
La causa del profundo interés científico que está ge-
nerando este tema, reflejado en editoriales o artículos
de revisión en revistas de elevado impacto1-4, reside en
el esperanzador papel que la corrección de unas hipoté-
ticas apneas durante el sueño podría tener en los pacien-
tes con insuficiencia cardíaca (IC). Esperanzador por-
que, como ya demostró el Framingham Heart Study5, la
supervivencia a los 5 años de estos pacientes es del
25% para los varones y del 38% para las mujeres, a pe-
sar de los actuales avances farmacológicos.

Con este aluvión de publicaciones parece transmitir-
se la opinión de que en este tema empieza a estar todo
claro. Nada más lejos de la realidad; preguntas como:
¿es realmente frecuente la asociación?, ¿ser apneico
empeora el pronóstico?, ¿es un factor de riesgo o sólo
un marcador?, ¿hay que hacer estudios de sueño a todos
los pacientes con IC?, ¿se conoce en profundidad su fi-
siopatología?, ¿anular las apneas mejoraría la IC?, ¿es
la CPAP la esperanza de los pacientes con IC?, entre
otras muchas, están en su mayoría pendientes de contes-
tación.

Respecto al primer interrogante, parece que no todos
los pacientes con IC presentan esta asociación, limitán-
dose a pacientes con IC crónica y fracción de eyección
(FE) moderada o intensamente deprimida (FE < 40%).
En este grupo, estudios epidemiológicos sólidos trans-
miten cifras de prevalencia llamativamente elevadas
(considerada como índice de apnea-hipopnea [IAH] >
10), en torno al 40-51%6,7; en su mayoría, episodios de
apnea central (AC) (en inglés, Cheyne stokes). La preva-
lencia de apneas obstructivas parece ser claramente me-
nor, alrededor del 11 al 37%. Un hecho constatado tam-
bién por los estudios epidemiológicos es que el
deterioro de la función contráctil parece ser condición
necesaria pero no suficiente para presentar AC6, pues a
igualdad de FE unos la presentan y otros no, por lo que
se intuye el papel de otros factores, como el grado de
congestión pulmonar8.

Los pacientes con IC y AC tienen, incuestionable-
mente, peor pronóstico que aquellos con IC sin AC9,10,

con un tiempo libre de trasplante y una supervivencia
significativamente menores (100 frente al 66% después
de un año, y 86 frente al 56% después de dos años, res-
pectivamente). El fenómeno se observa a pesar de que
el IAH no suele ser muy elevado (el 74% de los pacien-
tes incluidos en un estudio8 presentaba un IAH < 39),
quizá porque lo importante sea su presencia y no tanto
su gravedad, dato observado ya en el Sleep Heart
Health Study11.

Estos datos hacen de la asociación apneas-IC un he-
cho clínicamente relevante que parece obedecer a la ma-
yor actividad simpática que presentan los pacientes con
AC, la cual agrava por sí misma la IC, generando más
AC y convirtiéndose, por tanto, en un círculo cerrado.

La razón de por qué este fenómeno ha permanecido
oculto parece estar en el hecho de que los pacientes con
AC, a diferencia de los apneicos obstructivos habitual-
mente roncadores y con hipersomnia, carecen de sínto-
mas específicos, y los episodios de ortopnea y disnea
paroxística nocturna resultan difíciles de interpretar en
pacientes con IC conocida. La escasez de estudios acer-
ca de los síntomas relacionados con las AC en pacientes
con IC no sólo explica lo reciente de su descubrimiento,
sino que dificulta el hallazgo de los marcadores que jus-
tificarían en adelante la indicación de estudios noctur-
nos en la IC. A la espera de estudios clarificadores, la
indicación de estudio de sueño en este entorno deberá
reducirse a pacientes con disfunción sistólica al menos
moderada y mala respuesta al tratamiento convencional.
Como es lógico, la distinta presentación clínica de los
pacientes con apneas centrales y obstructivas es fruto de
su diferente fisiopatología; fisiopatología que en el caso
de la AC gira en torno a la hiperventilación12, reducién-
dose la PaCO2 por debajo del umbral apneico, lo que
provoca AC. Sin embargo, no se comprende con clari-
dad el mecanismo que genera tal hiperventilación, exis-
ten varias hipótesis (aumento de la sensibilidad de los
quimiorreceptores, hipoxemia, tiempo de circulación
prolongado, hipótesis hipocápnica). Cualquiera de estos
factores, a través de las apneas e hipopneas que desen-
cadena, provocaría unos períodos de desaturación y res-
puesta neuroendocrina que deteriorarían progresiva-
mente la función sistólica.

A pesar de todas estas lagunas de conocimiento, el
tratamiento está siendo, lógicamente, el tema más im-
portante de debate e investigación. No existen dudas si
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se trata de un paciente con apneas obstructivas: la
CPAP (continuous positive airway pressure) está hoy
día claramente indicada en pacientes con IC y síndrome
de apnea obstructiva del sueño (SAOS) sintomático. El
tema no está, sin embargo, tan claro en el caso de que
las apneas no sean obstructivas.

Si tal como parece la presencia de acontecimientos
respiratorios durante el sueño deteriora progresivamen-
te la función contráctil, en los pacientes con AC e IC la
anulación de los mismos debería ser un objetivo tera-
péutico paralelo al tratamiento puramente fisiopatológi-
co de su IC. Sin embargo, si la presencia de dichos
acontecimientos es secundaria al deterioro funcional
cardíaco, la mejoría de éste acarrearía probablemente
reducción de aquéllos. El primer paso lógico, a día de
hoy, en estos pacientes es optimizar el tratamiento far-
macológico, esperando que con la mejoría hemodinámi-
ca obtenida se reduzca la irregularidad ventilatoria, aun
a pesar de los contradictorios resultados que al respecto
se describen en la bibliografía, donde se puede encon-
trar resultados tanto favorables13 como desfavorables14.
Tampoco está clara la aportación de tratamientos como
el O2, las teofilinas, el CO2 o la acetazolamida en la re-
ducción de la AC12, y tampoco se han estudiado sus po-
sibles efectos hemodinámicos.

La esperanza parece estar en la ventilación mecánica
no invasiva (VNI). A pesar de los favorables resultados
obtenidos en estudios realizados con ventiladores volu-
métricos y BiPAP®, es la CPAP la modalidad mejor es-
tudiada en estos pacientes. La CPAP presenta efectos
beneficiosos gracias a sus efectos hemodinámicos así
como en el sistema nervioso autónomo. La mejoría he-
modinámica se obtiene al aumentar la presión intratorá-
cica y, por tanto, disminuir la presión transmural (dife-
rencia de presión entre la cavidad y la superficie
cardíacas), con lo que mejora la poscarga. La acción es-
pecífica de la CPAP que reduce las apneas e hipopneas
se traduciría en una disminución de la actividad simpá-
tica, al reducir los arousals y las desaturaciones.

Desde el primer estudio realizado en 1989 por
Takasaki et al15, quienes observaron a largo plazo mejo-
ría de la FE y reducción del IAH, el número de estudios
realizados con CPAP en IC es realmente escaso y con
pocos pacientes, aunque en el año 2000 se publicó ya
un ensayo clínico11 de obligada referencia. Los autores
aleatorizaron a los pacientes según la presencia o no de
AC, sometiéndolos o no a tratamiento con CPAP duran-
te tres meses (además del convencional), y permitiendo
en adelante a los pacientes del grupo de intervención
continuar si lo deseaban con la CPAP. El nivel de pre-
sión fue de 10 cmH2O, elección arbitraria basada en la
falta de mejoría observada previamente con presiones
inferiores (< 7,5 cmH2O)2,11. La significativa mejoría de
la FE obtenida en los pacientes con AC (no así en los
pacientes no apneicos) se acompañaba además de una
reducción muy significativa de la mortalidad o la nece-
sidad de trasplante a los dos años. Hay que reseñar que
el grupo con AC incluía un número mayor de pacientes
con miocardiopatía isquémica, pudiendo la CPAP haber

mejorado la FE al tener estos pacientes miocardio “atur-
dido”, miocardio que puede ser rescatado, a diferencia
de otro tipo de miocardiopatías. Los resultados de este
ensayo clínico estimularon la puesta en marcha de al
menos dos estudios multicéntricos, el CANPAP cana-
diense y el proyecto CPAP-IC español, que pretenden
analizar, respectivamente, mejorías en la supervivencia
y FE.

Hasta la finalización de estos estudios, por tanto, no
se puede considerar que haya evidencia suficiente, y
por ello tampoco existe ningún consenso actual para la
indicación de CPAP en la IC, salvo en pacientes con ap-
neas obstructivas sintomáticas. A pesar de ello, conside-
ramos que existen datos para considerar apropiado el uso
compasivo e individualizado de la CPAP en pacientes
con IC.
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