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RESUMEN SUMMARY

PALABRAS GLAVE:

Introduccion: los trastornos respiratorios del sue-
no son frecuentes en la poblaciéon general y en espe-
cial entre los pacientes con insuficiencia cardiaca se-
vera. La ocurrencia de respiracion periddica de Chey-
ne-Stokes con apneas centrales (RPCS-AC) durante
el sueno, agrava el prondstico y aumenta significati-
vamente la mortalidad a corto plazo. El objetivo de
este estudio fue determinar la prevalencia de este
trastorno y las caracteristicas clinico-fisiologicas de
los pacientes en nuestro medio.

Material y método: se estudiaron 35 pacientes con
insuficiencia cardiaca, sin respiracién periddica en
vigilia, a los que se les realiz6 polisomnografia, eco-
cardiograma, espirometria, gasometria arterial y
evaluacion de los resultados funcionales del suefio.
Resultados: se diagnostico6 RPCS-AC en 13 pacien-
tes (37%). Los pacientes con RPCS-AC tuvieron un
sueno significativamente més fragmentado (ID/h =
32,9+ 19,4 versus 15,8 + 14,3, p <0,001); més tiempo
en sueno superficial (S1-2 = 77,4 + 20,1% versus 63,0
+16,7%, p=0,029); menos tiempo en sueno paradojal
(REM = 9,9 + 6,3% versus 16,6 + 9,8%, p = 0,035) y
mayor tiempo en hipoxia severa durante el sueno
(TA<90% = 28,4 +29,0% versus 2,4 +4,7%, p=0,008).
No existieron diferencias en la funcién cardiaca, el
ECG, la espirometria, los gases en sangre en vigilia,
ni en las repercusiones funcionales del sueno.
Conclusiones: la RPCS-AC es un trastorno frecuen-
te en la insuficiencia cardiaca avanzada que determi-
na repercusiones adversas sobre la estructura del
suefio y la oxigenacién arterial.

APNEA DEL SUENO CENTRAL
INSUFICIENCIA CARDIACA
TRASTORNOS RESPIRATORIOS

KEY WORDS:

Introduction: sleep breathing disorders are com-
mon in general population and particularly among
patients with severe heart failure. The occurrence of
Cheyne Stokes periodic breathing with central ap-
neas (RPCS-AC) during sleep, worsens the prognosis
and significantly increases short term mortality. The
objective of this study was to determine the prevalen-
ce of this disorder and the clinic-physiological featu-
res of patients in our hospital.

Methods: thirty-five consecutive patients with
heart failure, without periodic respiration during
wakefulness were studied with polisomnography,
echocardiogram, spirometry, arterial blood gases
and functional outcomes of sleep.

Results: thirteen patients were diagnosed with
RPCS-AC (37%). Patients with RPCS-AC had signifi-
cantly more fragmented sleep (ID)/h = 32,9 + 19,4
versus 15,8 + 14,3, p<0,001); more time in superficial
sleep (S1-2 = 77,4 + 20,1% versus 63,0 + 16,7%, p =
0,029); less time in paradoxical sleep (REM = 9,9 +
6,3% versus 16,6 = 9,8%, p = 0,035) and more time in
severe hypoxia during sleep (TA<90% = 28,4 + 29,0%
versus 2,4 +4,7%, p = 0,008). There were no differen-
ces in cardiac function, EGG, spirometry, arterial
blood gases during wakefulness, neither in sleep
functional outcomes.

Conclusions: RPCS-AC is a frequent disorder in ad-
vanced heart failure patients, that causes adverse
consequences on sleep structure and arterial oxyge-
nation.

SLEEP BREATHING DISORDERS
CENTRAL SLEEP APNEA
HEART FAILURE
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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca es un estado fisio-
patoldégico con alta prevalencia en la pobla-
cién general. En nuestro pais se estima en
17/1.000 de los pacientes asistidos ®. Es una
entidad de elevada mortalidad con un pro-
medio de sobrevida, al momento del diagnés-
tico, de cinco afnos @. Los trastornos respira-
torios del suefio son también muy frecuentes
en los adultos ®. En particular, en pacientes
con insuficiencia cardiaca en etapas avanza-
das se observan apneas de mecanismo cen-
tral por abolicién del impulso neuromuscu-
lar inspiratorio @, que se diferencian clara-
mente de las apneas de mecanismo obstruc-
tivo por colapso de la via aérea orofaringea.
Este trastorno, que se acompana en general
de respiracion periédica de Cheyne-Stokes
(RPCS-AC) alcanza, en algunas series publi-
cadas, hasta el 40% de los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca ¢:6),

Esta alteracion del mecanismo de control
de la respiracion, descrita y conocida desde el
siglo XIX ™, ha recibido atencién en anos re-
cientes debido a que las nuevas tecnologias de
estudio han abierto el camino a potenciales
recursos terapéuticos. La RPCS-AC es un
fenémeno que puede observarse durante la vi-
gilia, pero que tiene un importante componen-
te dependiente del estado fisiologico del suefio.
Con frecuencia, enfermos sin trastornos del
ritmo respiratorio en vigilia presentan RPCS-
AC durante el suefno. Su ocurrencia provoca
episodios de hipoxia-reoxigenacion severos,
por lo que es esperable que se haya encontra-
do asociada a mayor mortalidad, a una mas
rapida progresion de la enfermedad, y al re-
querimiento de trasplante cardiaco mas pre-
coz. El tratamiento de la RPCS-AC en la in-
suficiencia cardiaca avanzada suprime las
apneas, mejora sus consecuencias fisiopato-
légicas y potencialmente puede mejorar la
sobrevida ©®.

No es completamente conocido cémo pre-
decir la aparicion de este trastorno durante el
sueno, por lo que es necesario avanzar en cri-
terios predictivos, que indiquen la necesidad
de estudio en pacientes con insuficiencia car-
diaca avanzada. La somnolencia diurna, me-
dida objetivamente, se ha encontrado aumen-
tada en algunas series, aunque existen datos
contradictorios. Los cuestionarios que eva-
Itan la somnolencia y la funcién reparadora
del sueno no han sido aplicados sistematica-
mente en este tipo de pacientes.
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Realizamos un estudio con el fin de carac-
terizar el tipo de trastornos respiratorios del
suefio y sus consecuencias en pacientes con
insuficiencia cardiaca, y para evaluar la capa-
cidad predictiva de los datos clinicos y de la
funcién pulmonar obtenidos en vigilia.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 35 pacientes consecutivos del
Hospital de Clinicas con insuficiencia cardia-
ca sintomatica, en etapa estable de su enfer-
medad. El proyecto fue presentado al Comité
de Etica del Hospital de Clinicas. Se incluye-
ron en el estudio siempre que en el ecocardio-
grama presentaran una disfuncién sistélica
con una fraccién de eyeccién del ventriculo iz-
quierdo igual o menor a 35%. El estudio eco-
cardiografico fue realizado en el Departamen-
to de Cardiologia del Hospital de Clinicas
(ACUSON Sequoia C512). Se excluyeron del
estudio si presentaban respiracion periédica
en vigilia. Para descartarlo, se observaron los
movimientos toracicos y abdominales respi-
ratorios en posicion sentada durante cinco
minutos, buscando alteraciones del ritmo res-
piratorio, pausas y aumentos o reducciones
ostensibles de la amplitud de la excursién res-
piratoria.

Se realizé una historia clinica codificada
dirigida a trastornos del suefio y se aplico el
cuestionario de resultados funcionales del
suefio FOSQ ©®. Se estudi6 la funcién respira-
toria en vigilia con: espirometria (Vmax, Sen-
sorMedics), gases en sangre arterial en vigilia
(ABL330, Radiometer). Durante el sueno se
realizé polisomnografia de noche completa
(ATI Delphos) con registro simultaneo de: vi-
deo con luz infrarroja, posicién corporal, elec-
troencefalograma, electrooculograma, elec-
tromiograma mentoniano y de miembros, mi-
cr6fono en el cuello, electrocardiograma, flujo
aéreo nasal y bucal (termistor), movimientos
respiratorios abdominales y toracicos (sensor
piezoeléctrico) y saturacién de oxigeno del
pulso. La estadificacién del suefio se realizé
en forma manual mediante lectura del regis-
tro diferida, siguiendo criterios estandariza-
dos (10,

A partir del registro se calculd: tiempo to-
tal de registro (TTR); eficiencia del suefio
(TTS%: tiempo total de suefio en porcentaje
del TTR); tiempo en distintos estadios de sue-
fio, expresados en porcentaje del TTS (S1, S2,
S3, S4, REM), indice de despertares por hora
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de suefio (ID/h), indice de apneas e hipopneas
por hora de sueno (IAH/h), indices de apneas
e hipopneas centrales (sin esfuerzo inspirato-
rio) por hora de suenio (IAHC/h), indice de ap-
neas e hipopneas obstructivas (con esfuerzo
inspiratorio) por hora de suefio (IAHO/h), na-
mero de episodios de RPCS por hora de suefio
(RPCS/h) y tiempo acumulado con saturaciéon
de oxigeno del pulso menor a 90% (TA<90%).

Se utilizaron las siguientes definiciones:
polisomnografia con RPCS-AC, cuando exis-
tieron ciclos de volumen corriente creciente-
decreciente con duplicaciéon del volumen ba-
sal, de aproximadamente 60 segundos de du-
racién, o apneas centrales (sin esfuerzo inspi-
ratorio) con un IAHC/h mayor a 10; polisom-
nografia sin RPCS-AC: TAHC/h menor a 10.
Debido a que alo largo de la noche de suefo se
registran sucesivamente apneas centrales y
apneas obstructivas, se catalogd como el tras-
torno como central cuando el ITAH/h fue mayor
a 10 con un TAHO/h menor a 10. En los casos
en que hubo apneas obstructivas en nimero
significativo, el trastorno se catalogd como
predominantemente central cuando la rela-
cion IAHC/TAHO era mayor a 0,5. Este crite-
rio, si bien es arbitrario, ya que cataloga al
trastorno cuando las apneas centrales son
mas que la mitad de las totales, ha sido utili-
zado ampliamente .17,

El analisis estadistico de las diferencias
entre grupos se realizé mediante el uso de test
de t para muestras independientes, y chi cua-
drado segun correspondiese.

RESULTADOS

Se estudiaron 35 pacientes, (33 hombres y 2
mujeres), con una edad promedio de 65,0 +
11,1 afios. La etiologia de las cardiopatias
mostré la siguiente distribucién: 18 con car-
diopatia isquémica, 16 pacientes con miocar-
diopatia dilatada y un paciente con insufi-
ciencia adrtica. Dieciocho pacientes estaban
en fibrilacién auricular en el momento del es-
tudio. La fraccidén de eyeccion del ventriculo
izquierdo promedio del grupo fue de 26,8 +
6,3%. Todos estaban sintomadticos y en etapa
estable el momento de la polisomnografia,
con disnea clase funcional 11T y IV.

La historia clinica mostré escasa sintoma-
tologia funcional diurna vinculada a trastor-
nos del sueno. De los sintomas que aparecie-
ron durante el sueno, se destaco la inquietud
y los movimientos corporales relatados por

los acompanantes. No consignaron ronquido
significativo ni observacién de apneas osten-
sibles. De los sintomas de la vigilia se buscé
especialmente la somnolencia, que si bien es-
tuvo presente en todos los pacientes, no fue
un hecho relevante en el grupo con RPCS-AC.
Los datos clinicos y fisiolégicos se resumen en
la tabla 1, agrupados segun presentaran o no
RPCS-AC en la polisomnografia.

La capacidad vital se encontroé en el limite
inferior de la normalidad (83,9 + 19,5%), sin
diferencias significativas entre los dos gru-
pos. Los gases en sangre mostraron PaOgnor-
mal (88,3+19,7), con PaCO2 disminuida (36,8
+ 3,5 T), sin diferencias entre grupos.

Los datos polisomnograficos se resumen
en la tabla 2 (también agrupados segin
RPCS-AC). Trece pacientes presentaron
RPCS-AC durante el suefio. En dos de ellos se
registr6 RPCS con menos de diez apneas por
hora. La prevalencia global del trastorno en el
grupo es de 37%. Tres pacientes asociaron ap-
neas obstructivas, pero el trastorno fue pre-
dominantemente central (figura 1). Ningan
paciente se present6 exclusivamente con ap-
neas-hipopneas de tipo obstructivo. Las ap-
neas centrales y los periodos RPCS se obser-
varon exclusivamente en estadio de suefio No
REM (figura 2).

El analisis de los parametros respiratorios
durante el sueno del grupo de pacientes con
RPCS-AC versus pacientes sin RPCS-AC
mostrd (por definicién) mas apneas totales:
IAH/h=37,1+21,8versus 3,7+ 2,8 (p<0,001);
mas apneas centrales IAHC/h = 28,8 + 15,4
versus 2,3+ 2,5 (p<0,001) y mayor namero de
episodios de RPCS por hora de sueno: 8,9 +
17,8 versus 0,0+ 0,0 (p<0,001). El tiempo acu-
mulado con saturacién de la hemoglobina por
oxigeno inferior a 90%, expresado como por-
centaje de TTS, correspondié a 23,2 + 24,4%
versus 2,4 = 4,7% (p = 0,008).

La estructura del suefio se encontré alte-
rada en todos los pacientes. La latencia al
sueno fue prolongada y la eficiencia del suefio
(TTS%) estuvo disminuida en los dos grupos:
54,8+20,5% vy 60,4+19,4%. Los pacientes con
RPCS-AC mostraron mas suefio superficial:
77,4+ 20,1% versus 63,0 + 16,7% (p=0,029) y
menos tiempo en sueino REM: 9,9 + 6,3% ver-
sus 16,6 + 9,8% (p= 0,035). El suefio estuvo
mas fragmentado en los pacientes con ap-
neas: ID/h= 32,9 £ 19,4 versus 15,8 £ 14,3
(p<0,001). Se presentaron movimientos pe-
riddicos de los miembros inferiores en 12 pa-
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TABLA 1. DATOS CLINICO-FISIOLOGICOS.

Con RCS-AC Sin RCS-AC )

n 13 22
edad, anos 68,3+ 10,9 63,0+ 11,1 NS
IMC, k/m2 27,4+ 17,1 25,2+ 4,4 NS
Tipo de cardiopatia:

Cardiopatia isquémica 5 13 NS

Miocardiopatia dilatada 8 NS

Insuficiencia adrtica 0 NS
Tratamiento:

Digoxina 11 14 NS

IECA 10 14 NS

Diurético 11 14 NS

Carvedilol 4 4 NS
ECG:

Ritmo sinusal 5 12

Fibrilacién auricular crénica 11 NS
Ecocardiograma:

FEVIL,% 26,4 + 5,5 27,1+7,0 NS

Fraccién de acortamiento 16,8+ 7,6 10,8 +2,9 NS

VIS, mm 53,0+ 13,8 59,3 + 12,1 NS

VID, mm 61,7+ 10,3 68,3+ 9.4 NS

Al, mm 45,8 £ 5,4 50,5 + 4,7 NS

VD, mm 31,0+9,5 29,3 +£18,9 NS
Espirometria:

CVF,% 93,5+ 23,1 79,8 £ 17,0 NS

VEF1s/CVF 81,3+12,1 74,2+ 8,0 NS
Gases en sangre arterial:

PaOsen vigilia, T 88,3 +19,7 90,8 +13,8 NS

PaCOg en vigilia, T 36,2 + 3,5 35,9 + 3,2 NS
Cuestionario Resultados Funcionales del Sueno:

FOSQ, puntos 14,3+ 4,6 15,7+ 2,8 NS

IMC: indice de masa corporal; IECA: inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina; FEVI: fraccién de eyecciéon del ven-
triculo izquierdo; VIS: didmetro sistdlico del ventriculo izquierdo; VID: didametro diastélico del ventriculo izquierdo; Al: auricula
izquierda; VD: ventriculo derecho; CVF: capacidad vital forzada; VEF1s: volumen espiratorio maximo en 1 segundo. FOSQ: pun-
taje del cuestionario Resultados Funcionales del Sueno. Valores expresados en media + desvio estandar.

cientes, cinco de los cuales mostraban RPCS:
MPMMII/h = 38,3 £ 19,7y 27,6 + 21,1.

DISCUSION

El creciente interés cientifico por el estudio de
la RPCS-AC en la insuficiencia cardiaca, pro-
viene de su reconocimiento como predictor in-
dependiente de mortalidad (1112, Una vez que
se instala la RPCS-AC en el suefio, parece
perdurar en el tiempo, pese a la optimizacion
del tratamiento médico. Por esta razon se han
intentado otros tratamientos, como la aplica-
cién de presion positiva por via nasal en for-
ma no invasiva durante el suefio. Esta moda-

252

lidad terapéutica, que reduce el edema pul-
monar y suprime las apneas (13, se basa en un
modelo fisiopatolégico que explica el trastor-
no de la siguiente manera: durante el dectbi-
to, el desplazamiento cefalico de fluidos exa-
gera el estimulo reflejo vagal aferente, indu-
ciendo mayor hiperventilacién e hipocapnia.
Al conciliar el sueno, las oscilaciones del um-
bral de apnea durante el periodo de transicién
sueno-vigilia ponen al sistema de control ven-
tilatorio en una situacién vulnerable, y puede
suprimirse el impulso neuromuscular inspi-
ratorio por disminucién de la PaCOs. Luego
de algunos segundos, debido a la retencién de
COg, reaparece el estimulo y comienza un ci-
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TABLA 2. POLISOMNOGRAFIA
Con RCS-AC Sin RCS-AC P
n 13 22
TTR min 400,2 + 42,9 427,1 + 26,1
Latencia a S1 min 32,1+ 33,1 40,0 + 29,0
TTS,%TTR 54,8 + 20,5 60,4+ 19,4 NS
REM,%TTS 9,9+6,3 16,6 £ 9,8 P=0,035
S1-2,%TTS 77,4 + 20,1 63,0 + 16,7 P=0,029
S3-4,%TTS 8,6 +9,8 15,6 £ 10,8 NS
ID/h 32,9+ 19,4 15,8 + 14,3 P<0,001
MPMMII/h 38,3+ 19,7 27,6 +21,1 NS
IAH/h 33,7+ 21,2 4,2+ 3,6 P<0,001
TAHC/h 27,3+ 15,4 2,6 +2,3 P<0,001
RPCS c/h 10,9+ 19,2 0,0+ 0,0
TA<90%,%TTS 24,5+ 28,0 5,1+12,8 P=0,008
TTR: tiempo total de registro; Latencia a S1: tiempo desde el comienzo del registro hasta el comienzo del suefio; TTS: eficiencia
del sueno (tiempo total de suefio en% del TTR); REM: tiempo en estadio de movimientos oculares rapidos (en% del TTS); S1-2 y
S3-4: tiempo en estadios de suefo 1-2 y 3- 4 (en% del TTS); ID/h: indice de microdespertares por hora de sueno; IAH/h: indice de
apneas + hipopneas por hora de suefio; IAHC/h: indice de apneas + hipopneas centrales por hora de sueiio; RCS: ciclos de respira-
cién periédica por hora de sueiio; TA<90%: tiempo acumulado con SpO2 <90% (en% del TTS). MPMMII/h: movimientos periédicos
de los miembros inferiores por hora de suefio. Valores expresados en media + desvio estandar.

clo ventilatorio. Este periodo respiratorio ca-
rece de la amortiguacion fisioldgica que regu-
la el volumen corriente. El mecanismo res-
ponsable parece ser una inestabilidad del cir-
cuito de control ventilatorio, con ganancia in-
crementada de los quimiorreceptores. Proba-
blemente la velocidad circulatoria enlenteci-
da module también la longitud temporal del
ciclo respiratorio periddico. Se instala asi un
periodo de ventilacién creciente, que se detie-
ne al llegar a una hipocapnia extrema, decre-
ciendo luego hasta una nueva apnea central
149, Estos ciclos se acompanan de hipoxia-
reoxigenacién episddica durante el suefio y
desencadenan una activacién simpatico-
adrenal (1%, Este mecanismo determinaria
una agravacion de la disfuncién ventricular,
una mas rapida progresion de la insuficiencia
cardiaca y una mayor probabilidad de ocu-
rrencia de arritmias malignas determinantes
de muerte subita.

Los pacientes de nuestro estudio, si bien
no fueron seleccionados al azar, mostraron
una distribucion etiolégica de sus cardiopa-
tias que resulté ser una muestra representa-
tiva de la observacion clinica habitual en la

atencién de insuficiencia cardiaca del Hospi-
tal de Clinicas. La presencia de fibrilacién au-
ricular crénica estuvo presente en una pro-
porcién significativa, pero no constituyd un
factor predictivo de apneas del suefio. En
otras series, esta arritmia, conjuntamente
con el sexo masculino, la edad mayor a 60
anos, y la PaCOz en vigilia menor a 38 T, se ha
correlacionado con la ocurrencia de respira-
ci6n periddica en el suenno 19, En nuestros pa-
cientes la PaCOg2 en vigilia fue menor que la
normal, sin diferencias entre ambos grupos
de pacientes (tabla 2). Tampoco hubo diferen-
cias en cuanto al grado de disfuncién sistélica,
la edad, el indice de masa corporal y la espiro-
metria.

Encontramos RPCS-AC en 37% de la
muestra analizada, cifra similar a series in-
ternacionales. Utilizamos un limite de corte
en el indice de apneas-hipopneas por hora de
suefio (10/h), superior al limite habitualmen-
te usado en el sindrome de apneas-hipopneas
obstructivas (5/h), para evitar el sobre-
diagnéstico y no incluir pacientes con apneas
centrales de la transicién sueno-vigilia, que
pudieran ser normales. La asociaciéon de
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FIGURA 1. Relacién entre apneas de mecanismo central y apneas de mecanismo obstructivo. Circulos llenos: pacientes
con RPCS. Circulos abiertos: pacientes sin RPCS. Las lineas punteadas marcan los limites normales de los indices ap-
neas/hora. La linea diagonal es el valor de identidad (apneas centrales y obstructivas en igual niimero).

RPCS-AC con apneas de tipo obstructivo, por
colapso de la orofaringe, puede ser frecuente y
tiene implicancias terapéuticas. La utiliza-
cién de un diagrama como el presentado en la
figura 1 es util para completar el diagnostico,
ya que el predominio de un tipo de apneas es
facilmente visible.

Los estudios retrospectivos han encontra-
do una prevalencia variable entre 30% y 40%
16,17, Estos estudios presentan sesgos de se-
leccién e incluyen pacientes no tratados con
betabloqueantes. Cuando se han corregido
factores de confusion y se han estudiados en-
fermos tratados éptimamente, en forma pros-
pectiva, se ha encontrado una prevalencia al-
go menor: 15% para Ferrier y colaboradores
18); 21% en el estudio de Wang y colaborado-
res 19; alguna forma de trastorno respirato-
rio del sueno en 61% de los pacientes y RPCS-
AC en 31% para Mac Donald y colaboradores
20), Mas alla de estas diferencias, parece ser
un trastorno bastante comun, con una impli-
cancia clinica relevante. Los estudios que han
buscado especificamente su repercusién so-
bre la mortalidad han mostrado una menor
sobrevida, o una progresién mas rapida al
trasplante. En la revisién de Yumino y cola-
boradores @ se informan siete estudios pu-
blicados, de los cuales cinco han mostrado
mayor mortalidad o progresion acelerada al
trasplante. Las conclusiones son limitadas,
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ya que han incluido sélo 479 pacientes, y han
sido realizados contemporaneamente con la
acelerada penetracién de los betabloqueantes
y la espirolactona en el tratamiento, desde la
demostracién su eficacia en ensayos clinicos.
Tal es el caso del estudio CANPAP, realizado
entre 1998 y 2000 @2, Seran necesarios mas
estudios prospectivos para determinar con
mayor exactitud la implicancia clinica de la
RPCS- AC sobre la mortalidad. Muy proba-
blemente en el futuro no puedan realizarse
controles contra placebo, sino que sera nece-
sarioincluir en el disefio alguna modalidad de
tratamiento. El uso de acetazolamida ha mos-
trado eficacia en suprimir las apneas @3, y la
CPAP nasal durante el suefio mejoré la fun-
ci6n del ventriculo izquierdo y la sobrevida
sin trasplante, siempre que las apneas cen-
trales fueran suprimidas al inicio del trata-
miento @4,

El tiempo transcurrido con hipoxia duran-
te el sueno fue significativamente mayor en
pacientes con RCS-AC. Siguiendo a cada ap-
nea, la saturacién de la hemoglobina por el
oxigeno disminuye episédicamente, volvien-
do a su valor previo luego de la hiperventila-
ci6én (figura 2). El tiempo acumulado durante
el suefio que transcurre en hipoxia (tiempo
con SpO2 menor a 90%), es la suma de la dura-
cién en estos “dips” de desaturaciéon. Este he-
cho fisiopatolégico daria cuenta de la mayor
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FIGURA 2. Trazado representativo de un periodo de respiracién periédica con apneas centrales. Hipnograma: esquema de
estadios de sueno. El paciente estd en estadio I (suefio superficial) y se despierta en dos oportunidades coincidiendo con
los periodos de hiperventilacién. Flujo: flujo respiratorio medido en nariz y boca. Se observan cinco apneas en cinco mi-

nutos, seguidas de periodos de ventilacién creciente-decr

eciente. Toraxy abdomen: la ausencia de movimientos respi-

ratorios del térax y del abdomen durante las apneas, indica su mecanismo central (sin esfuerzo inspiratorio). SpOz:

dips de desaturacion del pulso de oxigeno siguiendo a apn

eas, con recuperacion del valor normal durante la hiperventi-

lacién. FC: frecuencia cardiaca a partir del ECG.Taquicardia durante la hiperventilacién con despertar.

liberacién de catecolaminas, y quiza esté vin-
culado al peor prondstico. Los pacientes sin
RPCS-AC mantuvieron la SpO2 en valores
normales durante el sueno. Es posible que es-
te hallazgo sea altamente especifico. Encon-
trar desaturacién durante el suefio en este ti-
po de pacientes seguramente indica RPCS-
AC o patologia pulmonar asociada.

La estructura del suefio se encontré alte-
rada en todos los pacientes. La disminucién
de la eficiencia del sueno es un hecho relevan-
te, ya que esta en valores inferiores a nuestra
poblacién de enfermos con apneas obstructi-
vas @9, A diferencia de este tipo de pacientes,
quienes concilian el suefno precozmente, reve-
lando su somnolencia excesiva, este grupo
mostré una latencia al suefio prolongada. En
ese sentido tanto la evaluacion clinica como el
cuestionario de resultados funcionales del
sueno muestran que la somnolencia puede
ser un hecho presente en la insuficiencia car-
diaca, pero no particularmente predominante

en los pacientes con RPCS-AC. El FOSQ in-
vestiga diversas areas funcionales que pue-
den ser afectadas por una mala calidad del
sueno, y ha mostrado buena sensibilidad para
su deteccién cuando se ha aplicado al sindro-
me de apneas-hipopneas obstructivas. Los
puntajes encontrados (26) para individuos
normales, sin trastornos del suefio son: pun-
taje total=21,8+1,8; actividad =21,4+2,9; vi-
gilancia = 20,5 + 4,3; intimidad = 22,3 + 3,9;
calidad de vida social = 22,6 + 3,3; capacida-
des generales = 22,3+ 2,7. Los puntajes de to-
dos nuestros pacientes se encontraron marca-
damente disminuidos con respecto a estos va-
lores. Otros estudios han encontrado somno-
lencia significativa @7,

La fragmentacién del suefo, cuantificada
como despertares por hora, fue mayor en los
pacientes con apneas, y estuvo en un rango si-
milar al del sindrome de apneas obstructivas.
Sin embargo, los despertares tienen un meca-
nismo particular, ya que se producen luego de
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comenzada la ventilacién, en general coinci-
diendo con el maximo de volumen corriente
alcanzado. Esta reaccion se acompana de mo-
vimientos muy aparatosos, que son confundi-
dos con periodos de excitaciéon psicomotriz,
cuando en realidad dependen de los amplios
movimientos respiratorios. En nuestra prac-
tica clinica, cuando lo hemos buscado especifi-
camente, hemos encontrado frecuentemente
este sintoma. La estructura del sueno altera-
da depende también de otros factores respon-
sables, como los movimientos periddicos de
los miembros, de alta frecuencia en pacientes
con ICC, cuyo mecanismo no ha sido atin dilu-
cidado @9. Clinicamente, este grupo se dife-
rencia de los pacientes con sindrome de ap-
neas-hipopneas del sueno de tipo obstructivo,
cuyos sintomas principales son el ronquido y
la somnolencia diurna excesiva persistente.
Contrariamente, sus sintomas nocturnos son
los movimientos durante el suefio y no hay
ronquido ni apneas presenciadas.

Los hallazgos de la funcién pulmonar en
vigilia no resultaron factores predictivos de
RPCS-AC durante el suefio. La PaCO2 dismi-
nuida parece ser el hallazgo fisiol6gico mas
frecuente, pero en nuestros pacientes no pudo
discriminar a priori la ocurrencia del trastor-
no en el sueno. Es esperable que su valor dis-
minuya en una poblacién de pacientes que hi-
perventila como consecuencia de la conges-
tién pulmonar.

CONCLUSIONES

La RPCS-AC es un fenémeno frecuente en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca avanzada.
Sibien se han descrito signos que pueden pre-
decir su ocurrencia durante el suefo, su ha-
llazgo no es universal. Las formas de presen-
tacion clinico-fisiolégicas fueron similares en
pacientes con y sin RCS-AC. La estructura
del suefio se encontré severamente alterada
en todos los pacientes, independientemente
de la ocurrencia de RCS-AC. La fragmenta-
cion del suefio y el tiempo en hipoxia estan
significativamente aumentados en pacientes

con RCS-AC.
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