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En realidad, no creo que en el momento actual existan demasia-
das dudas sobre el hecho de que un exceso de apneas o hipopneas
obstructivas durante el suefio (IAH: indice de apneas/hipopneas)
pueda constituir un factor de riesgo cardiovascular independiente
de la somnolencia o sin necesidad de que ésta se manifieste.
Por tanto, debo empezar por matizar este «contra» y transfor-
marlo en un «se cuestiona», y se cuestiona, fundamentalmente,
por las consecuencias que de esta afirmacién pueden deri-
varse.

En cualquier caso, la pregunta preponderante que surge de la
audiencia asistente, ya sea a conferencias o mesas redondas sobre
las repercusiones vasculares del sindrome de apnea-hipopnea
del suefio (SAHS) y su implicacion como factor de riesgo,
suele ser: «;Deben tratarse los pacientes asintomaticos con IAH
elevados?».

Y esto es asi porque tras la revisién o los planteamientos por
parte de los expertos del estado de la cuestién, no acostumbran a
concluir con recomendaciones concretas a este respecto ni ofrecer,
a posteriori, una respuesta contundente, a pesar de que los estudios
revisados, en cualquiera de las ocasiones, suelen arrojar datos a
favor del enunciado que encabeza este editorial (<IAH como factor
de riesgo independiente de la somnolencia»), lo cual no deja de ser
«sintomaticon.

Por otro lado, son pocos los estudios publicados con resultados
negativos al respecto, aunque acttan sin duda como contrapunto.
Tal es el caso de dos estudios, el de Barbé et al' y el de Robinson
et al2, cuyos resultados mostraron que en los pacientes con IAH
elevado no somnolientos la CPAP nasal no tiene efectos a corto plazo
sobre la presion arterial. Pocos trabajos han abordado esta cuestién
de forma tan directa o pocos con resultado negativo han visto la luz
en publicaciones con impacto.

Podemos tejer una pieza de conocimiento bastante sélida con
todo un hilo argumental a favor del dicho enunciado, empe-
zando por enhebrarlo con los estudios epidemiolégicos (las dos
grandes cohortes de Estados Unidos: la del Sleep Heart Health
Study [SHHS] y la de Wisconsin), que inicialmente en sus analisis
transversales mostraron simplemente asociacién con la hiperten-
sién arterial (HTA)3#, pero que se encuentran ya en disposicién
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de ofrecernos andlisis longitudinales que apoyan que un IAH
elevado puede ser un factor de riesgo independiente para el
desarrollo de patologia cardiovascular, fundamentalmente en el
caso de la HTA>S, habiendo sido corregido por los factores de
confusién mas habituales. Pero ademas, resultados mas recien-
tes del SHHS han demostrado un mayor riesgo de ictus en
hombres de menos de 70 afios’. Todo ello obviando la somnolen-
cia.

Podemos seguir tejiendo al hilo de la descripcién de los meca-
nismos fisiopatolégicos que a nivel molecular posibilitan la relacién
entre SAHS y patologia cardiovascular, a través de la liberacién
de factores inflamatorios, procoagulantes y generacién de estrés
oxidativo®-19, y en dGltimo término rematar con la implicacién del
SAHS en la génesis de la arteriosclerosis como causa fundamental
de la patologia cardiovascular!!!2, Sin olvidar la correccién posi-
tiva que sobre esta tltima puede ejercer la CPAP nasal!3. También
obviando aqui la somnolencia.

Refuerzan, ademas, este tejido los datos de estudios que mues-
tran una mayor mortalidad cardiovascular en presencia de SAHS'4,
o un peor prondstico!®, e incluso un efecto protector del trata-
miento con CPAP nasal, como pone de manifiesto el ya clasico
articulo de Marin et al', que muestra una mayor morbimorta-
lidad cardiovascular en aquellos pacientes con IAH >30 que no
toleraron la CPAP nasal. No debemos olvidar que se trata de un
estudio no aleatorizadoy, por tanto, sometido a posible sesgo. Tam-
bién con esta limitacién debemos valorar los interesantes estudios
de Martinez et al'” en pacientes con ictus i SAHS, que demues-
tran que los que no toleraron la CPAP tienen un mayor indice de
recurrencias y de mortalidad. En paralelo o posteriormente a los
citados, muchos datos han nutrido la literatura cientifica en este
sentido con una politica de publicacién, en general, a favor de
los resultados positivos, e incluso, en ocasiones, con metodologias
cuestionables.

Por otro lado, se han demostrado efectos deletéreos del IAH
elevado sobre la cardiopatia isquémica'®, las arritmias cardia-
cas, fundamentalmente la fibrilacién auricular'®, la insuficiencia
cardiaca?® o el ictus'>2?!, en el sentido de empeorar su pro-
néstico, tanto por lo que se refiere a su recuperacién funcional
como a recurrencias y mortalidad. Mas recientemente el SAHS
también se ha visto implicado como factor que contribuye a la
resistencia a la insulina y, por tanto, al sindrome metabélico??,
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en este caso con resultados contradictorios y con estudios
negativos, especialmente en cuanto a los efectos de la CPAP
nasal®3.

Todo parece entrelazarse al hilo argumental de la relacién
SAHS-patologia cardiovascular, incluso la correccién de los fen6-
menos moleculares basicos acontecidos con CPAP nasal, pero esto
no se traduce necesariamente en una mejora contundente de la
morbimortalidad en estudios aleatorizados cuando se aplica el
tratamiento de eleccién y probadamente eficaz con CPAP nasal
en el control de la somnolencia en los pacientes diagnosticados
de SAHS?4. Y asi, de repente, el argumento parece simplemente
estar hilvanado. Y es que los pocos estudios existentes plan-
teados como ensayos clinicos aleatorizados obtienen en general
resultados timidos a favor de los grupos tratados con CPAPZ>,
pero con disminuciones de la hipertensién arterial, incluso en
pacientes asintomaticos, si consideramos por separado el grupo
de buenos cumplidores (CERCAS)?6, menor incidencia de la HTA
(estudio CEPECTA)2” y mejorias en la insuficiencia cardiaca?® o
en la enfermedad vascular cerebral en cuanto a la recuperacién
funcional®®,

¢Y por qué es asi? ;Por qué se rompe este hilo argumental que
pareciatan firmeylégicamente ligado? Probablemente la respuesta
es miltiple. Por un lado, tal vez sea demasiado tarde para actuar con
la CPAP nasal cuando ya se han establecido las lesiones vasculares
que inducen a la morbimortalidad cardiovascular. Por otro lado,
es obvio que, en todo caso, el SAHS seria un factor de riego maés,
asociado a los ya conocidos y consagrados (obesidad, dislipidemia,
hiperglucemia, tabaquismo) que actian como factores confusores
y que, a pesar del esfuerzo por controlarlos, resulta a menudo dificil
establecer la ponderacién correspondiente a cada factor. También
cuenta que ahora consideramos precaria la metodologia utilizada
hasta el momento, con pocos ensayos aleatorizados, con mues-
tras que acaban quedando pobres para obtener suficiente potencia
estadistica y con seguimientos cortos.

Por tanto, dado el estado de la cuestion, la principal recomen-
dacién, en este sentido, seria la prudencia y la individualizacién
del tratamiento en los casos que sea necesaria, al margen de las
recomendaciones generales que atin no estamos en disposicion de
emitir. Es mds, en términos generales la respuesta a la cuestién que
se plantea seria «<Depende». Y ;de qué depende? Pues, entre otros
factores, de la edad3931, de la ocupacién del paciente, del valor del
IAH, de la existencia de comorbilidad cardiovascular, fundamental-
mente la HTA, y de su adecuado control.

La somnolencia es un sintoma bastante inespecifico y su medida
objetiva resulta dificil, pero queda claro que los somnolientos mejo-
ran con CPAP nasal. Sin embargo, no creo que el debate deba en el
futuro descansar sobre si en el paciente asintomatico el SAHS cons-
tituye o no un factor de riesgo, o si cuando es asintomatico debe
tratarse (a pesar de que la somnolencia esté ligada a determinadas
hormonas que pueden relacionarse con ella, y finalmente con la
patologia cardiovascular y jugar un rol en la encrucijada). Tenemos
miltiples ejemplos de condiciones asintomaticas que constituyen
factores de riesgo consagrados (la dislipidemia, la propia HTA). La
clave estd en demostrar el efecto de la CPAP nasal a largo plazo, con
muestras suficientes y mediante estudios controlados y aleatoriza-
dos, como pretende el proyecto SAVE (Sleep Apnea Cardiovascular
Endpoints): un ensayo multicéntrico internacional, prospectivo,
encaminado a determinar la efectividad de la CPAP nasal en la
reduccion de la morbimortalidad cardiovascular en pacientes con
SAHS moderado y severo, o el estudio ADVENT-HF (Adapatative
Ventilation in Heart Failure), que plantea un estudio con metodo-
logia similar, con ventilacién servoadaptativa pero en pacientes con
insuficiencia cardiaca, con laidea de soslayar las deficiencias obser-
vadas en experiencias anteriores y deshacer mitos. Sin embargo, no
debemos olvidar que ambos estudios generan algunas incomodida-
des éticas, ya que no deja de ser cuestionable dejar pacientes con

un IAH superior a 30 sin tratamiento. Mientras tanto, actuemos con
cautela y sentido comiin y pongamos las aseveraciones en tela de
juicio.
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