
respiratorios, al mejorar el flujo sanguíneo mus-
cular que se produce al ascender la FEVI, y
reduciría la actividad simpática( 1 0 4 ). Además,
la CPAP podría tener otros importantes efec-
tos respiratorios y neurohormonales en estos
pacientes (Tabla 2)( 1 0 6 ). Sin embargo, es impor-
tante señalar que la CPAP sólo mejora la insu-
ficiencia cardíaca congestiva si se asocia a un
síndrome de apneas centrales con respiración
de Cheyne-Stokes. En estos pacientes se ha
demostrado que la CPAP ya incrementa la FEVI
a los tres meses de instaurado el tratamiento
y reduce la tasa de mortalidad a los dos años
de mantenerlo(106).
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