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INTRODUCCION

Trastornos respiratorios del sueiio. Generalidades

Definicién y recuerdo historico.

Bajo la denominacion de Trastornos Respiratorios durante el Suefio (TRS) se
engloba un amplio espectro de procesos que van desde la roncopatia cronica hasta
los casos mas graves de sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio (SAHS). El
SAHS es una entidad clinica caracterizada por episodios repetidos de obstruccion de
la via aérea superior durante el suefio. Estos episodios dan lugar al cese (apneas) o
disminucion (hipopneas) del flujo aéreo oronasal, suelen acompanarse de caidas en la
saturacion de oxigeno en la sangre arterial (desaturaciones) y terminan con un
despertar electroencefalografico transitorio (“arousal”). EI SAHS consiste, segun el
Consenso Nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del suefio, en la aparicion
de episodios recurrentes de limitacion de paso del aire durante el suefio como
consecuencia de una alteracion anatémico-funcional de la via aérea superior que
conduce a su colapso, provocando descensos de la saturacion de oxihemoglobina y
microdespertares que dan lugar a un suefio no reparador, somnolencia diurna
excesiva, trastornos neuropsiquiatricos, respiratorios y cardiacos’ .

En los ultimos treinta afios han sido descritos diferentes tipos de TRS cuyos
signos y sintomas han sido utilizados para describir varios sindromes.

Burwell, en 1956, us6 el término de Sindrome de Pickwick para describir a
aquellos pacientes con obesidad, hipercapnia, cor pulmonale, eritrocitosis, e
hipersomnolencia diurna (HSD)%.

Fueron Gastaut y cols.® los que, en 1965, sugirieron que el origen de los
trastornos respiratorios del sindrome de Pickwick podria estar en relacion con
alteraciones del suefio. Desde entonces y hasta nuestros dias mucho se ha escrito
sobre las alteraciones respiratorias relacionadas con el suefio, ampliandose
continuamente los conocimientos en este terreno.

Guilleminault*, en 1976, introdujo el término de Sindrome de apnea obstructiva
durante el suefio (SAOS) con su sintoma principal (la HSD) y apneas obstructivas
demostradas mediante la polisomnografia. Las hipopneas fueron descritas por vez
primera por Block y cols.’, en 1988, como eventos de respiracién superficial o poco



profunda que causaban una caida en la saturaciéon de oxigeno de la sangre arterial, y
comprobaron que sus repercusiones clinicas eran similares a la de las apneas®,
acuiandose el término de Sindrome de apnea-hipopnea durante el suefio (SAHS).

En 1992, Guilleminault describié una serie de pacientes con sintomas tipicos
de SAHS pero que no tenian apneas ni hipopneas obstructivas en la polisomnografia.
Se sugirié que estos eventos, caracterizados por un incremento de la presién negativa
esofagica durante la inspiracion y que finalizaban con un “arousal’, reflejaban un
Sindrome de resistencia aumentada de la via aérea superior (SRAVAS)’. El SRAVAS
se define como un cuadro de hipersomnolencia y cansancio diurno excesivo, no
acompainado de apneas-hipopneas ni desaturaciones y con repetidos arousals, que
aparecen después de periodos de incremento de resistencia de la via aérea superior.
Aun en nuestros dias existe controversia acerca de si el SRAVAS es una forma leve
de SAHS o se trata de una entidad aparte®®.

Otro tipo de trastorno respiratorio durante el suefio consiste en aquellos
eventos apneicos que no estan asociados con un esfuerzo inspiratorio, indicando una
disminucién de la intensidad del estimulo respiratorio central, referidos como apneas
centrales'. Las apneas centrales pueden ocurrir en sujetos sanos pero también son
un hallazgo en la Respiracion de Cheyne-Stokes (RCS), la cual se observa
frecuentemente en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)"". El término
de Sindrome de apneas centrales durante el suefio (SACS) ha sido ampliamente
discutido en la literatura pero no se ha llegado a establecer si los pacientes con RCS
deberian ser incluidos bajo este término. La mayor parte de los pacientes con
alteraciones respiratorias durante el suefio tienen un SAOS, mientras que el SACS es
mucho mas raro.

Fisiopatologia y conceptos.

El SAHS se origina a partir del desequilibrio entre las fuerzas que mantienen
permeable la via aérea superior y las que tienden a colapsarla'®. Durante el suefio, se
produce un descenso en la activaciéon de la musculatura faringea. En sujetos con una
anatomia faringea normal, la caida parcial del tono de los musculos dilatadores
faringeos que acompafa al inicio del suefio es insuficiente para causar el colapso
faringeo. De cualquier forma, la faringe de los pacientes con SAHS es incompetente.
En esta situacion, la superposicién de la caida normal del tono de los musculos
dilatadores faringeos al comienzo del suefio, causa la oclusién de la faringe durante la
inspiracién, o al final de la espiracién, desencadenando la apnea'™ . El aumento de



los esfuerzos respiratorios contra la via aérea ocluida puede empeorar la situacion por
crear una mayor presion negativa. La oclusion persiste hasta que se produce un
“arousal” o despertar electroencefalografico, recuperandose entonces el tono de los
musculos dilatadores de la faringe y restableciéndose la permeabilidad de la via aérea.

La apnea se define como la ausencia de flujo aéreo en nariz y boca durante al
menos 10 segundos'®'®. Sin embargo, no hay acuerdo unanime para definir la
hipopnea. En esencia, la hipopnea es una disminucion del flujo aéreo durante un
minimo de 10 segundos®, pero no existe un criterio uniforme en su definicion y puede
considerarse cualquier reduccién del flujo discernible, aunque generalmente varia
entre el 30 y el 90%. Tampoco hay unanimidad acerca de si es necesario que la
disminucién de flujo vaya seguida de un “arousal” o de una desaturacién para que
pueda ser contabilizada como hipopnea'”. Recientemente, el Area de Insuficiencia
Respiratoria y Trastornos del Suefio de la SEPAR la ha definido como una reduccién
discernible (>30% y <90%) de la amplitud de la sefial respiratoria de mas de 10
segundos de duracién que se acompafa de una desaturacién mayor del 3% y/o un
“arousal” en el electroencefalograma'®.

Tanto las apneas como las hipopneas pueden ser obstructivas, cuando se
acompafian de un aumento del esfuerzo toracoabdominal; centrales, si este esfuerzo
esta ausente, o mixtas, las cuales comienzan con un componente central y terminan
con un componente obstructivo. Las apneas y las hipopneas obstructivas resultan de
un colapso completo o parcial de la faringe'’, respectivamente, mientras que las
apneas e hipopneas centrales surgen de la reduccién en el impulso central
respiratorio?.

Epidemiologia

El SAHS es una enfermedad con una prevalencia elevada. Desde el punto de
vista epidemioldgico, numerosos estudios han demostrado una relacion entre el SAHS
no tratado y el deterioro de la calidad de vida®', la aparicion de complicaciones
cardiovasculares®, cerebrovasculares®®, accidentes de trafico®®,® y un aumento de
mortalidad asociada®. Su diagnéstico es especialmente necesario por ser una entidad
clinica con diversas alternativas terapéuticas eficaces. El tratamiento con presion
positiva continua en la via aérea (CPAP) es considerado la terapia mas eficaz en la
mayoria de los centros®?. Por ello, y considerando las complicaciones médicas del

SAHS, asi como las repercusiones sociolaborales y su impacto negativo en la calidad



de vida y supervivencia, se afirma que esta enfermedad es un problema de salud
publica”®. Recientes estudios han demostrado incluso que no diagnosticar ni tratar a
pacientes con SAHS supone un consumo de recursos 2-3 veces mayor que el

realizado por la poblacién general®®®'.

Young y cols.* publicaron en 1993 el primer estudio basado en resultados de
polisomnografia convencional y realizado en una muestra de 1.255 trabajadores de
ambos sexos entre 30 y 60 afios, encontrando que el 24% de los varones y el 9% de
las mujeres tuvieron un IAH > 5 y que los factores de riesgo asociados mas
importantes fueron el sexo masculino y la obesidad. Los autores definieron como
criterios minimos de SAHS un IAH > 5§ y somnolencia excesiva durante el dia y

encontraron que el 4% de los varones y el 2% de las mujeres cumplian estos criterios.

En nuestro pais, en 1997, Marin y cols.*®, en una muestra de 1.360 sujetos de
la poblacién general espafiola adulta, encontraron una prevalencia del SAHS del 2,2%
en varones y un 0,8% en mujeres, basandose en los resultados de la oximetria
nocturna domiciliaria. En este estudio se acepté el diagnéstico de SAHS cuando los
sujetos tenian roncopatia severa (definida como objetivacion del ronquido todas las
noches por parte de la pareja) + HSD + oximetria nocturna anormal (mas de 10
episodios por hora de caida en la saturacion de oxigeno en la sangre arterial de al
menos el 4%, con un retorno rapido de la saturacion de oxigeno al nivel basal, con un
patrén en dientes de sierra). En esta poblacion, los sujetos con SAHS se distinguieron
de aquellos sin SAHS en que los primeros eran con mayor frecuencia varones, con
edad mas avanzada, obesos, con una circunferencia mayor de cuello, fumadores y
con mayor consumo de alcohol que los segundos.

Mas recientemente, también en Espafia, Duran y cols.® , examinando una
muestra de la poblacién general de 2.148 sujetos de ambos sexos con edades
comprendidas entre 30 y 70 afios, encontraron un IAH = 10 en el 19% de los varones y
el 15% de las mujeres. La prevalencia aumenté con la edad, controlando por indice de
masa corporal (IMC) y sexo, siendo el riesgo relativo varon:mujer de 1,2 para un IAH >
5 y aumentando hasta 3,0 para un IAH > 30. Finalmente, la prevalencia de SAHS,
definida por un IAH > 10 mas HSD fue del 3,5% en los varones y del 3% en las

mujeres.

Diversos estudios han evidenciado que la prevalencia del SAHS aumenta con
la edad. Ancoli-Israel y cols.*® | encontraron que el 62% de una muestra de 385 sujetos



mayores de 65 afios presentaba un IAH > 10. Duran y cols.*®, evaluaron mediante
polisomnografia convencional a 428 sujetos de la poblacién general entre 71 y 100
anos y observaron que el 81% de los varones y el 79% de las mujeres tenian un I1AH 2
5. Estos datos evidencian que el SAHS es muy prevalente en la poblacion anciana y
que la relacién varén:mujer se reduce con la edad. No obstante, la relevancia clinica
de los TRS en la poblacién anciana no es del todo conocida. Bixler y cols.¥’, en un
estudio de poblaciéon general que incluyé a un total de 741 sujetos con edades
comprendidas entre 20 y 100 afios, confirmé un aumento de la prevalencia del SAHS
con la edad. Sin embargo, la gravedad, evaluada por la saturacién minima de O,,
tendia a reducirse en el grupo de sujetos con una mayor edad. Estos hallazgos han
llevado a algunos autores a sugerir que el SAHS observado en edades avanzadas
puede ser diferente, en cuanto a sus caracteristicas clinicas y de morbimortalidad, del
observado en edades medias. Asi, Bliwise y cols.®®, propusieron un modelo con dos
tipos de SAHS; uno que estaria relacionado con la edad, con un pico de incidencia
maximo alrededor de los 55 afios y otro, menos frecuente, que ocurriria
fundamentalmente en edades avanzadas (edad-dependiente) y sin consecuencias
clinicas relevantes.

Todos los estudios clinicos y epidemiolégicos han evidenciado que el SAHS es
mas prevalente en el sexo masculino®***. Aunque no se conocen con claridad todas
las causas, se acepta que los factores hormonales y genéticos que condicionan la
distribucion de la grasa y la funcién de la via aérea superior son los mas importantes.
Bixler y cols.*®, en un estudio transversal sobre 1.000 mujeres de la poblacion general,
encontraron una prevalencia mas baja de SAHS en las mujeres no menopausicas
(0,6%) y en las mujeres posmenopausicas que recibian tratamiento hormonal
sustitutivo (0,5%), que en las mujeres posmenopausicas que no recibian tratamiento
hormonal (2,7%).

La obesidad es un factor de riesgo importante en los TRS, estando presente
entre el 50-90% de los pacientes con SAHS evaluados en las Unidades de suefio.
Tanto el indice de masa corporal (IMC) como la circunferencia del cuello se han
relacionado de forma independiente con la presencia de TRS***. Precisamente ésta
dltima medida, que refleja la distribucién de la grasa en la parte superior del cuerpo,
parece correlacionarse mejor que el IMC con la gravedad del SAHS*#'. Aunque el
mecanismo por el cual la obesidad puede favorecer la apariciéon de un SAHS no es
bien conocido, la obesidad central podria precipitar o exacerbar un SAHS debido a un



depdsito de grasa en la via aérea superior que podria afectar a su luz y/o a su
distensibilidad*? .

Clinica

La sospecha del SAHS suele ser facil con los datos clinicos, ya que los
sintomas son con frecuencia muy sugerentes. La clinica comprende sintomas diurnos
y nocturnos. En general, los sintomas diurnos son referidos por los pacientes, mientras
que los nocturnos son contados por los convivientes, de ahi la importancia de que la
entrevista clinica inicial se realice en presencia de la pareja.

La somnolencia excesiva es el sintoma diurno mas frecuente. Se debe a la
fragmentacion del suefio por los frecuentes “arousals”, asi como a la ausencia habitual
de las fases profundas del suefio NREM vy la disminucién del suefio REM®. El grado
de somnolencia que suelen padecer los pacientes es muy variable, pudiendo llegar a
ser incapacitante y a veces, da lugar a problemas sociales y laborales. La
hipersomnolencia diurna (HSD) puede, ademas, llegar a ser peligrosa para la vida del
paciente o para la de los demds pues los accidentes de automovil, debidos a esta
causa, son 2 a 6 veces mas frecuentes en los pacientes con SAHS que en la
poblacién general®®*. Sin embargo, es un sintoma inespecifico y no guarda relacion
con el principal indicador del sindrome, que es el IAH*45. Ademas, es un sintoma
altamente prevalente en la poblacién general adulta y sus causas son muy variadas,
algunas incluso no médicas®.

Otros sintomas diurnos son cefaleas, pérdida de capacidad de concentracion y

d47,48,49

de memoria, cambios de caracter e irritabilida , cansancio matutino y cambios en

la esfera sexual, como impotencia o pérdida de la libido®.

Los principales sintomas noctumos son el ronquido y las apneas observadas.
Ambos son los que mejor predicen la existencia de la enfermedad®. El ronquido es un
sonido inspiratorio que se debe a la vibracién del paladar blando y los pilares
posteriores faringeos, relajados durante el suefio®'. No es exclusivo del SAHS, ya que
esta presente en el 40-50% de los varones adultos y en el 20-30% de las mujeres,
aumentando su frecuencia con la edad; sin embargo, su inexistencia, confirmada con
el conviviente, puede servir para pensar en otras causas de hipersomnolencia. Las
apneas observadas constituyen el otro signo mayor que, junto con el ronquido, se
relaciona mejor con la existencia de IAH elevados en los estudios polisomnograficos™.
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En general, pasan inadvertidas para los enfermos y suelen ser los convivientes los que
informan al paciente y al médico, aunque a veces originan despertares esporadicos
con disnea fugaz.

Otros sintomas nocturnos son el suefio inquieto con movimiento frecuente de
brazos y piernas y la nicturia.

Entre los hallazgos de la exploracion clinica podemos encontrar un aumento
del perimetro del cuello (parametro que se relaciona con la severidad del SAHS)*' o
del indice de masa corporal, micro-retrognatia® y diversas alteraciones de la VAS™.

Evolucién y complicaciones

En los \Jultimos afios se ha demostrado que incluso SAHS
polisomnograficamente leves (con un IAH alrededor de 5) se relacionan con un riesgo
incrementado de hipertension arterial®®# otras complicaciones cardiovasculares®,
cerebrovasculares®, accidentes de trafico®*?, deterioro de la calidad de vida*' y un
exceso de mortalidad asociada®.

Enfermedad cardiovascular y SAHS

Se ha estimado que entre un 40 y un 60% de los pacientes con SAHS son
hipertensos® y aproximadamente un tercio de los pacientes con HTA padecen un
SAHS®. Sin embargo, esta relacion ha sido muy cuestionada debido a que los
pacientes que sufren estas enfermedades comparten ciertas caracteristicas que
pueden actuar como factores de confusion (sexo, edad, obesidad y consumo de
alcohol y tabaco, entre otros).

Los dos mayores estudios epidemiologicos realizados en la poblacién general,
demuestran que el SAHS es un factor independiente de HTA diurna y que sigue un
patron creciente de dosis/respuesta en funcion de la gravedad del SAHS. El Wisconsin
Sleep Cohort Study®, es un estudio prospectivo de seguimiento de 709 sujetos
durante 4 afios (y de 8 afios en un subgrupo de 184 de ellos), que demuestra, tras
corregir los factores de confusion, que hay una mayor tendencia a desarrollar HTA tras
4 aios en los pacientes con SAHS, y que ésta es directamente proporcional al I1AH,
con odds ratios desde 1,42 en el grupo con un IAH entre 0,1 — 4,9 hasta 2,89 en el
grupo con IAH 2 15. La importancia de este estudio radica en que parece demostrar
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una relacion de causalidad entre los TRS y el desarrollo de HTA. Los resuitados del
Sleep Heart Health Study®, con una muestra de 6.132 sujetos, muestran resultados
superponibles.

Aungue no se ha demostrado que la asociaciéon entre TRS y enfermedad
coronaria implique causalidad, diversos estudios, tanto transversales como de casos y
controles, han puesto de manifiesto que la presencia de SAHS es frecuente en
pacientes con cardiopatia ' isquémica®”. Se ha descrito que los pacientes con
enfermedad coronaria y SAHS pueden presentar isquemia miocardica durante los
episodios apneicos, siendo mas frecuente en pacientes con SAHS grave o en
pacientes con angina previa nocturna. Los pacientes con infarto agudo de miocardio y
SAHS parecen tener un patron de presentacion horaria del infarto distinto al de la
poblacién general, con una tendencia a aparecer entre las 6 y 12 de la mafiana®.

Un estudio epidemioldgico publicado recientemente®, evalda la asociacion
transversal entre TRS y la existencia de enfermedades cardiovasculares. En 6.424
personas de mas de 40 afios de edad a las que se realiza un estudio
polisomnografico, se evidencié una asociacion entre TRS y episodios coronarios (odds
ratio de 1,27), aunque mas débil que la encontrada con los accidentes
cerebrovasculares y la insuficiencia cardiaca.

En referencia a la insuficiencia cardiaca (IC), los datos procedentes del Sleep
Heart Health Study® revelan que padecer SAHS se asocia con un riesgo relativo de
2,38 para presentar insuficiencia cardiaca, independientemente de la existencia de
otros factores de riesgo. En dos series amplias de sujetos con IC debida a disfuncién
sistolica, se demostro la existencia de SAHS en el 11%* y el 37%% de los pacientes,
respectivamente. Por otra parte, Chan y cols®'. encontraron que el 55% de un total de
20 pacientes con IC debida a disfuncion diastélica presentaban TRS. Asi, los datos
epidemiolégicos sugieren que el SAHS puede contribuir al desarrollo de disfuncién
sistélica y diastolica del ventriculo izquierdo. En cuanto al Sindrome de apneas
centrales asociado a respiracion de Cheyne-Stokes, su principal significacion clinica
en la IC, es su asociacién con un incremento en la mortalidad. Su presencia en estos
pacientes oscila entre el 30-40% en las series mas amplias®*2. Al contrario del SAHS,
el SAC-RCS parece ser mas una consecuencia, y quizas también un agravante de la
IC. La apnea central forma parte de un circulo vicioso fisiopatolégico que implica a los
sistemas cardiovascular, pulmonar y nervioso autonémico y que contribuye a la

progresion de la |C%%4,
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Tanto la hipertension arterial pulmonar (HP) como la insuficiencia cardiaca
derecha se han considerado complicaciones del SAHS, aunque los factores implicados
en la patogenia de estas alteraciones no estan claramente definidos. La prevalencia de
la HP entre los pacientes con SAHS se ha situado entre un 10 y un 20%%". A pesar
de ello, todavia persiste el debate sobre la importancia del SAHS en la etiopatogenia
de la HP y del cor pulmonale. Los mecanismos propuestos para explicar las
modificaciones de la presion arterial pulmonar que suceden durante las apneas
obstructivas, han sido tan diversos como cambios en el gasto cardiaco, las influencias
mecanicas de las oscilaciones de la presidon intratoracica y, especialmente, la

vasoconstriccion hipoxica®*®®.

Enfermedad cerebrovascular y SAHS

Los resultados del Sleep Heart Health Study® demuestran que la presencia de
TRS esta mas fuertemente asociada a una historia previa de ictus que de cardiopatia
isquémica. Diversos estudios de casos y controles han demostrado que los TRS son
mas frecuentes en los pacientes con ictus que en los controles, indicando asi que el
SAHS podria actuar como factor de riesgo para la enfermedad cerebrovascular®’"7,

En este sentido, Parra y cols?®. demostraron una alta prevalencia de TRS en
pacientes con ictus isquémico o accidente isquémico transitorio (AIT), mayor que la
esperada para una poblaciéon en la misma franja de edad, sugiriendo que las apneas
obstructivas actuarian como factor de riesgo ya que no se modifican en las
polisomnografias realizadas en la fase aguda y en la fase estable del episodio
neuroldgico. Por ofro lado, los eventos centrales parecen consecuencia de la
enfermedad neuroldgica ya que disminuyen significativamente en la polisomnografia
realizada en fase estable. Este mismo grupo’, realizé un andlisis de mortalidad a 2
afos en pacientes con ictus y SAHS, estimando un modelo multivariado de Cox que
seleccion6 4 variables independientes explicativas de la mortalidad: la edad, la
afectacion de la arteria cerebral media, la presencia de cardiopatia isquémica y el 1AH,
con un incremento de la mortalidad del 5% por cada unidad de aumento en el IAH,
ajustando para las otras tres variables; por lo tanto, el hallazgo de un IAH alto seria un
signo de mal prondéstico independiente en estos pacientes.

Recientemente, Yaggi y cols.”* en un estudio observacional sobre 1022
pacientes (68% con SAHS), con un seguimiento durante 3,4 afios, demostraron que el
SAHS estuvo relacionado con un incremento en la incidencia de un primer episodio de
ictus o muerte por cualquier causa (OR 1,97; IC 95%). Esta asociacién permanecio
siendo significativa tras ajustar otros factores de riesgo cardiovascular y
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cerebrovascular (edad, sexo, habito tabaquico, consumo de alcohol, IMC, DM,
hiperlipemia y HTA). Ademas se objetivd una asociaciéon entre el incremento en la
severidad del SAHS vy el riesgo para ictus o0 muerte.

Accidentes de trafico vy SAHS

Los analisis retrospectivos de la tasa de accidentes de trafico en los pacientes
diagnosticados de SAHS en comparacion con la poblacién general, concluyen que los
primeros tienen tasas de accidentes 2 a 3 veces superiores “,

Teran Santos y cols.?* publicaron el primer trabajo de casos y controles,
analizando a 102 conductores accidentados y 152 controles seleccionados de forma
aleatoria y objetivaron que los pacientes con IAH = 10 tenian un riesgo relativo 6,3
veces superior de tener un accidente de trafico, ademas, esta relacién seguia siendo
significativa después de ajustar para potenciales factores de confusion.

Calidad de vida y SAHS

Varios ensayos clinicos”™"®

muestran una mejoria en los distintos cuestionarios
generales y especificos de calidad de vida después del tratamiento con CPAP en
pacientes con SAHS grave. En pacientes con SAHS leve la calidad de vida suele

hallarse dentro de los margenes de la normalidad”.

Mortalidad y SAHS

Desde el punto de vista epidemiolégico son clasicos los trabajos de He y cols.?®
y Partinen y cols.”® , que mostraron una menor supervivencia en los enfermos con TRS
no tratados en comparaciéon con la poblaciéon general. Sin embargo, estos trabajos
presentan algunas limitaciones desde el punto de vista metodolégico, como el hecho
de ser retrospectivos o de no valorar las hipopneas.

Otros estudios han valorado la mortalidad de los pacientes con una
determinada enfermedad cardiovascular segtin tengan o no SAHS. Asi, Good y cols.™,
en un grupo de pacientes con cardiopatia isquémica seguidos durante un periodo de 5
afios, demostraron que la mortalidad cardiovascular fue del 37,5% en los enfermos
con SAHS (definido por IAH 2 10) y del 9,3% en los que no tenian SAHS, y el IAH se
comportdé como factor de prediccién independiente.

Marin y cols,” en un estudio observacional prospectivo, apuntaron que en los
pacientes varones con SAHS severo (definido por un IAH230) no tratado, se
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incrementaba el riesgo de eventos cardiovasculares y la mortalidad a causa de éstos
(OR 3,93; IC 95%). Tras controlar posibles factores de confusién, este riesgo
permanecia siendo significativamente mas elevado (OR 2,87; IC 95%) en el grupo de
pacientes anteriormente mencionado y por el contrario, disminuia el grupo de
pacientes con SAHS severo en tratamiento con CPAP, en los sujetos con SAHS leve-
moderado no tratado y en el grupo de roncadores habituales sin SAHS.

Como hemos comentado con anterioridad, el trabajo realizado por Yaggi y
cols’™ demostré asimismo que el SAHS estaba relacionado con un incremento en la
incidencia de un primer episodio de ictus 0 muerte por cualquier causa.

Tratamiento

El SAHS es, en la actualidad, una enfermedad muy prevalente y con serias
consecuencias, en la que, ademas, existen diversas alternativas terapéuticas validas.
Este tratamiento debe adecuarse a los factores predisponentes, la gravedad de los
sintomas y la existencia de enfermedades cardiovasculares asociadas.

En todos los pacientes se deben instaurar una serie de medidas generales con
el objetivo de corregir los diferentes factores que puedan favorecer el colapso de la via
aérea; estas medidas pueden incluso ser suficientes en los casos mas leves.

La pérdida de peso constituye la primera medida a adoptar en el tratamiento
del SAHS®. Consigue disminuir el tejido adiposo depositado alrededor del cuello y asi
descomprimir la via aérea y mantener su capacidad de apertura. Ademas, la magnitud
del adelgazamiento no siempre tiene una correlacion lineal con el grado de mejoria de
los sintomas ni con la disminucion del IAH, pues con una pequefa reduccién del IMC
se puede conseguir una importante mejoria clinica y polisomnografica®'.

Evitar dormir en decubito supino es especialmente util en aquellos pacientes
que presentan un SAHS relacionado con la posicion corporal®. Para ello, se han
ideado diversos sistemas que obligan al paciente a adoptar la posicién lateral y que
van desde colocar una pelota de tenis en la parte de atrds de una camiseta a otros
mas sofisticados como el uso de dispositivos que emiten sefiales acusticas.

También es importante suprimir el habito tabaquico y evitar el alcohol, las
benzodiacepinas y otros farmacos que reducen la actividad de los musculos
dilatadores faringeos®. Ademas, se debe mantener una adecuada higiene de suefio,
ya que la privaciéon del mismo reduce el tono muscular e incrementa la colapsabilidad
de la via aérea.
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La aplicacion de presion positiva continua en la via aérea (CPAP) por via nasal
constituye el tratamiento de eleccion en los pacientes con SAHS y posee un alto grado
de eficacia®. Su mecanismo principal de actuacién es estabilizar la via aérea a la
altura de la faringe.

La CPAP fue inicialmente descrita por Sullivan® en 1981 como un nuevo
tratamiento para el SAHS. La técnica implica el uso de un generador de flujo, junto a
una valvula para mantener una presién positiva constante en la via aérea supraglética.
Se aplica por via nasal mediante una mascarilla bien adaptada a la nariz para evitar
fugas.

La CPAP actia como un expansor neumatico que impide el colapso de las vias
aéreas altas en todas las fases de la respiracion, evitandose los repetidos episodios de
apnea e hipopnea. El sistema debe utilizarse durante el suefio nocturno y vespertino
del paciente y, en la mayoria de los casos, el tratamiento debe ser de por vida.

Para valorar el nivel 6ptimo de presion de la CPAP, debe realizarse un ensayo
terapéutico con CPAP que asegure que la presion final es la adecuada para prevenir
las apneas e hipopneas en todas las etapas del suefio y en todas las posiciones. La
posicién en decubito supino requerira una mayor presion que el decubito lateral y,
generalmente, se necesita mayor presion en el estadio REM del suefio.

El uso de la CPAP por via nasal suele tener un efecto inmediato sobre los
ronquidos, las apneas, las hipopneas y la hipersomnolencia; la saturacién de oxigeno
a lo largo de la noche se normaliza (en ausencia de otra enfermedad pulmonar
subyacente) y la calidad del suefio y su estructura vuelven a la normalidad. Ademas,
suele dar lugar a otros efectos favorables que se observan a mas largo plazo. Hay una
mejoria significativa en una serie de parametros psicologicos, entre los que se
encuentran tests cognitivos, de memoria y de capacidad de concentracion®.

Asimismo, se ha demostrado que el tratamiento con CPAP produce una
disminucién en el consumo de recursos sanitarios por parte de los pacientes®.

Finalmente, la CPAP también tiene un efecto favorable sobre el sistema
cardiovascular. En el fallo cardiaco derecho®, que puede acaecer en pacientes con
SAOS, se observa un rapido aumento de la diuresis inmediatamente después de
comenzar el uso de la CPAP, con resolucion de los edemas periféricos.
Recientemente, dos estudios aleatorizados y controlados®*® han demostrado que la
CPAP disminuye la presion arterial sistémica en pacientes con SAHS.

Aunque la utilizacién de sistemas BiPAP (presion binivel) no suele estar
indicada, puede ser Gtil en aquellos casos que precisen niveles altos de presion de
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CPAP con el fin de mejorar la tolerancia, debido al obstaculo que supone una presion
espiratoria alta®'.

La oxigenoterapia nocturna por via nasal se ha demostrado util para eliminar la
hipoxemia relacionada con las apneas y las arritmias cardiacas asociadas aunque, en
general, no suele ser suficiente como tratamiento Unico del SAHS. Su principal
indicacion, administrada junto a la CPAP, la constituyen los casos en que se asocian

una obstruccion crénica de las vias aéreas (EPOC) e hipoxemia arterial diurna®>®.

Otras opciones terapéuticas utilizadas en el SAHS son el tratamiento quirdrgico
sobre la VAS o el macizo maxilo-facial y las prétesis de avance mandibular.

La indicacién del tratamiento quirargico en el SAHS contintia siendo un tema de
debate, dada la variabilidad de los resultados obtenidos®. La traqueostomia fue el
tratamiento de elecciéon del SAHS hasta el afio 1981 en el que Sullivan® describi6 la
CPAP. En la actualidad, sé6lo estaria indicada excepcionalmente, en el manejo del
SAHS severo con un riesgo vital inmediato, si no se dispone de otras alternativas
terapéuticas.

La uvulopalatofaringoplastia (UPPP) es la técnica quirtirgica mas empleada hoy
dia. Consiste en la ablacién de la tvula y de parte del tejido faringeo adyacente con el
objetivo de aumentar el espacio aéreo orofaringeo. La UPPP ha obtenido buenos
resultados en la resolucion del ronquido, pero en el caso del SAHS, los porcentajes de
éxito son muy variables (30-60%), por lo que continta existiendo una gran controversia
con respecto a su papel terapéutico®.

La correccién quirtrgica estaria indicada en presencia de claras alteraciones
anatémicas de la VAS, como son la obstruccion anatémica de la nariz, amigdalas
hipertréficas o anomalias maxilofaciales®.

Las prétesis o férulas de avance mandibular (FAM) se utilizan durante el suefio
y actuan originando un aumento del calibre de la faringe al desplazar hacia delante la
mandibula y con ella la base de la lengua. Hasta el momento no hay datos definitivos
que nos permitan definir cual es el perfil del paciente en que las FAM son eficaces;
ademas es necesario que los pacientes sean valorados por un dentista 0 un cirujano
maxilofacial previamente al inicio del tratamiento para descartar contraindicaciones al
mismo, y en controles sucesivos para evaluar los posibles efectos secundarios.
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Diagnéstico de los TRS

La sospecha diagnéstica del SAHS comienza por la historia clinica. La
incidencia del SAHS es maxima entre los 40 y 59 afios, aunque se presenta en todos
los grupos de edad, incluidos los recién nacidos y los nifios, donde la hipertrofia
adenoamigdalar constituye un factor de riesgo importante®®. Afecta mas a hombres
que a mujeres, siendo la obesidad uno de los principales factores de riesgo. Hay un
grupo de sintomas de presentacion frecuente en el SAHS entre los que se encuentran
el ronquido habitual, la hipersomnolencia diurna, las apneas observadas, el suefio
inquieto con movimiento frecuente de piernas y brazos, cambios en la personalidad y
nicturia, constituyendo los tres primeros la triada tipica del SAHS.

Los sintomas de SAHS que mejor predicen la existencia de la enfermedad son
el ronquido y las apneas observadas®. El ronquido habitual suele estar presente
desde varios afios antes del momento en que se diagnostica el SAHS aunque,
presentado de forma aislada, tiene bajo valor predictivo para el diagnéstico de SAHS.
La HSD es el sintoma principal del SAHS del adulto y en la actualidad se considera
fundamental para sentar la indicacién de tratamiento®™. Para la evaluacién clinica de la
HSD se han utilizado diversas pruebas como el test de latencias muiltiples” o la
prueba de mantenimiento de la vigilia®, pero son técnicas costosas y no se utilizan de
rutina. Por otro lado, existen diferentes cuestionarios para la valoracion subjetiva de la
somnolencia, siendo uno de los mas utilizados la Escala de Somnolencia de
Epworth®. Esta esta validada para la medicion del nivel de somnolencia en
determinadas situaciones, permitiendo evaluar el grado de intensidad de la misma
seguin la puntuacién obtenida, aunque se correlaciona poco estrechamente con el
grado de severidad del SAHS.

Diferentes autores han tratado de desarrollar modelos de prediccién que,
mediante una combinacidon de variables permitieran una mejor aproximacién al
diagnéstico de SAHS. Las ecuaciones clinicas se basan en el valor predictivo de
diversos sintomas, signos y rasgos epidemiologicos que suelen asociarse con el
SAHS. Una de las mas conocidas es la ecuacién elaborada por Crocker y cols.'®.
Estos autores estudiaron 214 pacientes utilizando un modelo que se ajustdé para
discriminar sujetos con IAH menor o mayor de 15; las variables que mejor funcionaron
fueron la presencia de apneas observadas por la pareja, la existencia de hipertension,
el indice de masa corporal y la edad. La sensibilidad del modelo fue del 92% vy ia

especificidad del 51%. Duran y cols.'”, estudiaron a 1.250 pacientes, definiendo la
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presencia de SAHS con un IAH > 30. Para este grupo, el modelo de prediccién clinica
mas adecuado incluy6 la edad, sexo masculino, indice de masa corporal, perimetro de
cuello, y un cuestionario sobre la presencia o ausencia de roncopatia crénica (> 5 dias
por semana) y/o pausas respiratorias durante el suefio con una sensibilidad y una
especificidad del 61,2 y 70,3%, respectivamente. Un problema de estas ecuaciones
clinicas es su dependencia de la poblacién estudiada. Otro, es elegir el valor de corte
a partir del cual se considera la ecuacion positiva, ya que la sensibilidad y
especificidad van a depender de dicho valor. En general, se suelen proponer valores
de corte bajos, de manera que las puntuaciones negativas sean fiables y en ellas
pueda obviarse la polisomnografia convencional, reservandose ésta para los casos
positivos. Desafortunadamente, ninguna aproximacién clinica ha mostrado un nivel
suficiente de sensibilidad y especificidad como para poder establecer un diagnéstico
seguro, aunque si podrian ser Utiles para determinar la prioridad de la polisomnografia.

El diagnéstico de certeza se realiza mediante el registro polisomnografico. La
polisomnografia nocturna convencional (PSG) es el procedimiento diagnéstico de
referencia en el SAHS'™'. Consiste en el registro simultaneo de variables
neurofisiolégicas y cardiorrespiratorias. Se realiza en el laboratorio de suefio de forma
vigilada por parte de un técnico.

Los parametros neurofisiolégicos de la PSG son el electroencefalograma
(EEG), el electrooculograma (EOG) y el electromiograma (EMG) submentoniano. La
monitorizacion de estas variables permite separar el suefio de la vigilia, identificar las
fases 1, 2, 3 y 4 de suefio NREM y el suefio REM y detectar los “arousals” corticales.
Estos consisten en cambios slbitos en la frecuencia del EEG, habitualmente
irrupciones breves del ritmo alfa'®% El EEG permite el registro de la actividad cerebral,
permitiendo definir si el paciente est4 o no dormido, y en caso positivo, determinar en
que estadio del suefio se encuentra. El EOG tiene como funcién principal el distinguir
la actividad ocular rapida, propia del suefio REM. E| EMG permite recoger la atonia
muscular que se produce durante la fase de suefio REM, asi como un aumento del
tono durante el arousal. La lectura de las fases del suefio y su estandarizacién se
realizan segun los criterios de Rechtschaffen y Kales'®.

En el SAHS moderado-intenso suele producirse una desestructuracion de la
arquitectura normal del suefio. La duraciéon total de las fases 3 y 4 se halla
notablemente disminuida, oscilando la mayoria del tiempo entre las fases 1 y 2, con
breves episodios de suefio REM.
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Las variables respiratorias de la PSG son el flujo aéreo oronasal, el esfuerzo
respiratorio y la saturacién de oxigeno en la sangre arterial (Sa0,). Con su registro se
pretende identificar los eventos respiratorios (apneas e hipopneas), y establecer su
namero, duracién y tipo (apneas centrales, obstructivas o mixtas).

La neumotacografia (con mascarilla facial) es el método de referencia para
cuantificar de forma exacta el flujo aéreo. Aunque es preciso, es mal tolerado por el
paciente. Para mejorar la tolerancia, se han desarrollado otros métodos que miden el
flujo aéreo de forma indirecta. Entre ellos, el mas utilizado en la préactica clinica es la
termistancia'™. Los termistores detectan el flujo aéreo midiendo la diferencia de
temperatura entre el aire inspirado y el espirado. Son dispositivos sencillos, baratos y
bien tolerados por el paciente, aunque tienen el inconveniente de que estiman el flujo
aéreo de forma meramente cualitativa y de su limitacion para detectar las
hipopneas'®. Un método mas reciente lo constituye el empleo de canulas de presion
nasal conectadas a un transductor, que permiten la estimaciéon del flujo aéreo con
precisiéon y captar como hipopneas eventos que los termistores no detectan; presentan
el inconveniente de que la sefal puede afectarse de forma significativa por la
respiraciéon bucal, la obstrucciéon nasal y los cambios de posicién de las canulas;
ademas su uso no esta bien estandarizado'®'”".

Para evaluar cuantitativamente el esfuerzo respiratorio el método considerado
de referencia es la medida de la presion esofagica por medio de un catéter, siendo
éste un procedimiento relativamente invasivo y que esta reservado habitualmente para
la investigacion, ya que es dificilmente tolerado por el paciente. La pletismografia de
inductancia utiliza una banda toracica y otra abdominal, consistentes cada una de ellas
en una malla de tejido elastico, que contiene un cable sinusoidal. Este cable se alarga
con los movimientos respiratorios, con lo que se modifica su comportamiento eléctrico
al ser sometido a corrientes oscilantes, procedentes de un oscilador. De lo anterior
resultan dos ondas eléctricas (del movimiento del térax y del abdomen) cuya
integracién expresa el volumen de aire movilizado'®. El principal problema de la
pletismografia es el de la calibracién, por la influencia de la postura sobre la misma, ya
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que las bandas tienden a desplazarse con los movimientos del paciente
una técnica poco fiable en pacientes extremadamente obesos, en los que se pueden
obtener movimientos artefactuados''®.

Un fundamento muy similar tienen las bandas de estiramiento y los sensores
piezoeléctricos. El registro del esfuerzo respiratorio es necesario para el diagnostico
diferencial entre eventos respiratorios centrales y obstructivos'®.

La saturacién arterial de oxigeno se monitoriza de forma no invasiva mediante

la oximetria percutanea. En los pacientes con SAHS, durante los eventos respiratorios,
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ocurre una caida en la saturacion de oxigeno, seguida de una recuperacion rapida. La
intensidad de las desaturaciones depende de la saturacion de oxigeno inicial y de la
duracion del evento respiratorio. Este proceso se repite durante toda la noche, dando

al registro un patrén tipico en “dientes de sierra”'*""".

Ademas de las variables respiratorias y neurofisiolégicas antes comentadas, se
aconseja que en todo estudio de suefio sea registrado el electrocardiograma, para
establecer la relacion entre los eventos respiratorios y las arritmias cardiacas; ademas,
indirectamente, puede reflejar la presencia de eventos respiratorios ciclicos
(bradicardia) seguidos de “arousals” (taquicardia). Se suelen utilizar dos electrodos de
superficie, uno debajo de la clavicula derecha y otro a nivel del séptimo espacio
intercostal izquierdo™'?.

A las variables descritas, se les debe afiadir la monitorizacién de la posicion
corporal durante el suefio’®. Para ello se pueden colocar sensores de mercurio o
simplemente realizar registros en video durante el suefio del paciente'®. Por ultimo, la
monitorizacion de la presién arterial durante el suefio puede ser Gtil para detectar los
“arousals” relacionados con el esfuerzo respiratorio (RERAs), que son los eventos
caracteristicos del SRAVAS, ya que la negativizacion de la presion pleural que se
produce durante los esfuerzos respiratorios suele acompafarse de caidas en al
presién arterial sistélica'”. La medida del tiempo de transito del pulso, tiene un
fundamento similar.

Los criterios diagndsticos del SAHS, asi como el establecimiento de su
gravedad, se suelen basar en el nimero promedio de episodios respiratorios por hora
de suefio en la PSG, expresado como IAH'®. El IAH se obtiene al dividir el nimero
total de apneas e hipopneas en todo el registro por el tiempo total de suefio, en
minutos, y multiplicando este valor por 60'®. El diagnéstico se realiza habitualmente
cuando hay un IAH mayor o igual a 10. Esta practica es en parte arbitraria, porque
hasta hace poco no han empezado a conocerse cuéles son el tipo y la intensidad de
las alteraciones polisomnogréficas (eventos respiratorios, hipoxemia, “arousals”,
cambios hemodinamicos u otros) que se relacionan con la existencia de sintomas, con
las posibles complicaciones y con la respuesta a la CPAP. Probablemente por este
motivo, el diagnéstico suele realizarse cuando coexisten sintomas y un determinado
IAH'®, La American Academy of Sleep Medicine (AASM)'® recomienda diagnosticar el
SAHS cuando coexisten hipersomnolencia u otros sintomas y un indice de eventos
respiratorios (IER) mayor de 5. El mismo grupo aconseja establecer la gravedad del
SAHS segun la intensidad de la hipersomnolencia, clasificada en tres grados (leve,
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moderada e intensa), y el nivel del IER: leve (IER de 5 a 15), moderado (IER de 15 a
30) y grave (IER mayor de 30).

La PSG es una técnica diagnostica cara y necesita una importante inversion en
infraestructura y personal. Asimismo, la elevada prevalencia de la enfermedad provoca
que las unidades de suefio tengan largas listas de espera. Esto ha dado lugar al
desarrollo de técnicas mas sencillas y menos costosas en tiempo y dinero.

Los procedimientos diagnodsticos del SAHS distintos de la PSG convencional
pueden caracterizarse por reducir el tiempo de registro polisomnografico (estudios
polisomnograficos cortos), por monitorizar sélo parametros cardiorrespiratorios
(oximetria transcutanea, poligrafia cardiorrespiratoria, medida del tiempo de transito
del pulso) y/o por llevarse a cabo en el domicilio del paciente.

Los estudios polisomnograficos cortos utilizan las mismas variables de la
PSG convencional, pero durante el suefio vespertino o durante la primera mitad de la
noche, dejando la segunda mitad para la titulacion de CPAP en los casos

positivos 1314,

Estos estudios suelen tener mayor especificidad que sensibilidad,
pudiendo haber falsos negativos, ya que el numero de apneas tiende a incrementarse
con la duracién del suefio y, concretamente, los pacientes con un nivel bajo de
eventos respiratorios relacionados con el suefio tienen un incremento de estos eventos
en la daltima porcién de la noche. Por tanto, ante un resultado negativo, si la sospecha
clinica es alta, se aconseja completar el registro polisomnografico durante el resto de
la noche''®. La American Sleep Disorders Association (ASDA) considera que en
pacientes seleccionados pueden intentarse el diagnostico de SAHS vy la titulacién de

CPAP en una sola noche'®.

La oximetria transcutanea aislada no se recomienda en la actualidad para el
diagnéstico de SAHS'"®"_ Los estudios publicados no son uniformes; los criterios
para determinar las desaturaciones son variables (entre el 2 y el 5%) y ademas se
emplean diferentes métodos de lectura (manual, automatica o ambas) con variaciones
en los resultados. Suele ser una técnica con un elevado porcentaje de faisos
negativos''®, sobre todo en pacientes jovenes, no obesos y sin otras enfermedades, en
los que las apneas pueden no dar lugar a desaturaciones. También puede haber
falsos positivos''®, particularmente en pacientes con EPOC, insuficiencia cardiaca o
enfermedades neuromusculares, en los que a veces hay desaturaciones nocturnas
que no estan relacionadas con eventos respiratorios. A pesar de todo, algunos
estudios sugieren que, en pacientes con alta sospecha de SAHS, sobre todo si se
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combinan sus resultados con diversos datos clinicos y de funcién respiratoria, se
puede evitar la realizacién de PSG'"®.

La poligrafia cardiorrespiratoria (PCR) monitoriza al menos cuatro variables:
flujp aéreo, movimientos respiratorios, saturacion arterial de oxigeno y
electrocardiograma o frecuencia cardiaca'®. Se puede realizar de forma supervisada
en el laboratorio de suefio o bien en el domicilio del paciente (no vigilada). Las
ventajas de estos equipos radican en su mayor accesibilidad y aceptabilidad por parte
del paciente y su menor coste. Las limitaciones de estos dispositivos derivan de la
ausencia de parametros neurofisiolégicos y por tanto, de la imposibilidad de
verificaciéon de que el paciente esta dormido; esto obliga a utilizar el tiempo total en
cama como denominador para calcular el IAH, por lo que puede haber un

infradiagnéstico, sobre todo en los casos leves''?

. Ademas, las técnicas no vigiladas
tienen el inconveniente de la posibilidad de pérdida de datos, fundamentalmente por
fallos en los sensores que no pueden ser corregidos a causa de la ausencia de un
técnico durante el registro, pudiendo contrarrestarse asi el ahorro potencial, al tener
que repetir estudios. Ademas de estas limitaciones inherentes a los métodos
diagnésticos simplificados, en el mercado existen multiples dispositivos disefiados
para el diagnéstico domiciliario de SAHS que utilizan diversas combinaciones de
parametros cardiorrespiratorios, pero muchos de ellos no estan adecuadamente
validados.

Recientemente'"’, la AASM, conjuntamente con la American Thoracic Society
(ATS) y el American College of Chest Physicians, han publicado una revisién
sistematica sobre la validez de los dispositivos portatiles en el diagndstico del SAHS
en el adulto. Asi, el grupo de expertos considera que la PCR vigilada (en el laboratorio
de suefio) puede llevarse a cabo en pacientes con alta probabilidad pretest como
método diagnostico de SAHS aunque con ciertas reservas, lo que incluye la lectura
manual del registro y su uso en pacientes sin comorbilidad significativa afiadida.
Ademas, los pacientes sintomaticos en los que la PCR haya resultado negativa,
deberan someterse a una PSG convencional. En cualquier caso, estos dispositivos no
se recomiendan en la actualidad para la titulacion de CPAP o para la realizacion de
estudios “split-nigth”.
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Trastornos respiratorios del suefio e insuficiencia cardiaca

Importancia y significado clinico

Los trastornos respiratorios durante el suefio y la insuficiencia cardiaca son
enfermedades frecuentes con una prevalencia del 2 al 4% en el caso del SAHS y del
1% en la IC en la poblacién general de edad media. Ambos procesos pueden coincidir
en el mismo paciente, en parte por solapamiento. Asi, se ha demostrado que hasta un
60% de los pacientes con IC en fase estable pueden presentar TRS®, en forma de
respiracion de Cheyne-Stokes asociada a apneas centrales (SAC-RCS) (40%), apneas
obstructivas (SAHS) (11%) o formas mixtas >°%°,

La insuficiencia cardiaca afecta actualmente a entre el 1,5 y el 2% de la
poblaciéon'® y esta asociada con una elevada morbi-mortalidad. Es la principal causa
de hospitalizacién en personas mayores de 65 afios. En los Estados Unidos, el coste
directo anual de la enfermedad se estimé entre 20 y 40 mil millones de délares en el
afio 1.999'?'. Se trata de una enfermedad cardiovascular cuya incidencia y cuya
prevalencia estan en aumento, debido al envejecimiento de la poblacién, a la
reduccién de la mortalidad cardiovascular precoz tras el infarto agudo de miocardio
(IAM), y a la mejora del tratamiento médico. Sin embargo, a pesar de los avances
terapéuticos, el prondstico sigue siendo sombrio. Datos del Framingham Heart Study,
sugieren que la media de supervivencia tras el debut de la enfermedad es de 1,7 afios
para los varones y de 3,2 afios para las mujeres'”>. En el reciente Randomized
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Aldactone Evaluation Study'<°, por ejemplo, en el cual el 95% de los pacientes estaban
recibiendo un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), la
mortalidad tras 2 afios de seguimiento fue del 46% para el grupo con placebo y del
35% para el grupo que tomaba espironolactona. En definitiva, incluso cuando el
tratamiento médico es 6ptimo, el pronéstico de la IC sigue siendo muy malo a medio
plazo.

Los TRS de tipo obstructivo (el SAHS) son frecuentes en la IC y parecen
constituir un factor de riesgo para el desarrollo de la misma, y pueden contribuir a la
morbi-mortalidad de ésta'®. En dos amplias series de pacientes con IC debida a
disfuncion sistélica, el 11%” y el 37%® de los casos presentaban apneas obstructivas.

Diversos eventos fisiopatoldgicos que acompainan a las apneas e hipopneas
obstructivas, como las presiones intratoracicas muy negativas, las caidas en la SaO, y
los arousals, podrian favorecer el desarrollo de IC, a través de mecanismos que se
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comentaran mas adelante'®'%. Desde el punto de vista epidemioldgico, en un estudio
poblacional de corte transversal (el Sleep Heart Health Study)* se ha demostrado una
asociacion entre el IAH y la frecuencia de IC, independiente de otros factores de riesgo
conocidos. En este estudio, la presencia de SAHS (definida por un IAH>11) se asoci6
con un riesgo relativo de 2.38 para presentar IC.

Aunque no hay estudios acerca de si la coexistencia de un SAHS puede afectar
negativamente a la evolucion de la IC, una vez establecida, es plausible que ello
pueda ocurrir. Dado que el ventriculo izquierdo enfermo es mas susceptible a los
efectos negativos hemodinamicos secundarios al incremento de la postcarga que el
ventriculo izquierdo sano'?, el SAHS puede tener efectos negativos independientes en
pacientes con enfermedad cardiaca coexistente. Ademas, la supervivencia en los
pacientes con IC es inversamente proporcional a la actividad noradrenérgica

cardiaca'®

. Asi, el aumento de la accién del sistema nervioso simpatico asociado a la
presencia de un SAHS, tendria implicaciones prondsticas adversas en pacientes con
IC. Recientemente, Kaneko y cols'® han demostrado, en pacientes con IC y SAHS,
que el tratamiento con CPAP determina a medio plazo un incremento significativo de la

fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI).

Los TRS de tipo central (el SAC-RCS) son, incluso, mas frecuentes que el
SAHS en los pacientes con IC. Sin embargo, en lugar de constituir un factor de riesgo
para el desarrollo de la ICC, el SAC-RCS es una consecuencia de la misma, aunque
es probable que también ejerza un efecto adverso en su evolucion'®'3",
Aunque se trata de estudios con ciertas peculiaridades metodolégicas, las dos

5980 encuentran una frecuencia de SAC-RCS en la ICC del 33 al

series mas amplias
40%. En estos estudios se trata de pacientes con ICC en fases avanzadas, con una
FEVI moderada o intensamente deprimida. No obstante, el deterioro de la funcién
contractil del VI parece ser una condicién necesaria pero no suficiente para presentar
SAC-RCS. Existen actualmente datos que sugieren la importancia al respecto de otros
factores como el grado de congestion pulmonar'? (con activacién de receptores
vagales pulmonares) y el aumento del tiempo circulatorio, que darian lugar a periodos
de hiperventilacion, hipoventilacion y apnea, con fluctuaciones de la PaCO, por
encima y por debajo del umbral apneico'®.

Los pacientes con ICC y SAC-RCS tienen peor pronéstico que aquellos con
ICC aislada. Aunque ello podria ser tan solo el reflejo de que se trata de enfermos en
fases avanzadas del fallo cardiaco crénico, también es posible que los TRS de tipo
central ejerzan por si mismos un efecto perjudicial sobre la funcién cardiaca,

probablemente como resultado de la activacion adrenérgica provocada por la hipoxia
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intermitente y los arousals asociados con las apneas centrales'* '**. En un estudio de
nuestro grupo'®, no habia diferencias entre los pacientes con ICC y SAC-RCS y
aquellos con ICC sin TRS en lo que respecta a la clase funcional de la NYHA o a la
FEVI, pero el 96% de los primeros tenia una historia de hospitalizaciones repetidas,
frente al 42% de los segundos. En el estudio de Hanly y cols.®®, tampoco habia
diferencias en al FEVI entre los pacientes con y sin SAC-RCS. Sin embargo, tras un
seguimiento entre 3 y 4.5 afios, los primeros tenian mayores tasas de mortalidad-
transplante cardiaco, lo que sugiere que la asociacion de SAC-RCS es un factor de
riesgo para mortalidad en la ICC.

En resumen, los TRS son frecuentes en la ICC, pueden constituir (el SAHS) un
factor de riesgo para el desarrollo de la misma y muchos datos sugieren que (tanto el
SAHS como el SAC-RCS) se asocian con un pronostico adverso.

En una enfermedad como la ICC, con una alta mortalidad a pesar del
tratamiento farmacolégico 6ptimo, la deteccion y el tratamiento en su caso de procesos
potencialmente agravantes como los TRS, aparece como una via a explorar a priori
interesante. Recientemente, Bradley vy coils.', en un estudio multicéntrico
randomizado con 258 pacientes diagnosticados de IC estable y SAC-RCS asociado,
observaron que el grupo de sujetos en tratamiento con CPAP presenté una mayor
disminucién en la frecuencia de apneas e hipopneas, asi como un mayor aumento en
la media de saturacion de oxigeno nocturna, en la fraccion de eyeccion y en la
distancia recorrida en el test de 6 minutos. No hubo, sin embargo, diferencias entre
ambos grupos en el numero de hospitalizaciones, tiempo libre de trasplante o
puntuacion en el test de calidad de vida. Ademas, aunque el valor inicial de IAH se
redujo al 50% tras el tratamiento con CPAP, la media del mismo permaneci6 alrededor
de 20, lo que pudo haber contribuido a que la respuesta en las variables clinicas
estudiadas fuera menor que la esperada.

Fisiopatologia

Suefio normal y sistema cardiovascular:

La transicion de la vigilia a la fase NREM del suefio esta acompafiada de
marcadas alteraciones en la regulacion respiratoria y cardiovascular. En condiciones
normales, hay una reduccién progresiva en la conduccion central del estimulo
respiratorio acompafiado de un descenso en el volumen minuto, un incremento en la
presion parcial de CO, arterial (PaCO,)'**"*° y un descenso en la presién parcial de

26



oxigeno arterial (PaO,) desde el estadio 1 al estadio 4 del suefio NREM'. En los
estadios mas profundos del suefio NREM, la respiracibn se encuentra
predominantemente bajo control metabdlico, resultando en un patrén muy regular de la
respiracion’® % Asi, el control metabdlico disminuye desde la vigilia hasta un nivel
mas bajo relativamente constante durante los estadios 1 a 4 del suefio NREM,
aumenta el tono del sistema nervioso parasimpatico, y disminuyen la actividad del
sistema nervioso simpatico (SNA), la frecuencia cardiaca (FC), la tension arterial (TA),
el volumen sistélico, el gasto cardiaco y las resistencias vasculares sistémicas™"
12143 Como resultado, el sistema cardiovascular se encuentra en un estado de
quiescencia hemodinamica y autonomica durante la cual se reduce la sobrecarga
miocérdica. Durante el suefio REM ocurren oleadas intermitentes de descarga
simpatica ademas de incrementos en la frecuencia cardiaca y en la tensién arterial,
pero en general, el suefio REM comprende sélo el 15% del tiempo total de suefio y por
término medio la tension arterial y la frecuencia cardiaca permanecen por debajo de
los niveles que existen durante la vigilia'®.

SAHS y sistema cardiovascular:

Los trastornos hemodinamicos, autonémicos y quimicos causados por ciclos
repetidos de apneas obstructivas (AO) durante el suefio han sido caracterizados
extensamente en sujetos con una funcién ventricular normal'“. De cualquier forma,
s6lo recientemente han sido apreciadas sus implicaciones adversas en pacientes con
insuficiencia cardiaca'®®.

La fisiopatologia del SAHS y de la IC convergen en dos areas fundamentales
para la progresion del fallo miocardico y la muerte prematura: el impacto adverso de la
accion del sistema nervioso simpatico y de la caida de la actividad del sistema vagal
sobre el sistema cardiovascular en general, y los efectos deletéreos de las condiciones
alteradas de carga y la hipoxia, en el fracaso del ventriculo en particular. Ademas, las
consecuencias de la alta actividad simpatica que conducen al fallo cardiaco incluyen la
necrosis del miocito y la apoptosis, la infraregulacion y la desensibilizacion de los
receptores beta adrenérgicos, la arritmogénesis y el aumento en la mortalidad'?",
Un estudio epidemiol6gico prospectivo ha probado de forma convincente que la apnea
obstructiva es un factor de riesgo para el desarrollo de hipertensién arterial (HTA)
sistémica, independientemente de otros factores de riesgo conocidos®. La hipertrofia
del ventriculo izquierdo esta mas estrechamente ligada a la HTA durante el suefio que
a la HTA en vigilia"’. Dado que el ventriculo izquierdo es particularmente sensible al
aumento en la postcarga, el mecanismo directo mas probable por el cual la AO puede
comprometer la funcién sistélica de dicho ventriculo es a través de su efecto sobre la
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presién sanguinea. En un estudio de corte transversal reciente realizado en un grupo
de pacientes con IC, Sin y cols."*® demostraron, tras controlar los potenciales factores
de confusién (edad, sexo y obesidad), que la presencia de SAHS estuvo asociada con
una elevada TAS diurna, con un riesgo relativo de 2.89 para presentar una TAS 2 140
mm Hg, en comparacion con el grupo de sujetos sin SAHS asociado. Ademas, se
encontré una relacion lineal directa entre la severidad del SAHS y la TAS.

Tres hallazgos fisiopatologicos claves en el SAHS contribuyen a las
alteraciones cardiovasculares: la generacion de una exagerada presion negativa
intratoracica frente a una faringe ocluida, la hipoxia y los arousals durante el suefio.

Los esfuerzos inspiratorios no efectivos frente a una faringe ocluida, causan
marcadas caidas en la presion intratoracica. Esta disminucion de la presion
intratoracica, produce un aumento en la presién transmural del ventriculo izquierdo y
aumenta la postcarga'. El retorno venoso esta también aumentado por lo que se
produce una distension del ventriculo derecho y un desplazamiento hacia la izquierda
del septum interventricular, impidiendo el llenado completo del ventriculo izquierdo. La
precarga disminuida del ventriculo izquierdo y, por otro lado, el aumento de la
postcarga de dicho ventriculo acttian disminuyendo el gasto cardiaco'®'%°,

La actividad aumentada del sistema nervioso simpatico, hallazgo cardinal en la
apnea obstructiva, resulta de la interaccion de varios mecanismos excitatorios que
normalmente estdn amortiguados durante el suefio. La hipoxia y la hipercapnia
resultantes de la apnea, aumentan la actividad simpatica mediante la estimulaciéon de
quimiorreceptores centrales y periféricos'®. La vasoconstriccion resultante aumenta
las resistencias periféricas, mientras que el aumento de la estimulacién simpatica
cardiaca aumenta la frecuencia cardiaca™'. Los efectos maximos vasoconstrictores y
cronotrépicos resultantes de la hipoxia relacionada con la apnea ocurren durante la
fase de ventilacion postapneica y estan asociados con elevaciones de la presion
sanguinea y la frecuencia cardiaca, aumentando las demandas metabdlicas del
miocardio. Ademas, la hipoxia intermitente durante las apneas obstructivas puede, a
su vez, deprimir de forma directa la contractilidad cardiaca, o disminuir la actividad
cardiaca de forma indirecta a través de la vasoconstriccién pulmonar y el incremento
de la presion de la arteria pulmonar. El grado de desaturaciéon durante la apnea
obstructiva ha sido directamente relacionado con la magnitud del incremento en la
presion sanguinea que sigue a ésta’™,

Aunque el arousal al final de una apnea obstructiva facilita la reinstauracion del
flujo aéreo por estimulacién de los musculos dilatadores faringeos, la excitacién
resultante de los centros corticales causaria una nueva oleada de flujo simpatico
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acompafiada de una pérdida del tono vagal'®. En los SAHS severos, estos ciclos de
apnea-arousal pueden ocurrir varios cientos de veces cada noche, exponiendo al
corazdn y a los vasos sanguineos a oscilaciones muy amplias de la tension arterial y la
frecuencia cardiaca.

Los efectos adversos de las apneas obstructivas (AO) sobre el sistema
cardiovascular no estan confinados al suefio. Durante el dia, la actividad del sistema
nervioso simpatico y la tensién arterial estan aumentadas en pacientes con AQ*'#,

Todos estos hallazgos han provocado que, en los ultimos afios, todo el interés
cientifico haya sido dirigido al SAHS, lo que ha producido un cierto olvido de las
apneas centrales, las cuales tienen una alta prevalencia en pacientes con IC en
comparacion con la poblacién general con funcién normal del ventriculo izquierdo, y

cuando se presentan parecen tener implicaciones prondsticas adversas'>.

SAC-RCS y sistema cardiovascular:

La apnea central (AC) durante el suefio asociada con la respiracion de Cheyne-
Stokes es una forma de respiracion periddica en la cual las apneas centrales e
hipopneas alternan con periodos de hiperventilacion con un patrén creciente-
decreciente del volumen corriente. Parece demostrado que los pacientes con IC y
SAC-RCS tienen peor pronéstico que los pacientes con IC aislada. El debate actual es
si la AC es simplemente un reflejo de una funcién cardiaca severamente
comprometida con elevadas presiones de llenado del ventriculo izquierdo (VI), o si,
para el mismo grado de disfuncion cardiaca, la AC ejerce un efecto adverso
independiente en el fallo miocardico.

La mayoria de los pacientes con IC y AC hiperventilan crénicamente a causa
de la estimulacion de los receptores irritantes vagales pulmonares por congestion
pulmonar™ y de la quimiosensibilidad aumentada a nivel central y periférico'™ '*,
Cuando los pacientes adoptan la posicion de decubito, el aumento del retorno venoso
de las extremidades causa un aumento de flujo central y una congestion a nivel
pulmonar que estimula los receptores vagales situados a este nivel, desencadenando
el reflejo de hiperventilacion. La AC suele iniciarse durante el suefio a causa de un
aumento brusco en la ventilacion con reduccion de la PaCO, que es desencadenado
por un arousal espontaneo®. Cuando la PaCO, cae por debajo del umbral apneico, el
estimulo central a los musculos respiratorios y el flujo aéreo cesan,
desencadenandose la apnea central. Esta persiste hasta que los niveles de PaCO,
aumentan por encima de los minimos requeridos para estimular la ventilacién. En
contraste con la apnea obstructiva, los arousals no son necesarios para la terminacién
de la apnea central y la iniciaciéon del flujo aéreo. De hecho, los arousals facilitan el
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desarrollo de oscilaciones de la ventilacion, por estimulo recurrente de la ventilacion,
con reduccion de la PaCO; por debajo del umbral apneico. Una vez desencadenado,
el patrén de alternancia hiperventilacién-apnea es mantenido por la combinacién de la
estimulacion aumentada de los quimiorreceptores, la congestién pulmonar, los
arousals y la hipoxia inducida por la apnea, que provocan oscilaciones de la PaCO,
por encima y por debajo del umbral apneico.

La AC desencadena oscilaciones quimicas, neurales y hemodinamicas
similares a las observadas en las AO. La apnea, la hipoxia, la retencién de CO, y los
arousals provocan elevaciones periédicas de la actividad simpatica. En pacientes con
congestion pulmonar en los que la compliance pulmonar esta reducida, los esfuerzos
inspiratorios aumentados durante los periodos de hiperventilacion entre las apneas
también disminuiran la presion intratoracica e incrementaran la presion transmural del
Vly, por tanto, su postcarga. No obstante, el impacto de las AC en la postcarga del Vi
es menor que el de las AO. Consecuentemente, la atencion se ha enfocado
principalmente en los efectos adrenérgicos de la AC como el principal mecanismo
causante del deterioro hemodinamico de la IC. Comparados con los pacientes con IC
con igual fraccion de eyeccion pero sin enfermedades respiratorias relacionadas con el
suefio, aquellos con AC tienen mayores concentraciones urinarias y circulantes de
norepinefrina tanto durante el suefio como en vigilia. Se ha visto que la magnitud de
estos incrementos es proporcional a la frecuencia de arousals durante el suefio y el
grado de hipoxia relacionado con la apnea.

La presencia de respiracion periédica durante el suefio en pacientes con IC
tiene implicaciones significativas. Estos pacientes se encuentran mas limitados en la
realizacién del ejercicio fisico y desarrollan disnea con menos carga que los pacientes
con el mismo grado de disfuncién cardiaca pero sin SAC-RCS'®, aunque la principal
significacion clinica de la AC en la IC es su asociacion con una peor evolucion.

Diagnéstico

Aproximadamente, el 40-50% de los pacientes con insuficiencia cardiaca
izquierda estable y con tratamiento médico adecuado presentan TRS, incluyendo
apneas centrales, frecuentemente asociadas a respiracion de Cheyne-Stokes (del 40
al 51%), o apneas obstructivas (del 11 al 37%, segun las distintas series)****'*2La
clasificacién de los eventos respiratorios en centrales u obstructivos es importante en
la insuficiencia cardiaca dado que la significacién clinica de cada uno de ellos puede

ser diferente.
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Desde el punto de vista clinico, en los pacientes que desarrollan una IC
crénica, los sintomas son los propios de la IC, incluyendo disnea, ortopnea y disnea
paroxistica nocturna. Aquellos sintomas relacionados con la presencia de trastornos
respiratorios durante el suefio van a depender de los fenémenos fisiopatologicos
subyacentes. Asi, los hallazgos clinicos en los pacientes con AO e IC son similares a
aquellos de los pacientes con AO y funcién ventricular normal. Los pacientes son
habitualmente obesos y tienen una historia habitual de ronquidos. De cualquier forma,
s6lo una minoria refiere hipersomnolencia diurna excesiva®, sugiriendo que la mayoria
de los pacientes con IC tienen un SAHS relativamente asintomatico. Por otra parte, los
pacientes con apneas centrales suelen referir mas tipicamente cansancio y
despertares con disnea.

La respiracion de Cheyne-Stokes (RCS) es una forma de TRS que fue recogida
por primera vez en 1818 por Cheyne en un paciente con insuficiencia cardiaca en fase
terminal'®. La respiracién de este paciente fue descrita como pausas de al menos 15
segundos que alternaban con fases respiracién enérgica de aproximadamente 1
minuto de duracion. En 1854, Stokes describié un patrén respiratorio similar, pero
afiadié que la amplitud de la inspiracion iba incrementandose hasta un maximo y luego
decrecia, finalizando con una apnea'”’. Actualmente, se define la RCS como una
forma de respiracion periédica en la cual las apneas centrales e hipopneas alternan
con periodos de hiperventilacion con un patrén creciente-decreciente del volumen

corriente'3%1%8

La PSG convencional'®

es el procedimiento de referencia para el diagnostico
de los TRS en pacientes con IC. En el caso de la IC asociada al SAHS, el diagnéstico
de este Ultimo se realiza segln los criterios convencionales que se utilizan en el SAHS
aislado. En los pacientes con IC y SAC-RCS la PSG permite detectar el patron tipico
de AC con RCS y se han establecido varios indices de severidad, tales como el
porcentaje de duracion del periodo de respiracion periddica con respecto al tiempo
total de suefo, el IAH, el indice de “arousal”, y la saturacién de oxigeno en la sangre
arterial'®,

Aunque la PSG se considera el patron oro en el diagnéstico de los TRS, se
trata de una técnica relativamente costosa y de disponibilidad limitada. Los
laboratorios de suefio de todo el mundo estan sobrecargados actualmente, de manera
que si se plantea la necesidad de estudiar a una determinada proporcion de los
pacientes con IC para detectar la presencia de TRS, la situaciéon podria liegar a ser
insostenible.

En el SAHS se han estudiado técnicas diagndsticas mas sencillas que la PSG
convencional vigilada (como la oximetria, los estudios cortos y la poligrafia
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respiratoria), con la finalidad de agilizar el proceso diagnéstico. Actualmente, algunas
de estas técnicas tienen un papel reconocido por diversas normativas'’ en dicho
proceso diagnéstico.

Sin embargo, hay muy pocos estudios acerca de la validez de estas técnicas
alternativas en la deteccion de los TRS centrales en pacientes con IC. Staniforth y

cols'®®

. realizaron un estudio con oximetria domiciliaria en 104 pacientes con IC
estable y 21 sujetos sanos como grupo control. Los autores objetivaron que todos los
parametros de desaturacion nocturna fueron significativamente peores en el grupo de
pacientes con IC y que la FE se correlacioné de forma negativa con la frecuencia de
caida de la SatO, = 4%; veintitrés de estos pacientes tenian ademas, un registro
oximétrico “anormal”, sugestivo de RCS que se confirmé posteriormente por la PSG
convencional. Los resultados del estudio PSG, realizado para valorar la oximetria en
41 de los 104 pacientes con IC, sugirieron que, en la practica clinica, la oximetria es
una adecuada herramienta de screening para detectar la RCS en pacientes con IC y
sin enfermedad pulmonar coexistente, con una sensibilidad y especificidad del 87 y
81%, respectivamente, para un indice de desaturaciéon = 15 por hora. De cualquier
forma, el patrén de desaturacion no permitia diferenciar entre eventos obstructivos y
centrales.

Lanfranchi y cols®. evaluaron mediante poligrafia respiratoria, el impacto de la
RCS sobre la supervivencia, en una poblacion de 62 pacientes con IC estable.
Encontraron que el IAH es un factor de mal prondstico en este tipo de pacientes y
apuntaron también que, segun los resultados del estudio, la poligrafia respiratoria,
podria ser utilizada para el diagnéstico de los TRS en los pacientes con IC. Sin
embargo, los resultados de la poligrafia no fueron comparados con la PSG

convencional.

Asi, hoy en dia, la PSG convencional continta siendo la técnica de eleccién

para el diagnéstico de TRS en pacientes con IC, ya que las indicaciones de estudios

del suefio en estos casos no han sido establecidas de forma definitiva'®®'®!

5,16

y otras

técnicas, como los estudios domiciliarios’®'® no han sido atn validadas para este

propésito.

Tratamiento

La principal razén para indicar el tratamiento del SAC-RCS en pacientes con IC
es su potencial efecto beneficioso sobre la funcién cardiovascular, la calidad de vida y
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la supervivencia. Dado que el SAC-RCS es una manifestacion o consecuencia de la IC
avanzada, el primer paso seria optimizar la terapia cardiolégica'®?. Sin embargo,
existen pocos trabajos que hayan evaluado este aspecto. Asi, por ejemplo, hay sélo
datos limitados de la posible eficacia de los farmacos inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECAs). En un estudio abierto observacional de 8
pacientes con IC, la administraciéon de captopril redujo en un 50% el nimero de
episodios apneicos'®, desconociéndose si este efecto fue producido por una mejoria
en los parametros hemodinamicos o por otros mecanismos. Cuando persiste este
trastorno a pesar de instaurar un tratamiento farmacolégico adecuado para la IC,
habria que considerar otras opciones'®, incluyendo la terapia con oxigeno y la CPAP,
entre otras.

La oxigenoterapia suplementaria nocturna ha sido evaluada en diversos

estudios'®1%

con periodos de uso desde una noche hasta 4 semanas; este tiempo es
generalmente insuficiente para poder valorar el efecto terapéutico a mas largo plazo.
Algunos estudios han comprobado una casi completa desaparicion de la respiracion
periddica y una mejoria en la media de la saturacién de oxigeno en la sangre arterial
durante la noche'® mientras que otros observaron sélo una reduccién parcial del

nimero de apneas e hipopneas'®.

Varias formas de ventilacion mecanica no invasiva con presién positiva en via
aérea, incluyendo el tratamiento con CPAP y BiPAP, han demostrado disminuir
también la frecuencia de apneas centrales en pacientes con IC. De todos ellos, los
efectos de la CPAP han sido los mas ampliamente evaluados sobre el sistema
cardiovascular.

La aplicacién a corto plazo (de 1 a 3 meses) de CPAP en pacientes con IC
estable, ha demostrado reducir la postcarga del VI'®, aumentar el gasto cardiaco en

1'% y disminuir la actividad del

S170,171

aquellos con elevadas presiones de llenado del V!
sistema nervioso simpatico'® ademas de disminuir el SAC-RC y mejorar la
calidad de vida'. El estudio randomizado mas amplio y de mayor seguimiento con
CPAP en pacientes con IC, realizado por Sin y cols.*, incluyé un total de 66 pacientes,
29 de ellos con SAC-RCS y 37 sujetos sin SAC-RCS. Después de un periodo de
seguimiento de 5 arfios, los pacientes con SAC-RCS que realizaron tratamiento con
CPAP, experimentaron una reduccion significativa en el indice de mortalidad y
transplante cardiaco. Por el contrario, los pacientes con IC sin SAC-RCS a los que se

aplicé la CPAP no experimentaron ningiin descenso ni en mortalidad ni en tiempo libre
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de transplante. Confirmaron también que el tratamiento con CPAP mejora la FEVI en
pacientes con IC y SAC-RCS.

Naughton y cols."?, estudiaron un grupo de 29 pacientes con IC y SAC-RCS a
los que randomizaron en 2 grupos en funcién de que recibieran tratamiento con CPAP
mas tratamiento farmacol6gico éptimo para la IC o soélo tratamiento farmacolégico,
observando que el grupo en tratamiento con CPAP presentd, tras 3 meses de
seguimiento, una mejoria significativa en la FEVI ademas de una disminucion del
nimero de apneas e hipopneas centrales asi como de los arousals. Estas mejorias
objetivas estuvieron también acompariadas de otras en la clase funcional de la NYHA
asi como de la puntuacion en el cuestionario de calidad de vida.

Recientemente, Bradley y cols.'”, en un estudio multicéntrico randomizado con
258 pacientes diagnosticados de IC estable y SAC-RCS asociado, observaron que el
grupo de sujetos en tratamiento con CPAP presenté una mayor disminucién en la
frecuencia de apneas e hipopneas, asi como un mayor aumento en la media de
saturacién de oxigeno nocturna, en la fraccion de eyeccion y en la distancia recorrida
en el test de 6 minutos. No hubo, sin embargo, diferencias entre ambos grupos en el
numero de hospitalizaciones, tiempo libre de trasplante o puntuacién en el test de
calidad de vida.

Otros estudios con CPAP en el SAC-RCS no han demostrado los mismos

resultados'’>174

, posiblemente a causa de diversos factores como regimenes de
tratamiento inferiores a 2 semanas, bajos niveles de titulacion de CPAP
(frecuentemente menores de 10 cm. de H,0) y aplicacion en grupos de pacientes muy
heterogéneos. Un estudio randomizado prospectivo recientemente realizado al

respecto’’®

, encontré que, aunque el tratamiento con CPAP en este tipo de pacientes
disminuyé el numero de eventos centrales, mejoré la FEVI y la oxigenacion nocturna,
no hubo un aumento significativo de la supervivencia entre los sujetos que recibieron

el tratamiento con CPAP y aquellos que recibieron la terapia médica estandar.

Otros tratamientos como el uso de teofilina y de didéxido de carbono inhalado
han sido aplicados bajo condiciones experimentales en estudios con escaso namero

de pacientes'’®'"".

En cuanto al SAHS, se conoce que, la abolicion de las apneas obstructivas con
CPAP en pacientes con IC, previene la hipoxia recurrente y reduce la presion arterial
nocturna y la frecuencia cardiaca'’®. El primer estudio que examind los efectos del
tratamiento con CPAP sobre la funcién del ventriculo izquierdo en pacientes con SAHS
e IC, observé que, tras 1 mes de tratamiento, la media de fraccion de eyeccién (FE)
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del ventriculo izquierdo (VI) aumenté del 37 al 49% y la disnea se redujo de forma
significativa’®. De cualquier forma fue un estudio no controlado y con un nimero
reducido de pacientes; ademas, las mejorias observadas desaparecieron 1 semana
mas tarde de suspender el tratamiento.

Por otra parte, un ensayo randomizado con pacientes con SAHS severo
(IAH>30) pero sin excesiva somnolencia diurna, demostré que los pacientes que
recibieron tratamiento con CPAP no obtuvieron ningun beneficio sintomatico o
neurocognitivo'®®. Estos hallazgos apoyan la idea de que el uso de la CPAP no resulta
util en pacientes con SAHS asintomatico.

2% en un estudio randomizado con 24

Mas recientemente, Kaneko y cols.
pacientes con IC y SAHS, objetivaron que, aquellos a los que se aplicé tratamiento con
CPAP durante 1 mes, experimentaron una reduccién significativa en la frecuencia
cardiaca diurna y la tension arterial sistdlica ademas de un incremento en la FEVI del

9% con respecto al grupo control.

En resumen, la CPAP tiene efectos beneficiosos sobre la funcién
cardiopulmonar, disminuyendo la presion transmural y el volumen diastélico final del
Vi, mejorando la funcién de los musculos inspiratorios y aumentando el volumen
espiratorio final. Ademas de estos efectos, la reversibilidad del SAHS coexistente,
puede tener oftros efectos adicionales. Asi, la desaparicion del SAHS con el
tratamiento nocturno con CPAP mejora marcadores subjetivos y objetivos de la IC
durante la vigilia. La reversibilidad del SAC-RCS y la mejoria subsiguiente de la
funcién cardiaca sélo ha sido demostrada con CPAP aunque algunos estudios
sugieren que los IECAs y la terapia con oxigeno pueden ser, asimismo, beneficiosos.
Un estudio reciente, demostré que el tratamiento con CPAP en los pacientes con IC,
atenuaba la apnea central y mejoraba la oxigenacién nocturna asi como la FEVI y la
realizacién de ejercicio submaximo. De cualquier forma, este ensayo multicéntrico no
demostré un efecto beneficioso del tratamiento con CPAP sobre la morbi-mortalidad
en este tipo de pacientes.

Asi, por tanto, en base a la evidencia actual, quedaria por identificar qué tipo de
pacientes se beneficiaria de la terapia con CPAP y los efectos a largo plazo de este
tratamiento, ademas de su influencia sobre el pronéstico.
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OBJETIVOS E HIPOTESIS DE TRABAJO

Estudios recientes sugieren que los TRS en pacientes con IC pueden tener una
significacion clinica importante, resultando en peores parametros de funcion
cardiovascular, un posible aumento en la tasa de mortalidad y un menor tiempo libre
de transplante. Ambas son entidades clinicas de una elevada prevalencia en la
poblacién general.

La polisomnografia convencional es el método de referencia en el diagndstico
de los trastornos respiratorios durante el suefio pero se trata de una técnica costosa,
compleja y que requiere de unidades especificas. Por tanto, resulta importante
plantear la validacion de otros métodos alternativos que permitan realizar el
diagnostico o, al menos, seleccionar a un grupo de pacientes con IC con una
probabilidad pretest alta de presentar alteraciones respiratorias durante el suefio y al
mismo tiempo, disminuir costes a la vez que acortar las listas de espera.

Segun lo anterior, los objetivos de este trabajo han sido:

e Caracterizar clinica y polisomnograficamente a los pacientes con IC y TRS
asociado.

e Validar la poligrafia respiratoria domiciliaria en el diagndstico de los TRS en
pacientes con insuficiencia cardiaca.
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MATERIAL Y METODOS

Sujetos

El plan muestral fue disefiado sobre la poblacion diana del estudio que viene
dada por el nimero de sujetos que se ven en una Consulta especializada de
Cardiologia perteneciente al area del Hospital Universitario Virgen del Rocio de
Sevilla. La prevalencia de IC en la poblaciéon general es de aproximadamente el 3%. El
tamafio de la muestra que se eligié responde al resultado de aplicar los siguientes
parametros en la formula de la misma: a) Tamario poblacional = 300; b) Prevalencia
esperada de TRS en IC estable = 40% (en base a los datos de la literatura); y c) Peor
resultado aceptado = + 0,5%. Para un intervalo de confianza del 95%, el tamafio
muestral indicado fue de 44 sujetos, pero aumentamos el nimero a 75 por la
posibilidad de pérdidas de datos a lo largo del proyecto.

Asi, se incluyeron 75 pacientes de ambos sexos con IC estable debida a
disfuncién sistélica (fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo = 45%) que se
encontraban en seguimiento en una Consulta especializada de Cardiologia
perteneciente a nuestra area hospitalaria. Los sujetos fueron reclutados de manera
consecutiva, encontrandose en situacion estable y con una terapia farmacolégica
estandar, que incluia la combinaciéon de un inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) y un diurético a la dosis necesaria para controlar su
sintomatologia.

Para su inclusién, los pacientes no debian haber presentado cambios en sus
sintomas o signos de fallo cardiaco congestivo, ni en la dosificacién de su tratamiento,
en las cuatro semanas previas al inicio del estudio. A todos los pacientes se les realiz6
de forma previa a su inclusién una ecocardiografia para confirmacion diagnéstica de la
insuficiencia cardiaca y establecimiento de su intensidad.

Los criterios de exclusion fueron los siguientes:

(1) Inestabilizacion de la insuficiencia cardiaca durante el estudio;

(2) Infarto agudo de miocardio en los 3 meses previos;

(3) Angina inestabile;

(4) Enfermedades cardiacas congénitas;

(5) Pa02 < 60 mmHg;

(6) Tratamiento en el momento del estudio con mérficos o sus derivados y/o

teofilina. No se excluyeron aquellos pacientes que estuvieran siendo
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tratados con benzodiacepinas, aunque en estos casos, dicho tratamiento
fue suspendido al menos 48 horas antes de realizarse el estudio de suefio.

Método

Estudio transversal prospectivo llevado a cabo en una poblacién de pacientes

de ambos sexos con insuficiencia cardiaca estable debida a disfunciéon sistélica

seguidos en una Consulta especializada de Cardiologia. A todos los pacientes se les

realizé6 una historia clinica protocolizada, una exploracion fisica completa, una

polisomnografia convencional nocturna en el laboratorio de suefio y una poligrafia

respiratoria nocturna domiciliaria.

La historia clinica se estructuraba en los siguientes apartados:

(1) Datos de filiacion, sexo y edad.

(2) Antecedentes familiares de TRS y enfermedad cardiovascular.

(3) Antecedentes personales, que incluian:

a

- 0 QO O U

profesioén y situacién laboral en el momento de la visita inicial,

conduccién habitual de vehiculos,

antecedentes de accidente de trafico,

habitos toxicos (tabaco y alcohol),

antecedentes quirurgicos del area ORL,

antecedentes cardiovasculares previos (hipertensién arterial, cardiopatia
isquémica) y/o antecedentes vasculocerebrales,

otros antecedentes: presencia de dislipemia, diabetes mellitus e hipotiroidismo,
antecedentes respiratorios,

especificacion de medicacion antihipertensiva y para la insuficiencia cardiaca,
hipolipemiante, sedante, relajante muscular y antidepresiva.

(4) Sintomas nocturnos y diurnos propios del SAHS, recogiéndose las respuestas en

una escala segun la frecuencia de presentacion de los sintomas (inexistente,

esporadico= menos de dos veces por semana, habitual= tres 0 mas veces por

semana)

a

b

En la sintomatologia nocturna se interrogé sobre: ronquido, pausas
respiratorias observadas, despertares nocturnos con asfixia, nicturia, insomnio,
movimiento periédico de brazos y piernas, somniloquia.

La sintomatologia diurna incluyé: hipersomnolencia diurna, cefaleas matutinas,
disminucién de la capacidad de concentracion, disminucion de la memoria,
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cambios en el caracter, irritabilidad, cansancio diurno. La valoracién de la
somnolencia se realizo de dos formas: Escala de Epworth® y clasificacion de la
American Thoracic Society (ATS).
(5) Sintomatologia en relacion a su patologia cardiaca: disnea de esfuerzo, ortopnea,
disnea paroxistica nocturna, edemas y clase funcional segin la NYHA.

A cada paciente se le realizé una exploracion fisica completa cardiorrespiratoria
y se recogieron ademas: presion arterial, talla, peso, indice de masa corporal (IMC),
circunferencia del cuello (a nivel de la membrana cricotiroidea), cintura (a nivel del
ombligo) y cadera (a nivel de las crestas iliacas). El IMC se calculdé mediante la
férmula: peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la talla en metros (kg/m?). Se
consideraron obesos los sujetos cuyo IMC fue superior a 30 kg/m?.

A todos los sujetos de estudio se les practicO una polisomnografia nocturna
convencional en el laboratorio de suefio y una poligrafia respiratoria domiciliaria no
vigilada (después de que un técnico especializado colocara los sensores e instruyera a
cada paciente en su domicilio). El orden de realizacion de ambas pruebas fue
establecido de forma aleatoria. El intervalo entre ambos registros no fue superior a 1
mes en ninguno de los casos y la lectura de cada uno de ellos fue hecha por un
observador distinto y de forma ciega a los resultados del otro método.

Los estudios polisomnograficos se lievaron a cabo en el Laboratorio de Suefio
del Hospital Virgen del Rocio, de forma vigilada por un técnico experimentado. Antes
de la realizacién de la polisomnografia se le indicaba al paciente que el dia del estudio
no se levantase después de las 7 horas, que procurase no dormir en las horas previas
al estudio, y que no tomara alcohol, estimulantes ni sedantes. El registro
polisomnografico noctumno se realizé entre las 22:00 h y las 07:00 h con un equipo
estandarizado (Somnostar 4100; SensorMedics Corporation, Yorba Linda, CA, USA)
monitorizandose:  electroencefalograma  (EEG), electrooculograma  (EEO),
electromiograma submentoniano (EMG), electrocardiograma (ECG), (todo ello con
electrodos de superficie), movimientos toracoabdominales con bandas, flujo aéreo
oronasal (termistor) y oximetria con pulsioximetria digital (con frecuencia de muestreo
de 5 segundos). Los registros fueron analizados de forma manual en épocas de 30
segundos. Se definieron los siguientes eventos respiratorios y neurofisiolégicos:

(1) apnea: ausencia de flujo oronasal de 10 segundos o mas;
(2) hipopnea: reduccion del flujo oronasal de al menos el 50% respecto del basal y
con una duracién minima de 10 segundos, acompafiada de una desaturacién =

4% ylo un despertar electroencefalografico transitorio (“arousal”);
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(3) desaturacion: caida de la SatO, arterial > 4% respecto de la basal;
(4) arousal: definido de acuerdo con las recomendaciones de la American Sleep
Disorders Association (ASDA)"
Se analizaron los siguientes parametros:
(1) Tiempo total del registro (TTR);
(2) Tiempo total de suefio (TTS);
(3) Eficacia del suefio (TTS/TTR);
(4) Sa0, basal y minima;
(6) Porcentaje del TTS con una Sa0, < 90% (CT90);
(6) IAH: indice de apnea-hipopnea = nimero de apneas e hipopneas/hora de
suefio;
(7) ID: indice de desaturaciones = niimero de desaturaciones/hora de suefio.
Tanto las apneas como las hipopneas se clasificaron en obstructivas o mixtas y
centrales, seglin se acompaiiaran o no de movimientos toracoabdominales. El patron
de respiracion ciclica fue considerado cuando, en el registro del flujo aéreo, hubo al
menos tres periodos consecutivos de oscilaciéon periédica creciente-decreciente. El
estadiaje del suefio se realiz6 segun las normas internacionales de Rechtschaffen y
Kales'®. Se estableci6 el diagnostico de SAOS cuando los eventos obstructivos y
mixtos representaron > 29% del total de eventos respiratorios y se considerd la
existencia de SACS-RCS cuando los eventos centrales representaron >70% del
nimero total de eventos respiratorios, en combinacién con un patrén caracteristico de
oscilacion periddica creciente-decreciente del flujo aéreo.

La poligrafia respiratoria nocturna domiciliaria se llevé a cabo empleando un
poligrafo Apnoscreen Il (Erich Jaeger GmbH&CoKG, Wuerzburg, Alemania) con
monitorizacién de flujo aéreo oronasal con termistor, movimientos toracoabdominales
con bandas, saturacion arterial de oxigeno y frecuencia cardiaca con pulsioximetro
digital, posicion corporal mediante sensor de mercurio y actimetria de mufieca. La
actimetria de mufieca se utiliz6 para detectar los movimientos corporales de duracion
igual o superior a 1 minuto. El analisis de los registros se realiz6 de forma manual por
un médico especializado en patologia respiratoria del suefio, mediante la
interpretacién de los graficos, en periodos de 3.5 minutos. Se definieron los siguientes
parametros:

(1) apnea: ausencia de flujo oronasal de 10 segundos o mas;
(2) hipopnea: reduccion del flujo oronasal >50% respecto del basal, de al
menos 10 segundos, acompafiada de una desaturacion,;
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(3) desaturacion: caida en la saturacion de oxigeno >4%.

Con estos parametros se calcularon los siguientes indices:

Indice de eventos respiratorios (IER) = nimero de eventos respiratorios
(apneas mas hipopneas) por hora de registro;

indice de desaturaciones (ID) = nimero de desaturaciones por hora de registro.
Se defini6 un SAC-RCS cuando los eventos centrales representaron > 70% del
numero total de eventos respiratorios en combinacién con un patrén de respiracion
periédica, del mismo modo que en la PSG convencional. Del mismo modo se
diagnosticé un SAHS cuando los eventos obstructivos y mixtos representaron mas del
29% del numero total de eventos respiratorios.

Andlisis estadistico

En el andlisis univariante, se emplearon los valores absolutos y relativos para
las variables cualitativas. Para las variables cuantitativas se emple6 la media y la
desviacion estandar. Para el analisis bivariante se comprobé la normalidad de las
variables incluidas mediante el test de Kolmogorov-Smirnoff, empleandose test
paramétricos en los casos que se cumpliera la condicion de normalidad. La
comparacién de variables cuantitativas se realiz6 utilizando el test de la t de Student
para datos no pareados. Las variables categéricas se analizaron mediante el test de la
Chi-cuadrado, empleando el test exacto de Fisher para los casos en que la frecuencia
esperada de alguna de las categorias fuera menor de 5. El analisis de variables
cuantitativas en mas de dos grupos se realizé6 mediante el analisis de las varianzas
(ANOVA) completandolo con un analisis post-hoc mediante la correccién de Bonferroni
para detectar diferencias intergrupos.

Se valor6 la exactitud diagndstica de los hallazgos de la poligrafia respiratoria
para diferentes puntos de corte del indice de apnea-hipopnea (IAH > 5, > 10, > 15) de
la PSG mediante el calculo de la sensibilidad (S), la especificidad (E), los valores
predictivos positivo (VPP) y negativo (VPN) y las curvas ROC (receiver operating
characteristics).

Por otro lado, el grado de concordancia entre el IAH de la polisomnografia y el
IER de la poligrafia respiratoria se analizé segln el método de Bland y Altman.

También se evalud la capacidad discriminativa de la poligrafia respiratoria
domiciliaria para la identificacion de los eventos respiratorios en centrales u
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obstructivos a través de la sensibilidad y especificidad, y la concordancia
interobservador se evalué mediante el indice de Kappa de Cohen.

El estudio estadistico se realizé con el paquete informatico Statistical Package
for Social Sciences (SPSS; Chicago. Il, EE.UU.) version 12.0.

La significacion estadistica se establecié para p<0.05.
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RESULTADOS

Un total de 90 pacientes aceptaron participar en el estudio. De ellos, 15 no
completaron el protocolo: 1 por fallecimiento, 2 se sometieron a transplante cardiaco, 9
sufrieron una descompensacion de su insuficiencia cardiaca y 3 retiraron su
consentimiento. De los 75 sujetos que se incluyeron finaimente, 65 eran hombres
(86,7%) y 10 eran mujeres (13,3%). (Figura 1)

La edad media de la poblacién estudiada fue de 56,1 £ 11,7 afios. La media de
fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) fue de 29,3 £ 9,5%, y el 85,7% de
los pacientes se encontraban en la clase funcional I-il de la New York Heart
Association (NYHA).

Del total de estudios domiciliarios, en 7 no se obtuvieron datos interpretables: 2
por tiempo total de registro inferior a 3 horas, 1 por desconexién del termistor y 4 por
fallo de las bandas. No hubo diferencias entre los pacientes con estudios validos y no
validos con respecto a la edad (56.3 + 11.9 versus 54.5 + 10.5) ni a la FEVI (29.3 + 9.3
versus 29.4 £ 11.6). El intervalo de tiempo entre la polisomnografia convencional y la
poligrafia cardiorrespiratoria domiciliaria fue de 13.8 + 8.9 dias. La demora no fue
nunca superior a 30 dias.

De acuerdo con los resultados de la polisomnografia, en 29 pacientes (38.6%)
se establecié un diagnéstico de sindrome de apnea del suefio, tomando como punto
de corte un IAH = 10 (media de IAH: 27.8+16.5). De éstos, 24 pacientes (82.1%)
presentaban un sindrome de apneas centrales con respiracion de Cheyne-Stokes
(SAC-RCS) (media de IAH: 30.1+16.9) y 5 pacientes (17.9%), un sindrome de apneas-
hipopneas obstructivas durante el suefio (SAHS) (media de IAH: 16.3+8.3). (Figura 2)

Modelo clinico de los TRS en IC

Debido al escaso nimero de sujetos con SAHS, y con el objeto de
homogeneizar la muestra, los 5 pacientes con este proceso se eliminaron para el
analisis de las caracteristicas clinicas del grupo de estudio. Por tanto, los datos se
refieren, en este caso, a un total de 70 pacientes (61 hombres y 9 mujeres) (Figura 3),
de los cuales, 46 pacientes no presentaron un TRS y 24 fueron diagnosticados de
SAC-RCS.
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Los resultados obtenidos de la comparacién entre los dos grupos fueron los
siguientes:

Caracteristicas antropométricas.

En la tabla 1 se muestran los parametros antropométricos de ambos grupos.

No hubo diferencias en relacion al género entre los 46 sujetos con IC estable
sin TRS y el grupo de 24 pacientes con SAC-RCS.

La edad media de los pacientes con SAC-RCS fue algo mayor que la de los
pacientes sin TRS (58.83+8.02 vs 53.80+13.04 anos; p= 0.051).

Consideramos obesos a los sujetos cuyo indice de masa corporal (IMC) fue
superior a 30 Kg/m®. La frecuencia de obesidad entre los pacientes sin TRS fue del
35.5% y del 38.5% en los sujetos con SAC-RCS (p= N.S.).

En relacién a otros parametros antropométricos (peso, talla, circunferencia del
cuello, circunferencia de la cintura, circunferencia de la cadera e indice de cintura-
cadera), tampoco se encontraron diferencias estadisticamente significativas.

Las alteraciones de la morfologia facial inferior fueron muy poco frecuentes en
ambos grupos.

Factores predisponentes

En la tabla 2 se reflejan las diferencias entre los pacientes sin TRS y aquellos
con SAC-RCS con respecto a determinados factores que pueden favorecer la
presencia o agravamiento del sindrome de apnea del sueno, tales como el tabaco, el
alcohol, la toma de sedantes y/o relajantes musculares y la existencia de
hipotiroidismo.

Del grupo global de 70 pacientes, un 14.3% eran fumadores. De éstos, el 8.3%
de los pacientes presentaba un SAC-RCS frente a un 17.4% en el grupo sin TRS,
aunque las diferencias entre ambos no fueron significativas.

Con respecto al consumo de alcohol y la toma de sedantes o relajantes
musculares tampoco se encontraron diferencias entre ambos grupos.

Tres pacientes estaban diagnosticados de hipotiroidismo, de los cuales dos
presentaban un SAC-RCS.
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Caracteristicas clinicas

Con respecto a los sintomas nocturnos, las diferencias entre los sujetos con IC

estable sin TRS y los pacientes con SAC-RCS se muestran en la tabla 3.

De la serie global, el 58.6% roncaban habitualmente y un 20% lo hacian
esporadicamente mientras que el 2.9% lo desconocia. No se encontraron diferencias
significativas al analizar este sintoma por grupos de pacientes.

En relacion a las apneas observadas, 24 pacientes (34.3%) referian
presentarlas de forma habitual, en un 14.3% eran esporadicas y 13 pacientes (18.6%)
contestaron desconocer la existencia de este sintoma. Tampoco se encontraron
diferencias significativas entre los pacientes sin TRS y aquellos con SAC-RCS, aunque
el porcentaje de pacientes con SAC-RCS que presentaron apneas observadas
habituales (41.7%) fue superior al de los sujetos sin TRS (38.6%).

Otros sintomas nocturnos como nicturia, diaforesis, movimiento de brazos y
piernas y somniloquia fueron recogidos en el 70.0%, 25.7%, 40.0% y 20.0%,
respectivamente, sin diferencias significativas entre los dos grupos.

En lo referente a los sintomas diurnos, los resultados de la comparacién entre
los sujetos sin TRS y aquellos con SAC-RCS se reflejan en la tabla 4.

La somnolencia diurna excesiva (SDE) fue referida por 23 de los 70 pacientes
(32.9% del total), siendo leve en el 25.7% de los casos, moderada en el 4.3% y severa
en un 2.9%. La estimacion clinica de la SDE fue mayor en los pacientes con SAC-RCS
que en los sujetos sin TRS (41,7% vs 28,3%), aunque sin alcanzar significacién
estadistica. Los dos Unicos pacientes que referian SDE severa pertenecian al grupo
de sujetos con SAC-RCS.

Asimismo, la puntuacion media en la escala de Epworth en la serie global fue
del 6.36 + 3.92 sin diferencias significativas entre ambos grupos, aunque fue algo
superior en el grupo con SAC-RCS que en aquellos sin TRS (7,1315,3 vs 5,7612,9).

Tampoco se encontraron diferencias significativas entre ambos grupos en
sintomas como disminucién de la capacidad de concentracién en actividades
habituales, disminucion de la memoria, cefalea matutina, cambios en el caracter,
irritabilidad o cansancio al levantarse, que fueron recogidos en el 41.4%, 50.0%,
20.0%, 51.4%, 52.9% y 34.3% de la serie global, respectivamente.

Otros sintomas y signos propios de la IC (tabla 5) como la disnea paroxistica
nocturna (DPN) o los edemas se presentaron en un 15.7% y un 32.9% de los casos,
respectivamente. La DPN fue mas frecuente en los pacientes con SAC-RCS (41.7% vs
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28.3%) aunque las diferencias con los sujetos sin TRS no llegaron a alcanzar la
significacién estadistica.

Comorbilidad cardiovascular

En la tabla 6 se describe la frecuencia de los principales factores de riesgo
cardiovascular segun la presencia o no de SAC-RCS.

La frecuencia de HTA fue del 44.9% en la serie global, del 54.2% en los
pacientes con SAC-RCS y del 40.0% en los sujetos sin TRS sin encontrarse
diferencias significativas (p= 0,314).

La media de la tension arterial sistélica basal (TAS) fue de 118.45£19.44 mm
Hg y la de la tensién arterial diastélica basal (TAD) de 71.23t13.07 mm Hg. Los
pacientes con SAC-RCS presentaron una TAD mas elevada que los sujetos sin TRS
(75+12 vs 68+12 mm Hg) con una diferencia estadisticamente significativa (p= 0.032).
Con respecto a la TAS, las diferencias entre los sujetos con SAC-RCS y aquellos sin
TRS estuvieron cercanas a la significacion estadistica (12314 vs 114+19 mm Hg; p=
0.060).

No hubo diferencias entre ambos grupos de estudio en la frecuencia de otros
factores de riesgo, como la diabetes mellitus o la dislipemia.

Caracteristicas de la IC

En las figuras 4 y 5 y la tabla 7 se muestran las diferencias entre grupos en
relacién a las caracteristicas de la IC.

La causa de IC mas frecuente en nuestra serie global, excluyendo la etiologia
desconocida (43.3% del total), fue la cardiopatia isquémica, en el 37.3% de los casos.
No hubo diferencias entre los pacientes con SAC-RCS y aquellos sin TRS, aunque en
los primeros predominé la cardiopatia isquémica en valores absolutos
(correspondiendo a un 50% del total; p= 0.063) y en los segundos, la causa mas
frecuente fue la idiopatica con un porcentaje del 46.5%.

La media de la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) de la serie
de 70 sujetos fue de 28.42+9.33%, sin diferencias significativas entre los pacientes con
SAC-RCS y los sujetos sin TRS (28.42+10.03% vs 28.41+9.26%).
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La mayor parte de los sujetos se encontraban en la clase funcional Il de la
NYHA. Las diferencias entre grupos no fueron significativas. Sélo 1 paciente se
encontraba en la clase IV y pertenecia al grupo de pacientes con SAC-RCS.

Tampoco hubo diferencias entre los dos grupos con respecto al tratamiento
farmacolégico (tabla 8).

Caracterizacion polisomnografica de los TRS-IC

En las tablas 9, 10 y 11 se refiejan los resultados obtenidos al comparar, para
cada uno de los distintos parametros de suefio, los tres grupos de pacientes (no TRS,
SAC-RCS y SAHS) diagnosticados por polisomnografia.

En relacién a los datos polisomnograficos y para los distintos puntos de corte
de IAH 25, 210 y 215, la frecuencia de TRS en la poblacion total de estudio fue del
53,3%, 38,6% y 25,3%, respectivamente.

En la serie global de pacientes, la duracion media del registro polisomnografico
fue de 395.9+30.6 minutos y la duracion media del suefio de 315.9454.2 minutos. De
lo anterior resulté una eficacia de suefio del 79.8+12.2%, en su valor medio. La
latencia media de suefio de la serie global fue 36.51+50.01 minutos. En la tabla 9 se
muestran los resultados de la comparacién de estos parametros entre los tres grupos
de pacientes. Los pacientes con SAHS presentaron un menor tiempo total de suefio
con respecto a los sujetos sin TRS con diferencias que estuvieron cercanas a la
significacion estadistica (262.80+ 33.26 minutos vs 324.48+53.17 minutos). Asimismo,
los pacientes con SAHS presentaron también una menor eficacia de suefio en
comparaciéon con los sujetos sin TRS, con diferencias estadisticamente significativas
(p=0.041). No hubo diferencias en el tiempo total de estudio ni en la latencia de suefio
en la comparacion entre los tres grupos.

Los valores medios de saturacién de oxigeno basal y minima del grupo total de
pacientes fueron de 97+2.6% y 83.5+7.3%, respectivamente. Las diferencias entre los
pacientes con SAHS, SAC-RCS y sin TRS no fueron significativas. En cuanto al
andlisis de otros parametros como el indice de desaturacién (ID) y el porcentaje de
tiempo de suefio por debajo del 90% de saturacién de oxigeno (CT90), los pacientes
con SAC-RCS presentaron valores mas altos en comparaciéon con los pacientes con
SAHS y los sujetos sin TRS. En el caso del ID, estas diferencias llegaron a alcanzar la
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significacion estadistica entre los pacientes con SAC-RCS y los sujetos sin TRS
(p<0001) (Tabla 10).

En relacién a las fases de suefio, en la serie global, el porcentaje del tiempo de
suefio en estadios 1 y 2 NREM con respecto al tiempo total de suefio fue del
74.9+11.5%, mientras que fue del 12.618.7% en estadios 3 y 4 NREM. El suefio REM
ocup6 el 12.1£7% del tiempo total de suefio. Cuando se analizaron por separado los
resultados de los tres grupos de pacientes, hubo un mayor porcentaje de suefio 1y 2
NREM en los pacientes con SAHS con respecto a los sujetos sin TRS, alcanzando la
diferencia la significacion estadistica (p=0.015). (Tabla 11).

Los resultados referidos al numero de apneas-hipopneas centrales,
obstructivas y mixtas, asi como los valores medios del IAH con respecto al tiempo total
de suefio y al tiempo total de registro de la PSG en la serie global de pacientes, se
encuentran reflejados en la tabla 12.

Como era de esperar, los valores medios de eventos centrales y obstructivos
fueron significativamente diferentes entre los grupos.

Validacion de la poligrafia cardiorrespiratoria (PCR) en la IC

Los datos polisomnograficos de los 75 pacientes y los parametros poligraficos
de los 68 pacientes con estudios domiciliarios validos estan representados en la tabla
13. Los datos de los estudios poligraficos perdidos también fueron analizados. Con el
dispositivo domiciliario, el diagnéstico se confirmé en el 44% de los casos (33 de 75
pacientes), 30.6% (23 de 75 pacientes) y 17.3% (13 de 75 pacientes) para cada uno
de los puntos de corte de IAH 25, 210 y 215, respectivamente.

Las areas bajo la curva ROC de los parametros de la poligrafia
cardiorrespiratoria (PCR) para los diferentes puntos de corte de la PSG estan
recogidos en la tabla 14. El mejor resultado del area bajo la curva (0.907, intervalo de
confianza del 95%: 0.817-0.998, p<0.001) correspondi6 al punto de corte de |IAH = 10.

Las areas bajo la curva ROC para los diferentes puntos de corte de 1AH estan
representadas en las figuras 6, 7 y 8. Considerando un punto de corte de IAH 2 5, la
sensibilidad (S) y especificidad (E) obtenidas fueron del 82.5% y del 88.6%,
respectivamente. De acuerdo a esto, 59 de los 75 pacientes se clasificaron de forma
correcta (identificacién o exclusién con un IAH >5 o <5) mediante la poligrafia. Cuando
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se considerd un punto de corte de IAH = 10, la poligrafia arrojé una S del 79.3% y una
E del 97.8% (clasificé correctamente a 63 de los 75 pacientes). Para el punto de corte
de IAH = 15, la S fue del 68.4% y la E del 94.6%, lo que supuso una correcta
clasificacién del 80% de los pacientes (60 de 75).

Los valores de sensibilidad y especificidad post-test para los diferentes puntos
de corte para el mejor indice de eventos respiratorios (IER) identificado en el analisis
de las curvas ROC (6.1, 8.5 y 12.5) estan recogidos en la tabla 14.

La media de las diferencias individuales entre el IAH de la PSG y el IER de la
PCR se muestra en la figura 9. El valor medio fue de 1.58 + 8.8 (intervalo de confianza
del 95%:-0.57 a 3.73)

La sensibilidad y especificidad de la PCR domiciliaria para detectar un patrén

central u obstructivo fue del 100%, con una total concordancia interobservador
(coeficiente de Kappa=1).

Tablas y figuras de resultados
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FIGURA 1. POBLACION DE ESTUDIO. DISTRIBUCION POR SEXO

® Hombres
“ Mujeres
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FIGURA 2. RESULTADOS DE LA POLISOMNOGRAFIA

ONo TRS
SAC-RCS
SAHS
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FIGURA 3. DISTRIBUCION POR SEXO EXCLUIDOS LOS SUJETOS CON
SAHS
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TABLA 1. CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS DE LA POBLACION
ESTUDIADA

Variables No TRS SAC-RCS p
Edad (afios) 53+ 13 58+ 8 N.S. (0,051)
Sexo M:F 38:8 23:1 N.S.
Peso (Kg.) 80+17 81+13 N.S.
Talla (cm.) 166 + 8 17117 N.S. (0,056)
IMC (Kg./m? 28145 28+ 4 N.S.
Cuello (cm.) 40+44 41+3,9 N.S.
Cintura (cm.) 100+ 13 103+ 13 N.S.
Cadera (cm.) 106 £ 10 107 £ 9,6 N.S.
ICC 0,93+ 0,07 0,93+ 0,07 N.S.

Alt. Faciales (n) 3 3 N.S.

M: Masculino

F: Femenino

IMC: indice de masa corporal
ICC: Indice cintura-cadera
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TABLA 2. FACTORES PREDISPONENTES DE TRS EN POBLACION DE ESTUDIO

Variables No TRS SAC-RCS p

Tabaquismo (%) 8(17,4) 2(8,3) N.S.
Ingesta de alcohol 4 (8,7) 6 (25) N.S.
Toma de sedantes 10 (21,7) 6 (25) N.S.
Hipotiroidismo (%) 1(2,2) 2(8,3) N.S

Resultados expresados como valor absoluto y porcentaje (%)
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TABLA 3. SINTOMAS NOCTURNOS EN LA POBLACION DE ESTUDIO

Variables No TRS SAC-RCS p

Ronquido habitual (%) 28 (60,9) 13 (54,2) N.S.
ammsion ronguido 20,7+ 10 20 + 11 N.S.
Apneas observadas (%) 21 (55,3) 13 (68,4) N.S.
Evolucién apneas 67,7 5176 N.S
Despertares (%) 12 (30) 11 (50) N.S
Nicturia (%) 30 (65,2) 19 (79,2) N.S
Diaforesis nocturna (%) 10 (21,7) 8 (33,3) N.S
Somniloquia (%) 9 (19,6) 5 (20,8) N.S
Movimiento miembros 20 (43,5) 8 (33,3) N.S

Resultados expresados como valor absoluto y porcentaje (%)
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TABLA 4. SINTOMAS DIURNOS EN LA POBLACION DE ESTUDIO

Variables

No TRS SAC-RCS p
SDE (%) 13 (28,3) 10 (41,7) N.S.
Evolucion SDE (afios) 6,14+72 55+48 N.S.
Epworth 576+29 713153 N.S.
Disminucion % 17(37) 12 (50) N.S
Cefalea matutina (%) 8 (17,4) 6 (25) N.S
Disminucién memoria (%) 20 (43,5) 15 (62,5) N.S
Trastornos caracter (%) 22 (47,8) 14 (58,3) N.S
irritabilidad (%) 24 (52,2) 13 (54,2) N.S
Cansancio matutino (%) 17 (37) 7 (29,2) N.S

Resultados expresados como valor absoluto y porcentaje (%)

SDE: Somnolencia diurna excesiva.
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TABLA 5. SINTOMAS Y SIGNOS DE IC EN LA POBLACION DE ESTUDIO

Variables No TRS SAC-RCS P
Edemas maleolares (%) 7 (15,2) 4 (16,7) N.S.
Ingurgitacion yugular (%) 0 0 -

Disnea paroxistica
nocturna (%)

13 (28,3) 10 (41,7) N.S.

Resultados expresados como valor absoluto y porcentaje (%)
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TABLA 6. COMORBILIDAD VASCULAR EN LA POBLACION DE ESTUDIO

Variables No TRS SAC-RCS p
Hipertension arterial (%) 18 (40) 13 (54,2) N.S.
Tension arterial sistolica

(mmHg) 114+ 19 123 + 14 N.S. (0,060)
Tension arterial diastolica

(mmHg) 68+ 12 75+ 12 0,032
Diabetes (%) 11 (24,4) 5 (20,8) N.S
Dislipemia (%) 18 (40) 14 (58,3) N.S

Resultados expresados como valor absoluto y porcentaje (%)
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FIGURA 4. FRACCION DE EYECCION DEL VENTRICULO IZQUIERDO EN LA
POBLACION DE ESTUDIO
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FIGURA 5. CLASE FUNCIONAL DE LA NYHA EN LA POBLACION DE ESTUDIO
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TABLA 7. CAUSA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA EN LA POBLACION DE
ESTUDIO

Variables No TRS SAC-RCS p
Idiopatica (%) 20 (46,5) 9 (37,5) N.S.
Isquémica (%) 13 (30,2) 12 (50) N.S. (0,063)
Oftras (%) 10 (23,3) 3(12,5) N.S.

Resultados expresados como valor absoluto y porcentaje (%)



TABLA 8. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO PARA LA IC EN LA POBLACION DE

ESTUDIO

Variables No TRS SAC-RCS p
Diuréticos (%) 46 (100) 24 (100) N.S.
IECA (%) 46 (100) 24 (100) N.S.
ARA-II (%) 11 (24,4) 4 (16,7) N.S.
Digoxina (%) 23 (51,1) 16 (66,7) N.S.
R-blogueantes (%) 18 (40) 6 (25) N.S.
Nitritos (%) 8(17,8) 8 (33,3) N.S.
Acenocumarol (%) 19 (42,2) 10 (41,7) N.S.

Resultados expresados como valor absoluto y porcentaje (%)
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TABLA 9. PARAMETROS DEL ESTUDIO POLISOMNOGRAFICO EN LA

POBLACION DE ESTUDIO

Variables No TRS SAC-RCS SAHS P p2 Ps
TTR (min) 397.86+31.78 | 393.25:28.29 | 394.00¢#34.11 | NS. | NS. | NS.
TTS (min) 324.48+53.17 | 303.12:58.20 | 262.80:33.26 | N.S. (o’:lb?é) N.S.
z'nitiﬁ;“’ia SUER0 | 551142633 | 403724427 | 30.00:2720 | NS. | NS. | Ns.
Eficacia (%) 81.70£12.15 | 77.16:12.93 | 67.00£1027 | NS. | 0041 | N.S.

Resultados expresados como media t desviacion estandar
TTR: tiempo total de estudio
TTS: tiempo total de suefio
p+: resultado de comparar No TRS con SAC-RCS
p2: resultado de comparar No TRS con SAHS

pa: resultado de comparar SAC-RCS con SAHS
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TABLA 10. PARAMETROS DE SATURACION POLISOMNOGRAFICOS EN LA
POBLACION DE ESTUDIO

Variables No TRS SAC-RCS SAHS P P2 Ps
SatO2 basal (%) 97.86+2.03 | 98.63+0.79 97.40+3.04 N.S. N.S. | NS
SatO2 minima (%) | 84.88+9.64 | 81.45+8.01 78.8049.20 N.S. N.S. | N.S.
SatO2 media (%) 94.81£2.00 | 93.95+2.05 92.80+1.64 N.S. N.S. | NS
ID 7.1646.65 | 37.49+23.09 | 25.70+16.83 | <0,0001 | N.S. | N.S.
CT90 (%) 1,6+56 41%76 0,25+ 0,50 N.S. N.S. | NS

Resultados expresados como media + desviacion estandar
ID: Indice de desaturacion

CT90 (%): Porcentaje de tiempo de suefio por debajo del 90% de saturacién de oxigeno.
p1: resultado de comparar No TRS con SAC-RCS
p2: resuitado de comparar No TRS con SAHS

ps: resultado de comparar SAC-RCS con SAHS
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TABLA 11. FASES DEL SUENO EN LA POBLACION DE ESTUDIO

Variables NoTRS | SAC-RCS SAHS P P2 Ps
Fase 1y 2 (%) | 72.28+10.89 | 74.69+12.93 | 88.14£10.06 | N.S. | 0,015 (0'\"62'3)
Fase 3y4 (%) | 14.48:920 | 9937.34 | 5962448 | NS. [ NS N.S.
Fase REM (%) | 12.43+6.86 | 12.39+753 | 5090643 | NS. | NS. | NS.

Resultados expresados como media + desviacion estandar
p1: resuttado de comparar No TRS con SAC-RCS
p2: resultado de comparar No TRS con SAHS

ps: resultado de comparar SAC-RCS con SAHS
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TABLA 12,

EVENTOS RESPIRATORIOS POR PGS EN LA POBLACION DE

ESTUDIO

Variables No TRS SAC-RCS SAHS P4 P2 Ps3
1AH-TTS 3.161+3.01 30.19x17.00 16.39+8.37 <0,0001 0,023 0,023
IAH-TTR 2.6412.57 22.36£11.40 11.22+7.10 <0,0001 0,036 0,006
AH . 12.95+12.90 16.54+11.99 68.20+43.05 N.S. <0,0001 <0,0001.
obstructivas

AH mixtas 0.52+1.21 11.33+£19.74 0.40+0.55 0,0001 N.S. N.S.
AH centrales 6.36+10.76 102.29+51.39 9.00+9.35 <0,0001 N.S <0,0001

Resultados expresados como media + desviacion estandar
IAH-TTS: Indice de apneas-hipopneas en el tiempo total de suefio.
IAH-TTR: Indice de apneas-hipopneas en el tiempo total de registro.
AH obtructivas: Nimero de apneas-hipopneas obstructivas.

AH mixtas: Nomero de apneas-hipopneas mixtas.

AH centrales: Nimero de apneas-hipopneas centrales.

p1: resultado de comparar No TRS con SAC-RCS
p2: resultado de comparar No TRS con SAHS
ps: resultado de comparar SAC-RCS con SAHS
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TABLA 13. DATOS PSG DE LOS 75 ESTUDIOS DE SUE’NO Y PARAMETROS
CARDIORESPIRATORIOS DE LOS 68 REGISTROS POLIGRAFICOS

Variables Polisomnografia Poligrafia SAC-RCS
TTR (min) 395.9 + 30.6 436.6 + 42
TTS (min) 3159+ 542

Eficacia de suefio (%) 79.8+ 122

Fases 1-2 de suefo (%) 749+115

Fases 3-4 de sueiio (%) 126+ 8.7

Sueiio REM (%) 121+7

IAH/IER 116+ 14 105+8.7
SatO2 basal (%) 97+26 95+1.9
SatO2 minima (%) 83.5+7.3 797+ 116
CT90 (%) 52+1 51+22

Resultados expresados como media + desviacion estandar

TTR: tiempo total de estudio

TTS: tiempo total de suefio

IAH/IER: Indice de apneas-hipopneas/indice de eventos respiratorios

CT90: Porcentaje de tiempo de suefio por debajo del 90% de saturacion de oxigeno
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TABLA 14. MEJORES PUNTOS DE CORTE PARA DIFERENTES IAH

Polisomnografia

Poligrafia
IAH > 5 IAH > 10 IAH > 15

Area bajo la curva
ROC (95% IC) 0.896 (0.815-0.977) | 0.907 (0.817-0.998) | 0.862 (0.730-0.994)

Sensibilidad (95% IC)

o 82.5 (70.7- 94.2) 79.3 (64.5- 94) 68.4 (47.5 - 89)
__ _

ch)pg,/"o')ﬁc'dad 9% | g86(74.1-97.3) | 97.8(937-100) | 94.6(86.1-0.99)

Punto de corte 6.1 8.5 12.5

Sensibilidad Post-test

on9tC o) 75 (61.5- 88.4) 82.8 (69-96.5) 78.9 (60.6 — 97.2)

Especificidad Post-

test (95% IC) (%) 94.3 (84.4 - 100) 93.5 (80.7 — 99.3) 92.9 (84.4 - 99.5)
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FIGURA 6. CURVA ROC PARA UN IAH 25
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FIGURA 7. CURVA ROC PARA UN IAH 210
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FIGURA 8. CURVA ROC PARA UN IAH 215
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FIGURA 9. DIAGRAMA DE BLAND-ALTMAN PARA EL VALOR DEL IAH DE LA
PSG COMPARADO CON EL IER DE LA PCR
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DISCUSION

Resumen de los resultados.

En lo que respecta a las caracteristicas clinicas de los pacientes estudiados,
los pacientes con SAC-RCS tenian una edad media algo mayor y eran ligeramente
mas altos que los sujetos sin TRS, aunque las diferencias no llegaron a alcanzar la
significacion estadistica. No se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en el resto de las caracteristicas antropométricas ni en la
sintomatologia nocturna y/o diurna entre ambos grupos, ni tampoco en los factores
predisponentes para TRS o en las caracteristicas de la IC, datos ya observados en
estudios previos. Asi, segln nuestros resultados podemos decir que las
caracteristicas clinicas aportan poco al diagnéstico de los TRS en pacientes con IC
estable.

Desde el punto de vista del patrén polisomnografico, los pacientes con SAHS
presentaron un menor tiempo total de suefio y menor eficacia del mismo en
comparacién con los sujetos sin TRS, llegando a alcanzarse diferencias
estadisticamente significativas en el caso de este Ultimo parametro. Lo mismo
ocurrié en relacién a los distintos estadios de suefio, presentando los pacientes
con SAHS un mayor porcentaje de estadio 1 y 2 que los sujetos sin TRS. Por otra
parte, los pacientes con SAC-RCS tuvieron un mayor indice de desaturaciones en
comparacién con los otros dos grupos de estudio, siendo esta diferencia
estadisticamente significativa. Como era de esperar, los valores medios de
eventos centrales y obstructivos fueron significativamente diferentes entre los
grupos; asimismo, se alcanzaron diferencias estadisticamente significativas entre
los grupos al analizar el IAH del tiempo total de registro y el IAH del tiempo total de
suefio, siendo los pacientes con SAC-RCS los que presentaron los valores mas
altos en ambos parametros, seguidos de los sujetos con SAHS. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en el resto de los parametros de suefio
del registro polisomnografico.

En cuanto a la validacién de la poligrafia cardiorrespiratoria domiciliaria
tomando como referencia a la polisomnografia, la exactitud diagnéstica de la
misma en nuestra poblacion de estudio fue muy alta, como se demuestra por las
areas bajo las curvas ROC para los distintos puntos de corte de IAH seleccionados
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(25,210y 2 15; 0.896, 0.907 y 0.862, respectivamente). Para un punto de corte
de IAH 2 10 la poligrafia cardiorrespiratoria alcanzé una sensibilidad del 79,3% y
una especificidad del 97,8%. La concordancia entre los valores de |IAH de la
polisomnografia y el indice de eventos respiratorios de la poligrafia
cardiorrespiratoria fue también elevada (del 87,5%) y tan sélo 5 pacientes se
encontraban fuera del rango de concordancia. Ademas, en el 100% de los casos,
la poligrafia cardiorrespiratoria domiciliaria fue capaz de identificar el patron de
TRS (central u obstructivo) que estuvo presente en la PSG.

Por tanto, los resultados del presente estudio demuestran que la poligrafia
cardiorrespiratoria domiciliaria es un método diagnéstico altamente sensible y
especifico para el diagnéstico de los TRS asociados a la IC, tomando como
referencia la polisomnografia nocturna convencional, siendo ademas capaz de
discriminar entre apneas centrales y obstructivas.

Frecuencia de los TRS en IC

Varios estudios han proporcionado importante informacién sobre la prevalencia

81 en un estudio

de los TRS en pacientes con IC. Ya en 1994, Lofaso y cols.
realizado sobre una muestra de 20 pacientes en espera de trasplante cardiaco con
disfuncién sistélica e IC severa (FEVI <25%) en situacién estable, encontraron que
el 45% de los sujetos estudiados presentaban TRS, predominantemente apneas
centrales. Posteriormente, se publicaron dos estudios clasicos llevados a cabo
para evaluar la frecuencia de TRS en pacientes con IC y disfuncion sistélica, los de
Jahaveri y cols®. y Sin y cols®.

Jahaveri y cols.®, estudiaron una muestra de 81 pacientes diagnosticados de
IC debida a disfuncién sistélica en situacion de estabilidad clinica y sin otras
enfermedades asociadas. Encontraron que el 51% de los sujetos estudiados
presentaban un TRS (definido por un IAH2 15). El 40 % de los pacientes con IC
tenian un SACS y en un 11% de los casos el diagnéstico fue de SAHS.

Sin y cols.®®, evaluaron de forma retrospectiva una serie clinica de 450
pacientes diagnosticados de IC y remitidos desde una consulta de cardiologia por
sintomas sugestivos de TRS. Para definir la presencia de TRS, se utilizaron 3
puntos de corte de IAH diferentes (= 10, = 15 y = 20/h) y la prevalencia global de
TRS fue del 72%, 61% y 53%, respectivamente; utilizando los mismos puntos de
corte, la prevalencia de SACS fue del 33, 29 y 25%, respectivamente; y la de
SAHS del 38, 32 y 27%, respectivamente.
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En nuestro estudio, la prevalencia global de TRS (definida por un IAH 210) fue
menor que en las series de Jahaveri y cols.* y Sin y cols.®® (38.7% frente a 51 y
61%, respectivamente, para un IAH215 en los estudios de ambos autores). Lo
mismo ocurrié con el porcentaje de pacientes que fueron diagnosticados de SAHS
(6,67% frente al 38% en la serie de Sin y cols.®®). En cuanto al porcentaje de
sujetos de nuestra serie en los que se confimo6 la presencia de un SAC-RCS
(32%), éste fue similar al encontrado por Sin y cols®®. En la muestra de Solin y
cols.', la incidencia de SAHS y SACS, en una poblacion de 75 sujetos con IC fue
del 11 y 32%, respectivamente; estos resultados se encuentran dentro del mismo
rango que los hallados en nuestra poblacion de estudio.

El hecho de que la frecuencia de TRS sea menor en nuestra serie que en los

980 puede deberse a varias razones. En primer lugar, los

dos estudios clasicos
pacientes fueron estudiados de forma prospectiva a partir de una consulta
ambulatoria cardiolégica y no seleccionados por la existencia de sintomas
sugestivos de TRS. Ademas, la mayoria de los pacientes de nuestra serie se
encontraban en clase funcional I-ll de la NYHA y la edad media de nuestra serie
fue menor que la de los pacientes incluidos en las series de Jahaveri y cols.*® y Sin
cols.® (56.1£11.7 vs 64+10.5 y 60+13.6 afios, respectivamente). El estudio de Sin
y cols.®®, pudo demostrar que el sexo masculino y la edad avanzada (260 afios)
eran factores de riesgo independientes para padecer un SACS. La edad avanzada
puede jugar un papel como factor de riesgo para SACS por varios mecanismos.
Comparados con los pacientes jovenes con IC, los de edad mas avanzada tienden
a tener un ventriculo izquierdo con una menor distensibilidad con altas presiones
de llenado, asi como una elevada prevalencia de hipertension pulmonar venosa'®
lo que puede conllevar un riesgo mas elevado para la hiperventilacién nocturna y el
SACS. El grupo de Jahaveri y cols.*, encontré que los pacientes con IC y TRS
tenian una FEVI significativamente mas baja que los sujetos con IC sin TRS; la
FEVI de su serie fue menor que la encontrada en nuestro estudio (22+8% vs
28.42+10.04%), hecho que también pudo influir en la alta prevalencia de TRS
hallada en esta serie.
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Importancia del diagnostico de los TRS en IC.

La IC es vista hoy dia como un amplio espectro de disfuncién cardiaca que va
desde la enfermedad cardiovascular asintomatica hasta el fallo ventricular

izquierdo. La disfuncién sistélica ocurre en el 2% de la poblacién general'®®

y su
prevalencia aumenta hasta el 3-13% en la poblacion con edad superior a 65
afos'®, constituyendo la causa mas frecuente de hospitalizacién en este grupo de
edad. El aumento de la esperanza de vida de la poblacién y el avance en el
tratamiento de las enfermedades cardiovasculares, han contribuido a un
incremento de su prevalencia en los Ultimos afios, especialmente como
consecuencia de una mayor supervivencia de los pacientes con infarto agudo de

miocardio'®.

A pesar de los avances en el terreno del tratamiento farmacolégico de la
enfermedad', la IC continia estando asociada a altos porcentajes de
morbimortalidad ' y su pronéstico sigue siendo sombrio. En un estudio ya clasico
con enalapril, aunque la mortalidad se redujo al cabo de 3.5 afios, comparada con
placebo, continu6 siendo del 35% en el grupo tratado con el IECA'. Por otra

parte, los resultados del Framingham Heart Study'?

, realizado sobre una muestra
de 652 pacientes con IC debida a diferentes causas y durante un periodo de
seguimiento de 3.9 afios de media desde el debut de la enfermedad, concluyeron
que, a pesar de los avances en el tratamiento de la hipertensién, la isquemia
miocardica y la enfermedad cardiaca valvular, no habia mejorias apreciables en la
supervivencia global que siguié siendo del 25% en los hombres y del 38% en las

mujeres a los 5 afios.

Los TRS son frecuentes en la IC y pueden influir negativamente en la evolucioén
de la misma. Hasta la fecha, el SAHS se ha relacionado con hipertensién arterial,
arritmias, cardiopatia isquémica, hipertension pulmonar y cor pulmonale®. En lo
que respecta al SAC-RCS, los pacientes con IC que lo padecen tienen peor
pronédstico que aquellos con IC aislada, con un tiempo libre de transplante y una
supervivencia significativamente menores (100 frente al 66% después de un afio, y
86 frente al 56% después de dos afios, respectivamente)®.

Los TRS pueden influir en el desarrollo y la progresion de la IC por varios
mecanismos. Se ha demostrado que los pacientes con SAHS tienen un riesgo

aumentado de desarrollar IC'*'%°, Desde el punto de vista fisiopatolégico, en el
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SAHS, los esfuerzos inspiratorios ineficaces frente a una faringe ocluida causan
reducciones abruptas en la presién intratoracica; esto incrementa la presion
transmural del ventriculo izquierdo (V) y aumenta la postcarga'®. Por otra parte, el
retorno venoso que también estd aumentado, resulta en una distension del
ventriculo derecho (VD) y una desviacién del septo interventricular hacia la
izquierda. Esto ultimo impide el llenado del VI. Asi, la disminucién de la precarga y
el aumento de la postcarga del VI actian conjuntamente reduciendo el gasto
cardiaco. Otro hallazgo cardinal en el SAHS es el incremento de la actividad del
sistema nervioso simpatico con el consiguiente aumento de las resistencias
vasculares periféricas y de la frecuencia cardiaca'".

El SAC-RCS comparte numerosos mecanismos fisiopatolégicos con el SAHS.
Aunque la respiraciéon de Cheyne-Stokes probablemente surge como resultado de
la IC, una vez presente es probable que tenga efectos adversos sobre la funcién
cardiaca formando parte de un circulo vicioso'%'*".

Hay muchos datos que sugieren que el SAC-RCS puede empeorar el
pronéstico de la IC'®. El primer estudio acerca del prondstico del SAC-RCS en

% en el afio 1985. Los autores

pacientes con IC fue realizado por Findley y cols
evaluaron a 15 pacientes con IC estable, encontrando que el 40% de ellos
presentaron un IAH>5. Durante los 6 meses de seguimiento todos los pacientes
con apneas centrales fallecieron, en comparacién con el 33% en el grupo de
pacientes sin SACS.

Hanly y cols.®®, evaluaron prospectivamente a 16 pacientes varones con IC
severa (clase funcional lll o 1V), de los cuales, 9 presentaban un SACS y 7 no, y
los siguieron durante un periodo medio de 3.1-4.5 afios. De los pacientes con
SACS, 5 fallecieron (55%) y 2 se sometieron a transplante cardiaco (total de
efectos adversos: 78%); en el otro grupo, sélo 1 paciente se someti6 a transplante
(total efectos adversos: 14%). El tiempo libre de transplante fue significativamente
menor en los pacientes con un SACS asociado (100% frente a 66% tras 1 afio,
96% frente a 56% tras 2 afos, respectivamente). El andlisis de regresién mostré
que el riesgo para muerte o transplante cardiaco aument6é con la presencia de
apneas centrales, el IAH, el indice de arousal y la cantidad de tiempo en estadio 1
y 2 de suefio.

Lanfranchi y cols.®®, estudiaron un grupo de 62 pacientes con IC estable (FEVI
< 35%) con el propésito de evaluar el valor pronéstico de la presencia de
respiracion de Cheyne-Stokes en este grupo de pacientes. El andlisis de regresion
multivariante de los resultados revel6 que un valor de IAH 2 30 fue un factor
independiente predictor de mal prondstico en este grupo de sujetos con una
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mortalidad a los 2 afios significativamente superior que la del grupo con IAH < 30
(50% vs 26.2%).

Un estudio reciente realizado por Carmona y cols. en un grupo de 90 pacientes
con IC, encontrd que el 28% de los sujetos estudiados presentaban un SAC-RCS.
Este grupo de pacientes presenté unos niveles de péptido natriurético cerebral
(BNP) significativamente mas elevado que el grupo de pacientes sin SAC-RCS,
sugiriendo que ambos factores podrian estar relacionados entre si y ser ambos
factores de mal prondstico en los sujetos con IC'*°.

Por ofro lado hay datos que sugieren que el tratamiento de los TRS en la IC
podrian mejorar el pronéstico de esta enfermedad’®’. Asi, se ha propuesto que la
aplicacion de CPAP en pacientes con TRS e IC disminuye la postcarga por el
aumento de la presion intratoracica y el descenso de la presién transmural del
ventriculo izquierdo, reduce la estimulacién de aferentes vagales al disminuir el
edema intersticial pulmonar por el aumento de la FEVI, aumenta la fuerza de los
musculos respiratorios al mejorar el flujo sanguineo muscular por la mayor FEVI y
reduce la actividad simpatica®.

En un estudio randomizado controlado realizado para valoracion del
tratamiento con CPAP en pacientes con IC estable y SACS y con tratamiento
médico 6ptimo, se observé que los sujetos que recibieron tratamiento con CPAP
presentaron a los 3 meses una reduccién en la severidad de la apnea central asi
como mejorias significativas en la FEVI y la puntuacién en el cuestionario de
calidad de vida'"".

En el afioc 2000 se publicé un ensayo clinico de obligada referencia en el que
los autores aleatorizaron a 66 pacientes con IC segun la presencia o no de apneas
centrales, sometiéndolos o no a tratamiento con CPAP durante 3 meses (ademas
del convencional), observando una mejoria significativa de la FEVI en los
pacientes con apneas centrales y tratados con CPAP, junto con una reduccién muy
significativa en la mortalidad y la necesidad de transplante a los 2 afios®.

En contraste con los estudios citados previamente, en una serie mas amplia y
reciente (CANPAP trial)'¥, la supervivencia de los pacientes con IC y SAC-RCS
tratados con CPAP fue similar a la de los pacientes del grupo control, que sélo
recibieron medicacion para la IC. En este estudio, aunque la reduccién del IAH tras
la CPAP fue del 50%, el IAH medio postCPAP seguia siendo de alrededor de 20,
lo que puede explicar (al menos parcialmente) los resultados.

82



12% con 24 pacientes con IC

En cuanto al SAHS, un ensayo clinico randomizado
y SAHS demostré6 que aquellos pacientes a los que se aplicé tratamiento con
CPAP, experimentaron una reduccion significativa en la frecuencia cardiaca diurna
y en la tensién arterial sistélica asi como un incremento del 9% en la FEVI con

respecto al grupo control tras 1 mes de tratamiento.

Por todo ello, la asociacion de los TRS con la IC adquiere especial relevancia
por la elevada prevalencia de ambas entidades, por la imbricacién de mecanismos
fisiopatolégicos y por la posibilidad de aplicar medidas terapéuticas comunes. Sin
embargo, en la sistematica para el diagnéstico y el manejo de la IC no suelen
incluirse los procedimientos encaminados a detectar la presencia de un TRS.

El American College of Cardiology junto con la American Heart Association’®
publicaron en el afio 2001 una guia actualizada para la evaluacién y manejo de la
IC crénica en el adulto. Al igual que en la guia de la European Society of
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Cardiology ™, la evaluacion inicial del paciente incluye, ademas de una historia
clinica y examen fisico completo, la realizacion de un electrocardiograma, una
radiografia convencional de térax y analitica. La realizacién de una ecocardiografia
bidimensional con estudio doppler es asimismo una herramienta fundamental en el
diagnéstico de la IC. También pueden ser utiles en algunos casos la
ventriculografia isotopica o0 la resonancia magnética. Técnicas como Ila
coronariografia o la biopsia endomiocardica quedan reservadas para el estudio de
enfermedades coronarias o la indicacion de tratamiento especifico en los casos de
sospecha de miocardiopatia. Durante la visita inicial y las siguientes hay también
que valorar la capacidad funcional del paciente, bien mediante la escala de la
NYHA o pruebas de esfuerzo como el test de 6 minutos.

En referencia al tratamiento, deben ser corregidas aquellas condiciones que se
asocien con un incremento del riesgo de IC como el tratamiento de la hipertension
arterial, la diabetes, la hiperlipemia, el uso de drogas cardiotéxicas y la mejora de
habitos tanto dietéticos como de estilo de vida. El tratamiento habitual incluye
farmacos como los IECAs, betabloqueantes, diuréticos, antiagregantes, digitalicos,
nitritos y antagonistas de los receptores de angiotensina. Como medidas bajo
investigacion se contempla el uso de inhibidores de la vasopeptidasa, antagonistas
de citoquinas y antagonistas de endotelinas.

El tratamiento con oxigenoterapia se indica unicamente en el grupo de
pacientes con cor pulmonale, en los que se ha demostrado que reduce la
mortalidad a largo plazo.
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En esta y otras normativas no se contempla actualmente la evaluacién de los
TRS en el diagnostico inicial del paciente con IC, apareciendo solamente como
intervencién en el ambito de la investigacién o en el marco del tratamiento de los

mismos en el momento de su aparicion.

Por todo lo expuesto anteriormente, uno de los objetivos de nuestro estudio fue
caracterizar clinica y polisomnograficamente a los sujetos con IC y TRS asociado
para poder valorar la utilidad de un modelo clinico que aportase una primera

aproximacion al diagnéstico de estos pacientes.

En relacién a la intensidad de la IC, los sujetos de nuestra serie (75 pacientes)
se encontraban en su mayoria (85.7% del total) en clase |-l de la NYHA con una
FEVI media de 29.34£9.5%, sin que hubiera diferencias entre los sujetos sin TRS y
aquellos con SAC-RCS (28.411£9.27% vs 28.42+10.04%), al igual que en los
estudios de Sin y cols.’’, (62% de los pacientes en clase ) y Jahaveri y cols.*
(70.5% de los sujetos en clase I-1l). La FEVI media de los sujetos con SAC-RCS en
las series de estos autores fue menor que en la nuestra (23.2+15.1% en el estudio
de Sin y cols y 22+8% en el de Jahaveri y cols) aunque tampoco encontraron
diferencias entre grupos, al igual que en nuestro estudio. La etiologia de la IC mas
frecuente en nuestros pacientes con SAC-RCS fue la cardiopatia isquémica, con
una diferencia al borde de la significacion con respecto a los pacientes con IC
aislada (p= 0.063). Este hallazgo es concordante con estudios previos®, en los que
se puso de manifiesto que el sexo masculino y la cardiopatia isquémica eran
factores de riesgo para presentar un SAC-RCS.

Desde el punto de vista de las caracteristicas antropométricas, nuestra serie
estaba formada por un 86.7% de hombres y un 13.3% de mujeres, de forma similar
que la serie de Sin y cols. ®. La edad media de nuestro grupo de estudio fue de
56.1+11.7 afios y los pacientes con SAC-RCS presentaron una edad media algo
superior a los sujetos sin TRS, llegando esta diferencia a rozar la significacion
estadistica (p=0.051). Algo similar sucedié con la talla, siendo mas altos los
pacientes con SAC-RCS que los que no presentaban TRS (17117 vs 16618 cm;
p=0.056) aunque el IMC fue normal en ambos casos, sin diferencias entre los
grupos. La mayoria de estudios previos no encuentran diferencias
estadisticamente significativas entre los pacientes sin TRS y aquellos con SAC-
RCS en lo que se refiere a las caracteristicas antropomeétricas de la poblacién de
estudio, con la excepcion de la serie de Sin y cols. %, en la que la edad fue un
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factor de riesgo independiente para la presencia de SAC-RCS en pacientes con IC,
de manera que este grupo de pacientes present6 una edad media
significativamente mayor que los otros dos grupos (sin TRS y SAHS).

La anamnesis que se lleva a cabo a los pacientes en los que se sospecha un
TRS debe incluir datos sobre los habitos toxicos, fundamentalmente el consumo de
alcohol, ya que es uno de los factores de riesgo exdégenos mejor identificado para
el desarrollo de TRS. En nuestra serie, los pacientes con SAC-RCS presentaron
un mayor consumo de alcohol que los sujetos sin TRS (25% vs 8.7%) aunque las
diferencias no llegaron a alcanzar la significacion estadistica.

En relacién a la sintomatologia nocturna, en la literatura hay pocos datos
acerca de si hay diferencias entre los sujetos con IC sin TRS y aquellos con IC y
SAC-RCS. En la serie de Jahaveri y cols. *, el grupo de pacientes con IC aislada
presentd con mayor frecuencia ronquido habitual que los pacientes con IC y TRS
(50% vs 44%), mientras que en este Ultimo grupo se recogié un mayor porcentaje
de apneas observadas en comparacion con los sujetos con IC sin TRS (22% vs
15%); en ningun caso se llegaron a alcanzar diferencias estadisticamente
significativas. Nuestro estudio coincide con el de estos autores al encontrar un
mayor porcentaje de ronquido habitual entre los sujetos con IC sin TRS (60.9% vs
54.2%; p= N.S.), siendo por el contrario mas frecuente la presencia de apneas
observadas entre los pacientes con TRS y SAC-RCS (68.4% vs 55.3%; p= N.S.).
Los restantes sintomas nocturnos asociados a los TRS, con excepciéon del
movimiento de miembros, fueron también mas frecuentes en el grupo con SAC-
RCS, pero no hubo diferencias significativas entre los dos grupos en ninguno de
ellos.

El sintoma diumno mas importante asociado con los TRS es la somnolencia
diuma excesiva (SDE), que suele ser una de las principales causas de la
disminucién de calidad de vida de estos pacientes. Aunque es muy prevalente en
la poblacién general, como ya expusieron los trabajos de Young y cols.* y Duran y
cols.*, en los pacientes con TRS suele ser el sintoma que determina la gravedad
clinica de la enfermedad. En nuestra serie los pacientes con SAC-RCS refirieron
SDE en un 41.7% de los casos frente a un 28.3% en el grupo sin TRS (p=N.S.). En
la serie de Jahaveri y cols.*® la presentacion de este sintoma fue similar entre
pacientes con TRS y aquellos sin TRS (24% vs 15%). Tampoco encontramos
diferencias al medir la SDE mediante la escala de Epworth, aunque los pacientes
con SAC-RCS presentaron un valor mas elevado (7.13+£5.3 vs 5.76+2.9) que los
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sujetos sin TRS. Lo mismo sucedié con el resto de la sintomatologia diurna
relacionada con los TRS.

En cuanto a la sintomatologia propia de la IC, los pacientes con SAC-RCS
aquejaron disnea paroxistica nocturna en un 41.7 % de los casos frente a un
28.3% en el grupo de pacientes sin TRS (p= N.S.).

Respecto a la comorbilidad cardiovascular, recientemente los resultados del
Wisconsin Sleep Cohort Study® y del Sleep Heart Health Study™ han permitido
confirmar que entre el SAHS y la HTA se establece una relacién causal,
independientemente de todos los factores de confusion conocidos y que, incluso
en sus formas mas leves, la existencia de un SAHS es predictiva de la presencia
de HTA afios mas tarde. En nuestra serie, el porcentaje de pacientes con HTA fue
similar en ambos grupos pero los pacientes con SAC-RCS presentaron una mayor
TAD que los sujetos sin TRS (75+12 vs 68112 mmHg; p=0.032). La diferencia en el
valor de la TAS entre ambos grupos (123+14 mmHg vs 114119 mmHg) roz6 la
significacién estadistica (p= 0.06). Jahaveri y cols. *® no encontraron diferencias
entre los grupos al analizar estos parametros. Una posible explicacién a nuestros
resultados puede encontrarse en el hecho de que la AC desencadena oscilaciones
quimicas, neurales y hemodinamicas similares a las observadas en las AO. La
atencion se ha enfocado principalmente en los efectos adrenérgicos de la AC que
ademas parecen constituir el principal mecanismo causante del deterioro
hemodinamico de la IC'**'** Comparados con los pacientes con IC con igual
fraccion de eyeccién pero sin enfermedades respiratorias relacionadas con el
suefio, aquellos con AC tienen mayores concentraciones urinarias y circulantes de
norepinefrina tanto durante el suefio como en vigilia. Se ha visto que la magnitud
de estos incrementos es proporcional a la frecuencia de arousals durante el suefio
y el grado de hipoxia relacionado con la apnea. Aunque no estudiamos
explicitamente posibles factores de confusion que pudieran influir en nuestros
resultados, los valores referidos al colesterol, diabetes, consumo de alcohol y
tabaco, IMC, edad y distribucién por sexos fueron similares en ambos grupos de
estudio (No TRS y SAC-RCS).

En resumen, y considerados globalmente, los resultados obtenidos en nuestra
serie y descritos con anterioridad parecen apoyar la hipétesis de que no hay
ningun modelo clinico valido que nos pueda orientar en el diagnéstico pretest de
los TRS en los pacientes con IC. Aunque hay diferencias porcentuales entre varios
sintomas, signos y parametros antropométricos entre los pacientes con TRS y los
que tienen IC aislada, en la mayoria de los casos no son significativas.
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Polisomnografia convencional (PSG) en TRS-IC

La PSG convencional nocturna'® sigue siendo el procedimiento de referencia
para el diagnéstico de los TRS (SAHS y SAC-RCS), tanto en la poblacién general
como en los pacientes con IC. En lo que respecta al SAC-RCS es capaz de
diferenciar los eventos centrales de los obstructivos y ademas permite la correcta
identificacion de la RCS. Se han descrito varios indices de severidad de la
enfermedad, tales como el porcentaje del periodo de respiracion periédica con
respecto al tiempo total de suefio, el IAH, el indice de arousal y los parametros de
la saturacion de oxigeno en la sangre arterial'>®.

No obstante, la PSG nocturna es un procedimiento caro, que necesita personal
especializado y con disponibilidad limitada, de manera que las unidades de
patologia del suefio de todo el mundo se encuentran sobrecargadas y con listas de
espera en muchos casos inaceptables. Si se extendiera la investigacion
sistematica de los TRS en la IC la situacion de dichas unidades se haria
insostenible, con los recursos actuales. Es por ello por lo que se hace necesaria la

investigacion acerca de técnicas mas baratas y asequibles que la PSG.

Desde el punto de vista polisomnografico, los pacientes con TRS (SAC-RCS y
SAHS) de nuestro estudio, presentaron un menor tiempo total de registro y de
suefio que los sujetos sin TRS, asi como una menor eficacia, parametro éste que
alcanzé significacion estadistica en los pacientes con SAHS en comparacion con
los sujetos sin TRS. En el estudio de Jahaveri y cols®®, los pacientes con TRS
también presentaron un menor tiempo total de suefio y una menor eficacia que los
sujetos sin TRS, alcanzando las diferencias la significacion estadistica; sin
embargo, al realizar la comparacion de estos parametros entre los pacientes con
apneas obstructivas y aquellos con apneas centrales los resultados no difirieron
significativamente. Sin y cols®® tampoco encontraron diferencias al analizar estos
parametros entre sus sujetos de estudio.

Jahaveri y cols. ® y Sin y cols. ® también objetivaron que los pacientes
con TRS presentaban mayor porcentaje de estadios 1 y 2 de suefio y menos
tiempo de estadios 3 y 4 y de suefio REM que los sujetos sin TRS, con diferencias
estadisticamente significativas en varios de estos parametros. En nuestra serie, los
pacientes con TRS (SAC-RCS y SAHS) presentaron también mayor porcentaje de
estadios 1 y 2 de suefio, alcanzando en el caso de los sujetos con SAHS una
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diferencia estadisticamente significativa con respecto a aquellos sin TRS
(p=0.015). No hubo diferencias estadisticamente significativas al comparar el resto
de estadios de suefio entre los grupos aunque, al igual que en el caso de los
estudios anteriormente mencionados® %, el porcentaje de tiempo de los estadios 3
y 4 y del suefio REM fue menor en los pacientes con TRS.

En cuanto a los parametros oximétricos de la PSG, los pacientes con SAHS de
nuestra serie presentaron los valores mas bajos de saturacién minima de oxigeno
arterial seguidos de los pacientes con SAC-RCS vy, por ultimo, de los sujetos sin
TRS, aunque las diferencias no llegaron a alcanzar la significacién estadistica. Los
pacientes con SAC-RCS fueron, por otra parte, los que tuvieron un mayor indice
de desaturacion, con diferencias estadisticamente significativas en comparacion
con los sujetos sin TRS, al igual que en el trabajo de Jahaveri y cols®.

Los estudios acerca de los TRS en la IC, con escasas excepciones, se han
realizado utilizando como método diagnéstico la PSG®%.

El Unico estudio en que se compara una técnica diagnostica simplificada (la
oximetria) con la PSG convencional es el de Staniforth'®. El equipo habia sido
utilizado previamente en un estudio amplio poblacional como técnica de screening
para el SAHS. Se estudiaron 104 pacientes con IC estable y tratamiento
farmacolégico estandar y 21 sujetos como grupo control. Del grupo de pacientes
con IC, en 41 se realiz6 ademas una PSG nocturna convencional en el laboratorio
de suefio con el prop6sito de determinar el origen de cada uno de los episodios de
desaturacién nocturna, y validar el uso de la oximetria como técnica de screening
para el diagnostico de la RCS en pacientes con IC. Un total de 23 pacientes (22%)
presentaron mas de 15 desaturaciones/h con un patrén respiratorio anormal
sugestivo de RCS, todos ellos con IC. El estudio concluia que la oximetria es una
buena técnica diagnostica de screening para el diagnéstico de la RCS en los
pacientes con IC y sin enfermedad pulmonar coexistente, con una especificidad del
81% y una sensibilidad del 87%. Como limitaciones del estudio hay que sefalar
que el patrén de desaturacion no permitio diferenciar entre los eventos obstructivos
y centrales y que la validacion de la PSG vs PCR fue realizada en el ambito
hospitalario.

La poligrafia respiratoria (PR) es un procedimiento simplificado' que hasta la
fecha no ha sido validado con la PSG convencional en el diagnéstico de los TRS
en pacientes con IC. En estos pacientes, el Ginico estudio que ha utilizado la PR en
el diagnoéstico de los TRS es el de Lanfranchi y cols. que, mediante esta técnica,
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evaluaron el impacto de la RCS sobre la supervivencia en una muestra de 62
pacientes, aunque no se realizd una validacién con la PSG®.

En la actualidad, por lo tanto, los sistemas simplificados no estan reconocidos
como procedimientos validos para el diagnéstico de los TRS en la IC"®.

Utilidad de la PCR domiciliaria_en el Sindrome de Apneas-
Hipopneas durante el Suefio (SAHS)

En el diagnéstico del SAHS en la poblacion general, la PR si se ha estudiado
ampliamente, aunque el método de referencia sigue siendo la PSG. No obstante,
esta técnica supone mayor gasto de tiempo y dinero que los métodos
simplificados. Es por ello que en los Ultimos afios se estan realizando estudios de
investigacion dirigidos a buscar métodos diagnésticos mas sencillos, alternativos a
la PSG convencional, como la poligrafia respiratoria.

Recientemente''’, la AASM junto con la ATS y el ACCP, han publicado un
documento de revisién basado en la evidencia cientifica acerca del uso de los
sistemas de registro portatiles en el diagnéstico del SAHS.

En relacién al uso de la poligrafia cardiorrespiratoria las recomendaciones
realizadas en el articulo apuntan lo siguiente: su uso en laboratorio de forma
supervisada es aceptable tanto para incluir como excluir un diagnoéstico de SAHS,
con algunas limitaciones como que los resultados deben ser analizados de forma
manual o bien con una combinacion automatica-manual y que los dispositivos
deberian ser utilizados sélo en una poblacién similar a la que esta siendo
estudiada y clinicamente con probabilidad de presentar un trastorno respiratorio
durante el suefio. Los datos deberian ser interpretados por personal familiarizado
con estos dispositivos y con entrenamiento especifico. Ademas, los pacientes
sintomaticos con una PR vigilada no diagnéstica o negativa deberian someterse a
una evaluacién definitiva mediante PSG para establecer la causa de su
sintomatologia. Su uso no se recomienda en pacientes con enfermedades
concomitantes. El empleo de dispositivos de PR de forma no supervisada (en el
domicilio del paciente) no se recomienda para la exclusiéon de SAHS, dado que los
estudios existentes son de limitada calidad incluyendo diferentes puntos de corte
de IAH y presentando un alto nimero de pacientes con estudios no diagnésticos.
No obstante, en la guia de practica clinica del consenso se reconoce que se esta
generalizando el uso de dispositivos tipo 3 para realizar estudios diagnésticos no
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vigilados, sobre todo en lugares donde no se dispone de PSG, y se alienta a que
se realicen mas estudios de validacion'™®.

Entre los estudios realizados en nuestro medio, Parra y cols." compararon la
PR realizada de forma domiciliaria con la PSG convencional en el laboratorio de
suefio en un grupo de 89 pacientes con sospecha de SAHS. Para un punto de
corte de IAH>10, 75 pacientes (84%) fueron diagnosticados de SAHS mediante
PSG y 73 pacientes (82%) mediante PR, con una sensibilidad (S) y especificidad
(E) de la poligrafia ambulatoria del 73% y 80%, respectivamente, en comparacién
con la PSG.

Ballester y cols.'%

estudiaron a 116 sujetos de la poblacién general a los que
realizaron de forma simultanea una PSG convencional y una PR en el laboratorio
de suefio, considerando diagndstico de SAHS un IAH>10. Para este punto de
corte, la S de la PR fue del 100% y la E del 68%, aumentando hasta el 100% y el
97% respectivamente, para un IAH>30. Concluyeron que la estrecha concordancia
entre el IAH de la PSG y de la PR hace a esta ditima un método adecuado para
detectar la presencia de apneas e hipopneas. Ademas, sus elevadas S y E para
los dos puntos de corte indican que es una técnica util para estudios
epidemiolégicos.

Garcia Diaz y cols'® estudiaron de forma consecutiva 101 pacientes con
sospecha de SAHS para evaluar la eficacia de la PR en el diagnéstico de la
enfermedad; para ello, realizaron una PSG nocturna convencional y una PR a
todos los pacientes; se consideré diagnéstico de SAHS un IAH o RDt 2 10. La PR
aporté una sensibilidad (segtn el RDI) del 93.3%, una especificidad y VPP del
100% y un VPN del 91.1%; en los 4 casos en los que la PR resultd falsamente
negativa el IAH fue inferior a 15.

El estudio de Golpe y cols.'” determiné la utilidad clinica de un equipo de
poligrafia respiratoria (PR) de forma domiciliaria en comparacién con la PSG
convencional en un grupo de 55 pacientes con sospecha de SAHS (un subgrupo
de 28 pacientes con supervisiéon de un técnico y otro subgrupo de 27 sin técnico).
Del total de estudios, en 11 (20%) no se obtuvieron datos interpretables por fallo
técnico del registro. En cuanto a la concordancia diagndstica, ambos estudios
(PSG y PR) coincidieron en el diagnéstico en el 75% de los estudios domiciliarios
(33 casos). Siete estudios (16%) no aportaron datos concluyentes; si se excluian
estos registros, el grado de concordancia fue del 89% (33 de 37 estudios).

Un grupo espafiol de Vitoria'® evalué la sensibilidad y especificidad de un
dispositivo cardiorrespiratorio en el laboratorio de suefio de forma no supervisada
en comparacién con la PSG convencional realizada de forma simultanea asi como
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la exactitud diagnostica de la PR para distintos puntos de corte. Se incluyeron un
total de 86 pacientes con sospecha clinica de SAHS; 7 estudios no fueron validos.
El 81% de los pacientes presentaron un IAH 2 10. Los resultados de la PR
mostraron una tendencia a la sobreestimacion en los casos de SAHS leve (IAH <
10) y una infraestimacion en los casos de SAHS severo (IAH2 10). Los mejores
resultados del area bajo la curva ROC fueron obtenidos para un punto de corte de
IAH 2 5. Para este punto de corte, la sensibilidad y especificidad del dispositivo
cardiorrespiratorio fueron del 97.1% y 90.9%, respectivamente.

Como no hay estudios previos acerca de la utilidad de la PR en el diagnostico
de los TRS (SAHS y SAC-RCS) en pacientes con IC, los trabajos recién
mencionados en pacientes con sospecha de SAHS de la poblacion general
constituyen la tnica referencia posible. En nuestro estudio se eligieron 3 puntos de
corte diferentes (25, 210 y 215) de forma arbitraria dado que hasta la fecha, la
definicion de TRS en este grupo de poblaciéon es desconocida. Para cada uno de
los puntos de corte referidos, el dispositivo domiciliario confirmé el diagnéstico en
el 44%, 30.6% y 17.3% de los casos, respectivamente. Los mejores resultados del
area bajo la curva ROC se obtuvieron para un punto de corte de IAH210. Para este
punto de corte, la S y la E del dispositivo domiciliario fueron del 79.3% y 97.8%,
respectivamente. La exactitud diagnéstica de la poligrafia domiciliaria comparada
con la PSG en pacientes con IC se situé entre el 78.9 y el 84% con elevadas
sensibilidades (entre 68.4-94.6%) y especificidades (88.6-97.8%) para todos los
puntos de corte. Estos resultados son similares o incluso superiores a los
obtenidos en los mencionados estudios para el diagnéstico del SAHS'%4195.196.197.198
.y en ello probablemente influya que la lectura de los registros se llevé a cabo de
forma manual, por personal cualificado y entrenado en el manejo de los TRS;,
como se recomienda en las normativas antes citadas.

Explicacion de las discrepancias PCR-PSG

Las discrepancias entre la PSG y la poligrafia cardiorrespiratoria en el
diagnéstico de los TRS pueden ser debidas a diferentes factores. Una de las
limitaciones diagnésticas de la poligrafia es que no permite la determinacion
exacta del tiempo total de suefio, por lo que es necesario utilizar el tiempo total de
registro como denominador en el calculo del indice de eventos respiratorios. Como
consecuencia, el IAH puede estar infraestimado'® con el consiguiente aumento de
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falsos negativos especialmente en los casos leves de TRS. Este hecho explica,
probablemente, que la especificidad de la poligrafia en nuestra serie de pacientes
sea mas alta que la sensibilidad. Se ha sugerido en algun estudio que la adicion de
la actimetria de mufieca a la poligrafia respiratoria puede ayudar en el diagnostico
de los pacientes con sospecha de SAHS*.

21 compararon la exactitud diagnéstica de la PSG nocturna

Baltzan y cols.
convencional en el laboratorio de suefio con un método diagnéstico simplificado
domiciliario que combinaba oximetria y flujo oronasal registrado mediante termistor
en un grupo de 97 pacientes con sospecha de SAHS. La sensibilidad y
especificidad del analisis automatico del dispositivo domiciliario fueron del 55 y
88%, respectivamente, para un punto de corte del indice de eventos respiratorios
(IER) 210. El IER del dispositivo domiciliario infraestimé de forma importante el IAH
de la PSG a pesar de la utilizacion de distintos criterios de flujo y de saturacion
para el diagnéstico. La exactitud diagnostica del dispositivo domiciliario mejor6 con
el andlisis manual del registro. Los resultados de este estudio no son extrapolables

a pacientes con SAC-RCS, ya que ningun paciente presentd eventos centrales.

Otro de los factores que pueden influir en las discrepancias PSG-PR es la
posible existencia de una variabilidad temporal en la intensidad de los TRS cuando
los estudios de suefio son realizados en noches diferentes. La variabilidad noche-
noche en los parametros respiratorios se ha relacionado con factores como la
posicion corporal y las diferencias en los porcentajes de los estadios del suefio,
particularmente la fase REM de una noche a otra. Por su parte, estas diferencias
en los estadios del suefio se han relacionado en gran parte con el “efecto primera
noche”. La primera noche en el laboratorio se caracteriza, comparada con las
noches siguientes, por un mayor porcentaje de tiempo despierto, una mayor
latencia del suefio, mas tiempo de suefio superficial y menos de suefio REM vy,
globalmente mas fragmentacion del suefio. No obstante, se ha visto que el efecto
primera noche es minimo cuando los estudios se realizan en el domicilio.

En nuestro estudio, en todo caso, se traté de minimizar el efecto primera noche
mediante la aleatorizacién del orden de los estudios. En el SAHS, las diferencias
entre dos PSG realizadas en noches distintas con un periodo corto de tiempo entre
ambas son pequefias, aunque puede haber algunas discrepancias en los casos
leves. En 6 de 11 pacientes con sospecha clinica de SAHS estudiados por Meyer y
cols.?®, dos estudios polisomnograficos realizados con un intervalo de tiempo de
7.0 £ 2.3 semanas, mostraron un aumento significativo en el IAH, de 3.1 + 1.0 a
19.8 + 4.7. Los autores no encontraron causas claras para explicar las diferencias,
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aunque no parecieron estar relacionadas con la arquitectura del suefio, el
porcentaje de suefio REM o el intervalo de tiempo entre las dos polisomnografias.
En la IC estable los cambios a lo largo del tiempo en la intensidad de los TRS no
han sido investigados, aunque podria presumirse que pueden ser de mayor
magnitud que en los pacientes sin IC, debido a que los perfiles hemodinamicas,
sintomaticos y de tratamiento de la IC no son estaticos. De cualquier forma, los
resultados de nuestro estudio no parecen apoyar esta hipétesis dado que la
concordancia entre ambos estudios de suefio (PSG y PCR) fue alta y similar a la
obtenida en otros estudios realizados en sujetos con SAHS. Ello puede deberse en
parte a que los pacientes que presentaron una descompensacién durante el
estudio fueron excluidos, por lo que todos los sujetos que se sometieron a ambos
estudios de suefio se encontraban en situacion estable de su enfermedad
cardiaca.

Por otra parte, diferencias en la posicién corporal durante el registro pueden
ejercer una influencia en las discrepancias entre la PSG y la poligrafia, aunque
generalmente en casos leves de SAHS. El SAC-RCS normalmente se objetiva
durante el suefio no-REM, y no se ve influido por la posicién. Respecto al lugar de
estudio (laboratorio de suefio vs domicilio), algunos autores han postulado que los
pacientes pueden dormir mas en un ambiente familiar, evitando asi el efecto
“primera noche” y de esta forma, experimentar también mas eventos
respiratorios®®. Este hecho podria ser igualmente importante ‘en pacientes con
insuficiencia cardiaca, los cuales podrian dormir peor en el hospital.

Ventajas e inconvenientes de la PCR domiciliaria

Young y cols.®?, en un estudio ya clasico realizado en poblacién general de
ambos sexos con edades comprendidas entre 30 y 60 afios, encontraron que el
24% de los varones y el 9% de las mujeres tuvieron un IAH > 5. Los autores
definieron como criterios minimos de SAHS un IAH > 5 acompafiado de
somnolencia excesiva durante el dia y encontraron que el 4% de los varones y el
2% de las mujeres cumplian estos criterios. Nos encontramos por tanto, ante una
enfermedad con una elevada prevalencia como ya hemos comentado en
anteriores ocasiones.
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El diagnoéstico de referencia estandar para los TRS continta siendo la PSG
convencional, realizada en el laboratorio de suefio y de forma supervisada por un
técnico entrenado lo que resulta excesivamente caro e implica un gran consumo
de tiempo y de trabajo. Asi, el tiempo de acceso a la PSG es un problema para la
mayoria de los pacientes, muchos de los cuales contintan sin diagnosticar. En el
Wisconsin Sleep Cohort Study®, se estimé que el 93% de las mujeres y el 82% de
los hombres con SAHS moderado-severo no habian sido aun diagnosticados, por
lo que seria importante encontrar alternativas a la PSG para el diagnéstico de
pacientes con sospecha de SAHS. La forma mas frecuente y considerada estandar
hasta la fecha para la validacion de los sistemas de registro portatiles ha sido
compararlos con la PSG nocturna convencional. Una limitaciéon a este método es
que se asume que la PSG convencional realizada en el laboratorio de suefio es el
método 6ptimo para el diagndstico de SAHS. Sin embargo, esto podria no ser
completamente cierto por varias razones: desde una perspectiva técnica, los
pacientes no duermen tan bien en el laboratorio como en su domicilio, y
probablemente pasen un mayor tiempo de media en posicion de decubito supino;
desde una perspectiva pragmatica, el IAH se correlaciona de forma pobre con
factores importantes como la calidad de vida y la somnolencia diurna excesiva,
ademas de no predecir muy bien aquellos pacientes que finalmente haran uso de
la terapia y por tanto se podran beneficiar de ella.

Las ventajas de los estudios domiciliarios vienen dadas por distintos motivos.
Generalmente, los pacientes duermen mejor en un ambiente que les es familiar
como es su casa y en el cual se minimiza el efecto de “primera noche™*; ademas,
ellos mismos suelen preferir ser estudiados en el domicilio propio ya que asi
pueden regular mejor su horario habitual de suefo y disponer normalmente de sus
comodidades.

Hay que tener en cuenta también que el nimero de laboratorios de suefio asi
como el de estudios diagnésticos realizados han crecido exponencialmente en los
Ultimos afios y, si los actuales datos epidemioldgicos que sitian la prevalencia de
la enfermedad en un 2-6% de la poblacién general son correctos, es practicamente
inviable que todos los individuos puedan ser estudiados mediante PSG en un
laboratorio de suefio. Los pacientes podrian ser diagnosticados mas rapidamente
si no tienen que esperar para la realizacion de una PSG nocturna convencional.
Ademas, el coste del estudio hospitalario de los TRS representa un significativo
197

porcentaje del coste total del diagnédstico de la enfermedad. Golpe y cols.
evaluaron la probabilidad del ahorro econémico de la PSG convencional vs la
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poligrafia con y sin la intervencion de un técnico en suefio, y observaron que el
coste por estudio domiciliario con la supervision de un técnico fue mas barato que
la PSG (93.08 euros vs 143.68 euros).

Por otra parte, las técnicas no vigiladas tienen el inconveniente de la posibilidad
de pérdida de datos debido a la ausencia de un técnico durante el registro, por lo
que algunos estudios deben ser repetidos, con el consiguiente incremento en el
coste. A este respecto, los datos son escasos y altamente dependientes de la
experiencia del personal cualificado y de la complejidad del estudio realizado. Si se
examina el mayor grado de complejidad, como es la PSG domiciliaria, los datos

son variables; Portier y cols.?®®

encontraron en 103 pacientes que el 20% de los
estudios domiciliarios aportaron registros inadecuados en comparacion al 5% de
los registros realizados en el laboratorio de suefio. Por el contrario, Fry y cols.?® no
perdieron ninguna de sus 77 PSG domiciliarias por causas técnicas. En nuestra
serie el porcentaje de estudios no validos fue de 9%, porcentaje similar o algo mas
bajo que en otros estudios de SAHS, en los cuales fue del 10-20%'¥. Ademas, en
nuestra serie, si se excluian los estudios que no fueron validos por desconexion de
algunas de las bandas (toracica o abdominatl), la tasa de fallos pasaba a ser del
4%. Es probable que en estos resultados influya el hecho de que un técnico
entrenado realiz6 el montaje en el domicilio del paciente, mientras que en otros
estudios éste era instruido en el hospital, y posteriormente €l mismo se colocaba
los sensores en su domicilio. Otro de los problemas estriba en la utilizacién de
sensores inadecuados para el diagnéstico, asi algunos oximetros son mas exactos
y producen menos artefactos que otros; lo mismo ocurre con los sensores del flujo
aéreo o los métodos empleados para estimar el esfuerzo respiratorio.
Inevitablemente, los equipos con un nimero reducido de canales de estudio
proporcionan menos informacion que la PSG convencional y esto, puede originar
. una situacion critica cuando alguno de los sensores falla. También, la lectura
automatica de los registros se presta a estimaciones erréneas, recomendandose la
lectura manual'®.

De cualquier forma, en la poblacién de pacientes con IC, son necesarios mas

estudios para poder determinar el potencial ahorro de los estudios domiciliarios
para el diagnéstico de los TRS.
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Limitaciones de nuestro estudio

Ya hemos comentado que la clasificacion de los eventos respiratorios en
obstructivos o centrales es importante en el contexto de la insuficiencia cardiaca,
dado que la significacion clinica de estos patrones puede ser diferente. En este
sentido, y desde un punto de vista metodologico, la forma mas precisa de
cuantificar el esfuerzo respiratorio es la medicion de la presién esofagica mediante
un catéter esofagico, pero ésta es una técnica invasiva y dificil de llevar a cabo en
la practica clinica. Asi, en nuestro estudio se utilizaron bandas de movimientos
toracoabdominales para la medida del esfuerzo respiratorio tanto en la
polisomnografia como en la poligrafia. Este es un método de estimacion
cualitativa, a pesar de lo -cual obtuvimos una concordancia del 100% en la
clasificacion de los eventos en centrales u obstructivos entre la polisomnografia y
la poligrafia.

Por otra parte, para la deteccion del flujo aéreo se utilizaron termistores. Esta
técnica esta basada en el registro de los cambios de temperatura entre el aire
inspirado y el aire espirado. Son dispositivos sensibles®” para el reconocimiento
de las apneas pero no en la deteccién de las hipopneas, de la limitacién al flujo
aéreo y de los ronquidos. El procedimiento estandar para la medida del flujo es la
neumotacografia, que puede ser incomoda para el paciente que pretende dormir.
Otro método para la valoracion del flujo aéreo es la utilizacion de canulas nasales
conectadas a un transductor de presién, que son mas sensibles que el termistor
en el reconocimiento de las hipopneas, aunque por otra parte pueden dar
‘resultados falsos positivos fundamentalmente en los casos de respiracion bucal.

En nuestro estudio se utilizé el termistor para la deteccién del flujo aéreo ya
que otros métodos mas precisos, como las canulas nasales, no han sido utilizados

en los estudios no supervisados realizados hasta la fecha®®.

Otra de las limitaciones de nuestro estudio puede estar en relacién con las
discrepancias existentes acerca de la definicion de hipopnea en los TRS que se
presentan en los pacientes con insuficiencia cardiaca. Los criterios para definir la
hipopnea son dispares, tanto en la magnitud requerida de la disminucién del flujo
como en la necesidad o no de corroborar el evento con una desaturacién y/o un
arousal. En nuestro estudio-la hipopnea se definid como una reduccién del flujo
oronasal igual o superior al 50% respecto del basal, de al menos 10 segundos de
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duracion y acompafiada de una caida en la saturacion de oxigeno igual o superior
al 4%.

Por ultimo los resultados de nuestro estudio pueden verse afectados por el
relativamente escaso nimero de pacientes que finalmente presentaron TRS de
tipo obstructivo (SAHS).
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CONCLUSIONES

1.- En nuestra serie de pacientes con insuficiencia cardiaca estable (ICE) el trastorno
respiratorio durante el suefio (TRS) encontrado con mayor frecuencia ha sido el

sindrome de apneas centrales con respiracion de Cheyne-Stokes (SAC-RCS).

2.- No hemos encontrado ningtn dato clinico que a priori pueda orientar sobre la

existencia de un TRS en un paciente con una ICE.

3.- La poligrafia respiratoria domiciliaria resulta una técnica valida para el diagnéstico
de los TRS en pacientes con ICE, cuando se compara con la polisomnografia
convencional, por su alta sensibilidad y especificidad. La mayor rentabilidad
diagnéstica de la poligrafia respiratoria domiciliaria en pacientes con ICE se obtiene

con un valor de corte del indice de apnea-hipopnea > 10.

4.- La poligrafia respiratoria domiciliaria tiene una alta fiabilidad para clasificar los
eventos respiratorios como centrales u obstructivos, lo que la convierte en una técnica
valida para el diagnéstico de los TRS de tipo SAC-RCS en pacientes con ICE.

5.- El porcentaje de estudios no validos en la poligrafia respiratoria domiciliaria en

nuestra serie de pacientes con ICE es similar al que se obtiene en otras series de
pacientes con sospecha de TRS pero sin ICE.
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RESUMEN

La prevalencia de la insuficiencia cardiaca se ha incrementado durante los
ultimos 20 afios debido fundamentaimente a un aumento de 1a supervivencia de
los pacientes con infarto agudo de miocardio y, a pesar de los avances médicos
continda presentando una alta morbilidad y mortalidad, constituyendo un problema
mayor de salud publica en los paises occidentales. Recientemente también se ha
demostrado que los trastornos respiratorios durante el suefio son frecuentes en
este tipo de pacientes. Esta asociacion es particularmente relevante debido a la
alta prevalencia de ambas enfermedades y a las implicaciones pronésticas
adversas de los TRS en la insuficiencia cardiaca.

La polisomnografia nocturna convencional valora el patron tipico de apnea
central asociada a la respiracion de Cheyne-Stokes que puede presentarse en este
tipo de pacientes. Esta técnica es un instrumento diagnostico que precisa un gran
consumo de recursos. Por otra parte las indicaciones de estudios de suefio en
pacientes con insuficiencia cardiaca no han sido establecidas de forma definitiva, y
hasta que otros métodos, tales como los registros domiciliarios, sean validados
para este propodsito, la polisomnografia realizada en laboratorio de. suefio
permanece como la técnica diagnéstica de eleccion.

Los objetivos del presente estudio han sido caracterizar clinica y
polisomnograficamente a un grupo de sujetos con IC y TRS y evaluar la exactitud
diagnéstica de la poligrafia cardiorrespiratoria domiciliaria en la valoracion de los
TRS en este tipo de pacientes y su capacidad para diferenciar los eventos
centrales de los obstructivos utilizando la polisomnografia convencional como “gold
standard”. También quisimos caracterizar clinica y polisomnograficamente a estos
pacientes para valorar la indicacion de estudio en este grupo de sujetos.

Para ello evaluamos de forma prospectiva a 90 pacientes de ambos sexos con
insuficiencia cardiaca estable debida a disfuncion sistélica y remitidos desde una
consulta de cardiologia de nuestro hospital. A todos los pacientes se le realizé una
polisomnografia nocturna convencional en el laboratorio de suefio, asi como una
poligrafia cardiorrespiratoria domiciliaria de forma no supervisada tras las
instrucciones al paciente por parte de un técnico experimentado, ademas de una
historia clinica completa.

Finalmente se incluyeron como poblacion de estudio 75 pacientes (86.7%
varones y 13.3% de mujeres). Siete estudios domiciliarios no proporcionaron datos
interpretables. No hubo diferencias en las caracteristicas antropométricas, factores
predisponentes, ni frecuencia de sintomas diurnos ni nocturnos entre los sujetos
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con y sin TRS asociado. Los pacientes con TRS central presentaron una tension
arterial diastdlica significativamente superior a los sujetos sin TRS.

En lo que se refiere a la caracterizacion polisomnogréfica de los TRS en
nuestra poblacién de estudio, los pacientes con SAHS presentaron una menor
eficacia de suefio y un menor porcentaje de estadio 1 y 2 en comparacién con los
sujetos sin TRS aunque no hubo diferencias con los pacientes con SAC-RCS. Por
su parte, los pacientes con SAC-RCS tuvieron un mayor indice de desaturacion
que los sujetos sin TRS. Como era de esperar, se alcanzaron diferencias
estadisticamente significativas en el nimero y tipo de eventos respiratorios entre
los tres grupos de estudio.

De acuerdo a los datos polisomnograficos y utilizando los puntos de corte de
IAH 25, 210, 215, la frecuencia de TRS en nuestra serie de sujetos con
insuficiencia cardiaca fue del 53.3%, 38.6%, y 25.3% respectivamente. Con el
dispositivo domiciliario, el diagnéstico se confirm6 en el 44% (33 de 75 pacientes),
30.6% (23 de 75 pacientes) y 17.3% (13 de 75 pacientes), para los mismos puntos
de corte.

El mejor resultado del area bajo la curva ROC correspondié al punto de corte
IAH 210. Considerando un IAH 25, la sensibilidad y especificidad obtenidas fueron
del 82.5% y del 88.6%, respectivamente. Cincuenta y nueve de los 75 pacientes
fueron correctamente clasificados mediante la poligrafia con una exactitud
diagndstica del 78.6%. Cuando se consideré un IAH 210, la sensibilidad y
especificidad de la poligrafia fueron del 79.3% y del 97.8%, respectivamente (se
clasificaron correctamente 63 de 75 pacientes). Para el punto de corte de IAH 215
la sensibilidad fue del 68.4% y la especificidad del 94.6%.

De acuerdo con los resultados de la polisomnografia, 29 pacientes presentaron
un IAH 210, con un SAC-RCS en 24 pacientes y un SAHS en 5 pacientes. La
sensibilidad y especificidad de la poligrafia domiciliaria en el reconocimiento del
patrén central u obstructivo fue del 100%.

En conclusién, los resultados del presente estudio demuestran que la poligrafia
cardiorrespiratoria domiciliaria tiene una alta sensibilidad y especificidad, utilizando
la polisomnografia convencional como “gold standard”, para el diagnéstico de TRS
asociados a la insuficiencia cardiaca, asi como para la discriminaciéon entre las
apneas centrales y las obstructivas.
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