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Introducción

El síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) se
caracteriza por la tríada básica de ronquido, apneas noc-
turnas observadas y somnolencia diurna excesiva. Este
conjunto de síntomas ya se había identificado como pa-
tológico, aunque, asociado a obesidad, históricamente
formaba parte del complejo síndrome de Pickwick. Sin
embargo, a partir de la década de 1980 se define más
como una entidad independiente que puede ir asociada
o no al síndrome hipoventilación-obesidad, que se co-
rrespondería con el clásico síndorme Pickwick. Los re-
sultados obtenidos al aplicar la traqueostomía como tra-
tamiento, excesivamente intervencionista pero eficaz,
centran el problema en la vía respiratoria superior. Pos-
teriormente la introducción de la CPAP nasal (Nasal
Continuous Positive Airway pressure) constituye un
hito importante en la mejoría de la calidad de vida de
estos enfermos, ya que consigue un control adecuado de
los síntomas en la mayoría de los casos.

La prevalencia de la enfermedad —índice de apnea-
hipopnea (IAH), > 10 episodios/hora más somnolencia
diurna excesiva— oscila globalmente entre el 2 y el 4%
según distintos trabajos. Concretamente, en el Estado
español se dispone de datos de 2 estudios epidemiológi-
cos con un diseño de base poblacional: el primero, rea-
lizado en Vitoria-Gasteiz (País Vasco), cifra la prevalen-
cia en un 3,4% en varones y en un 3% en mujeres2, y el
segundo, en Mataró, la estima en un 10% en varones y
en un 3,4% en mujeres3. El SAHS es, según todos los
estudios, más frecuente en varones de mediana edad,
otro de los factores de riesgo fundamentales es la obesi-
dad.

Una vez definido el SAHS, reconocido como preva-
lente y establecido el tratamiento, empezó a observarse
que los pacientes afectados tenían una mortalidad supe-
rior4-6 y que ésta, además, se perfilaba como una morta-
lidad de origen vascular. Los pacientes tenían, aparente-
mente, una frecuencia superior de hipertensión arterial
(HTA) y cardiopatía isquémica (CI). Esto ha hecho que

dicha enfermedad haya franqueado los límites de su
presentación clínica clásica para penetrar en el comple-
jo terreno de las enfermedades cardiovasculares, y ha
pasado a considerarse un potencial factor de riesgo y, en
ocasiones, factor pronóstico para la enfermedad cardio-
vascular en general. Concretamente, se ha vinculado a
la HTA, el ictus, la CI, las arritmias, la hipertensión pul-
monar y la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC). Las
evidencias son bastante concluyentes en el caso de la
HTA y menos para otras manifestaciones cardiovascula-
res, pero los estudios en marcha probablemente reforza-
rán estos vínculos. En cualquier caso, se ha demostrado
que la CPAP nasal es capaz de reducir las cifras de pre-
sión arterial en hipertensos y también de mejorar la
fracción de eyección ventricular en pacientes con ICC.

En esta revisión se pretende analizar cuáles son las
evidencias para cada una de estas posibles conexiones,
y se hará desde distintos ángulos, según los datos dispo-
nibles: a) estudios epidemiológicos (transversales y lon-
gitudinales); b) estudios descriptivos de frecuencias
(observacionales); c) estudios de casos y controles; d)
estudios experimentales; e) estudios fisiopatológicos
que posibiliten la relación (puesto que los mecanismos
descritos resultan comunes en muchos casos, se analiza-
rán en conjunto en el último apartado), y f) estudios de
intervención (efectos de la CPAP nasal).

Mortalidad

Uno de los primeros estudios que llamaron la aten-
ción sobre la existencia de una mortalidad elevada en
los pacientes con un número incrementado de apneas
del sueño fue el ya clásico, y repetidamente referencia-
do, de He et al4, quienes ya en 1988 observaron que los
pacientes con un índice de apnea superior a 20 tenían
una mortalidad incrementada. Posteriormente, Partinen
et al5 demostraron un aumento de la mortalidad cardio-
vascular, con un riesgo relativo (RR) de 4,9, superior en
los pacientes con SAHS no tratados respecto a los trata-
dos. Lavie et al6 también observaron un incremento de
la mortalidad en los pacientes con SAHS menores de 70
años, con un RR de 3,33. No queda claro a este respecto
qué ocurriría en los sujetos ancianos con un IAH eleva-
do que aparentemente no se acompaña de las mismas
repercusiones clínicas y/o vasculares.
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Dos trabajos recientes realizados en el Estado espa-
ñol obtienen resultados en el mismo sentido. El primero
es el de Martí et al7, que en un estudio retrospectivo en
el que se incluye a 465 pacientes con SAHS demues-
tran, también, una mortalidad cardiovascular superior
en los pacientes con SAHS no tratados. El segundo, pu-
blicado en Lancet, es el estudio observacional de Marín
et al8, en el que se demuestra un incremento del RR de
2,87 para episodios cardiovasculares con resultado de
muerte y de 3,27 para episodios cardiovasculares no fa-
tales, al comparar a los pacientes diagnosticados de
SAHS no tratados con los tratados. El mismo estudio
muestra un incremento del riesgo de mortalidad a partir
de un IAH de 30.

Hipertensión arterial

Sin duda la HTA es la enfermedad cardiovascular con
la que se han establecido más vínculos y más conclu-
yentes. En primer lugar, se observó que el SAHS se
daba con frecuencia en pacientes hipertensos, y vicever-
sa. Este vínculo tiene una especial trascendencia, por-
que a través de él podría explicarse buena parte de la re-
lación con el resto de enfermedades cardiovasculares.
Ha costado aceptar que el SAHS sea un factor de riesgo
independiente de la HTA, dada la existencia de múlti-
ples factores de confusión que no siempre se han con-
trolado de forma adecuada. Sin embargo, los ya amplia-
mente conocidos estudios epidemiológicos demuestran
la existencia de una asociación9-12 entre leve y modera-
da. El mayor estudio realizado hasta el momento —Sle-
ep Heart Health Study (SHHS), con 6.424 sujetos in-
cluidos—, y del que aún se espera conocer los
resultados del análisis longitudinal, también mostró, en
un corte transversal, una relación lineal entre la grave-
dad del SAHS y la prevalencia de HTA, con un RR para
el grupo más grave de 1,37, es decir, un efecto asimis-
mo entre pequeño y moderado13.

Mención aparte merecen los resultados del Wiscon-
sin Sleep Cohort Study10, puesto que se trata de un estu-
dio longitudinal que analiza el desarrollo de HTA du-
rante 4 años. En él se demostró un RR de 2,9 para
desarrollar de novo HTA en pacientes con un IAH > 15,
una vez ajustado para edad, sexo, índice de masa corpo-
ral, tabaco e ingesta de alcohol.

Desde un punto de vista experimental, en 1997 Bro-
oks et al14 demostraron en un modelo canino que la obs-
trucción repetida de la vía respiratoria superior (simu-
lando apneas obstructivas), con los correspondientes
despertares transitorios o arousals, provocaba HTA
diurna, mientras que los despertares transitorios provo-
cados por ruido, aunque modificaban la presión arterial
nocturna, no modificaban las cifras diurnas.

Desde la óptica de los estudios de intervención han
surgido distintos trabajos, la mayoría con alguna limita-
ción metodológica, por lo que hay que tomar con ciertas
reservas sus resultados. En general, parece claro que 
la CPAP nasal consigue disminuir la presión arterial
nocturna, pero queda menos claro su efecto sobre la
diurna, aunque algún estudio aleatorizado y controlado
con placebo obtiene también efectos beneficiosos sobre

la presión arterial diurna, hecho que parece especial-
mente importante en los pacientes con SAHS modera-
do-grave15-18. A pesar de que las reducciones son peque-
ñas, cabe apuntar que son comparables a los efectos de
algunos tratamientos farmacológicos, en los que reduc-
ciones de 3 mmHg en las cifras de la presión arterial 
se consideran suficientes para reducir el riesgo cardio-
vascular.

El estado de la cuestión llevó al Joint National Co-
mittee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treat-
ment of High Blood Pressure a recomendar en su sexto
informe que se descartara la presencia de SAHS en pa-
cientes con HTA de difícil control19, y más reciente-
mente, en el séptimo informe, define el SAHS como
causa identificable de HTA20. También cabe descartar la
presencia de SAHS ante un paciente cuya monitoriza-
ción de la presión arterial demuestra un patrón nocturno
non-dipper (reducción < 10% de la presión arterial me-
dia durante la noche).

Ictus

Existen pocos estudios epidemiológicos que apoyen
de forma concluyente la relación entre ictus y SAHS.
Sin embargo, datos procedentes del SHHS13 muestran
un RR para la aparición de ictus de 1,58 en sujetos con
un IAH > 11. Existen otras evidencias obtenidas a partir
de estudios realizados con metodologías variables, algu-
nos de ellos de casos y controles, y con estudios poli-
somnográficos de complejidad diversa. Si bien es cierto
que el número de enfermos es limitado en la mayoría de
las ocasiones y no siempre se corrige para todos los fac-
tores de confusión, todos los trabajos obtienen resulta-
dos que apuntan en el mismo sentido: demuestran una
prevalencia elevada de los trastornos respiratorios del
sueño (TRS) en los pacientes que han presentado un ic-
tus, muy superior a la de los controles sin ictus, del or-
den de un 70 frente a un 18%21-23. Estas cifras son supe-
riores a lo esperable para grupos de edad similar,
aunque siempre se deben considerar en el contexto de
una prevalencia superior de los TRS en sujetos mayores
de 65 años24. En esta línea se realizó un estudio en el
que se incluyó a 161 pacientes con ictus o accidente is-
quémico transitorio a los que se practicó una poligrafía
respiratoria en fase aguda y, al cabo de 3 meses, en fase
estable del ictus; se constató una elevada frecuencia de
TRS, como ya mostraban otros estudios, del orden del
72% de pacientes con un IAH > 10 y del 28% con un
IAH > 30. Se demostró también una frecuencia inusitada
de fenómenos centrales (apnea central y respiración de
Cheyne-Stokes), sin que se pudieran establecer relacio-
nes con la topografía del ictus. Además se observó una
disminución significativa del IAH en fase estable, funda-
mentalmente a expensas de una reducción de los episo-
dios centrales y de la respiración de Cheyne-Stokes25.
Esto permitió conjeturar que en el ictus se observan 2
tipos de TRS: unos obstructivos, invariables en la mayo-
ría de los casos, que probablemente preceden al ictus y
constituyen un factor de riesgo, y otros centrales, que
serían secundarios al ictus, como hace pensar el hecho
de su disminución en fase estable.
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También se ha considerado que el SAHS es un poten-
cial factor pronóstico para el ictus. Spriggs et al26 de-
mostraron una mayor mortalidad en pacientes postictus
con mayor intensidad del ronquido. Good et al21 descri-
ben una peor recuperación funcional tras un ictus en los
pacientes con SAHS. Los mismos autores muestran la
existencia de una relación aislada entre el número de
desaturaciones y la mortalidad al año. Del mismo
modo, Dyken et al22 describen una mortalidad superior
a los 4 años en pacientes con ictus y SAHS. La presen-
cia de TRS se asocia también a un empeoramiento neu-
rológico temprano, pero no a una peor evolución neuro-
lógica a los 6 meses27. Nuestro grupo realizó un análisis
de la supervivencia a los 2 años en 161 pacientes con
ictus a través de un modelo de regresión de Cox multi-
variante. El modelo multivariante seleccionó 4 variables
predictoras de la mortalidad: la edad, la presencia de
CI, la afectación de la cerebral media y el IAH, con una
razón de riesgo (hazard ratio) para este último de 1,05,
lo que implica un incremento de la probabilidad de mo-
rir y morir más tempranamente del 5% por un incre-
mento de 1 punto en el IAH, ajustado para el resto de
las variables seleccionadas28.

Con respecto a la posible influencia del tratamiento
con CPAP nasal, se sabe que ésta puede actuar sobre al-
gunos de los mecanismos fisiopatológicos que relacio-
nan ambos procesos, como se verá más adelante, y que
se puede invocar una base racional para investigar en
este sentido29. Existen muchas incógnitas y pocas res-
puestas concretas, ya que muy pocos estudios han abor-
dado el tema del tratamiento, probablemente por la difi-
cultad que entraña semejante empresa en pacientes con
afasias, trastornos cognitivos y discapacidades con défi-
cit motores de magnitud variable. Se han publicado 3
estudios que han intentado responder a algunas de las
preguntas planteadas. A pesar de que todos ellos presen-
tan importantes deficiencias metodológicas, tienen el
mérito de haberlo intentado y de haber abierto una
puerta a la continuidad en esta línea. Wessendorf et al30

muestran una mejoría en el “bienestar” de los pacientes
tratados con CPAP nasal a través de un test subjetivo,
así como una mejoría en la presión arterial nocturna, de
modo que los pacientes non-dippers se convierten en
dippers. En otro de estos estudios, Sandberg et al31 de-
muestran una mejoría en los síntomas de depresión, que
se considera un factor pronóstico en los pacientes con
ictus. En cuanto a la adaptación y cumplimiento de la
CPAP nasal, ambos estudios los cifran en alrededor de
un 50%30,31, sin que difieran excesivamente de los de los
pacientes convencionalmente tratados por SAHS. Los
mismos autores definen como factores limitantes para el
adecuado cumplimiento: la edad, la presencia de tras-
tornos cognitivos, afasias, un índice de Barthel bajo y la
parálisis facial. Contrastan con estos hallazgos expe-
riencias menos optimistas. Hui et al32, al analizar la fac-
tibilidad del tratamiento, muestran que 16 de 34 pacien-
tes toleran la noche de titulación de CPAP y que sólo 4
de 34 acaban con CPAP nasal al alta con un cumpli-
miento al mes de 2,5 h/día. Existe, sin embargo, una di-
ferencia fundamental entre los 2 primeros y este último
estudio, ya que Wessendorf et al30 y Sandberg et al31

abordan el tratamiento desde una unidad de rehabilita-
ción cuando el paciente está en fase estable de su enfer-
medad neurológica, mientras que Hui et al32 lo intentan
en fase aguda. Una de las críticas fundamentales a los
estudios hasta el momento realizados es la ausencia de
un grupo controlado con placebo.

En definitiva, la interrelación entre TRS e ictus parece
existir, aunque todavía está por perfilar en muchos aspec-
tos. Los datos de prevalencia y los experimentales apun-
tan a favor de un papel independiente de los TRS como
factor de riesgo. Probablemente los fenómenos que se
observan tras un ictus son una combinación de las altera-
ciones preictus y las consecuencias postictus. Desde el
punto de vista de la repercusión clínica, los TRS proba-
blemente influyen en la recuperación funcional y en la
mortalidad, por lo que cabe explorar el potencial benefi-
cio de la CPAP nasal33.

Insuficiencia cardíaca congestiva

Los TRS observados en los pacientes con ICC pueden
ser predominantemente obstructivos (SAHS), predomi-
nantemente centrales en el contexto de respiración de
Cheyne-Stokes (como consecuencia de la ICC) o ambos
pueden aparecer concomitantemente y además retroali-
mentarse. En este sentido, la respiración periódica puede
producir una desestabilización funcional de la vía respi-
ratoria superior que, a su vez, puede generar la aparición
de apneas obstructivas. Cabe añadir el efecto del edema,
secundario al incremento de la presión venosa central por
la propia ICC, que puede afectar también a la mucosa de
la vía respiratoria superior y contribuir a la obstrucción34.
Sin embargo, en el caso del SAHS (fenómenos predomi-
nantemente obstructivos), la HTA y el consecuente au-
mento de la poscarga son los mecanismos más probable-
mente implicados en la hipotética relación causal entre
SAHS e ICC. Algunos autores abogan también por la
aparición de disfunción diastólica debida a la presión
transmural ejercida sobre la pared miocárdica como con-
secuencia de las repetidas presiones negativas intratoráci-
cas que se producen durante la apnea, independientemen-
te del incremento de la presión arterial35.

En cuanto a las evidencias epidemiológicas, el
SHHS13 demuestra una relación entre IAH mayor de 11
e ICC muy superior a la de otros trastornos vasculares,
con un RR del orden de 2,38. Por otro lado, Javaheri et
al36 y Sin et al37 obtienen una elevada frecuencia de
SAHS en pacientes con ICC.

Aunque debe considerarse la existencia de posibles
sesgos, es un hecho que la aplicación de CPAP nasal en
estos pacientes puede mejorar parámetros de función car-
díaca alterados, como aumentar la fracción de eyección38

y reducir tanto la poscarga como los síntomas39. En otro
estudio aleatorizado de Sin et al40 se mostró una tenden-
cia a mejorar la supervivencia en los pacientes pendientes
de trasplante cardíaco y en tratamiento con CPAP nasal.

Cabe distinguir, sin embargo, entre el tratamiento del
SAHS (fenómenos predominantemente obstructivos) en
pacientes con ICC, que en principio debería abordarse
sin problemas esperando efectos beneficiosos añadidos
sobre la función cardíaca, y el efecto potencialmente
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positivo que parece tener la CPAP nasal sobre pacientes
con ICC y respiración de Cheyne-Stokes con apneas
predominantemente centrales, tanto de forma aguda36

como de forma crónica39,40. También se han publicado
estudios con resultados negativos41 y que plantean pro-
blemas de tolerancia, especialmente en el caso de pa-
cientes con apneas predominantemente centrales. Nue-
vas estrategias terapéuticas y una adecuada selección de
enfermos podrían mejorar esta situación.

Cardiopatía isquémica

Antes de la aparición de los primeros resultados del
SHHS13 se habían publicado algunas observaciones que
apuntaban a la existencia de una relación entre SAHS y
CI. Hung et al42 fueron de los primeros en poner de ma-
nifiesto que el SAHS podía constituir un factor de ries-
go en los pacientes con infarto de miocardio. Sin em-
bargo, la relación SAHS-CI aparece como una de las
más débiles en los resultados del SHHS13. Se han obser-
vado infradesnivelaciones del ST durante la apnea en
pacientes con SAHS43, probablemente por aumento de
la demanda miocárdica de oxígeno. También se ha visto
que la presencia de SAHS puede comportar peor pro-
nóstico en pacientes con CI44 y que, además, éste puede
mejorar con CPAP45, aunque se trata, en general, de es-
tudios con pocos pacientes. Por otro lado, un artículo
reciente no ha podido demostrar que la presencia de ap-
neas se acompañe de lesión miocárdica, medida por la
concentración de troponina T46. En cualquier caso, que-
da por demostrar el efecto de los fenómenos obstructi-
vos en ausencia de CI.

En definitiva, el SAHS podría actuar como factor
agravante o desencadenante, pero aún no se ha demos-
trado que sea un factor de riesgo para la aparición de
CI, aunque potencialmente los mecanismos fisiopatoló-
gicos inducidos por las apneas podrían relacionarse de
forma coherente.

Arritmias cardíacas

A pesar de que muchos de los estudios que abordan
el tema de las arritmias en el SAHS adolecen de proble-
mas metodológicos, la mayoría indica que éstas se pro-
ducen con más frecuencia en los pacientes con apneas.
La más frecuente es la bradicardia e incluso el bloqueo
atrioventricular. Se trata de arritmias funcionales, pro-
ducidas por un incremento del tono vasovagal secunda-
rio a la combinación de los efectos hemodinámicos y la
hipoxemia que ocasiona la apnea, y que responden bien
a la administración de atropina. Las bradiarritmias pare-
cen estar asociadas a la gravedad del SAHS y suelen ser
reversibles con CPAP47,48.

También se han descrito taquicardias ventriculares y
supraventriculares. No queda clara la significación clí-
nica de estas arritmias. En pacientes con insuficiencia
cardíaca, la fibrilación auricular es más frecuente en los
que además tienen SAHS37,49, y también es más fre-
cuente en pacientes que se han sometido a una interven-
ción coronaria y presentan SAHS50. Por último, en pa-
cientes sometidos a cardioversión por fibrilación auricular

la recidiva es 2 veces superior en los que tienen SAHS
sin tratamiento51. También se han publicado algunos es-
tudios con resultados negativos52.

Hipertensión pulmonar

Se han demostrado incrementos de la presión arterial
pulmonar (PAP) como respuesta inmediata a la hipoxe-
mia producida por la apnea. Lo que no queda tan claro
es que pueda producirse un incremento de la PAP diur-
na de forma mantenida como consecuencia del SAHS
(por lesión endotelial y remodelado vascular) en ausen-
cia de otras enfermedades pulmonares o cardíacas con-
comitantes. Sin embargo, algunos estudios obtienen una
prevalencia de hipertensión pulmonar del 20 al 41% en
pacientes con SAHS, en ausencia de enfermedad pul-
monar13,53. La magnitud de la hipertensión pulmonar pa-
rece estar más asociada al índice de masa corporal y a
la presión arterial de oxígeno diurna en estos pacientes
que a la gravedad del SAHS o incluso a la hipoxemia
nocturna. Este hecho induce a pensar que, en realidad,
en el desarrollo de la hipertensión pulmonar podría ha-
ber implicado cierto grado de hipoventilación-obesidad.

Dos estudios demuestran disminución de la PAP por
efecto de la CPAP nasal53,54. Se trata, por tanto, de una
relación aún incierta.

Mecanismos fisiopatológicos que vinculan 
el síndrome de apnea-hipopnea del sueño 
y la morbilidad vascular

Uno de los problemas fundamentales que ensombre-
cen la relación entre SAHS y enfermedad cardiovascular
es la existencia de múltiples factores de confusión que
confluyen en este tipo de pacientes y que también se con-
sideran factores de riesgo cardiovascular. Me refiero a la
obesidad, la diabetes, la hipertrigliceridemia, la disminu-
ción de las lipoproteínas de alta densidad y la HTA,
como más relevantes. En definitiva, el conjunto de fenó-
menos que configuran el denominado síndrome X o sín-
drome metabólico55. Sin embargo, la irrupción del SAHS
en este complejo añade un factor de riesgo más, y puede
hacerlo incidiendo, como así se ha demostrado, sobre los
diversos mecanismos fisiopatológicos reguladores del
tono vascular56. El SAHS puede actuar de 3 maneras:

1. Modificando el control autonómico, al incrementar
la actividad simpática, con claras repercusiones hemo-
dinámicas57.

2. Modificando el control humoral al alterar el meta-
bolismo de sustancias con acción vascular. Alteración
del sistema de coagulación con incremento del fibrinó-
geno58, con el consiguiente incremento de la viscosidad
de la sangre, o incremento de la actividad y agregación
plaquetarias, de lo que en ambos casos se deriva un
efecto procoagulante59. Se ha demostrado además la
normalización de estas alteraciones con la aplicación de
CPAP nasal.

3. Factores locales que actúan directamente sobre la
pared vascular, al modificar el metabolismo de mediado-
res que contribuyen a la génesis de la arteriosclerosis y
provocan disfunción endotelial. En este sentido se ha de-
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mostrado que los pacientes con SAHS tienen incremen-
tada la síntesis de endotelina 1 (un potente vasoconstric-
tor)60 y disminuida la síntesis de óxido nítrico (un poten-
te vasodilatador); estas alteraciones son susceptibles de
corrección con CPAP nasal61. También se detectan con-
centraciones elevadas de proteína C reativa e interleuci-
na 6, ambos mediadores inflamatorios y factores proate-
roscleróticos62. Asimismo, el estrés oxidativo provocado
por los episodios repetidos de hipoxia y reoxigenación
puede ocasionar daño endotelial63, que también puede
corregirse con CPAP. Se han descrito otros mecanismos
en este sentido como, por ejemplo, la adhesión anormal
de los leucocitos. Sin embargo, cabe considerar que los
estudios con resultados negativos tienen una menor pe-
netración en las revistas científicas, en general, y que
también, en este sentido, influirá la línea editorial.

En cualquier caso, es obvio que no todos los pacien-
tes con SAHS desarrollan enfermedad cardiovascular y,
por lo tanto, falta alguna pieza importante en el rompe-
cabezas. El SAHS, al margen de la conjunción de facto-
res de riesgo fenotípicos, parece presentar cierta predis-
posición genética64, pero también la respuesta a toda la
cascada de alteraciones que genera el SAHS puede estar
codificada genéticamente, de manera que puede haber
individuos susceptibles de desarrollar una respuesta car-
diovascular anómala y otros que no lo sean, como ocu-
rre con otros factores de riesgo.

Conclusiones

En resumen, el estado actual del conocimiento nos
lleva a pensar que el SAHS puede actuar como un factor
de riesgo cardiovascular que influye también en la mor-
talidad. Esto se ha demostrado de forma más concluyen-
te para la relación entre SAHS e HTA. Existen, en este
sentido, modelos animales, estudios epidemiológicos
transversales y longitudinales que pretenden demostrar
desde la asociación hasta la causalidad. Se han podido
identificar diversos mecanismos fisiopatológicos que po-
sibilitarían dicha relación. Además, la CPAP nasal ha de-
mostrado tener un efecto sobre la presión arterial, en
mayor medida nocturna, pero también sobre la diurna
especialmente en pacientes con SAHS grave. Tanto es
así que este fenómeno ya se considera en las guías clíni-
cas de HTA. Aunque también parece incidir sobre el ic-
tus, como factor de riesgo y como factor pronóstico,
cabe tener en cuenta el efecto de confusión que puede
suponer la propia HTA, factor de riesgo fundamental
para el ictus. Además, el manejo clínico del SAHS en el
ictus es más difícil, ya que se trata de pacientes en los
que se documentan índices apnea-hipopnea elevados, a
menudo sin el complejo clínico característico del SAHS
y con dificultades inherentes a la enfermedad neurológi-
ca que dificultan la consecución de estudios con inter-
vención terapéutica. En cuanto a la insuficiencia cardía-
ca, los resultados son aún contradictorios. Faltaría
también mayor consistencia en la relación con la CI y la
hipertensión pulmonar.

Ante esta situación, parece prudente no despreciar la
información de que se dispone e incluir en la anamne-
sis, tanto de los pacientes con SAHS como de los pa-

cientes con enfermedad cardiovascular, preguntas bási-
cas para el cribado de aquél, o aún más, en la anamnesis
en general, ya que de entrada supone un coste ínfimo.
Creo además que estamos obligados a hacerlo, ya que la
perspectiva histórica nos enseña que tras los estudios de
Framingham la comunidad científica de manera genera-
lizada tardó muchos años en reconocer el papel de la
HTA y el colesterol como factores de riesgo vascular, y
aún más en aceptar la efectividad del tratamiento65. El
SAHS constituye un nuevo factor de riesgo que pugna
para explicar parte de las enfermedades cardiovascula-
res que afectan al mundo occidental. El reto para el fu-
turo está en ponderar la magnitud del riesgo y probable-
mente en identificar a los pacientes más susceptibles
genéticamente, sobre los que será necesario actuar con
un tratamiento específico.
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