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INTERCONSULTAS EN INSUFICIENCIA CARDIACA

Apnea del sueio einsuficiencia cardiaca

Un proceso noctur no cuyas consecuencias
se evidencian durante el dia
Partel

Maria Angela Oxilia Estigarribia*

Diversos estudios han puesto en evidencia que la presencia
de trastornos respiratorios durante el suefio deteriorala ca-
lidad de vida, genera la aparicion de complicaciones car-
diovasculares (CV), cerebrovasculares, accidentes de trén-
sito y un exceso de mortalidad*. El riesgo relativo de acci-
dentes cerebrovasculares (ACV), enfermedad coronaria e
infarto de miocardio variadesde 1,5 a4 en roncadores com-
parado con no roncadores’. El sindrome de apneas-hipop-
neas durante el suefio presenta una definida asociacién con
insuficiencia cardiaca (IC). Una limitacion importante de
las Guias de evaluacion y tratamiento de IC crénica es el
énfasis en el paciente despierto. Este enfoque presupone que
cualquier mecanismo que podria contribuir alafisiopatol o-
gia o progresion de la | C esté quiescente durante el suefio®.
Los datos procedentes del Sleep Heart Health Study* indi-
can que la presencia de apneas se asocia con unaOR parael
desarrollo de IC de 2,38, independientemente de otros fac-
tores de riesgo.

Presentacion clinica

La apnea del suefio (AS) se define como la presencia de
episodios recurrentes de cese del flujo respiratorio durante
el suefio con la consecuente disminucion en la saturacion
de oxigeno®.

Lamanifestacion cardinal del sindrome de apnea del suefio
obstructiva (OSA) es un ronquido estridente y respiracion
interrumpida durante el suefio®. Sin embargo, tanto el ron-
quido como la somnolencia diurnos pueden ser negados o
minimizados por el paciente. Los roncadores pueden des-
conocer su propia batalla pararespirar durante el suefio ex-
cepto que tengan un testigo. Hay varias dificultades con el
suefio diurno como sintoma: los pacientes pueden desarro-
[lar unalenta alteracién de la calidad del suefio en el trans-
curso del tiempo de tal magnitud, que no recuerdan qué se
siente en un estado normal de alerta. Por otra parte, |a de-
privacion del suefio es tan comin en nuestra sociedad que
“tener suefio” es poco especifico. Los eventos obstructivos
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evidenciados por un testigo en un roncador habitual es un
fuerte predictor de AS clinicamente relevante.

Definicion de tér minos®

Apnea: cese del flujo de aire por més de 10 segundos.
Hipopnea: reduccion (pero no completo cese) del flujo aé-
reo < a 50% del normal, usualmente, en asociacion con una
reduccion en la saturacion de hemoglobina.

indice de apnea-hipopnea (IAH): la frecuencia de apneas e
hipopneas por hora de suefio. Una medida de la severidad
de la apnea del suefio.

Apneadel suefio obstructiva (A SO) e hipopnea: apnea o hi-
popnea debidas a colapso completo parcial (respectivamen-
te) de lafaringe durante el suefio.

Apnea del suefio central (ASC): apnea o hipopnea debida a
falta completa o parcial del gatillo del centro respiratorio,
respectivamente, alos muscul os respiratorios durante el sue-
fio.

Desaturacion de oxigeno: reduccion de la saturacion de oxi-
hemogl obina, general mente debida a una apnea o hipopnea.
Sindrome de apnea del suefio: a menos 10 a 15 apneas e
hipopneas por hora de suefio asociados a sintomas de apnea
de suefio: ronquido estridente, suefio no reparador, disnea
nocturna, cefaleas matutinas y excesiva somnolencia diur-
na.

Arousal: despertar transitorio del suefio que dura menos de
10 segundos.

Tipos de apnea del suefio

LaAS puede ser considerada central u obstructiva. LaASC
se caracteriza por apneas periodicas e hipopneas secunda-
rias a la disminucion o a cese de esfuerzos respiratorios.
En contraste, laASO es secundaria al colapso de lavia aé-
rea superior durante la inspiracion que se acompafia de es-
fuerzos respiratorios. Ambos tipos de AS pueden coexistir.
Existe un reconocimiento de la prevalencia de la ASO con
sus potenciales consecuencias CV e IC® La ASC ha sido
implicada en enfermedad CV, pero primordia mente en pa-
cientes que sufren IC, siendo una consecuencia de ésta y,
por su parte, predictor de mortalidad®.

Disponible en http://www.insuficienciacar diaca.org
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M ecanismos fisiopatol 6gicos

El sitio anatébmico de la obstruccién de la via aérea puede
ser en cualquier punto entre la nariz y la glotis, siendo el
sitio de obstruccién primaria la nasofaringe a nivel del pa-
ladar blando.

L os episodios asficticos resultan en respuestas mecanicas y
neuroquimicas:; normalmente durante el suefio, se produce
un estado de “reposo hemodindmico” que se evidencia por
disminucién de la presion arterial (PA) sistémica (hasta un
15% y aln mayor en suefio REM), disminucién de la fre-
cuencia cardiaca (FC), de la actividad del sistema nervioso
autdbnomo y en las resistencias vasculares y, como conse-
cuencia, con una marcada disminucion del gasto cardiaco
(GC)~.

La disminucién de la influencia del sistema nervioso sim-
pético y de la hipoventilacion central respiratoria (proba-
blemente relacionada con conexiones de neuronas simpati-
cas del tronco cerebral) intervienen en el control respirato-
rioy CV.

En contraste con el efecto fisiol 6gico normal del suefio, los
episodios de apneas producen consecuencias hemodinami-
cas como hipertension sistémica, incremento de |a postcar-
ga (condicionando una disminucion del GC resultado de
estimulacién simpética), del arousal, de las alteraciones de
la presion intratoracica y de la hipoxia e hipercapniat.
Respuesta neurohumoral. Se cree que la vasoconstriccion
sistémica esta mediada por actividad alfa neural simpatica.
Se pueden observar variostipos de trastornos del ritmo eléc-
trico en pacientes con AS, las arritmias supraventriculares
son consecuencia de alteracion del tono nervioso simpati-
co, las ventriculares parecen deberse a la hipoxia.
Arousal. Es un mecanismo de defensa que activa los mis-
culos dilatadores de la via aérea superior y previene la as-
fixia en pacientes con AS. Se desconoce su contribucién al
aumento de la actividad simpatica pero la respiracién pe-
ridica sin arousal en humanos induce aumentos transito-
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riosdelaFCy delaPA sistémica.

Efecto dela presion intratoréacica. El incremento delapre-
sion negativa intratoracica aumenta la presién transmural
en el ventriculoizquierdo (V1) y, por ende, lapostcarga. Un
aumento del retorno venoso al ventriculo derecho (VD) que
puede distenderlo y desviar el septum interventricular con-
dicionando el Ilenado del V1. Por otra parte, laevidenciade
la presion negativa intratoracica exagerada puede impedir
larelajacion del VI que contribuye a empeorar su llenado.
Estos cambios producen incrementos de catecolaminas y
otras hormonas circulantes como péptido natriurético auri-
cular, renina-angiotensina-aldosterona que, a su vez, incre-
mentan la PA sistémica durante el suefio.

Hipoxia. La hipoxia es detectada primariamente por los
cuerpos carotideos que ocasionan vasoconstriccion del le-
cho vascular y, asu vez, incremento en la secrecion de cate-
colaminast.

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio ocu-
rre por una combinacién de anomal ias anatémicas, mecani-
cas y neuroldgicas que ponen en riesgo la ventilacién sélo
cuando la reduccion del estimulo neural alos musculos de
las vias aéreas superiores ocurren’.

L as repetidos episodios de desaturacion de la oxihemoglo-
bina seguidas por episodios de reoxigenacion y alteracion
del patron respiratorio del suefio tiene el potencial de gene-
rar un riesgo oxidativo alamayoria de los sistemas fisiol 6-
gicos’ (Figura 1).

Prediccidon de AS clinicamente significativa

Si bien |as caracteristicas prototipicas del paciente con ASO
muestran un paciente obeso, mediana edad, sexo masculino
con cuello largo y anomalia estructural delaviaaérea supe-
rior, esta sospecha clinica no predice con confiabilidad la
presencia del sindrome®. Varios modelos han sido desarro-
Ilados para permitir al médico orientarse a cual paciente
referir a una evaluacion completa. Uno de los modelos uti-
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Figura 1. Mecanismos fisiopatol dgicos del sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio y enfermedad vascular?.
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liza cuatro variables: 1) presencia o ausencia de hiperten-
sion (o tratamiento para la hipertension), 2) circunferencia
del cuello, 3) roncador habitual, 4) reporte por un testigo de
ahogamiento nocturno. Estos resultados se combinan en un
modelo linear para otorgarle al paciente un puntaje de AS
clinica (Seep Apnea Clinical Score)®. Un puntaje de 10 6 <
no necesita evaluacion posterior, mientras que si es > a 15
presenta una alta probabilidad de sufrir de AS y se reco-
miendan test posteriores.

Ningun algoritmo puede superar ala sospecha clinica, por
ejemplo: la presencia de suefio diurno es un pardmetro sub-
reconocido y, por lo tanto, subvaluado. Sin embargo, los
pacientes que sufren de excesivo suefio diurno merecen una
evaluacion posterior.

Insuficiencia cardiaca. Los pacientes con I C sistélicatie-
nen una alta prevalencia de apnea del suefio (predominan-
temente ASC)*°, mientras que laA SO puede presentarse en
pacientes con disfuncion diastélica del VIX. Se ha obser-
vado que en la poblacion de pacientes con IC la proporcién
de ASO decrece con €l incremento de laASC desde el pri-
mer quartil de la noche al dltimo con disminucion de los
niveles transcutaneos de dioxido de carbono y enlenteci-
miento significativo del tiempo circulatorio®. Este cambio
de ASO a ASC durante la noche puede relacionarse a un
empeoramiento de la funcion cardiaca causada por |a posi-
cién de decubito y los efectos hemodinamicos de la apnea
obstructiva, con el subsecuente incremento de la presién
dellenado del VI. Lasignificacion de ASO en | C es doble:
la presencia de apnea obstructiva esta relacionada con IC
con un OR de 2,38 independiente de otros factores de ries-
go?*, referidaen el Sleep Heart Health Study. Esta relaciéon
entre ASO e IC puede ser explicada por la asociacion de
A SO con hipertension arterial, cardiopatia isquémica, car-
diopatia hipertréfica, dafo tisular oxidativo, inflamacién
sistémica, activacién neuroendocrinay disfuncion autono-
mica.

La IC puede contribuir a la aparicion de ASO en indivi-
duos susceptibles. En este caso, laASO puede ser causada
por €l colapso de lavia aérea superior debidos a edemas de
tejidos blandos y cambios en el tono de lamusculatura lisa
de lavia aérea superior.

La ASO superpuesta a IC puede predisponer a empeora-
miento de la funcién ventricular y desarrollar un circulo
vicioso de IC progresivay refractaria.

Existe una asociacion independiente entre la severidad de
ASYy ladepresién de lafraccion de eyeccion del VI,

EpidemiologiadeASen IC

Falla sistolica

Laprevalencia de alteraciones respiratorias durante el sue-
fio han sido estudiadas en pacientes con | C causada por dis-
funcion sistélicadel VI. Para definir hipopnea se requiere
entre un 2% y 4% de desaturacion, y un indice umbral de
IAH = 15/hora’*. Este valor porcentual de apnea-hipopnea
(= 15/hora) esta arbitrariamente establecido, dado que in-
dices menores de alteraciones respiratorias durante el sue-
flo estan también asociadas con patologia cardiovascular®.
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La prevalencia de ASO y ASC varia entre distintos estu-
dios, debido a diferentes factores; entre ellos, |as caracte-
risticas del reclutamiento de sujetos (peso de los indivi-
duos, y limite para caracterizar apnea como predominante-
mente obstructivo vs central). Esto ocurre porque la dife-
renciacion entre hipopneas central es vs obstructivas es di-
ficultosa, al igual que las apneas obstructivas vs centrales
lo que provoca contaminacion cruzada.

En un estudio de pacientes con | C bajo tratamiento, aproxi-
madamente el 40% de los pacientes tenia apneas centrales
y el 11% obstructivas®. El porcentaje es esperable dado
que la ASC surge como consecuenciade lalC y que, para
ser reclutado para este trabajo, no se requeria como requi-
sito ser roncador.

Falla diastolica

Un estudio®® con 20 pacientes con falla diast6lica exclusi-
va, se encontrd ASO (definido como IAH = 10/hora) en un
50% del total de lapoblacion. Si bien el nimero de pacien-
tes involucrado es pequefio, la incidencia es alta con las
connotaciones clinicas de relevancia que presenta. La ma-
yoriade los pacientes con falla diastélica exclusiva son afio-
sos y los trastornos del suefio también son prevalentes en
esta poblacion. La activacién simpatica, hipertensién noc-
turna e hipoxemia secundarias a la AS pueden alterar la
funcion diastolicay contribuir a disfuncion diastolica. En
resumen, las alteraciones respiratorias pueden causar dis-
funcion diastélica o bien contribuir a su progresion.

Mas aun, en un estudio reciente se demostro que la presen-
cia de ASO en pacientes con IC tratada fue asociada con
tensién arterial diurna elevada. El aumento de la tension
arterial guardaba relacion con la frecuencia de aparicion
de episodios de apneas obstructivas®.

Respiracion de Cheyne-Stokes e
| C congestiva

Larespiracion de Cheyne-Stokes con apneas del suefio cen-
trales es una forma de respiracion periodica comun en pa-
cientes con | C cronica (aproximadamente en un 30-40% de
pacientes)®. Larespiracion de Cheyne-Stokes parece ser re-
sultado de lainestabilidad del control central delarespira-
cién. Durante la apnea o hipopnea, la pCO2 se incrementa
gradual mente resultando en respiracién periddica e hiper-
ventilacioén, hasta que la pCO2 de nuevo desciende por
debajo del umbral de apneat®.

En el Sleep Heart Health Study?, |a presencia de apnea del
suefio obstructiva (= 11/hora) se asoci6 con un OR 2,38 in-
dependiente de otros factores de riesgo. Este riesgo excede
la sumatoria del riesgo por hipertension, enfermedad coro-
nariay ACV.

En pacientes con | C congestiva, el factor deriesgo paraASO
difiere por sexo: en hombres se incrementa con el aumento
del indice de masa corporal, mientras que en las mujeres
sblo la edad fue significativo®.

Los pacientes con IC cronica e hipocapnia presentan una
alta prevalencia de ASC con un mayor porcentaje de arrit-
mias ventriculares que en |os pacientes normocapnicos con
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laimplicancia clinica de un nimero mayor de muerte stbi-
ta'® (Figura 2).

Dado que lamortalidad CV puede ser significativamente ma-
yor entre |os pacientes con AS no tratados o tratados de mane-
ra conservadorat, ello serdtema de una préxima revision.
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