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la via aérea

RESUMEN

Introduccion: Los trastornos respiratorios durante el suefio (TRS) y
la insuficiencia cardiaca (IC) son patologias muy comunes que con fre-
cuencia se asocian en el mismo paciente con consecuencias que pueden
ser graves.

Objetivo: Conocer la prevalencia de sindrome de apnea del suefio
(SAS) en pacientes con IC estable, arritmias asociadas, asi como evaluar
el efecto del tratamiento con presion positiva continua (CPAP) del SAS
sobre la fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo (FE).

Material y métodos: Estudiamos de forma prospectiva a 60 pacientes
(50 varones y 10 mujeres) con IC debida a disfuncién sistélica (fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo FE < 45%).A todos los pacientes se
les realizé un cuestionario especifico asi como poligrafia respiratoria y
un Holter en su domicilio. Se consider6 la presencia de SAS cuando el
IAH > 15 y aquellos con IAH > 30 fueron tratados con CPAP realizando
los mismos estudios anteriores, poligrafia y Holter, a los 3 meses.

Resultados: La edad fue de 69,3 + 10,4 afios y el indice de masa cor-
poral (IMC) de 28,5 + 4,74 kg/m*. Un 55% (33 casos) eran roncadores
habituarles y la puntuacion en la escala Epworth era de 7,83 +4.8. La FE
fue de 36,3 + 7,4%, estando 36 enfermos en clase funcional II, 23 en cla-
se funcional III y un enfermo en clase funcional IV. Un total de 38
pacientes tenian SAS (63%): 14 (36%) de tipo central y 24 (64%) de tipo
obstructivo. La FE no mostré diferencias significativas entre el grupo
SAS (36,4 £7,6) vs. (35,8 £ 6,6%) en el no-SAS. Los pacientes con SAS
presentaron mds frecuentemente bradicardia sinusal con respecto a los
sujetos sin SAS (24% vs. 9%). Tras tratamiento con CPAP se observa
una mejoria significativa de la FE de 9%, en los casos de SAS de predo-
minio obstructivo, no observando cambios en los pacientes con SAS de
predominio central.

Conclusiones: La prevalencia de sindrome de apnea del suefio en
pacientes con insuficiencia cardiaca y disfuncién sistélica es muy alta. El
tratamiento con CPAP mejora la fraccion de eyeccion de los sujetos con
SAS de caricter obstructivo.

PALABRAS CLAVE: Insuficiencia cardiaca. Sindrome de apnea del
suefo. Presion positiva continua en la via aérea.
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ABSTRACT

Introduction: Sleep disordered breathing and heart failure are com-
mon disorders that are frequently associated in the same patients which
may bring on serious consequences.

Objective: To determine the prevalence of sleep apnea syndrome
(SAS) in patients with controlled heart failure and the associated preva-
lence of arrhythmia. In addition, we to aim to evaluate the effectiveness
of continuous positive airway pressure (CPAP) treatment for OSAS on
left ventricular ejection fraction (EF).

Material and methods: We prospectively studied 60 patients (50 men,
10 women) with heart failure due to systolic dysfunction (left ventricular
EF < 45%). All subjects were classified according the NYHA functional
scale and received a specific questionnaire, as well as a home respirato-
ry polygraphy and EKG Holter. A subject was considered to have SAS if
their IAH > 15, and, according to standard recommendation, patients
with IAH > 30 were treated with CPAP. After 3 months of treatment, the
questionnaire, respiratory polygraphy and EKG Holter were repeated.

Results: Age was 69.3 + 104 years and the BMI was 28.5 + 4.74
kg/m’. Of the total sample, 55% (33 cases) were habitual snorers. The
Epworth scale scores were 7.83 +4.8. The EF was 36.3 +7.4%, and 36
patients were NYHA class 11, 23 were class 11, and one patient was class
1V. A total of 38 patients had SAS (63%): 14 (36%) had central sleep
apnea and 24 (64%) had obstructive sleep apnea. EF revealed no signif-
icant differences between the SAS and non-SAS groups (3642 +7.6 vs.
35.81 + 6.6%, respectively). The SAS group presented a higher preva-
lence of bradicardia than the non-SAS group (24 % vs. 9%). After CPAP
treatment, there was a significant improvement in EF (9%), in cases of
obstructive sleep apnea, but no significant improvement was observed in
patients with central sleep apnea.

Conclusions: The prevalence of SAS in patients with heart failure
due to systolic dysfunction is very high. CPAP treatment improved the
EF in patients with obstructive sleep apnea.

KEY WORDS: Heart failure. Sleep apnea syndrome. Continuous posi-
tive airway pressure.
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INTRODUCCION

El sindrome de apnea del suefio (SAS) y la insuficiencia
cardiaca (IC) son patologias muy comunes, afectando al 2%-4
y al 1% respectivamente (1,2). A pesar de los avances en el
tratamiento farmacoldgico, la IC continda causando repetidas
hospitalizaciones, alta morbilidad y mortalidad (3) y alto cos-
te econdmico (2). Diferentes estudios han mostrado que el
SAS se asocia frecuentemente a la IC (4-6) exponiendo al
corazén a hipoxia nocturna, incremento de la actividad simpé-
tica y de presion arterial asi como a fenémenos oxidativos e
inflamatorios que pueden facilitar la progresion de esta enfer-
medad (7). De hecho, estudios epidemioldgicos han mostrado
que el SAS de caricter obstructivo incrementa el riesgo de
desarrollo de IC (8).

El SAS central y/o Cheyne-Stokes es un trastorno muy
frecuente en pacientes con fallo cardiaco (5). Sin embargo la
influencia étnica, morfologia craneofacial, nivel de obesidad o
el diferente uso de algunos medicamentos, como los Bbloque-
antes, son factores a tener en cuenta a la hora de generalizar
estos resultados no habiéndose realizado ningun estudio de en
Espafia que nos aporte informacién al respecto.

Los pacientes con IC y SAS tienen alta prevalencia de
fibrilacion auricular y arritmias ventriculares (9,10) asi como
mayor grado de disfuncién ventricular izquierda que los enfer-
mos sin SAS, factores que se han asociado con aumento de la
mortalidad (6). Estos pacientes presentan ademds una menor
somnolencia diurna, no observandose relacién entre puntua-
cion de la escala de Epworth y la severidad de la apnea (11).

Diferentes estudios han mostrado que en pacientes con IC
y SAS obstructivo, el tratamiento con CPAP produce una
mejoria de la funcidn sistélica de ventriculo izquierdo (11,12)
y de las arritmias (13,14). Por tanto, podria esperarse que dada
la alta prevalencia de SAS obstructivo en pacientes con fallo
cardiaco, la CPAP podria constituir un tratamiento basico (13-
18). Sin embargo, esta posibilidad terapéutica no ha sido
incluida todavia en las guias de tratamiento del fallo cardiaco
(2). De hecho, en el caso de sindrome de apnea central si bien
la CPAP puede mejorar la funcién cardiovascular, reciente-
mente se ha visto que no influye en otros parametros, entre
ellos la supervivencia (18).

En este estudio pretendemos conocer la prevalencia de
SAS en pacientes con IC estable, arritmias asociadas, asi
como evaluar el efecto de la CPAP sobre la fraccion de eyec-
cion de ventriculo izquierdo.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron de forma prospectiva 60 pacientes (50 varo-
nes y 10 mujeres) a los que se les realizé un estudio ecocar-
diogréfico entre Enero de 2006 y Diciembre de 2006. Todos
ellos presentaban IC debida a disfuncién sistélica (fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo FE < 45%) asociado a mio-
cardiopatia dilatada, 38 de etiologia isquémica y 22 no isqué-
mica, con estabilidad clinica y sin cambios en el tratamiento
en las dltimas 8 semanas. Se excluyeron pacientes con angina
inestable, enfermedad cardiaca congénita o valvular primaria.
Asimismo tampoco se incluyeron pacientes sometidos a trata-
miento con teofilinas o enfermedades pulmonares graves.

El protocolo seguido inclufa un examen fisico completo,
registro de medicacion, determinacion de la disnea segun la

clase funcional del la NYHA, escala Epworth de somnolencia,
asf como la realizacién de poligrafia respiratoria y Holter de
arritmias en el domicilio del paciente. Utilizamos un poligrafo
respiratorio (Embleta®), recientemente validado (19) y Holter
de arritmias (Philips Zymed®) instalados el mismo dia. Se rea-
liz6 andlisis manual de la poligrafia (por dos médicos del Ser-
vicio de Neumologia, que desconocian la gravedad de la mio-
cardiopatia y en caso de desacuerdo se revisaba el registro
conjuntamente) y del Holter por el Servicio de Cardiologia.

Se defini6 apnea como el descenso de la linea del flujo de
mads del 50% sobre el nivel basal que durara mds de 10 segun-
dos, hipopnea como clara reduccién en la amplitud de >10
segundos sin cumplir los criterios de apnea asociado a una
desaturacion > 3%. Apnea central se defini6 por el cese de
flujo y esfuerzo respiratorio. El nimero de apneas mds hipop-
neas por hora de estudio se denominé indice de apnea-hipop-
nea (IAH). Se consideré el caso como SAS de tipo central si
la suma de apneas centrales y mixtas era superior al 50% del
total de eventos. Para el diagnéstico de respiracion tipo Chey-
ne-Sytokes se requeria el tipico patrén “waxing-and-waning”.
Se considero la presencia de hipersomnolencia a una puntua-
cién en la escala de Epworth mayor de 10. Siguiendo las indi-
caciones de la SEPAR, a aquellos pacientes que en el estudio
de poligrafia respiratoria mostrara IAH > 30 se les propuso
tratamiento con CPAP. Los pacientes que aceptaron el trata-
miento, tras un periodo de adaptacién con 6 cm. H,O se les
titul6 la presién de CPAP en laboratorio de suefio. Después de
3 meses de utilizacién de la CPAP se reevalu6 al paciente
registrando de nuevo el IMC, escala de Epworth, grado de dis-
nea, cumplimiento de CPAP, ecocardiograma (FE) y monito-
rizacién de arritmias con Holter.

Todos los pacientes aceptaron participar en el estudio y
firmaron el consentimiento informado.

ANALISIS ESTADISTICO

Se disefi6 una base de datos con Data Entry 3.0 en la que
se recogieron todas las variables de estudio. Se realizd un
estudio descriptivo habitual con media, desviacion tipica o
intervalo de confianza al 95% para las variables cuantitativas
y frecuencias absolutas y relativas para las cualitativas. Para
la identificacion de los factores de riesgo se realizd andlisis
bivariante con los test estadisticos Ji cuadrado y t de Student-
Fisher. Cuando las variables no siguieron una distribucién
normal se aplicaron los test no paramétricos correspondientes.
Un valor de p < 0,05 se consideré estadisticamente significati-
vo. El andlisis se realiz6 con el programa SPSS 14 (SPSS,
Chicago, IL, EE.UU.).

RESULTADOS

La edad fue de 69,3 + 10 4 afios y el indice de masa corpo-
ral (IMC) de 28,5 + 4,7 kg/m*. Un 55% (33 casos) eran ronca-
dores habituales y la puntuacién en la escala Epworth fué de
7,83 +4.,8. La FE fue de 36,3% + 7,4%, estando 36 enfermos
en clase funcional II, 23 en clase funcional III y un enfermo
en clase funcional IV. La FE no mostré diferencias significati-
vas entre el grupo SAS (36,42 + 7,6 vs. 35,81 £ 6,6%) en el
no-SAS. Un total de 38 pacientes tenian SAS (63%): 14
(36%) de tipo central y 24 (64%) de tipo obstructivo. Los
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pacientes con apnea, tanto central como obstructiva tenian
IMC maés elevado que los pacientes sin apnea (Fig. 1). Como
puede verse en la tabla I, el 42% del grupo SAS y 27% del
grupo sin SAS presentaban hipersomnololencia. La saturacién
minima de oxigeno fue menor en el grupo SAS (75,61 vs.
80,55) y mayor el CT90 (CT90: 11 £+4enno SASy 18 +3en
SAS. Como muestra la tabla II la prevalencia de arritmias
auriculares y ventriculares era similar en ambos grupos excep-

TABLA |

DATOS ANTROPOI\/\ETRICOS, CLASE NYHA, FRACQON DE
EYECCION DE VENTRICULO IZQUIERDO Y POLIGRAFICO EN
RELACION CON EL INDICE DE APENA-HIPOPNEA

IAH<15(n=22) IAH>15(n=38) p

Edad (afios) 68,9+ 10,4 69,6 £10,6 0,802
Sexo 17H(77%)

5M(23%) 33 H(86%)

5M(14%) 0,338

IMC (kg/m?) 269+45 294+46 0,056
Roncador habitual 12 (54%) 21(55%) 0,96
Epworth 210 6(27%) 16 (42%) 0,25
IAH ( Central ) 0(0%) 14 (36) 0,003
IAH (Obstructiva) 22 (100%) 24 (64) 0,003
Disnea (NYHA) 'y Il 14 (63%) 22 (58%) 0,869
Disnea(NYHA) llly IV 8(36%) 16 (42%) 0,869
Trat° con Bblogueantes 17 (773%) 33(86,8%) 0338
CT90 109+44 178+3,7 0,245
SAT O, minima 805+6,3 756+84 0,022
FE 358+6,6 364+76 0,760
Respiracion C-S 3 17 0,029

Los resultados se expresan como media + desviacion estdndar; IAH:
nimero de apneas e hipopneas por hora; CT90: porcentaje de tiempo
que la saturacion de oxigeno permanece por debajo de 90; FE: fraccion
de eyeccion de ventriculo izquierdo; Respiracién C-S: Respiracion de
Cheyne-Stokes.

IMC

32

301

284

26

24

SAS tip

SAS tipo
obstructivo

central

No SAS

Fig. 1. Diagrama de barras mostrando la relacién entre IMC (indice
de masa corporal) y SAS (sindrome de apnea del suefio). Se presen-
ta la media e intervalo de confianza al 95%.

TABLA 1l
CARACTERISTICAS DEL RITMO CARDIACO EN RELACION
CON IAH
IAH< 15 (n=22) IAH > 15 (n =38) p

Ritmo sinusal 16 (72%) 16 (43%) 0,028
Bradicardia sinusal 2(9%) 9(23%) 0,288
Fibrilacion auricular 2(9%) 8(21%) 0,401
FC media 72414 69+ 17 0,634
Variabilidad FC 99+34 97433 0,781
Pausas 5(22%) 10 26%) 0,757
EV aisladas 9(41%) 10 (28%) 0,301
EV 100-500 8(36%) 10 (26%) 0,413
EV>500 4(19%) 14(39%) 0,120
EV monotépicas 2(95%) 3(8%) 0,878
EV politépicas 29%) 10(30%) 0,062
Bigeminismo 3(14%) 2(6%) 0,309
Salvas TVNS 3(13%) 3(8%) 0,475
Dobletes 8(36%) 14 (37%) 0,970
Tripletes 3(13%) 8(21%) 0,474
Trat* con Bblogueantes 17 (77%) 33(86%) 0,549

FC: frecuencia cardiaca; EV: extrasistoles ventriculares; TVNS: taquicar-
dia ventricular no sostenida.

TABLA Il

CARACTERISTICAS DE FRECUENCIA CARDIACA, DISNEA Y FE
TRAS TERAPIA CON CPAP

PRE CPAP PST CPAP p valor
FC media 75,30 69,50 p=0118
Variabilidad FC 87,56 129,83 p=0,065
FE 40,38 +5 44 +10
FE (Obstructiva) 4143 +3 50,29 + 8 p=0,010
FE (central) 3833+6 36,67 +8 p=0,363
Disnea (NYHA) Clase 11:10 Clase 1:2
Clase llI:3 Clase II:9 p=0492
Clase IlI:2

FE: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

to la bradicardia sinusal y la fibrilacién auricular, mas fre-
cuentes en el grupo de SAS. De los 22 pacientes a quienes se
ofrecid el tratamiento con CPAP, fue aceptado en 16 y con
adecuado cumplimiento en 13. La variabilidad cardiaca se
increment6 tras CPAP sin que la frecuencia cardiaca se modi-
ficase significativamente y la FE pasé de 40,38 +5 a 44 + 10
(Tabla III), aunque la mejoria ocurrié solo en los casos de
apnea obstructiva: 41,43 + 3 a 50,29 + 8 (Fig. 2).

DISCUSION

Nuestro trabajo muestra una alta prevalencia de SAS en
pacientes con insuficiencia cardiaca estable no seleccionados
por sospecha clinica de SAS. Con mayor frecuencia el SAS
fue de tipo obstructivo, con un pequefio grupo con Cheyne-
Stokes, mayormente asociado a apnea central. El tratamiento
con CPAP mejoré la fracciéon de eyeccion de ventriculo
izquierdo y la variabilidad de la frecuencia cardiaca.
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Fig. 2. Diagrama de barras mostrando la fraccién de eyeccién de
ventriculo izquierdo antes y después del tratamiento con CPAP en
pacientes con SAS obstructivo. Se presenta la media e intervalo de
confianza al 95%.

El predominio de apnea obstructiva en nuestro grupo es
similar a lo observado por Sinn y cols., (4) quienes, en un
estudio retrospectivo en pacientes que habian sido remitidos
por sospecha de trastorno del suefio, encontraron un 61% de
pacientes con IAH > 15 (29 central y 32% obstructiva). Sin
embargo, el estudio prospectivo de Javahery y cols., (5), en
pacientes no seleccionados por sospecha de patologia de sue-
flo, mostré un 51% con apnea del suefio con predominio de
apnea central (40 central/11% obstructiva). El hecho de que
hayamos empleado canulas de presién para la deteccién de
apneas-hipopneas que son mas sensibles que el térmistor en la
deteccion de alteracion respiratoria, pudiera explicar nuestro
predominio de apnea obstructiva. Otra explicaciéon puede ser
la menor severidad de FE y menor clase NYHA. Ademds la
mayoria de nuestros pacientes seguia tratamiento con fblo-
queantes lo que puede explicar la menor prevalencia y severi-
dad de SAS central (20,21). A diferencia de los estudios refe-
ridos no encontramos diferencias en relacion con la FE, la
cual era similar en ambos grupos pero si en relacién al IMC,
mads elevado en pacientes con SAS. Un dato relevante previa-
mente comunicado (9,22), fue que nuestros pacientes con
SAS e IC no referian mayor hipersomnolencia con respecto a
los que no tenian SAS.

Observamos que la fibrilacién auricular, la bradicardia sinu-
sal y la ausencia de ritmo sinusal aparecieron con mds frecuen-
cia en el grupo de SAS, sin embargo no se hallé mds arritmia
ventricular a diferencia de lo referido en la literatura (8).

La CPAP tiene efectos importantes efectos hemodinami-
cas en pacientes con IC, disminuyendo la presion transmural y
la actividad simpdtica. Ademads, anula los eventos respirato-

rios, apneas e hipopneas, y en consecuencia reduce las desatu-
raciones y los microdespertares. El grupo de pacientes con
SAS obstructivo mostré una mejoria de FE del 9%. Diversos
autores demostraron el beneficio del tratamiento con CPAP en
SAS de tipo obstructivo (12,13) y central (17,18) en pacientes
con IC, al aumentar la FE. Sin embargo hemos de tener en
cuenta el efecto deletéreo que puede tener la CPAP en pacien-
tes con apnea central y con baja presion de llenado VI o con
fibrilacién auricular (23) al reducir el gasto cardiaco. Esta
pudo ser la razén de la ausencia de mejoria en la FE de nues-
tro grupo de apnea central a pesar de haber realizado la titula-
cién adecuada en laboratorio de suefio aplicando una presion
de CPAP que oscilaron de 6 a 9 cm y constatando el control
de los eventos respiratorios y de los microdespertares.

La variabilidad de la frecuencia cardiaca estd alterada en
pacientes con SAS, debido al aumento de actividad simpética.
Distintos estudios han mostrado como la disminucién de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca predice morbilidad y
mortalidad en pacientes con fallo cardiaco (24,25). En nuestro
estudio, el tratamiento con CPAP se asocid a un incremento
de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, aunque no se
modificé el niimero de arritmias. El aumento de dicha variabi-
lidad si bien no alcanzé rango de significacion estadistica (p =
0,065) si es clinicamente relevante y puede estar implicado en
mejor evolucion de su cardiopatia.

Debemos sin embargo reconocer algunas limitaciones. Por
una parte es posible que si se hubieran incluido mas mujeres
la proporcién de pacientes con SAS hubiera sido menor. Por
otra parte, la reduccion del nimero de pacientes que aceptaron
y finalmente cumplieron el tratamiento con CPAP podria
explicar la ausencia de mayores diferencias. Consideramos
que es necesario incrementar el nimero de estudios de la pato-
logia respiratoria durante el suefio en pacientes con insuficien-
cia cardiaca, mediante registros domiciliarios independiente-
mente de la presencia de somnolencia diurna excesiva (26)
principalmente en presencia de obesidad, bradicardia sinusal
y fibrilacién auricular. En caso de confirmarse SAS se deberia
indicar CPAP con adecuada titulacién y control clinico y eco-
cardiogréfico de los resultados. Son necesarios estudios ran-
domizados (27) y con mayor nimero de pacientes para saber
si tratando esas patologias se reduce morbilidad y mortalidad
de la insuficiencia cardiaca.

En conclusion, en este estudio se ha observado una alta
prevalencia de SAS en pacientes con IC estable. Ademads, el
tratamiento con CPAP mejora la fracciéon de eyeccidn y
aumentd la variabilidad de la frecuencia cardiaca en dichos
pacientes.
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