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1. Introduccidn

La transicion de la vigilia al suefio va acompafada de cambios fisiol6gicos que producen
alteraciones importantes en el control de la respiracién y pueden provocar trastornos
respiratorios durante el suefio (TRS). Dentro de estos trastornos, la apnea central del
suefio (ACS) es una manifestacion de la inestabilidad de la respiracion central. La
hipoventilacion o hipocapnia que se produce después de una hiperventilacion inicia una
cascada de episodios que perpetlan la inestabilidad respiratoria provocando apneas
centrales recurrentes e incluso estrechamiento de la via aérea superior (VAS),
manifestandose por una diversidad de condiciones clinicas?.

Los mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes de los TRS, en varias ocasiones, se
superponen. De hecho, la inestabilidad respiratoria y el estrechamiento de la VAS son
elementos clave tanto en la apnea central como en la obstructiva. Por esto, varias de
las opciones terapéuticas actuales para la ACS derivan de abordajes utilizados para el
tratamiento de la apnea obstructiva del suefio (AOS).

Las estrategias de manejo deben ser individualizadas, incorporando caracteristicas
clinicas, condiciones comérbidas y hallazgos polisomnograficos. Es importante iniciar el
tratamiento en funcién de los sintomas, el impacto en las comorbilidades y el resultado
terapéutico. El tratamiento 6ptimo de los factores de riesgo y de las comorbilidades
clinicas concomitantes es el primer escaldn terapéutico que puede mejorar la severidad
de la apnea central®.

El diagnéstico y el tratamiento éptimo del componente central en un TRS es un desafio
importante debido a la complejidad de las enfermedades comorbidas y el impacto
pronéstico de las opciones terapéuticas.

2. Definicion

La definicion de la ACS varia en la literatura médica segun la poblacién estudiada, la
sospecha etiolégica o la inclusion de hipopneas centrales. En adultos, la ACS se define,
segun la tercera Clasificacion Internacional de Trastornos del Suefio (ICSD-3), cuando
hay un indice de apnea-hipopnea (IAH) > 5 episodios/h de suefio, si mas del 50% de los
episodios respiratorios son centrales. En pacientes con insuficiencia cardiaca (IC), la
ACS generalmente se diagnostica cuando hay mas de 15 episodios/h con al menos el
50% de estos episodios de caracter central, incluyendo hipopneas centrales®+.
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En la ACS existen patrones polisomnograficos (PSG) caracteristicos asociados a una
variedad de entidades clinicas. Se observan apneas e hipopneas centrales aisladas,
respiracién periddica con aumento y descensos ciclicos en el flujo aéreo y en el esfuerzo
ventilatorio o un patrén irregular o ataxico. Se recomienda describir con precision los
patrones respiratorios observados en una PSG con el fin de identificar los factores de
riesgo y las posibles etiologias subyacentes, a veces superpuestas, para mejorar el
diagnoéstico y su abordaje terapéutico?.

Separar las hipopneas centrales de las obstructivas es uno de los desafios mas dificiles
para los técnicos de suefio a la hora de puntuar los episodios respiratorios anormales
en un estudio de suefio. Los criterios de hipopnea central son consenso de expertos vy,
como vemos frecuentemente en la practica clinica, no siempre se ajustan a la realidad.
En ocasiones las hipopneas centrales cursan con cierre parcial de la VAS y
consecuentemente se amputa la sefial inspiratoria, la oposiciébn de bandas en las
hipopneas obstructivas frecuentemente esta ausente y hay veces que los pacientes con
episodios centrales roncan. Actualmente, esta diferenciacion es un paso crucial y
necesario en el diagndéstico de la ACS®7, pero hay ocasiones en que la sospecha de la
presencia de episodios centrales viene por el contexto clinico y puede resultar imposible
diferenciar hipopneas obstructivas y centrales.

La tabla 1 resume las definiciones y la homenclatura de los episodios respiratorios
centrales que acepta este DIC (v. secciéon 2.1., Tabla 2 Definicion y nomenclatura
aceptadas por este DIC de los episodios respiratorios).

Tabla 1. Definicion de episodios respiratorios centrales.

Apnea central Ausencia o reduccion = 90% de la sefial respiratoria de =210 s
de duracién en ausencia de esfuerzo respiratorio

Hipopnea central = Reduccion discernible (aproximadamente > 30% y < 90%) de
la amplitud de la sefial respiratoria de = 10 s de duracién que
se acompana de una desaturacion (= 3%) y/o un
microdespertar en el electroencefalograma

Se considera hipopnea central cuando existe una reduccion
proporcional del flujo inspiratorio y la amplitud del movimiento
toracoabdominal sin cumplir los criterios de hipopnea
obstructiva. No debe aparecer:

¢ Ronquido durante el episodio
¢ Movimiento paraddjico toracoabdominal durante el
episodio y no previamente
¢ Un aplanamiento inspiratorio de la onda de presién
respecto a la respiracion basal
Respiracion Debe cumplir ambos criterios:
periddica
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0 - Episodios de = 3 apneas y/o hipopneas centrales

L, consecutivas separadas por un cambio en la amplitud en la
Respiracion de

respiracion en patrén creciente y decreciente con una duracion
Cheyne-Stokes

del ciclode =240 s

- 5 0 mas apneas y/o hipopneas centrales por hora de suefio
asociado al patron respiratorio creciente y decreciente durante
= 2 h de registro

En el dltimo documento de consenso sobre la ACS de la Sociedad Respiratoria
Europea’, los expertos aconsejan describir los patrones de respiracion anormales de
origen central que aparezcan durante un registro y que ademas se identifique y describa
por separado cualquier enfermedad subyacente o factor de riesgo para asi evitar
simplificar la patogénesis a una sola de varias posibles causas relevantes.

Una hipopnea se considera central si no hay ronquido durante el episodio, si ho hay
limitacion al flujo durante el episodio y si las bandas toracoabdominales estan en fase
(sin oposicién). Existen otros patrones polisomnograficos descritos en la literatura (no
consensuados) que nos pueden ayudar a reconocer la naturaleza central del episodio
respiratorio como son: la forma de crescendo-decrescendo en el flujo inspiratorio, una
desaturacion limitada (no profunda), una resaturacion de oxigeno mas elevada que la
saturacion basal después del episodio, el aspecto simétrico de las bandas, la
desaparicién de los episodios centrales en la fase de suefio con movimiento rapido de
ojos (REM) (excepto si hay hipoventilacion) y si se produce un arousal este ocurre en el
medio de la hiperventilacion’.

3. Clasificacion
Segun la Clasificacion Internacional de los trastornos del suefio ICSD-38, la ACS se
clasifica en:

ACS con respiracion Cheyne-Stokes (RCS).

ACS debida a un trastorno médico sin respiracion Cheyne-Stokes.

ACS debida a la respiracidn periddica a gran altitud.

ACS debida a un medicamento o sustancia.

ACS primaria o idiopatica.

ACS primaria de la infancia.

ACS primaria del prematuro.

ACS emergente o0 secundaria a tratamiento con presidn positiva continua en
las vias respiratorias (CPAP).

©ONOOhAWNE

Esta clasificacion puede ser (til clinicamente para identificar entidades relacionadas con
la aparicion de la ACS. Sin embargo, no se relaciona con los mecanismos
fisiopatoldgicos subyacentes, dificultando las decisiones terapéuticas. Ademas, en la
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practica clinica, un paciente puede presentar varias patologias que predispongan a
generar apneas centrales y esta clasificacion solo permite asociarlo a una entidad
excluyendo otras enfermedades subyacentes®. Este DIC aconseja utilizar la clasificacion
fisiopatoldgica.

Segun el punto de vista fisiopatoldgico® se pueden distinguir 2 subtipos especificos de
ACS segun los niveles de presion arterial de diéxido de carbono (PaCO,) en vigilia:

1. ACS hipercépnicas.
2. ACS eucapnicas o hipocapnicas.

En la tabla 2 se describen las posibles entidades médicas de cada grupo.

Tabla 2.
Apnea central del suefio hipercapnicas Apnea central del suefio
normohipocapnica
Sindrome de hipoventilacién alveolar central Insuficiencia cardiaca

congénita o idiopatica

Sindrome de hipoventilacidon-obesidad Respiracién periddica por
altitud

Opiaceos ACS idiopética

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica Enfermedad cerebrovascular

Enfermedades neuromusculares: enfermedad de la | Insuficiencia renal en estadio
motoneurona, poliomielitis, neuropatia, miastenia, avanzado
miopatias

Alteraciones restrictivas toracégenas: cifoescoliosis = Acromegalia

Lesiones estructurales: tumor cerebral, sindrome de = ACS emergente a tratamiento
Arnold-Chiari, enfermedades cerebrovasculares

ACS: apnea central del suefio.

4. Fisiopatologia

Los subtipos hipercapnicos o0 no hipercapnicos se caracterizan por mecanismos
fisiopatoldgicos y patrones respiratorios caracteristicos. El patrén respiratorio puede
contribuir a la identificacion de la enfermedad de base o el contexto en que la ACS haya
aparecido. Un conocimiento preciso de la fisiopatologia es esencial para mejorar el
diagnostico y el tratamiento® (Figura 1).
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Figura 1.Dos patrones respiratorios caracteristicos de la apnea central del suefio (ACS).
Identificar el patrén respiratorio puede ayudar a conocer los factores de riesgo o la
etiologia causante de la ACS. En el gréfico superior el patron respiratorio se caracteriza
por ciclos de respiracion mas o menos prolongados (45 a 75 s) con alternancia entre
periodos de hiperpneas y de apneas/hipopneas centrales, respiracién periddica o de
Cheyne-Stokes. El principal mecanismo subyacente es la inestabilidad en el control
ventilatorio. Esto se manifiesta tipicamente por una PaCO- baja, hiperventilacion crénica
y un alto impulso respiratorio. En el gréfico inferior el patron de respiracion puede ser
erratico con mas o0 menos ventilacion ataxica e hipoventilacion durante el suefio REM.
La ACS hipercapnica se produce por lesiones funcionales o anatomicas a nivel del
centro respiratorio que reducen el impulso ventilatorio o por una incapacidad para
traducir el impulso central en una ventilacion adecuada.

Patrén PSG de Mecanismo PaCO, B
respiracion ACSC fisiopatolégico vigilia 9 Y

— _— . Inestabilidad en el Eucépnicas Respiracién periédica
;.m ._-FJ-«, ]“)---", PN K control respiratorio / hipocapnicas oRCSenlIC

) ‘ Lesién anatémica o funcional
I " ) 1k a nivel del centro respiratorio
§Vy oY WY M Ul con disminucién del impulso
ventilatorio

ACS idiopatica, ictus,

Hipercapnicas inducida por drogas

La ACS hipercépnica se produce por lesiones funcionales o anatomicas a nivel del
centro respiratorio que reducen el impulso ventilatorio o por una incapacidad para
traducir el impulso central en una ventilacién adecuada. El patron de respiracion puede
ser erratico con mas o menos ventilacion atéxica e hipoventilacion durante el suefio
REM.

En la ACS eucéapnica o hipocépnica, el principal mecanismo subyacente es la
inestabilidad en el control ventilatorio. Esto se manifiesta tipicamente por una PaCO;
baja, hiperventilacion crénica y un alto impulso respiratorio. El patrén respiratorio se
caracteriza por ciclos de respiracion mas o menos prolongados con alternancia entre
periodos de hiperpneas y de apneas/hipopneas centrales (respiracion periddica). Este
patron ocurre principalmente al comienzo del suefio, en los periodos de transicién
suefio-vigilia o en las fases de suefio superficial sin movimiento rapido de ojos (no-
REM). En estas fases de suefio el control suprapontino de la ventilacién esta inactivo y
la ventilacion esta regulada por factores metabdlicos, principalmente por lo niveles de
PaCO,10:1,

En la ACS existen 2 factores determinantes que afectan a la inestabilidad del control
ventilatorio que son la alta ganancia de circuito (high loop gain) y la baja reserva de
PaCO,. Asi, como la diferencia entre el umbral eupneico y apneico de la PaCO; es
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estrecha, un leve aumento de la ventilacion hace que la PaCO- caiga bajo el umbral
apneico y se desarrolla una apnea central.

La ganancia del circuito (loop gain), en términos coloquiales, bucle de
control/adquisicién de sefales, se define como la magnitud de la respuesta ante una
alteracion determinada y tiene tres componentes principales:

1. La ganancia del controlador (controller gain), que se traduce en la
guimiosensibilidad del centro respiratorio en dar una respuesta (cambio en la
ventilacién-minuto) al estimulo hipéxico/hipercapnico (cambio en la PaCOy).

2. La ganancia de la planta (plant gain), que se refiere a la efectividad de la
ventilacién generada por la bomba ventilatoria, o sea, los pulmones y los
musculos respiratorios, para eliminar la PaCO- (respuesta en los gases en
sangre ante un cambio en la ventilacion-minuto).

3. La ganancia de retroalimentacién (feedback gain), que es el tiempo de
circulacion y esta determinado por el gasto cardiaco; es lo que demora la sefial
de retroalimentacion en ir desde el pulmén de regreso al centro respiratorio*10-12
(Figura 2).

Figura 2. Esquema del loop gain. La ganancia del circuito se puede definir como la
magnitud de la respuesta a una alteracién determinada y tiene tres componentes
principales: la ganancia del controlador (AVentilacion/APaCO-, es decir, cambio en la
ventilacién/min en respuesta a un cambio en la PaCO,), la ganancia de la planta
(APaCO2/AVentilacion, es decir, respuesta de gases en sangre a un cambio en la
ventilacién/min, principalmente afectada por los niveles de CO, de referencia y el
volumen pulmonar) y la ganancia de retroalimentacion, la velocidad en que va la sefial
de la planta al controlador, determinada principalmente por el tiempo de circulacion(es
decir, el gasto cardiaco). Una ganancia del circuito alta se define como una relacion >
1, es decir, una respuesta desproporcionada a un estimulo dado, que promueve la
inestabilidad del sistema. El principal determinante de una alta ganancia del circuito es
una mayor quimiosensibilidad al CO», es decir, mayor ganancia del controlador. Cuando
se combina con una reserva de CO; estrecha, se iniciara un ciclo de apnea central
inducida por hipocapnia. Una alteracion, como es el caso de una hiperventilacion,
evidencia disminucién de los niveles de PCO,, que tras un retraso circulatorio el
controlador detecta el cambio de gas en sangre y disminuye su respuesta para
contrarrestar la original, provocandose una apnea central y un aumento en los niveles
de PaCO; (ganancia de la planta). En la alta ganancia del circuito, cada respuesta a una
alteracion o estimulo es mayor que la inicial, lo que resulta en una hiperpnea correctiva
gue enviara los niveles de PaCO; hacia los limites de la reserva de CO; y una nueva
oscilacion del sistema ventilatorio.
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feedback gain
Retraso en el tiempo de circulaciéon ‘

controller gain plant gain O&O

Quimiosensibilidad del Efectividad de la ventilacion
centro respiratorio pulmones y musculos

Impulso respiratorio

Hiperapnea

Apnea/hipopnea central

Si la respuesta es alta, el sistema responde de forma rdpida e intensa a una pequefia
alteracion; por el contrario, si la respuesta es baja, el sistema responde de forma mas
lenta y débil.
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La ACS desencadena una cascada de consecuencias fisiolégicas que incluyen
desaturacion de oxigeno arterial, hipercapnia, fragmentacion del suefio y aumento de la
presion arterial, que a su vez producen activacion simpatica. Esto puede potencialmente
agravar la enfermedad subyacente y aumentar el riesgo de episodios cardiovasculares
y mortalidad, similar a lo que ocurre en la AOS. Sobre las consecuencias de la ACSy el
impacto de las estrategias de tratamiento a largo plazo, queda aun mucho por
esclarecer.

5. Diagndstico y caracteristicas clinicas

El mejor método diagndstico en la ACS es la PSG nocturna con medicion de la presion
esofagica. La PSG requiere un adecuado control de calidad y la utilizacién de los
sensores adecuados para la correcta puntuacién de los episodios centrales. La
evidencia muestra que la canula nasal es el mejor sensor validado para la deteccién de
hipopneas por su buena frecuencia de muestreo. El termistor, que analiza el flujo
oronasal, es el sensor recomendado para la deteccion de apneas. Las hipopneas
centrales son dificiles de puntuar y para diferenciarlas de las obstructivas es necesario
conocer si estamos en la transicion suefio-vigilia y en fase de suefio REM y no-REM. La
informacién sobre el esfuerzo respiratorio es obligatoria y los sensores mas utilizados
son las bandas toracoabdominales, especialmente la pletismografia de inductancia
(AASM, manual de puntuacion).

La oscilacién entre vigilia y suefio ligero no-REM provoca una oscilacién de PaCO;
alrededor del umbral apneico, por lo que un suefio superficial y menos estructurado
puede estar asociado con la aparicién de apneas centrales recurrentes que se resuelven
con la consolidacion del suefio y la estabilizacion de PaCO.. El inicio del suefio también
se asocia con la prolongacion de la duracion del tiempo entre cada respiracion, que
puede manifestarse como apnea central en algunos individuos. Por lo tanto, la apnea
central transitoria al inicio del suefio puede ser un fenémeno normal313.

En la PSG, la ACS se puede presentar con eventos respiratorios centrales de forma
irregular o de forma ciclica/periédica, estos ultimos se caracterizan por ser oscilantes y
mas sostenidos. Durante el suefio REM, en la ACS normocapnica, no suelen observarse
episodios centrales, ya que el control respiratorio es principalmente cortical y no
depende como en el suefio no-REM de la PaCO; y del umbral apneico. Otra
caracteristica polisomnografica es que en pacientes con IC cronica con disfuncién
ventricular izquierda y ACS, el nimero y la duracion de las apneas centrales aumentan
durante las Ultimas horas de suefio*®.

Otro punto importante en el diagndstico es puntuar correctamente los episodios
centrales en una PSG de titulacién bajo terapia de presion positiva (PAP). Al resolverse
la obstruccién de la VAS se elimina mas efectivamente la PaCO; esta hipocapnia puede
traspasar el umbral de apnea e inducir apneas centrales que desapareceran una vez
que el sistema se adapte al nuevo punto de ajuste (inestabilidad ventilatoria transitoria).
Al realizar una PSG de noche partida, debemos tener en cuenta que los episodios
obstructivos y centrales se distribuyen heterogéneamente durante toda la noche, y
podemos subestimar los trastornos centrales preexistentes que aparecerian en la
segunda parte de noche®.
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Las caracteristicas clinicas de esta entidad van a depender de las enfermedades
subyacentes, de los factores de riesgo y de la manifestacion como hipercapnica o
normocapnica. La ACS hipercépnica se suele manifestar por disnea, junto con ronquido,
mala calidad de suefio, excesiva somnolencia diurna (ESD) y cefalea matutina. La ACS
normocapnica puede presentar los sintomas habituales de la apnea del suefio, aunque
generalmente no refieren ronquido ni ESD y el insomnio, el cansancio o fatiga y la
depresion suelen ser los sintomas caracteristicos®31°,

Actualmente, al hacer el diagnostico, se recomienda identificar y describir cualquier
enfermedad subyacente o factor de riesgo de ACS para evitar simplificar la patogénesis
a una sola de varias causas relevantes y asi tener un mejor abordaje terapéutico®.

6. Trastornos médicos asociados a la Apnea Central del Suefio
6.1. Insuficiencia cardiaca

La Insuficiencia cardiaca (IC) es la afeccion mas cominmente asociada con la ACS. La
ACS ocurre hasta en un tercio de los pacientes con IC crénica estable, tanto con fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo reducida (FEVIr) como conservada (FEVIc)¢17. La
gravedad de la ACS esta relacionada con la gravedad de la IC'®y empeora durante las
descompensaciones'®®®. Los factores de riesgo para desarrollar ACS son el género
masculino, mayor de 60 afos, ingresos frecuentes por descompensacién de la IC,
FEVIr, PaCO.< 38 mmHg durante la vigilia y fibrilaciéon auricular?®. La ACS influye de
manera importante en el mal prondstico de pacientes con disfuncién ventricular
izquierda, aumentando el riesgo de arritmias y promoviendo las arritmias ventriculares
malignas?:?2, Ademas, la ACS moderada (IAH = 20 episodios/h) se asocia de forma
independiente con mayor mortalidad, donde la hipoxemia intermitente nocturna tiene un
papel crucial, ya que contribuye a mayor actividad simpatica, que es un factor
establecido en la progresion de la IC y la mortalidad®®>823, Hay que destacar que la ACS
también es altamente prevalente en pacientes con disfuncion ventricular izquierda
asintomatica y contribuye a la progresion de la disfuncion del ventriculo izquierdo y a la
aparicion de sintomas?42°,

La respiracion periddica o respiracion de Cheyne-Stokes (RCS) es el patrén respiratorio
tipico de la ACS en la IC crbnica. Se caracteriza por episodios apneas/hipopneas
centrales repetitivas, seguidas por un cambio en la amplitud en la respiraciéon con un
patron creciente y decreciente y con una duracion prolongada del ciclo (45 a 75 s). La
quimiosensibilidad central (alta ganancia del circuito), el bajo gasto cardiaco (retraso en
la respuesta), la alta activacion simpatica y la congestién pulmonar (que desencadena
la hiperventilacion que disminuye la PaCO- por debajo del umbral apneico) son factores
gue estan involucrados en la patogénesis, desarrollo y duracion de la inestabilidad de la
respiracion de la ACS y RCS*29,

Se ha postulado, tras los resultados del estudio SERV-HF?, la hipotesis de que la RCS
podria ser un patrén adaptativo y tener un papel protector y limitar los efectos nocivos
de la IC con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo reducida (FEVIr). Se ha
observado que, si tras la hipo e hiperventilacion periodica el volumen pulmonar
espiratorio final cae por debajo de la capacidad residual funcional, se produce un
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aumento significativo en la presion intratoracica espiratoria, lo que podria servir para
apoyar la funcién cardiaca durante la espiracion (en términos de volumen sistélico) y
podria descargar a masculos inspiratorios débiles en la fase inicial de la inspiracién. Sin
embargo, esta hipotesis esta respaldada principalmente por modelos matematicos y
estudios experimentales en humanos sanos con pequefio tamafio muestral, lo que
dificulta la traslacion a pacientes con IC en la vida real. Ademas, se puede argumentar
que esta hipétesis apoya mas bien lo que ocurre al aplicar las terapias de PAP, donde
se espera gue tengan efectos similares en los volimenes pulmonares, la mecanica
cardiaca y las presiones intratoracicas?’.

La optimizacion del tratamiento médico para la IC es uno de los pilares fundamentales
en el tratamiento de la ACS en la préactica clinica. El tratamiento farmacoldgico, la
resincronizacién cardiaca, el tratamiento valvular y coronario han demostrado que
disminuyen los TRS, mejoran la funcion cardiaca, la calidad de vida y la mortalidad en
la IC crénica?®.

Con base en la fisiopatologia, las intervenciones farmacologicas que podrian atenuar el
loop gain deberian mejorar la ACS y RCS. Las estatinas, la acetazolamida (ACT) y la
teofilina, incluyendo la oxigenoterapia, afectan a diferentes componentes de este
circuito. El oxigeno y las estatinas disminuyen el loop gain quimico, mientras que la ACT
y la teofilina disminuyen la ganancia de la planta. Por tanto, es posible que su
combinacion sea mas eficaz que cada uno por separado?®.

La Academia Americana de Medicina del Suefio (AASM) recomienda el oxigeno
nocturno (O2N) como tratamiento estandar para la apnea central relacionada con la IC?2.
Los estudios observacionales y los recientes ensayos clinicos aleatorios (ECA) que
comparan O2N a bajo flujo con sham oxigeno han demostrado que la O2N atenuda la
ACS vy la RCS, aunque persiste cierto grado de episodios centrales residuales
comparado con las terapias de PAP. Sin embargo, al eliminar la desaturaciéon de O,
predictor de mortalidad, puede conferir un beneficio potencial en la supervivencia de
paciente con IC y FEVIr. Si esta mejoria es real, lo mas probable es que se deba a la
atenuacion del estado hiperadrenérgico, como lo hace la terapia con CPAP o
servoventilacién adaptativa (SVA) al reducir la hiperactividad simpética. En el estudio
de Oldenburg y cols.?3, de mas de 900 pacientes con IC y FEVIr bien tratados y seguidos
durante aproximadamente 10 afios, el indice de desaturacion de O; (IDO) y el tiempo
por debajo del 90% (T90), y no el IAH, se encontraban entre las variables asociadas
significativamente con la mortalidad, a mayor T90 mayor muerte prematura?3. Hay que
sefalar que en este analisis del T90 se combinaron pacientes AOS (n = 156) con ACS
(n =403). Sin embargo, el hallazgo de episodios centrales, obstructivos y mixtos en una
misma noche en los registros polisomnograficos nocturnos es lo habitual en este grupo
de pacientes, de la misma forma que la hipoxia intermitente media la respuesta
simpatica en ambos tipos de apnea del suefio. En contraste, otro ECA® concluyé que
la oxigenoterapia crénica domiciliaria (OCD) durante 15 h al dia no redujo la gravedad
de la enfermedad ni mejoré la calidad de vida a los 6 meses en personas con IC crénica.
Sin embargo, estos pacientes eran normoxicos, no se realizé estudio del suefio previo,
no se sabia si habian usado el O, de noche, el cumplimiento promedio del OCD fue de
5,4 h/diay solo un 11% de los pacientes informaron haberlo utilizado. A mencionar, que
la toxicidad del oxigeno es independiente del 6rgano y de la presencia o ausencia de
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insuficiencia orgénica, sobre todo con el alto flujo. La hiperoxia aumenta la resistencia
vascular sistémica y altera la funcion ventricular. En los estudios se observan efectos
adversos principalmente con oxigeno = 40%. El recién iniciado estudio LOFT-HF, que
evalla el impacto de la terapia de O2N de bajo flujo en los ingresos hospitalarios y la
mortalidad en pacientes con IC y ACS e incluye una titulacién cuidadosa de la terapia
de O2N con una tasa méxima de 4 I/min, probablemente proporcionara importante
informacion clinica?®.

Otro enfoque de tratamiento es prevenir la ACS mediante la estimulacién del diafragma.
Recientemente, aprobado por la FDA, se ha introducido como tratamiento prometedor
la estimulacién unilateral del nervio frénico. En un ensayo clinico® se observé una
mejoria significativa en los indices polisomnograficos, la funcién ventricular izquierda, la
somnolencia y la calidad de vida. También hubo una tendencia hacia un menor nimero
de hospitalizaciones. El efecto secundario mas comun fue la incomodidad que se
resolvio en todos los pacientes. La mortalidad fue muy escasa (2 pacientes) e igual en
ambos grupos. Este tratamiento se podria implementar en centros expertos y en
poblaciones seleccionadas, pero actualmente no hay evidencia sobre la mortalidad y
eficacia a largo plazo®.

En cuanto al tratamiento con PAP, esta puede administrarse como CPAP, presién a dos
niveles (BPAP) o SVA. La CPAP es el tratamiento recomendado de primera linea para
la apnea central con un éxito en un 50% de los casos, ya que en muchas ocasiones
coexisten la apnea central y la obstructiva en un mismo paciente. Ademas, la CPAP
aumenta la presion intratoracica, disminuye el retorno venoso y el volumen sistélico del
ventriculo derecho, disminuye el volumen sanguineo pulmonar y la presién capilar
pulmonar, reduce la poscarga del ventriculo izquierdo (VI), aumentando el volumen
sistélico del VI y disminuye el tiempo de circulacion, lo que estabiliza la retroalimentacion
negativa del sistema de control ventilatorio y mejora la respiracién periédica. Finalmente,
la CPAP aumenta la capacidad residual funcional que disminuye la ganancia de la
planta, disminuyendo el loop gain. Probablemente, cuando se producen estos cambios
hemodinamicos, la CPAP es bastante eficaz. De lo contrario, podrian ocurrir graves
consecuencias adversas??829, La falta de efecto de la CPAP sobre el objetivo principal
en el estudio CANPAP y el exceso de mortalidad atribuido a la SVA en el estudio SERV-
HF podria deberse a las consecuencias hemodindmicas adversas del aumento de la
presion intratoracica en los participantes que no respondieron.

El estudio CANPAP3L, en el que se evalué la mortalidad o mejoria de la supervivencia
sin trasplante cardiaco en paciente con IC y ACS tratados con CPAP, no encontré
diferencias entre el grupo control y el tratado. Sin embrago, en el analisis post hoc de
los resultados se demostrd una mejora significativa en los pacientes donde la ACS se
controlaba correctamente dejando un IAH residual < 15 episodios centrales por hora.
En el grupo de ACS resistente al tratamiento con CPAP aument6 la mortalidad®2.

La BPAP es eficaz para restaurar la ventilacion alveolar durante el suefio y esta indicada
en la ACS secundaria a hipoventilacion. En los casos de IC con respiracion periédica,
la BPAP puede incluso agravar los episodios centrales al inducir hipocapnia y facilitar el
cierre glotico, por lo que no se aconseja usar BPAP en IC con ACS vy respiracion
periddica fuera de los ensayos clinicos?.
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Los dispositivos de SVA estan disefiados especificamente para tratar la ACS. A través
del algoritmo incorporado miden continuamente la ventilacion-minuto o el pico de flujo
de aire y calculan un nivel objetivo de ventilacion. Con la finalidad de contrarrestar la
respuesta ventilatoria excesiva y la hipopnea o apnea central, aplican un soporte de
presion inspiratoria variable y una frecuencia respiratoria de rescate. También pueden
incorporan una EPAP fija o autotitulada para facilitar la permeabilidad de la VAS®3. Sin
embargo, en pacientes con ACS y FEVIr (< 45%), la SVA esta actualmente
contraindicada, ya que en el estudio SERVE-HF la SVA provocé un aumento de la
mortalidad cardiovascular y por todas las causas?®. Sin embargo, algunos aspectos del
estudio SERVE-HF han sido cuestionados. Existen dudas sobre la metodologia del
estudio, ya que en los grupos tratados y de control se incluyeron pacientes a pesar de
no cumplir los criterios de elegibilidad. Faltaban algunos datos esenciales como la
funcion cardiaca derecha. El uso de farmacos antiarritmicos no fue homogéneo entre
los dos brazos, fue mayor en el grupo con SVA. El cumplimiento del tratamiento con
SVA fue bajo. Ademas, se suspendi6 el algoritmo del dispositivo utilizado en el estudio
y se dejé de fabricar desde entonces. Por otro lado, los analisis post hoc mostraron que
el mayor riesgo de muerte cardiovascular con el SVA se limitd principalmente a
pacientes con FEVI < 30%, con una mayor proporcion de RCS y sin previa admisién
hospitalaria343°,

En los pacientes con FEVIp el tratamiento con SVA es beneficioso en términos de
calidad de vida y reduccién de hospitalizaciones 'y, por lo tanto, todavia se indica en este
subgrupo, generalmente después de una prueba terapéutica con CPAP que demuestre
un mal control de las apneas centrales!>3,

Un reciente metandlisis publicado en la revista Heart Lung en enero del 2021 respecto
al impacto a largo plazo de la eficacia de la SVA para suprimir la ACS en paciente con
IC, identific6 a sujetos con caracteristicas especificas que podrian beneficiarse de la
terapia con SVA. Se seleccionaron 8 estudios (3 ECA) con un total de 2208
participantes. Al parecer, aunque la SVA no reduce los eventos CV ni la muerte por
cualquier causa en pacientes con IC con FEVI extremadamente baja, si se podrian
beneficiar aquellos con un nadir de saturacién nocturna < 80% (valor medio) asociada a
ACS o pacientes con IC menos severa (FEVI >33% y NYHA 1/11)%".

Otro metanalisis publicado en a finales del 2019 donde se evalué los efectos de la
terapia de presion positiva (PAP), tanto CPAP como SVA, en los pacientes con
insuficiencia cardiaca y apnea central del suefio, sefiala que el efecto sobre la
mortalidad fue incierto, pero si puede valer la pena considerar la terapia con PAP para
las personas con IC para mejorar la calidad de vida®.

En resumen, segun la evidencia actual, este DIC aconseja respecto al tratamiento de la
ACS lo siguiente:

1. El primer paso es optimizar el tratamiento médico de la IC.

2. Los pacientes con IC y ACS con FEVIr sintomatica pueden ser tratados con
CPAP, como prueba terapéutica. Si la CPAP no suprime los episodios centrales
residuales (IAH > 15 episodios centrales residuales), el tratamiento debe
suspenderse.
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No se aconseja el uso de auto-CPAP en este grupo de pacientes.

4. En pacientes que no responden a CPAP, la SVA podria ser una opcion
terapéutica.

5. Antes de comenzar el tratamiento con SVA se debe evaluar la funcién sistélica
(FEVI < 45%) para ver si el paciente tiene contraindicado este tratamiento.

6. En pacientes no respondedores de CPAP-SVA, o con contraindicacion de SVA,
el Oz nocturno de bajo flujo, maximo 4 I/m, podria ser una opcién terapéutica.

7. Se podrian usar BPAP-ST, ACT y teofilina en la IC con ACS normo/hipocépnica,

solo si fallan las opciones previas, vigilando estrechamente al paciente.

6.2. Apnea central del suefio emergente tras tratamiento

La ACS puede aparecer en algunos pacientes con diagndstico inicial de AOS tratados
con CPAP. Las apneas centrales se desarrollan con el tiempo y pueden no desaparecer
bajo el uso continuo de la CPAP. Este fendmeno se conoce como “ACS emergente”. Se
ha llegado a considerar una entidad clinica especifica, con una prevalencia entre un 3%
y 20%, y lo més probable es que este fenbmeno desenmascare la inestabilidad
respiratoria subyacente de la AOS al existir mayor ganancia del sistema. Se han
identificado factores de riesgo para desarrollarla como la edad avanzada, el sexo
masculino, el IMC bajo, la IC, la cardiopatia isquémica y el accidente cerebrovascular.
Existen también factores predisponentes como el uso de altas presiones de PAP, un
IAH residual elevado, un indice de apnea central basal elevado, un indice de arousal
basal elevado y la presencia de fugas3®4°,

El ICSD-3 define la ACS emergente cuando existen:

1) = 5 episodios/h de predominio obstructivo en el diagnéstico de PSG basal.

2) Resolucion significativa de episodios obstructivos y aparicibn o persistencia de
episodios centrales durante el tratamiento con PAP con un IAH central = 5 episodios/h
con un = 50% de episodios centrales totales.

3) El fenémeno no debe explicarse mejor por otra causa.

Segun su evolucidn en el tiempo se han identificado varios fenotipos clinicos diferentes
de la ACS emergente. Esto se ha hecho mas evidente tras el uso reciente de la
telemonitorizacién de los equipos de PAP y el analisis de los grandes datos. Un
subgrupo desarrolla una ACS transitoria después del inicio de CPAP con resolucion
espontanea tras 9-12 semanas de tratamiento, siendo un fenémeno agudo y transitorio.
A esta entidad se denomina ACS emergente-transitoria. En otro grupo, los episodios
centrales aparecen y persisten en el tiempo (verdadera ACS emergente al tratamiento
con CPAP), donde la SVA es la mejor opcion terapéutica34°.

En otro grupo, los episodios centrales ya se observaban en la prueba inicial antes de
inicio del tratamiento (aunque su diagndstico era de AOS) y no es inducida por la CPAP.
En este caso, los episodios centrales tampoco desaparecen con su uso continuo. En
este grupo se superponen episodios obstructivos y centrales. En el diagndstico se
deberia describir la combinacién de AOS con cualquier fenotipo de trastornos centrales
como “AOS y ACS coexistentes”. Son factores de riesgo las enfermedades
cardiovasculares o el uso cronico de opioides®. En la tabla 3 se resumen las
definiciones de ACS emergente.
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Tabla 3. Apnea central del suefio emergente a tratamiento.

PSG basal Diagnoéstico  Tiempo: 9-12 semanas  Nuevo diagnoéstico
IAH > 15/h AOS Aparecen episodios ACS emergente
episodios centrales con un IAH
obstructivos residual > 15
IAH > 15/h AOS Aparicién de episodios = ACS transitoria
episodios centrales, que se
obstructivos resuelven a los 3

meses
Episodios AOS Titulacion IAH AOS y ACS
obstructivos y obstructivo correcta, coexistentes
centrales pero no Titulacion I1AH

central.

ACS: apnea central del suefio; AOS: apnea obstructiva del suefio; IAH: indice de
apnea-hipopnea; PSG: polisomnografia.

Para evitar un diagnéstico erréneo es de vital importancia identificar y tratar cualquier
enfermedad subyacente. Su tratamiento 6ptimo puede reducir o eliminar los episodios
centrales. Por esto no se deberia utilizar el diagnoéstico de ACS emergente en pacientes
con enfermedades cardiovasculares, endocrinas, enfermedades renales o neurolégicas
descompensadas, y tampoco en la ACS preexistente antes del inicio de PAP y en los
casos de ACS transitoria, que se resuelve con el tiempo.

En un reciente andlisis de grandes datos, todos los pacientes que desarrollaron ACS
emergente tenian mayor riesgo de interrumpir la terapia que aquellos que no la
desarrollaron.

Por esto se recomienda la telemonitorizacion sistematica de todos los pacientes con
AOS tratados con CPAP, especialmente en los primeros meses después del inicio de la
CPAP. Esto podria facilitar una intervencion temprana, como un cambio a una
modalidad ventilatoria mas eficiente para reducir el riesgo de interrupcién de la terapia®.

La evidencia actual ha demostrado que la SVA mejora mas eficazmente la ACS
emergente en comparacion con el oxigeno, CPAP y ventilaciéon no invasiva (VNI)5.

Este DIC, segun la evidencia actual, define ACS emergente cuando se cumplen los
siguientes criterios:

1. El diagnéstico inicial es AOS con un IAH > 15 episodios obstructivos/h.

2. Tras un periodo de 9-12 semanas de tratamiento con CPAP se observa una
resolucion significativa de los episodios obstructivos y la aparicion de episodios
centrales con un IAH > 15 episodios/h, donde el 50% o mas son centrales y
persisten en el tiempo.
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3. Este fendmeno no se explica por enfermedades subyacentes o factores de riesgo
para desarrollar ACS.

Respecto al tratamiento, si la patologia subyacente y los factores de riesgo estan
controlados, se puede cambiar la terapia de CPAP a SVA y mantenerlo en el tiempo en
funcion de los sintomas, el impacto en las comorbilidades y el resultado terapéutico.

6.3. Apnea central del suefio inducida por gran altitud

La hipoxia secundaria a la disminucién de la presién parcial de oxigeno por la altura
genera una hiperventilacibn secundaria y un patrén de respiracion perioddica (alta
ganancia del sistema). Esta hiperventilacion lleva al desarrollo de alcalosis hipocépnica.
La diferencia entre que unos individuos muestren este patrén y otros no, a la misma
altura, se explica por las diferencias en la sensibilidad de los quimiorreceptores que
controlan la ventilacién y esta4 impulsada por mdltiples factores genéticos. Tener un
umbral de hipoxia mas sensible a menores cambios facilita su desarrollo*'. Los datos
disponibles sugieren que la ACS por altitud puede ocurrir en sujetos sanos a altitudes
de més de 1.600 m y se asocia con trastornos del suefio. Con el aumento de la altitud,
aumenta la gravedad de la ACS y el porcentaje de personas afectadas. La aclimatacién
se ha asociado con la persistencia o incluso un aumento adicional en su gravedad.

La evidencia sugiere que el aire enriquecido con oxigeno o la ACT reducen la ACS
asociado a altitud y mejora la saturacién nocturna de oxigeno en personas sanas cuando
ascienden a grandes latitudes. El tratamiento combinado con ACT y CPAP podria ser
un tratamiento apropiado en este contexto, ya que previene las apneas centrales y
mejora la saturacion de oxigeno nocturno?®.

6.4. Apnea central del suefio idiopatica

Cuando la apnea central ocurre sin factor de riesgo aparente se define como “apnea
central idiopatica”. Se desconoce la prevalencia general, sin embargo, en unidades de
suefio, se ha informado una prevalencia del 4% al 7% en pacientes mayores. Se observa
mayor quimiosensibilidad e inestabilidad en el suefio. Sin embargo, es posible que estos
pacientes tengan enfermedad cardiovascular, cerebrovascular o metabdlica oculta.

Se comporta como una ACS hipocapnica, con o sin patron de respiracion periddica y
con multiples microdespertares. Se aconseja, como primera medida, una busqueda
sistematica de patologia cardio o cerebrovascular y el tratamiento de la patologia
subyacente. Controlar los niveles de PaCO;, asi como reducir el indice
microdespertares, han resultado ser medidas eficaces para controlar esta afeccion, por
lo que los expertos realizan una prueba terapéutica con zolpidem o ACT solo en
pacientes sintométicos y bajo estrecha supervision médica. También se podria
considerar una prueba terapéutica con CPAP o con SVA de forma individualizada**®.

6.5. Otros trastornos médicos asociados a la apnea central del suefio

La ACS es comun en varias afecciones médicas que presentan una hiperventilacion
cronica y una normo o hipocapnia diurna como la hipertension pulmonar idiopatica o
tromboembdlica crénica. La prevalencia de la ACS aumenta hasta en un 10% en
pacientes con enfermedad renal crénica (ERC). En pacientes con acromegalia, la ACS
esta relacionada a la hipersecrecion de la hormona del crecimiento. Los expertos segun
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la evidencia actual tratan la ACS clinicamente sintomatica en acromegalia y en la
insuficiencia renal en estadios avanzados con CPAP o SVA!528,

6.6. Enfermedades neurolégicas y apnea central del suefio

Los TRS son frecuentes después de un accidente cerebrovascular (ACV), con una
prevalencia que oscila entre el 30% y un 70%. La AOS se considera un factor de riesgo
para desarrollar un ictus y es el TRS mas frecuente tras ocurrir este. El tratamiento con
CPAP es actualmente la mejor opcion terapéutica, pero tolerada por una minoria de
pacientes.

La ACS ocurre principalmente como secuela de un ACV extenso, siendo mas frecuente
en la fase aguda, para luego disminuir entre los 3 y 6 meses?’®. Recientemente se ha
descrito el ictus como un predictor de la ACS, en particular al del tronco encefalico. La
influencia de la ACS en la evolucion prondstica de un ictus sigue siendo controvertida®42.

La ACS puede ser normo o hipercapnica. Las diferentes localizaciones del ACV generan
inestabilidad ventilatoria (ACS normocéapnica) o disminucién del impulso ventilatorio
durante el suefio (ACS hipercapnica). En el caso de presentar normocapnia con
inestabilidad ventilatoria, el SVA es el soporte ventilatorio apropiado. En pacientes con
hipercapnia y/o hipoventilacién en suefio REM, se requiere VNI.

La ACS también se puede observar en lesiones estructurales, tumorales o infecciones
del sistema nervioso central donde la RM orientaria al diagndéstico y a su tratamiento?,
o en enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad de Parkinson y la
enfermedad de Alzheimer, aunque de estas Ultimas hay muy pocos estudios y los datos
son insuficientes para sacar conclusiones.

La ACS puede ocurrir en varias enfermedades neuromusculares (ENM) (v. consenso
VNI). Existe una interaccidbn compleja entre las caracteristicas fisiopatologicas de las
ENM vy la fisiologia del suefio (suefio no-REM, volumen pulmonar reducido en decubito
supino) que favorece la aparicion de los TRS. Las ENM pueden provocar hipoventilacion
como consecuencia de insuficiencia y/o disfunciéon de los muasculos respiratorios. Se
observan varios patrones de ACS, que incluyen RCS y respiracion ataxica. El patron de
ACS con respiracion periodica o irregular es muy prevalente en la atrofia multisistémica
y puede ser la manifestacién primaria de la enfermedad. También se observa en
afecciones como la esclerosis lateral amiotrofica y la esclerosis multiple. La VNI es
necesaria para reemplazar la actividad de los centros respiratorios y apoyar la debilidad
muscular. Tiene efectos beneficiosos, ya que mejora la calidad de vida y la
supervivencia de los pacientes. Sin embargo, en algunas situaciones la VNI debe
utilizarse con precaucién, como en presencia de una miocardiopatia concomitante. Son
obligatorios un diagnéstico preciso del trastorno respiratorio relacionado con el suefio y
una evaluacion detallada de la ENM subyacente (v. detalle en consenso VNI).

6.7. Apnea central del suefio inducida por farmacos

Existen medicamentos que alteran la ventilacibn y generan una inestabilidad
respiratoria. El oxibato sddico utilizado en la narcolepsia puede inducir la aparicién de
apneas centrales, mientras que la ACT y los hipnéticos como el zolpidem vy el triazolam
pueden atenuar este trastorno.
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Los opiaceos son conocidos depresores respiratorios del sistema nervioso central. Se
estima una prevalencia de TRS asociados a opioides de un 42-85% y especificamente
de ACS, un 24%. Los dos grupos principales de pacientes expuestos son los que reciben
tratamiento para el dolor crénico y para la adiccién en los programas de metadona. Las
alteraciones respiratorias de los opiaceos se deben principalmente a la activacion de los
subtipos de receptores p y & e involucran neuronas respiratorias especificas en la
médula ventrolateral. El efecto de los opioides en la ACS es dosis-dependiente, de modo
que el patrdn respiratorio irregular puede normalizarse con dosis reducidas. Ademas, el
patrén respiratorio puede verse agravado por el uso concomitante de antidepresivos y
benzodiazepina*3#4.

El baclofeno, un agonista del receptor GABA tipo B de accién central, se ha asociado
recientemente con la ACS, especialmente las dosis altas prescritas para la adiccion al
alcohol*.

En contraste, existen otras drogas que pueden aumentar la actividad de los centros
respiratorios y producir ACS. Este es el caso del antiplaquetario ticagrelor, antagonista
del receptor P2Y, utilizado actualmente como terapia de primera linea después de un
sindrome coronario agudo?®.

Este patron de respiracion tiene varias caracteristicas importantes:

1. Puede presentar bradipnea asociada a hipoventilacion, hipercapnia e
hipoxemia.

2. La respiracion es irregular, descrita como “ataxica”, provocada por una
guimiosensibilidad disminuida del centro respiratorio con una respuesta
ventilatoria atenuada.

3. La ACS a menudo presenta un patron periddico similar a la ACS por altitud, con
un ciclo que dura unos 30-40 s, apneas de corta duracion, lo que sugiere una
elevada ganancia del sistema**4.

Desde el punto de vista terapéutico, la intervencion de primera linea debe ser la
reduccién o abstinencia del medicamento. Si esto no es posible, el tratamiento
dependera del tipo de TRS, las alteraciones gasométricas y/o control ventilatorio. La
ACS con normocapnia e inestabilidad ventilatoria a la SVA es el soporte ventilatorio
apropiado. En casos de hipercapnia y/o hipoventilacion en suefio REM se requerira
VNIé. La mayoria de los datos clinicos hasta la fecha sugieren que tanto la SVA como
la BPAP son superiores a la CPAP para la eliminacién de la ACS asociado a opioides®®.

En la figura 3 se resume el algoritmo diagnéstico/terapéutico propuesto por este DIC
para el manejo de la ACS.

Figura 3. Algoritmo diagnoéstico terapéutico de la apnea central del suefio (ACS)
propuesto por este DIC.



Document downloaded from http://iwww.elsevier.es, day 12/02/2026. This copy is for personal use. Any transmission of this document by any media or format is strictly prohibited.

Recuadro amarillo: ante un diagnostico de ACS es importante la identificacién de las
posibles causas y mecanismos subyacentes, donde el primer paso es optimizar el
tratamiento de la o las enfermedades de base. *RM: solo si hay sospecha de patologia
neuroldgica (p. ej., cirugia para descompresiéon de la malformacion de Chiari o
tratamiento quirdrgico de la acromegalia. Se aconseja una gasometria arterial basal
(GAB) para conocer si es una CSA hipercapnica o normocapnica (respuesta ventilatoria)
y mejorar el abordaje terapéutico. Si en la ecografia cardiaca se presenta una fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo disminuido, actualmente la servoventilacién
adaptativa (SVA) esta contraindicada. Recuadro rojo: ante una ACS, tras optimizar la
patologia de base (**en el caso de los opioides, el primer paso es suspender o disminuir
dosis), el primer enfoque terapéutico es con presion positiva continua en la via aérea
(CPAP). Si con CPAP el IAH residual es mayor de 15 hay que buscar tratamientos
alternativos que dependeran de la hipercapnia o eucapnia diurna y de la fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI). ENM**: en este caso se trata con VNI (v.
consenso VNI).

ACT: acetazolamida; ENM: enfermedad neuromuscular; IAHC: indice de apnea
hipopnea central; IC: insuficiencia cardiaca; IR: insuficiencia renal; O2N: oxigeno
nocturno; PR: poligrafia respiratoria; PSG: polisomnografia; RM: resonancia magnética;
VNI: ventilacién no invasiva.

PSG / PR: Descripcion del patrén respiratorio

Optimizar tratamiento de enfermedad subyacente, comorbilidades
y control de factores de riesgo modificables

ECOCARDIOGRAMA GAB ‘ RNM*

Idiopatico ACSIIC A eliisles ACS/opioides ACSlictus ACS/ENM**
meédicas (IR)

i
|
i
i
|
|
|
i
i
!
i
|
|
|
| ¢ Reducir dosis/suspender farmaco?**
|
i
|
!
i
|
|
1
|
|
i
|
i
1
|
|
|

CPAP
L !
ACS tras 3 min de
tratamiento IAHC > 15/h ACS IAHC < 15/h ‘ ACS IAHC > 15/h

- | ACS emergente

CPAP ‘ FEVI = 45% ‘ FEVI > 45% —J

SVA Ll L Normocapnico Hipercapnico
SVA
1 L

‘ Optimizar tratamiento de la IC

L !

Valorar O2N < 4 I/m

SVA Valorar VNI

Valorar teofilina/ACT
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