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Durante el sueno se producen cambios
fisiologicos y, a veces, patologicos en 10s sis-
temas respiratorio y cardiocirculatorio, que
pueden tener importantes consecuencias
sobre la evolucion de los enfermos. El sin-
drome de apneas-hipopneas obstructivas del
sueno (SAHOS) induce la aparicion de efec-
tos cardiovasculares agudos y cronicos. Los
cambios en la presion intratordcica, la hipo-
xia y los microdespertares (arousals) son los
principales factores responsables de los incre-
mentos de presion arterial que se producen
hacia el final de cada apnea obstructiva. De
forma mas cronica, el SAHOS se asocia con
una hiperactividad del sistema nervioso sim-
patico, mediada por quimiorreceptores, y con
una depresion del sistema parasimpatico,
mediada por barorreceptores, asi como con
alteraciones endoteliales y de la coagulacion.
Como principales complicaciones cardiovas-
culares del SAHOS se describen la hiperten-
sion arterial, la hipertension pulmonar, la car-
diopatia isquémica, las arritmias cardiacas,
la disfuncion ventricular izquierda, la enfer-
medad cerebrovascular y la aterosclerosis.
Por otra parte, las enfermedades cardiacas
también pueden originar trastornos respira-
torios durante el suefio. En concreto, se ha
descrito que hasta un 40 % de los pacientes
con un insuficiencia cardiaca grave sufre un
sindrome de apneas-hipopneas centrales con
respiracion periodica tipo Cheyne-Stokes. La
presencia de este trastorno aumenta la mor-
talidad de la insuficiencia cardiaca. En estos
pacientes la presion positiva continua en la
via aérea (CPAP) tiene importantes efectos
respiratorios, cardiacos y neurohormonales,
que contribuyen a mejorar la supervivencia.

INTRODUCCION

La asociacion de los trastornos respirato-
rios del suefo con las enfermedades cardio-
vasculares tiene gran importancia clinica, pues-
to que condiciona el prondstico y la evolucion
de estas ultimas'”. Ademas, permite situar los
trastornos respiratorios del sueno como un
nuevo factor de riesgo cardiovascular, con la
trascendencia derivada de la elevada morbi-
mortalidad de origen cardiaco y cerebrovas-
cular propia de los paises desarrollados. Sin
embargo, es necesario considerar que entre
el corazon y el pulmoén existe una relacion reci-
proca durante el suefo. Asi, mientras que los
trastornos del suefio producen diversas alte-
raciones de la funcion cardiaca, la insuficien-
cia cardiaca también puede, a la inversa, ori-
ginar importantes trastornos respiratorios del
Sueno.

EFECTO DEL SINDROME DE APNEAS-
HIPOPNEAS OBSTRUCTIVAS DURANTE EL
SUENO SOBRE LA FUNCION CARDIACA
Durante las dos ultimas décadas ha apa-
recido una gran cantidad de estudios en rela-
cion con los efectos hemodindmicos y fisio-
patologicos agudos de las apneas obstructivas,
asi como con los cambios adaptativos del sis-
tema cardiovascular a largo plazo y sus poten-
ciales consecuencias (Tabla 1). De modo
esquematico, puede considerarse que el sin-
drome de apneas-hipopneas obstructivas del
sueno (SAHOS) repercute sobre el sistema car-
diovascular, en unién 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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TABLA 1. Posibles efectos
fisiopatoldgicos de las apneas-
hipopneas obstructivas del suefo
sobre el sistema cardiovascular.
Modificado de Leung y Bradley(9

Efectos agudos

Disminucion del aporte de oxigeno al miocardio
Hipoxia intermitente

Disminucion del gasto cardiaco

Incremento de la demanda de oxigeno del mio-
cardio

Microdespertares (arousals)

Activacion del sistema nervioso simpético
Incremento postcarga del ventriculo izquierdo
Negativizacion de la presion intratordcica
Elevacion de la presion sanguinea

Aumento de la frecuencia cardiaca

Isquemia miocardica nocturna

Edema pulmonar nocturno

Arritmias cardiacas

Efectos cronicos
Alteraciones del sistema nervioso autdnomo
Activacion del sistema nervioso simpdatico

Disminucion de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca

Deterioro del control mediante barorreflejos de
la frecuencia cardiaca

Hipertension arterial sistémica: nocturnay diurna
Efectos miocardicos

Hipertrofia ventricular izquierda

Disfuncion e insuficiencia ventricular izquierda
Disfuncion diastolica ventricular derecha

Aumento de la agregabilidad plaquetaria y de la
coagulabilidad

Incremento del riesgo de accidentes cardiacos
y cerebrovasculares embolicos y trombéticos
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tema cardiovascular, que se manifiestan ini-
cialmente como una hipertension 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 hipertension arte-
rial en este grupo de individuos ha llevado a
postular la existencia de un “sindrome Z”,
caracterizado por la existencia de obesidad
central, resistencia a la insulina, hiperlipide-
mia, SAHOS e hipertension arterial®. Toda-
via no se ha dilucidado si la presencia de estos
factores de riesgo se debe a rasgos genéticos
comunes, a la influencia de factores aditivos
0 a una misma via causal.

Cambios hemodinamicos durante el suefo
normal

La transicion de la vigilia a las fases de sue-
flo no asociadas a movimientos oculares rapi-
dos (fases no REM) se acompana de impor-
tantes cambios en la regulacion de la
respiracion y del sistema cardiovascular. Habi-
tualmente desaparece de forma brusca el
impulso respiratorio no quimico y se origina
una ligera reduccion de la ventilacion minuto,
con un aumento de la presion arterial de oxi-
geno (Pa0y) y una disminucion de la presion
arterial de anhidrido carbdnico (PaCO,)®.
Durante las fases de sueno no REM mds pro-
fundas el control de la respiracion depende
fundamentalmente de factores metabolicos,
lo que lleva a una respiracion bastante regu-
lar®. En este periodo se produce un descenso
del tono simpatico y, por tanto, de la frecuencia
cardiaca, la presion arterial, el gasto cardiaco,
las resistencias vasculares sistémicas y el volu-
men sistolico®. Por otro lado, la disminucion
del tono simpatico y el subsiguiente aumento
en el tono del sistema parasimpatico contri-
buye a incrementar la sensibilidad de los baro-
rreceptores durante el suefio no REM®.

La estabilidad durante la fase no REM del
suefo se altera, de forma fisiologica, por la
presencia de complejos K y de microdesper-
tares (arousals) espontaneos, que se acom-
pafnan de una restitucion del impulso respira-



torio a niveles similares a los de la vigilia. Esto
origina bruscos incrementos en la ventilacion
minuto, la presion arterial y la frecuencia car-
diaca, que superan incluso los valores de la
vigilia. En estos procesos se han visto impli-
cadas elevaciones transitorias de la actividad
del sistema nervioso simpatico y una dismi-
nucion de la del sistema parasimpatico®.

Durante la fase REM la respiracion se hace
mas dependiente de factores conductuales y
menos de los estimulos metabolicos®. Se inten-
sifica la hipoventilacion debido a que se eleva
el umbral ventilatorio de la PaCO,, disminu-
yen los estimulos quimicos y se produce una
atonia de la musculatura respiratoria no dia-
fragmatica®. Por el contrario, la actividad del
sistema nervioso simpatico, la presion arterial
y la frecuencia cardiaca retornan a niveles simi-
lares a los del estado de vigilia. Pueden expe-
rimentar, incluso, incrementos ocasionales en
relacion con los periodos fasicos del sueno
REM®. No obstante, en el adulto sano la fase
REM no suele superar un 10% del tiempo total
de suefo. Por tanto, puede considerarse que
durante el suefio el sistema cardiovascular
se mantiene en una situacion de reposo.

Efectos cardiovasculares agudos del suefio
en el sindrome de apneas-hipopneas
obstructivas del suefio

Los pacientes con un SAHOS experimen-
tan aumentos bruscos y transitorios de la fre-
cuencia cardiaca y de la presion arterial cinco
a siete segundos después de la finalizacion de
las apneas, coincidiendo con el arousal, la
maéxima desaturacion y el mayor aumento de
la respuesta ventilatoria®. Se cree que estos
cambio se deben, fundamentalmente, al incre-
mento de la negatividad de la presion intra-
toracica que ocurre durante las apneas obs-
tructivas, asi como también a la hipoxia y a la
reaccion al propio arousal.

Los cambios en la presion intratordcica
incrementan la presion transmural del ventri-
culo izquierdo, como consecuencia de la ele-
vacion de la postcarga, por la mayor diferen-
cia existente entre las presiones intra y
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extracardiacas®. Se favorece asi el retorno
venoso al ventriculo derecho, lo que condu-
ce a la distension del mismo, produciéndose
una dificultad para el llenado diastdlico del
ventriculo izquierdo®. Ademas, la presion intra-
tordcica negativa también contribuye, direc-
tamente, a la disfuncion diastdlica ventricular,
porque altera la normal relajacion ventricular.
La disminucion del volumen sistolico 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 presion intratoracica?.

El incremento de la presion negativa indu-
ce una elevacion de la presion transmural intra-
toracica de la aorta, lo que condiciona una acti-
vacion de los barorrectores aorticos que
inhiben el flujo simpatico. Por otro lado, el
descenso de la presion arterial, por el menor
volumen sistolico, conlleva una activacion de
los barorreceptores carotideos. En la fase ini-
cial de la apnea, el balance es favorable a los
barorreceptores aorticos y, por tanto, se pro-
duce una caida de la presion arterial. Sin
embargo, la magnitud de la hipoxia y de la res-
puesta vasoconstrictora simpatica, desenca-
denada al final de la apnea, invierte esta rela-
cion&1n,

En efecto, la hipoxia, amplificada por la
accion de la apnea y de la retencion de CO,,
origina un hipertono simpatico en la fase final
de la apnea obstructiva, ocasionando un
aumento de la frecuencia cardiaca y de la pre-
sion arterial’?. La magnitud del incremento
tensional en la fase post-apnea es directa-
mente proporcional a la intensidad de la desa-
turacion®. No obstante, deben existir otros
mecanismos implicados, puesto que la admi-
nistracion de oxigeno durante la noche tie-
ne muy poco efecto sobre los cambios de la
presion arterial!®. Los arousals contribuyen
al aumento de la frecuencia cardiaca y de la
presion arterial que se observa al finalizar las
apneas®, aunque algunos autores consideran
que su papel al respecto es secundario®. Un
posible factor de confusion cuando se estudia
la influencia de los arousals es que €stos se
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acompanan de un incremento del impulso
ventilatorio, que indirectamente podria acti-
var las neuronas del tronco encefalico impli-
cadas en la estimulacion del sistema cardio-
vascular.

Efectos cardiovasculares a largo plazo del
sindrome de apneas-hipopneas
obstructivas del suefno

- Sistema nervioso auténomo. El SAHOS
produce alteraciones cronicas del sistema ner-
vioso autonomo en lo que se refiere a la regu-
lacion cardiovascular. Se caracterizan por un
incremento de la actividad del sistema sim-
patico, una disminucion de la sensibilidad de
los barorreflejos y de la variabilidad de la fre-
cuencia cardiaca y un aumento de la variabi-
lidad de la presion arterial.

Los pacientes con un SAHOS tienen un
tono simpatico mayor que el de los individuos
control, tanto durante el sueno como en vigi-
liat>19. La eliminacion de las apneas, de la
hipoxemia y de los arousals con una CPAP
administrada por via nasal logra disminuir la
actividad simpatica después de varios meses
de tratamiento!?.

Aunque los mecanismos por los que el
SAHOS incrementa el tono simpatico no se
conocen completamente, diversas evidencias
sugieren que los cuerpos carotideos podrian
ser las estructuras mediadoras de la respues-
ta. Se ha senalado que estos enfermos expe-
rimentan una pérdida de la sensibilidad de sus
quimiorreceptores periféricos, mediada por
un trastorno dopaminérgico, como mecanis-
mo de adaptacion a la sucesion de episodios
de hipoxia que se desencadenan por las apne-
as!'®. Sin embargo, la sensibilidad del cuerpo
carotideo parece depender de un balance entre
la inhibicion ocasionada por la hipoxia y la
excitacion desencadenada por los arousals!®.
De esta forma, en algunos enfermos el incre-
mento de la actividad simpatica se relaciona
con una mayor sensibilidad de los quimiorre-
ceptores periféricos@02h.

La repeticion de las elevaciones de la pre-
sion arterial que se producen al finalizar las
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apneas también repercute sobre los barorre-
ceptores del arco aortico y del cuerpo caroti-
deo, disminuyendo su sensibilidad®?. La supre-
sion de la actividad de los barorreceptores
aminora el tono del sistema nervioso parasim-
patico, contribuyéndose asi al incremento de
la actividad simpatica. El tratamiento con CPAP
restaura la sensibilidad de los barorreflejos®©223.

El analisis de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca permite conocer el balance existen-
te entre la actividad simpatica y la parasim-
patica, puesto que la variabilidad a alta fre-
cuencia depende del sistema parasimpatico y
a baja frecuencia del simpdtico. En general,
los enfermos con un SAHOS muestran una
menor variabilidad de la frecuencia cardiaca
de alta frecuencia y un incremento de la varia-
bilidad de baja frecuencia®?.

~ Efectos vasculares y endoteliales. Aunque
inicialmente se planted que la hipertension
arterial sistémica que aparece en el SAHOS
podria depender de una excesiva produccion
de vasoconstrictores endogenos (endotelina-
1) o de un déficit de vasodilatadores endoge-
nos (6xido nitrico), los hallazgos actuales no
confirman estas sospechas. Sin embargo, es
posible que la hipoxia intermitente del SAHOS
promueva la liberacion de radicales libres, asi
como lesiones de la pared vascular por isque-
mia-reperfusion®®. Se especula si estas alte-
raciones pueden precipitar o acelerar el pro-
ceso aterosclerotico.

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

Complicaciones cardiovasculares del
sindrome de apneas-hipopneas
obstructivas del suefo

Hipertension arterial

En los dltimos afios se han llevado a cabo
varios trabajos poblacionales, que han eviden-
ciado una asociacion entre el SAHOS y la hiper-



tension arterial (HTA) independiente de la edad,
el peso y otros factores de confusion®e30.

En el Wisconsin Sleep Cohort Study®® se
realizo un andlisis transversal de 1.060 indi-
viduos de ambos sexos, de edades compren-
didas entre los 30 y los 60 anos de edad. Se
comprob6 que la presion arterial aumentaba
linealmente con el incremento del indice de
apnea-hipopnea (IAH). La magnitud de la aso-
ciacion era mayor cuanto menor era la obesi-
dad. En la muestra analizada se determind que
la odds ratio para la HTA en los sujetos con un
IAH de 15, con respecto a los que tenian 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
anos, y de 184, llevado a cabo durante ocho
anos, y después de realizar los ajustes corres-
pondientes segun la presencia previa de HTA,
el indice 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
concluyod 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
[AH > 15 frente a un IAH de 0)@®.

El Sleep Heart Health Study es, hasta la
fecha, el mayor trabajo transversal que ha
estudiado la asociacion entre el SAHOS y la
HTA®?. Incluy6 a 6.132 personas de ambos
sexos, todas mayores de 40 afos, y demos-
tré que, en distintos grupos étnicos y en
ambos sexos, existia una asociacion entre el
SAHOS y la HTA independiente de los facto-
res de confusion 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 incluia a 2.677 sujetos
con edades comprendidas entre los 20 y los
85 anos, demostro que cada evento respira-
torio por hora de suefio incrementaba el ries-
godeuna HTAenun 1% y que cada 10% de
disminucion en la saturacion nocturna de oxi-
geno aumentaba dicho riesgo en un 13 % 9.

Desde hace tiempo se conoce la dificultad
que existe para controlar la tension arterial en
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los enfermos con un SAHOS, asi como la ele-
vada frecuencia con la que los trastornos res-
piratorios del sueno se asocian a casos de HTA
refractaria al tratamiento habitual®). Debido
al papel del sistema simpdtico en la patogenia
de la HTA en el SAHOS, los farmacos mas
empleados en estos pacientes son los blo-
queantes beta-adrenérgicos. Son los que mejor
consiguen controlar las cifras de presion arte-
rial diurna, pero tienen poco efecto sobre las
elevaciones nocturnas de la misma®233.

Existen varios estudios aleatorizados y con-
trolados que han evaluado el efecto de la CPAP
sobre la presion arterial en los enfermos con
un SAHOS®#+37, Pepperell et al.®” disenaron un
ensayo clinico aleatorizado, paralelo, prospec-
tivo y controlado con una CPAP subterap€uti-
ca. Incluyeron a 118 pacientes con un SAHOS,
que siguieron un mes de tratamiento y que fue-
ron controlados mediante una monitorizacion
ambulatoria de la presion arterial. La CPAP dis-
minuy6 3 mmHg la presion arterial media,
resultando mas util en los pacientes mas gra-
ves y en los que estaban tomando medicacion
antihipertensiva. En ellos redujo la presion arte-
rial en 5,1 y 7,9 mmHg, respectivamente®?.
La significacion clinica de este descenso resul-
ta mas evidente si se considera que en los hiper-
tensos de la poblacion general, una disminu-
cion de la presion arterial sistolica de 5 mmHg
conlleva una reduccion, a los cinco afos de tra-
tamiento, hasta de un 48 % en los accidentes
cerebrovasculares agudos y de un 14% en los
episodios de cardiopatia isquémica®?. Si la dis-
minucion de la presion arterial se mantiene
durante 10 afos los accidentes cerebrovascu-
lares se reducen en un 31 % y la enfermedad
coronaria, en un 21 %698,

Estudios no controlados y prospectivos rea-
lizados en enfermos con un SAHOS han mos-
trado que el descenso de la presion arterial
producido por la CPAP se mantiene en el tiem-
pot*4h. Sanner et al.®? son los autores que han
incluido a un mayor numero de pacientes, has-
ta 52, a los que han seguido durante mas tiem-
po, consiguiendo mantener una reduccion
media de la tension arterial de 4,6 mmHg des-
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pugs de nueve meses de tratamiento. No obs-
tante, otros grupos no han encontrado dife-
rencias después de un afnot?.

Hipertension pulmonar y cor pulmonale
agudo

Tanto la hipertension arterial pulmonar
(HP) como la insuficiencia cardiaca derecha se
han considerado complicaciones del SAHOS,
aunque los factores implicados en la patoge-
nia de estas alteraciones no estan claramente
definidos. La prevalencia de la HP entre los
pacientes con un SAHOS se ha situado en un
10 2 20%, pero puede alcanzar el 55% cuan-
do la enfermedad es moderada o grave®>#.
A pesar de ello, todavia 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 presion
arterial pulmonar que sucede durante las apne-
as obstructivas, tales como los cambios en el
gasto cardiaco, las influencias mecénicas de
las oscilaciones de la presion intratorécica vy,
especialmente, la vasoconstriccion hipoxi-
ca“+45. Como alternativa a la respuesta pre-
sora inmediata desencadenada por la hipoxia,
Marrone et al.“® han planteado que la hipoxia
ocasiona un aumento sostenido de la presion
arterial pulmonar en sucesivas apneas, debi-
do a que la velocidad de respuesta a la hipo-
xia de los vasos pulmonares es mas lenta que
los cambios de la saturacion arterial de oxi-
geno que suceden en cada apnea.

Chaouat et al.“? realizaron un cateterismo
cardiaco derecho a 220 enfermos con un
SAHOS y que tenian 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 disfuncion ven-
tricular izquierda asociada al esfuerzo. Un ana-
lisis de regresion multiple evidencio que la
hipercapnia era responsable de un 32 % de
aumento de la presion arterial pulmonar en
reposo. Ademas, una PaO, menor de 65 mmHg
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también era significativamente mas 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 saturacion arterial noc-
turna de oxigeno se correlacionan pobremente
con la presion arterial pulmonar diurna, es pro-
bable que en esta relacion existan otros fac-
tores que colaboran en el desarrollo de la HP,
ademas de la hipoxia, la hipercapnia, el volu-
men espiratorio forzado en el primer segun-
do (FEV,) y el BMI. Laks“® 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, podria jugar un papel de importan-
cia en el desarrollo de la HP en el SAHOS.

Otro dato que apoya una relacion patoge-
nica entre el SAHOS y la HP es la reduccion de
la presion arterial pulmonar que se observa
cuando se tratan las apneas. Sforza et al.#? no
pudieron encontrar que la presion arterial pul-
monar descendiera significativamente después
del tratamiento con CPAP, aunque muchos de
sus enfermos padecian un SAHOS leve y no
tenian HP. Por el contrario, Laks“® comprobo
que el tratamiento con CPAP durante seis meses
reducia la presion de la arteria pulmonar en los
enfermos con un SAHOS. El descenso era mas
importante en los que tenian presiones mas
elevadas®“®. Recientemente, Sajkov et al.®? evi-
denciaron, en un estudio no controlado reali-
zado en 20 pacientes con un SAHOS, una dis-
minucion media de la presion arterial pulmonar
de 3 mmHg tras cuatro meses de utilizar una
CPAP. Por tanto, parece que el SAHOS por si
solo es capaz de producir HP, aunque la aso-
ciacion de otras enfermedades que contribu-
yen a la hipoxemia y a la hipoventilacion alve-
olar nocturna (fundamentalmente la obesidad
y la enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca) hace que las elevaciones de la presion arte-
rial pulmonar sean mas frecuentes y de mayor
intensidad.

Bradley et al.®" detectaron la existencia de
una insuficiencia cardiaca derecha en un 12 %



de los enfermos con un SAHOS por ellos estu-
diados. Esta circunstancia no se relacionaba
con la gravedad del SAHOS, pero si con la pre-
sencia de hipoxemia y de hipercapnia diurnas,
atribuibles a la coexistencia de una enferme-
dad obstructiva de las vias aéreas. Mediante
ventriculografia isotopica, Sanner et al.®? iden-
tificaron una disfuncion ventricular derecha en
un 18% de los enfermos con un SAHOS. No
apreciaron diferencias en el BMI, la funcion pul-
monar, la PaO; o la PaCO; entre los pacien-
tes con disfuncion ventricular y los que tenian
una funcion ventricular normal. Por el con-
trario, la fraccion de eyeccion del ventriculo
derecho se relacionaba con dos parametros
indicativos de la gravedad del SAHOS, el IAH
y la saturacion arterial de oxigeno minima noc-
turna. Ademas, seis meses del tratamiento con
una CPAP nasal lograban aumentar la fraccion
de eyeccion del ventriculo derecho®?.

Cardiopatia isquémica

La posible relacion entre el SAHOS y la
enfermedad isquémica miocardica es objeto
de controversia desde hace afios. Se ha des-
crito que un 30% de los pacientes con un
SAHOS experimentan descensos del segmen-
to ST durante el sueno, parcialmente atenua-
dos cuando se emplea una CPAP, y que un
14% de estos enfermos tiene signos de isque-
mia durante el ejercicio®. Sin embargo, no
todos los autores han encontrado una mayor
incidencia de episodios de isquemia miocar-
dica en los pacientes con un SAHOS y sin
enfermedad coronaria.

La mayoria de los estudios controlados dis-
ponibles se han realizado en pacientes con una
enfermedad arterial coronaria estable. Scha-
fer et al.®» compararon la incidencia del
SAHOS en enfermos con una angiografia posi-
tiva, con la de otros en los que esta técnica era
normal. La incidencia del SAHOS resultd 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
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asoci6 con una odds ratio de tener un infarto
de miocardio de 2,0 (intervalo de confianza:
1,0-3,8)%4). Ademas, se ha demostrado que la
incidencia de apneas y de hipopneas es mayor
en los dias siguientes a un episodio isquémi-
co agudo que la que se observa en los enfer-
mos que tienen un angor estable®?, por lo que
al analizar a estos ultimos enfermos proba-
blemente se infravalora el riesgo atribuible al
SAHOS.

Un estudio de casos y controles, realiza-
do en la fase aguda de una cardiopatia isqueé-
mica, compard 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 realiz6 una poligrafia respiratoria®®.
Se identificaron como factores de riesgo de
cardiopatia isquémica aguda, el tabaquismo,
la diabetes mellitus y el SAHOS, con una odds
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 anos del grupo de casos detectd que
el indice de eventos respiratorios era el uni-
co predictor independiente de mortalidad car-
diovascular®?.

Recientemente se ha descrito, en cinco
pacientes con un SAHOS, que la mayoria de
los episodios isquémicos electrocardiograficos
nocturnos que presentaron estos enfermos
coincidieron con apneas y desaturaciones de
oxigeno. Ademas, los episodios de isquemia
coincidentes con apneas mostraban una
menor saturacion de oxigeno. También se
comprob6 que los arousals aparecidos duran-
te los periodos de isquemia miocdrdica eran
mas numerosos y mas graves que los surgidos
en los periodos no isquémicos, para un simi-
lar estadio de sueno, actividad apneica y satu-
racion arterial de oxigeno®®. Los episodios de
elevacion del segmento ST en el electrocar-
diograma (ECG) se acompafaron, en algunas
ocasiones, de despertares con sintomas de
angor®, aunque tambien podian permanecer
silentes!'4.
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Estos hallazgos sugieren que la hipoxia ori-
ginada por las apneas y la estimulacion del sis-
tema nervioso simpatico provocada por la frag-
mentacion del sueno pueden desencadenar
una isquemia que, por tanto, se asocia a la
apnea. Sin embargo, la administracion previa
al sueno de nitratos de liberacion prolonga-
da no logra reducir el numero de episodios
isquémicos de estos pacientes®®. Otra posibi-
lidad, sobre la que cada vez aparecen mas evi-
dencias, es que el SAHOS pueda influir en la
progresion de la arteriosclerosis. Tanto la hipo-
xemia como la repeticion del ciclo hipoxia/reo-
xigenacion, la activacion simpatica y los cam-
bios bruscos en el gasto cardiaco podrian
aumentar la elaboracion de radicales libres.
Se condicionarian asi ciclos repetidos de isque-
mia-reperfusion, que dafarian la pared arte-
rial y que jugarian un papel importante en el
desarrollo de una arteriosclerosis©®-6?.

En cualquier caso, tanto la hipoxia noc-
turna como el estrés hemodindmico secun-
dario a la activacion simpatica pueden resul-
tar especialmente peligrosos en los pacientes
con una enfermedad arterial coronaria esta-
blecida, dado que podrian favorecer el de-
sarrollo de arritmias y de episodios de isque-
mia coronaria, ademas de potenciar el proceso
aterosclerotico. Ademas, la agregabilidad pla-
quetaria es significativamente mayor durante
la noche en los enfermos con un SAHOS, como
consecuencia de la elevacion en los niveles
plasmaticos nocturnos de catecolaminas. En
este sentido, algunos autores han puesto de
manifiesto una reduccion tanto de las cateco-
laminas como de la agregabilidad de las pla-
quetas despugés de instaurar un tratamiento
con CPAP®©364 QOtro factor que también pue-
de encontrarse asociado a la cardiopatia isqué-
mica en el SAHOS es la mayor predisposicion
a la formacion de trombos, a lo que contri-
buye la elevacion del hematocrito, de los nive-
les nocturnos y diurnos de fibrindgeno y de la
viscosidad sanguinea(©>60,

Recientemente se ha publicado un estu-
dio poblacional transversal y multiétnico (S!e-
ep Heart Health Study)©, que incluy6 a 6.424
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personas de ambos sexos con mas de 40 anos
de edad, y que mostro una clara asociacion
entre los trastornos respiratorios del sueno y
los episodios de isquemia miocardica (odds
ratio de 1,27; intervalo de confianza: 0,99-
1,62).

Peker et al.®®, en un estudio prospectivo
no controlado, que incluy6 a 182 varones de
edad media (60 de ellos padecian un SAHOS),
seguidos durante siete anos, encontraron que
existia un riesgo unas cinco veces mayor de
sufrir un episodio de cardiopatia isquémica en
los enfermos con un SAHOS que no habian
sido tratados correctamente (odds ratio ajus
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-
tdneamente, un SAHOS y una cardiopatia
isquémica. No obstante, en estudios no con-
trolados, la CPAP logré disminuir los sintomas
nocturnos y el numero de episodios de des-
censo del segmento ST en el ECG®299.

Arritmias cardiacas

Actualmente existen datos contradictorios
sobre una posible asociacion entre las arrit-
mias cardiacas y el SAHOS. Guilleminault et
al."9 estudiaron a 400 pacientes consecutivos
con un SAHOS. De ellos, 193 (48 %) tenian
arritmias cardiacas en la monitorizacion elec-
trocardiografica de 24 horas realizada con un
Holter. Las alteraciones mas significativas fue-
ron una taquicardia ventricular no manteni-
da en ocho casos, bloqueos sinusales en 43
enfermos y bloqueos auriculo-ventriculares
de segundo grado en 31 pacientes. Se obser-
varon extrasistoles ventriculares en 75 de los
individuos evaluados. Por otro lado, en 50
enfermos remitieron las alteraciones del rit-
mo cardiaco tras realizar una traqueostomia.
Otros autores han hallado resultados simila-
res y han sefialado que en los pacientes con
un SAHOS la frecuencia de arritmias cardia-
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
SAHOS.72.



Aproximadamente, entre un 5y un 10%
de los enfermos con un SAHOS tienen episo-
dios nocturnos de bradiarritmias. Los cambios
en la frecuencia cardiaca dependen del balan-
ce entre el tono simpatico y el parasimpdtico.
De esta manera, la estimulacion de los recep-
tores de la via aérea superior podria aumen-
tar la actividad parasimpatica, incluso sin que
los pulmones se encuentren insuflados ni exis-
ta una estimulacion de los receptores de esti-
ramiento“?. Las bradiarritmias relacionadas
con el SAHOS se deben a un aumento del tono
parasimpatico, mds que a alteraciones estruc-
turales. Los mecanismos no estan del todo cla-
ros, pero el periodo REM podria ser uno de los
factores patogénicos de mayor importancia,
al contribuir a la estimulacion vagal, lo que
podria inducir bloqueos en la conduccion>7.

Otro dato que apoya la relacion patogéni-
ca entre el SAHOS y las arritmias cardiacas
es la mejoria que se observa tras el tratamien-
to con CPAP. En este sentido, Harbison et al.™
estudiaron a 45 pacientes con un SAHOS, de
los que un 78 % tenia algun tipo de alteracion
del ritmo y un 18% tenia arritmias clinicamente
relevantes. El uso de la CPAP durante tres
noches consiguio resolver la totalidad de las
arritmias no relevantes. Solo uno de los indi-
viduos con arritmias patoldgicas, pero que ade-
mas presentaba una estenosis aortica grave,
continud con dichas arritmias. Existen datos
limitados y no determinantes que han valora-
do la mortalidad de los enfermos con un
SAHOS y con arritmias cardiacas asociadas®.

Funcion ventricular izquierda

La relacion del SAHOS y la insuficiencia
cardiaca todavia no ha sido suficientemente
analizada. Estudios preliminares describieron
la aparicion de un edema agudo de pulmon
durante la noche en algunos enfermos con un
SAHOS y con una funcion ventricular izquier-
da normal?». También se ha referido que los
enfermos normotensos con un SAHOS tienen
un grosor de la pared del ventriculo izquierdo
mayor que el de los sujetos sanos’. En un
estudio mds amplio se ha identificado la exis-

EL PULMON Y EL CORAZON DURANTE EL SUENO

tencia de una hipertrofia ventricular izquierda
enun 41 % de los enfermos con un SAHOS y
se ha demostrado que el crecimiento de dicho
ventriculo mantiene una relacion directa con
el IAH y con el tiempo de suefo que transcu-
rre con una saturacion arterial de oxigeno por
debajo del 90 % 7. Incluso se ha sefialado que
la respuesta del gasto cardiaco durante el ejer-
cicio esta reducida en los pacientes con un
SAHOS, con respecto a la de los controles
sanos®o.

La mejoria de la funcion del ventriculo
izquierdo que se observa al abolir las apneas
obstructivas refuerza aun mas la relacion entre
ambas enfermedades. Se ha demostrado que
hasta un 18% de los ninos con un SAHOS
sometidos a una adenoidectomia experimen-
tan un incremento relevante de la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) des-
pués de la cirugia®). En ocho pacientes obe-
sos con una insuficiencia cardiaca congestiva,
debida a una miocardiopatia dilatada idiopa-
tica, que tenian simultdneamente un SAHOS,
se ha comprobado que cuatro semanas de tra-
tamiento con una CPAP lograba aumentar la
FEVI, que volvia a reducirse a la semana de
suprimir la CPAP®2. Ademas, en 20 enfermos
con un SAHOS estudiados consecutivamente
se ha verificado que el incremento de la FEVI
con la CPAP se mantenia al ano de trata-
miento®. Por todo ello, se ha sugerido que el
SAHOS podria desempenar un papel relevan-
te en la patogenia del fallo ventricular izquier-
do en los pacientes que sufren una insuficiencia
cardiaca de causa desconocida. Asimismo, se
ha pensado que, a diferencia de lo que ocurre
con las apneas centrales, el SAHOS podria ser
una causa y no una consecuencia de la insu-
ficiencia cardiaca.

Las apneas obstructivas podrian contribuir
al fallo ventricular izquierdo por varios meca-
nismos (Fig. 1). El incremento de la negativi-
dad de la presion intratoracica que se produ-
ce durante la apnea obstructiva, similar al que
se aprecia en una maniobra de Mdller, pue-
de originar una dilatacion del ventriculo izquier-
do y, por tanto, una mayor demanda ventri-
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FIGURA 1. Efectos de la apnea obstructiva sobre el volumen sistdlico. Abreviaturas: VS volumen sistoli-

co; VI ventriculo izquierdo; VD ventriculo derecho.

cular de oxigeno. La hipoxemia y la hiper-
capnia desencadenadas por la apnea dismi-
nuyen el aporte de oxigeno al ventriculo
izquierdo, produciendo una menor contracti-
lidad miocardica vy, a largo plazo, una hiper-
trofia ventricular izquierda, una miocardiopa-
tia dilatada y una insuficiencia ventricular
izquierda. Por ultimo, los arousals, junto con
la hipoxemia, elevan la actividad simpdtica, lo
que determina un aumento de la presion arte-
rial®¥, que también contribuye a la hipertro-
fia ventricular. A su vez, el ascenso de la pre-
sion arterial también aumenta la demanda de
oxigeno del ventriculo izquierdo. La conse-
cuencia final de todas estas alteraciones es
la reduccion del volumen sistolico.

Hasta la fecha se dispone de un escaso
conocimiento sobre cudl o cuales de estos
mecanismos tienen un papel mas relevante
en el SAHOS. Se ha demostrado que en el peri-
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odo de recuperacion de las apneas obstructi-
vas, durante el suefio no REM, se produce una
reduccion intensa del volumen sistolico, coin-
cidente con una elevacion de la presion arte-
rial, y un incremento leve de la frecuencia car-
diaca, que no evita la disminucion del gasto
cardiaco®. Estos hallazgos atribuyen el dete-
rioro de la funcion ventricular izquierda a un
incremento de la postcarga que, ademas, pare-
ce relacionarse con la descarga simpatica que
ocasionan los arousals.

Chen et al.® 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 presion arterial y de las
resistencias vasculares sistémicas, con la con-
siguiente reduccion del volumen sistolico y del
gasto cardiaco, lo que confirmaba la impor-
tancia de la elevacion de la postcarga en el fallo



ventricular. Sin embargo, en animales con una
insuficiencia cardiaca congestiva, a las altera-
ciones antes mencionadas se anadia un incre-
mento de la presion telediastolica del ventri-
culo izquierdo, lo que sugiere que la precarga
también puede contribuir al fallo ventricular
cuando la funcion ventricular ya estd dete-
riorada. La administracion de oxigeno duran-
te las apneas obstructivas lograba bloquear el
ascenso de la presion arterial, pero no supri-
mia el aumento de la presion telediastolica del
ventriculo izquierdo®®. De todo esto se des-
prende que, cuando la funcién ventricular
izquerda esta conservada, la reduccion del gas-
to cardiaco producida por las apneas obstruc-
tivas se debe unicamente a un incremento de
la postcarga. Este incremento podria depen-
der de la descarga simpatica producida por los
arousals o de la hipoxemia. En los pacientes
con un deterioro de la funcion ventricular
izquierda, al mecanismo anterior habria que
sumarle el debido a un aumento de la precar-
ga, que determina una dilatacion ventricular
que, al producir una relacion longitud-tension
no optima, reduce la contractilidad miocar-
dica. Este ultimo mecanismo parece ser inde-
pendiente de la hipoxemia y, por tanto, podria
atribuirse a la negatividad de la presion intra-
toracica®.

La CPAP puede mejorar la funcion ventri-
cular izquierda por varios mecanimos. La abo-
licion de las apneas y de los arousals dismi
nuye el tono simpatico y suprime la hipoxemia
nocturna. De esta forma podria elevarse el
volumen sistolico y el gasto cardiaco. Ademas,
se ha comprobado que la CPAP aumenta la
presion intratoracica y que disminuye el volu-
men telediastolico del ventriculo izquierdo, lo
que determina una reduccion de la tension de
la pared de las estructuras vasculares intrato-
racicas®®. Sin embargo, el efecto de esta ulti-
ma alteracion sobre el volumen sistolico es
dependiente de la funcion ventricular. Cuan-
do la funcion del ventriculo izquierdo es nor-
mal, la CPAP reduce el retorno venoso, ami-
nora el llenado ventricular, desciende la
precarga y acorta el volumen sistolico®. Por
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el contrario, cuando la funcion ventricular esta
deteriorada, la disminucion de la precarga
mejora las propiedades de la relacion longi-
tud-tension del miocardio e incrementa el volu-
men sistolico y el gasto cardiaco®e).

Enfermedad cerebrovascular

El primer estudio poblacional con gran
tamano muestral que examino las relaciones
entre el SAHOS y la enfermedad cerebrovas-
cular fue el Sleep Heart Health Study©”. Se valo-
raron de forma transversal 6.424 individuos
y se encontrd que la presencia de trastornos
del sueno se asociaba con un aumento en la
prevalencia de la enfermedad cerebrovascu-
lar. La odds ratio para el cuartil mas alto de
[AH (IAH > 11) fue de 1,58 (intervalo de con-
fianza: 1,02-2,46).

Good et al.®" realizaron pulsioximetrias
a 47 pacientes en la fase aguda de un acci-
dente cerebrovascular agudo y hallaron que
un 32 % tenia un indice de desaturaciones
mayor de 10. Aun con las limitaciones de ser
un trabajo en el que solo se registraba la satu-
racion nocturna de oxigeno, este estudio ya
evidencio que la presencia de trastornos res-
piratorios del sueno se asocia con una mayor
mortalidad y un peor resultado funcional al
ano de haber sufrido un ictus encefalico.

Dyken et al.®®, en un estudio con un dise-
fio de casos y controles y con mejor metodo-
logia, ya que en €l efectuaban una polisom-
nografia a todos los individuos, incluyeron a
24 enfermos con un ictus cerebral, de los que
un 77 % tenia un SAHOS, frente a solo un 23 %
entre los sujetos sanos. Ademas, el 20,8% de
los pacientes fallecio a los cuatro afos y todos
ellos tenian un SAHOS asociado. Siguiendo
esta linea, Parra et al.®” analizaron la morta-
lidad a los dos anos, a través de un modelo
multivariante, que selecciono cuatro variables
independientes de mortalidad: la edad, la afec-
cion de la arteria cerebral media, la presencia
de una cardiopatia isquémicay el IAH, con un
hazard ratio de 1,05 para este ultimo 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.®?, en un estudio que incluy6 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 tenia un IAH mayor de 10 y que un
26 % presentaba una respiracion periodica.
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 volvia a realizar una poli-
somnografia tres meses después. Sin embar-
g0, los episodios centrales y la respiracion de
Cheyne-Stokes disminuian en la segunda poli-
somnografia, por lo que se podria especular
que son consecuencia de la enfermedad neu-
rologica. Ademas, Bassetti et al.®", en un estu-
dio de casos y controles, no encontraron dife-
rencias en la prevalencia del SAHOS entre los
individuos que habian tenido un infarto cere-
bral y los que habian 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
fisiopatoldgicos que podrian estar implicados
en la relacion entre el SAHOS y la enferme-
dad cerebrovascular. Entre ellos se incluyen
la HTA, el aumento de la agregabilidad pla-
quetaria®>® y la mayor predisposicion a la
formacion de trombos, secundaria a la ele-
vacion del hematocrito y al aumento de los
niveles de fibrinogeno y de la viscosidad san-
guinea©>®. Ademas, durante las apneas se
produce una disminucion del flujo sanguineo
cerebral como consecuencia, fundamental-
mente, de una reduccion del gasto cardia-
co>99. Estudios realizados con doppler trans
craneal han mostrado grandes variaciones en
el flujo de la arteria cerebral media durante
los fendmenos obstructivos. Esto podria con-
tribuir a la aparicion de una isquemia, al inci-
dir sobre arterias previamente enfermas, ya
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que estos fenomenos suelen asociarse a des-
censos de la presion arterial®®. Al mismo
tiempo, se ha especulado con que los cam-
bios bruscos y marcados en la velocidad del
flujo sanguineo cerebral asociados a las apne-
as obstructivas y a las hiperpneas tendrian
un papel relevante en el proceso de la arte-
riosclerosis cerebral®4.

Wessendorf et al.®> estudiaron los resul-
tados tras el tratamiento con CPAP que se pro-
ducian en enfermos con un ictus y, simulta-
neamente, un SAHOS. Su diseno tiene muchas
limitaciones, ya que se compararon pacientes
que aceptaron el tratamiento frente a los que
no lo admitieron. No obstante, se evidencid
un peor estado funcional y una afasia mayor
entre los no tratados y un mejor estado de
bienestar a los 10 dias en el grupo que recibio
el tratamiento. Ademas, cambio el comporta-
miento de la presion 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®®. Se selec-
cionaron 63 enfermos y se demostro una mejo-
ria en los sintomas depresivos posteriores al
ictus en el grupo que habia aceptado el trata-
miento con CPAP. Aunque la edad, la afasia y
la disminucion en el nivel cognitivo determi-
naron una adaptacion deficiente, el cumpli-
miento oscilo en alrededor del 60%, si bien
los pacientes no se evaluaron mas alla del pri-
mer mes de tratamiento.

EFECTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA
SOBRE LA RESPIRACION DURANTE EL
SUENO

El sindrome de apneas centrales del sue-
fio con respiracion periodica tipo Cheyne-Sto-
kes (RCS), caracterizada por cambios ascen-
dentes y descendentes del volumen cotriente,
separados por periodos de apnea o hipopnea,
con una duracion tipica de 30 a 60 segun-
dos®?, resulta muy frecuente en los pacientes
con una insuficiencia cardiaca. En una serie
de 81 enfermos con una insuficiencia cardia-
ca congestiva, que tenian una fraccion de eyec-
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FIGURA 2. Supervivencia acumulada de los pacien-
tes con una insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)
con o sin respiracion de Cheyne-Stokes (RCS).
Tomado de Hanly y Zuberi-Khokharo".

cion del ventriculo izquierdo (FEVI) inferior al
45%, se identifico un sindrome de apneas cen-
trales del suefo en el 40% de los casos®. En
general, se acepta que el 40 % de los enfermos

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

La presencia de una respiracion periodica
en los pacientes con una insuficiencia cardia-
ca tiene importantes implicaciones. Se asocia
a una menor capacidad fisica y a una mayor
incidencia de arritmias©8199. Pero, sobre todo,
se ha comprobado en diversos estudios que la
existencia de una respiracion de Cheyne-Sto-
kes es un factor independiente de mortalidad
en la insuficiencia cardiaca (Fig. 2)(101-103.
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FIGURA 3. Representacion esquematica de la fisiopatologia del sindrome de apneas-hipopneas centrales
con respiracion periédica de Cheyne-Stokes en la insuficiencia cardiaca congestiva. Abreviaturas: ICC insu-
ficiencia cardiaca congestiva; Q gasto cardiaco; QR quimiorreceptores; FRC capacidad residual funcional;
RCS respiracion de Cheyne-Stokes; VE ventilacion efectiva.
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TABLA 2. Principales efectos de la
presion positiva continua en la via
aérea (CPAP) en la insuficiencia
cardiaca congestiva. Modificado de
Yan et al.(1%9

Efectos hemodindmicos
Disminucion de la precarga y la postcarga

Aumento de la fraccion de eyeccion del ven-
triculo izquierdo y el gasto cardiaco

Reduccion de la regurgitacion mitral

Descenso de la hipertension arterial noctur-
nay diurna

Efectos respiratorios

Supresion de las apneas-hipopneas obstruc-
tivas

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

Aumento de la oxigenacion nocturna
Reduccion de la carga mecénica ventilatoria

Mejora de la fuerza muscular y reduccion del
riesgo de fatiga

Efectos neurohormonales
Atenuacion de la actividad nerviosa simpatica

Incremento de la variabilidad de la frecuen-
cia cardiaca

Restauracion de la sensibilidad de los baro-
rreceptores

Disminucién de la produccion de péptido
natriurético auricular

El conocimiento de los mecanismos fisio-
patoldgicos que establecen esta asociacion ha
confirmado que el sindrome de apneas cen-
trales del suefo es una consecuencia, mas que
una causa, de la insuficiencia cardiaca. Se
ha propuesto que una hipersensibilidad cen-
tral al CO, podria justificar la hipocapnia basal
de los pacientes con una RCS. En esta situa-
cion, la elevada PaCO, que se alcanza al final
de una apnea originaria una respuesta venti-
latoria excesiva, que reduciria la PaCO, por

100

debajo del umbral apneico, desencadenando
una nueva apnea. Ademas, la presencia de una
hipoxemia podria incrementar la pendiente
de la respuesta ventilatoria a la hipercapnia
y contribuir a una excesiva reduccion de la
PaCO, (Fig. 3)1105.104,

También se ha destacado la importancia de
la reduccion de la capacidad residual funcional,
secundaria a la congestion pulmonar de la insu-
ficiencia cardiaca congestiva, que llevaria a un
descenso del volumen de gas intrapulmonart'®4.
Como resultado, el almacenamiento corporal
de CO, y de oxigeno disminuiria y el sistema
respiratorio resultaria mas inestable, exage-
rando las alteraciones de la PaO, y de la PaCO;
durante los cambios transitorios de la ventila-
cion que ocurren durante el suefio.

Una tercera hipotesis ha planteado que en
la insuficiencia cardiaca congestiva se podria
ocasionar un enlentecimiento del tiempo de
transito circulatorio entre la membrana alve-
olo-capilar y el cuerpo carotideo!¥. Esto pro-
duciria un retraso en la llegada de la infor-
macion de retroalimentacion desde los
quimiorreceptores periféricos al bulbo raqui-
deo, lo que originaria una inestabilidad en la
homeostasis de los gases sanguineos, que
podria llevar a la aparicion de una respiracion
periddica. Sin embargo, en la actualidad pare-
ce mas probable que el tiempo circulatorio se
relacione mas con la longitud del ciclo de la
RCS que con la presencia o ausencia de una
respiracion periodica?.

Aun sin descartar los anteriores, el meca-
nismo de la RCS mas aceptado en la actualidad
es el que ha propuesto que la congestion pul-
monar producida por la insuficiencia cardiaca
estimularia los receptores irritantes del parén-
quima pulmonar, lo que daria lugar a una hiper-
ventilacion. Esto reduciria la PaCO, por debajo
del umbral apneico del suefo, desencadenan-
do apneas centrales posthiperventilatoriast %104,

El tratamiento médico convencional de la
insuficiencia cardiaca congestiva es de dudo-
sa eficacia para solucionar el sindrome de
apneas centrales%9, aunque algunos autores
han referido resultados favorables. Se ha pro-



puesto que la aplicacion de una CPAP dismi-
nuiria la postcarga, al aumentar la presion
intratordcica y aminorar la presion transmu-
ral del ventriculo izquierdo, reduciria la esti-
mulacion de las aferencias vagales, al elevar
la FEVI y aliviar el edema intersticial pulmo-
nar, incrementaria la fuerza de los musculos
respiratorios, al mejorar el flujo sanguineo mus-
cular que se produce al ascender la FEVI, y
reduciria la actividad simpatica®¥. Ademas,
la CPAP podria tener otros importantes efec-
tos respiratorios y neurohormonales en estos
pacientes (Tabla 2)(%. Sin embargo, es impor-
tante sefialar que la CPAP solo mejora la insu-
ficiencia cardiaca congestiva si se asocia a un
sindrome de apneas centrales con respiracion
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 anos
de mantenerlo%®.
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