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Editorial

¢La apnea del suefio paucisintomatica es un factor de riesgo cardiovascular?

Does Minimally Symptomatic Sleep Apnea Constitute a Cardiovascular Risk Factor?
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Son pocos los autores que, en la actualidad, ponen en duda la
asociacién del sindrome de apneas del suefio (SAHS) con un incre-
mento del riesgo cardiovascular. Cada vez son mas numerosos los
estudios que implican de manera directa al SAHS con la hiper-
tensién arterial (HTA)!, el riesgo de aterosclerosis?, la disfuncién
endotelial® y la cardiopatia isquémica®. Una de las asociaciones
sobre las que existe mas evidencia es la que relaciona el SAHS con
la HTA. Presentar SAHS es un factor de riesgo independiente para la
aparicion de HTA! y su presencia dificulta el control de esta®. Aun-
que los mecanismos patogénicos implicados no son conocidos en su
totalidad, se ha demostrado un aumento de la actividad simpatica®,
lo que justificaria el comportamiento non-dipper, o incluso riser, de
alguno de estos pacientes.

La aterosclerosis y la disfuncién endotelial se han propuesto
como dos de los mecanismos implicados en el riesgo de enfermedad
cardiovascular, mediados fundamentalmente por el estrés oxida-
tivo y la inflamacién asociada al SAHS23. En la clinica, la asociacién
del SAHS con el evento cardiovascular no es tan contundente como
con la HTA. Es probable que el SAHS sea un factor de riesgo inde-
pendiente de presentar enfermedad coronaria y se ha asociado con
mayor mortalidad de origen cardiovascular’. Estudios retrospec-
tivos realizados en una amplia poblacién de pacientes muestran
una mayor mortalidad cardiovascular en los pacientes con SAHS
mas grave, y estudios observacionales muestran una reduccién de
aquella en los sujetos que siguen tratamiento con presién posi-
tiva continua en la via respiratoria (CPAP)8. Sin embargo, y a pesar
de la mayor prevalencia de esta enfermedad en los pacientes con
infarto agudo de miocardio, existe un importante infradiagnéstico
del SAHS en este grupo de pacientes® y no hay una recomenda-
cion clinica establecida para la realizacién de cribado acerca de la
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presencia de trastornos respiratorios del suefio en los pacientes que
han presentado un sindrome coronario agudo.

Es probable que el riesgo cardiovascular no sea el mismo en
todos los pacientes con SAHS. Seguro que esta influido por la pre-
sencia de otros factores de riesgo (obesidad, tabaquismo, diabetes,
dislipemia) y es probable que esté en relacién con la gravedad
del SAHS. Teéricamente, la gravedad del SAHS se puede establecer
en funcién del indice de apneas-hipopneas (IAH) del suefio (que
define la enfermedad), sus consecuencias directas (fundamental-
mente, hipoxemia intermitente) o sobre la base de la presentacién
clinica de la enfermedad. En este punto, la presencia o la ausen-
cia de somnolencia se ha postulado como un marcador de riesgo
cardiovascular. Esta especulacién se basa fundamentalmente en
la falta de respuesta relacionada con la presién arterial después
de tratamiento con CPAP en pacientes paucisintomaticos!?, lo que
ha llevado a plantear la via patogénica comdn que asociara la
presencia de sintomatologia y el riesgo cardiovascular!!. Esta via
comun estaria basada en la relacién existente entre los procesos
causantes de la hipersomnolencia diurna y los causantes de la
inflamacién/estrés oxidativo que producen riesgo cardiovascular.
Entre esos procesos se ha implicado fundamentalmente la suscep-
tibilidad individual a los efectos del arousal o las desaturaciones
asociados a los eventos apneicos. La respuesta a estas alteraciones
vendria mediada por diversas sustancias (probablemente, neuro-
péptidosy citocinas) implicadas en ambas vias (somnolencia/riesgo
cardiovascular).

Sin embargo, estudios recientes muestran que el tratamiento
con CPAP disminuye las cifras de presién arterial en pacientes
con SAHS paucisintomaticos e hipertension, aunque para conse-
guir este efecto fueron necesarios tratamientos mas prolongados y
con elevadas tasas de cumplimiento!2. Estos resultados apuntarian
a un incremento del riesgo cardiovascular producido por el SAHS,
incluso en los pacientes con menos sintomas. Asi, el riesgo cardio-
vascular estaria asociado directamente al IAH y no al cuadro clinico.
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Se ha demostrado un aumento de la disfuncién endotelial y de la
rigidez vascular en pacientes asintomaticos!3, y que el SAHS eleva
el riesgo cardiovascular en pacientes con sindrome metabdlico,
independientemente de la somnolencia diurna!4. En esta misma
linea, diferentes metaanalisis no han evidenciado que la somno-
lencia diurna influya en la respuesta de la presién arterial cuando
el paciente con SAHS inicia tratamiento con CPAP'>. El efecto de la
CPAP sobre la presion arterial se intensifica cuanto mas grave es el
SAHS y mejor el cumplimiento del tratamiento con CPAP. Aunque
modesto, no debe despreciarse el descenso que la CPAP produce
sobre la presién arterial, ya que pequefios descensos de ésta se tra-
ducen en una disminucién importante del riesgo-cardiovascular en
el futuro. Por otro lado, parece existir un efecto protector del trata-
miento con CPAP en pacientes con enfermedad coronaria y SAHS!6,
asi como una mejoria de los sintomas incipientes de aterosclerosis
en los pacientes tratados con CPAP!7.

En un ndmero reciente publicado en Archivos de
Bronconeumologia'8 se incluyé un estudio en el que se determina
si existen diferencias relacionadas con la frecuencia de trastornos
cardiovasculares en los pacientes mas sintomaticos con respecto a
los paucisintomaticos. Los autores no encontraron diferencias en la
prevalencia de comorbilidad cardiovascular presente en los sujetos
que tenian somnolencia en relacién con los que no la presentaron.
Los resultados de este trabajo apoyan la idea de que es el IAH, y no
la somnolencia, desempeifia un papel fundamental en el desarrollo
de patologia cardiovascular en los pacientes con SAHS, aunque hay
que tener en cuenta, como principal limitacién, que se trata de un
estudio retrospectivo.

Estd ampliamente demostrado, y libre de discusién, que la CPAP
es eficaz en el tratamiento del SAHS sintomatico. Ademas, la exis-
tencia de riesgo cardiovascular tiene escasaimplicacién terapéutica
en los pacientes sintomadticos, en los que la indicacién ya esta
establecida. No ocurre lo mismo, sin embargo, con la eleccién del
tratamiento en los pacientes con SAHS paucisintomatico. Incluso el
documento de consenso deja a la consideracién personal del espe-
cialista la decisién de tratar con CPAP a los pacientes con SAHS
grave asintomadticos y a los sujetos con SAHS no graves y con
comorbilidad!®. El principal problema de esta indicacién es la sub-
jetividad a la que se ve sometida, ya que la “consideracién” puede
ser diferente cuando es tomada por distintos especialistas. Por otro
lado, el documento de consenso tampoco especifica a qué se refiere
con comorbilidad. Si se trata de comorbilidad cardiovascular y si
ésta es HTA diagnosticada, HTA mal controlada, la presencia de
eventos isquémicos previos o simplemente cifras de colesterol ele-
vadas. Es necesario, por tanto, precisar qué grupos de pacientes y
en qué medida se beneficiarian de un tratamiento, y si la CPAP seria
el tratamiento de eleccion.

Dos importantes aspectos que se deben tener en cuenta en el
tratamiento de esta poblacién son la dificultad que entrafia la adap-
tacion al tratamiento con CPAP del paciente paucisintomatico y la
implicacién econémica que esto puede suponer. Si afiadimos que
estos pacientes, para encontrar un beneficio, requeriran mejores
cumplimientos, la dificultad es atin mayor. Serian necesarios estu-
dios de coste-beneficio en este tipo de poblacién a la hora de asumir
el tratamiento de este grupo de pacientes. En este punto, se hace
mas necesario evaluar alternativas terapéuticas a la CPAP, como
los programas realmente efectivos de control ponderal o las préte-
sis de avance mandibular. Es probable que estas dos modalidades

terapéuticas sean las de preferencia cuando se trate el IAH como un
factor de riesgo cardiovascular.

El reto sanitario en un futuro préximo sera el diagnostico y el
manejo terapéutico del sujeto con trastornos respiratorios noctur-
nos en dos escenarios diferentes: a) coexistencia de otros factores
de riesgo cardiovascular, y b) poblacién con enfermedad cardiovas-
cular establecida. Respecto a la prevencién primaria (escenario 1),
adn estamos lejos de tener evidencias que justifiquen la atencién.
En cambio, en el escenario 2 existen diferentes estudios en mar-
cha (SAVE, RICCADSA), alguno de ellos en nuestro pais (ISAACC),
que en los préximos afios modificaran nuestras pautas de actua-
cién. En resumen, el IAH se esta convirtiendo en un factor de riesgo
cardiovascular.
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