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OBJETIVO: Analizar la relacion existente entre los trastor-
nos respiratorios durante el sueiio y la hipertension arterial
de dificil control (HTAr).

PACIENTES Y METODOS: Se consider6 HTAr cuando las ci-
fras medias de la presion arterial sistolica (PAS) eran mayo-
res o iguales a 125 mmHg y/o la diastélica (PAD) era igual o
superior a 80 mmHg segiin el registro de 2 estudios de moni-
torizacion ambulatoria durante 24 h a pesar de la utiliza-
cion de 3 o mas farmacos antihipertensivos. Se realizé poste-
riormente una poligrafia respiratoria (Autoset) para el
estudio de los trastornos respiratorios durante el suefio en
todos los pacientes.

RESULTADOS: Se incluyé en el estudio a 49 pacientes con
una media (= desviacién estandar) de edad de 68,1 + 9,1
afios, PAS/PAD media de 152,5 +13/89,2 +8,5 mmHg y una
media de 3,5 farmacos prescritos. El indice de apneas-hi-
popneas (IAH) fue de 26,2 + 19,5, de predominio obstructi-
vo. Los pacientes con sindrome de apneas-hipopneas duran-
te el sueio (SAHS) grave (IAH > 30; 40,8%) presentaron
mayor descontrol de la PAS tanto diurna (p = 0,017) como
nocturna (p = 0,033) que el resto de pacientes, asi como ma-
yor PAD diurna (p = 0,035) y toma de un mayor nimero de
farmacos que quienes no lo presentaban (IAH < 10; 28,6%)
(p = 0,041). Tomados en su conjunto, los pacientes presenta-
ron una correlacion significativa entre las cifras de la pre-
sién arterial y la obesidad, ademas de existir una correla-
ciéon ajustada significativa con el IAH sélo en los pacientes
con SAHS. El TAH se mostré como el predictor indepen-
diente que mas influy6 en las cifras de la presion arterial de
estos pacientes.

CoNCLUSIONES: En pacientes con HTAr la prevalencia de
SAHS fue muy elevada. En los pacientes con SAHS, el IAH
se mostré como el factor predictivo independiente mas im-
portante de las cifras de presion arterial.

Palabras clave: Hipertension de dificil control. Sindrome de apneas-
hipopneas durante el suefio. Poligrafia respiratoria. Factores de
riesgo cardiovascular.

Sleep-Disordered Breathing in Patients With
Difficult-to-Control Hypertension

OBJECTIVE: To analyze the relationship between sleep-
disordered breathing and difficult-to-control arterial hyper-
tension.

PATIENTS AND METHODS: Patients were considered to have
difficult-to-control hypertension when mean systolic blood
pressure was 125 mm Hg or higher and/or mean diastolic
blood pressure was more than or equal to 80 mm Hg (as
recorded during 2 24-hour ambulatory monitoring studies)
despite the use of 3 or more antihypertensive drugs.
Respiratory polygraphy using the AutoSet device (ResMed
Corp, Sydney, Australia) was then performed to study
sleep-disordered breathing in all patients.

REsuLTs: Forty-nine patients with a mean (SD) age of 68.1
(9.1) years, mean systolic and diastolic pressures of 152.5
(13)/89.2 (8.5) mm Hg, and an average of 3.5 prescribed drugs
were included in the study. The mean apnea-hypopnea index
(AHI) was 262 (19.5) and events were predominantly
obstructive. Patients with severe sleep apnea-hypopnea
syndrome (SAHS) (AHI > 30; 40.8 %) showed more uncontrolled
daytime (P=.017) and nighttime (P=.033) systolic pressure than
the rest, as well as higher daytime diastolic pressure (P=.035)
and a greater consumption of drugs than those without severe
SAHS (AHI < 10; 28.6%) (P=.041). The study population as a
whole showed a significant correlation between blood pressure and
obesity. There was a significant correlation (adjusted for age and
sex) with AHI only in patients with SAHS. AHI was found to
be the independent predictor with the greatest effect on blood
pressure in these patients.

ConcrLusions: Prevalence of SAHS was very high in
patients with difficult-to-control hypertension. In patients
with SAHS, AHI was found to be the independent predictor
with the greatest affect on arterial blood pressure.

Key words: Refractary hypertension Sleep apnea-hypopnea
syndrome. Respiratory polygraphy. Cardiovascular risk factors.
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Introduccién

Estudios recientes con un elevado nivel de evidencia
cientifica han establecido que los pacientes con sindro-
me de apneas-hipopneas durante el suefio (SAHS) pre-
sentan una mayor prevalencia de hipertensién arterial
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(HTA) que la poblacién general, incluso tras ajustar los
resultados para distintas variables de confusién como el
indice de masa corporal (IMC), la edad o el sexo'? Se
han propuesto varios mecanismos fisiopatolégicos
como responsables de una posible relaciéon de causali-
dad entre ambas entidades, de los que probablemente el
mejor estudiado sea el incremento intermitente del tono
simpdtico nocturno producido por un exceso de trastor-
nos respiratorios durante el suefio (TRS)**. Esta rela-
cién parece ademds comportarse de un modo lineal, de
forma que a mayor nimero de TRS, cuantificados habi-
tualmente mediante el indice de apneas-hipopneas
(IAH), mayor probabilidad existe tanto de presentar
HTA'2 como de desarrollarla en el futuro®, en ocasiones
con un dificil control médico pese a la utilizacién de va-
rios farmacos antihipertensivos®.

Mais del 50% de los pacientes hipertensos tratados no
consiguen controlar sus cifras de presién arterial (PA)”3.
Aproximadamente un 10% de ellos se mantienen con ci-
fras elevadas a pesar del tratamiento con una combina-
cién de 3 o mds farmacos antihipertensivos a una dosis y
con un cumplimiento terapéutico adecuados’. Estos pa-
cientes resistentes al tratamiento suelen acumular una in-
cidencia elevada de eventos vasculares y, por lo tanto,
precisan un control médico exhaustivo'®. En un porcenta-
je variable de casos se desconoce la causa de este descon-
trol de la PA, a pesar de haber descartado todas las posi-
bles causas de HTA secundaria habituales''. Existen
pocos datos acerca de la relacion existente entre un exce-
so de TRS y un peor control de las cifras de la PA, si bien
se ha planteado que el SAHS podria funcionar como un
factor de riesgo en este sentido, dada su elevada preva-
lencia en pacientes con HTA mal controlada®'>"3, Sin
embargo, la presencia de la obesidad como variable de
confusiéon (muy prevalente tanto en pacientes con SAHS
como en hipertensos)'* y la heterogeneidad en la defini-
cién de la HTA utilizada en los diversos estudios en
cuanto a su resistencia al tratamiento han hecho que en
ocasiones los resultados sean dificilmente comparables.

El objetivo del presente estudio ha sido analizar la re-
lacién existente entre los TRS y la HTA de dificil con-
trol, entendida como aquella que permanece elevada a
pesar del tratamiento con 3 o mds farmacos antihiper-
tensivos, asi como la influencia de otras variables de
confusion en esta relacion.

Pacientes y método

Se incluy6 inicialmente en el estudio a todos los pacientes
controlados en nuestro centro con sospecha de HTA de dificil
control, es decir, que seguian presentando HTA segtn el con-
trol ambulatorio habitual a pesar de recibir tratamiento estable
con 3 o mas farmacos y tener un buen cumplimiento terapéu-
tico al menos durante los tltimos 3 meses previos al comien-
zo del estudio. La definicion de HTA se estableci6 siguiendo
los criterios establecidos por la Organizacién Mundial de la
Salud, es decir, valores superiores o iguales a 140 mmHg de
PA sistélica (PAS) y/o 90 mmHg de PA diast6lica (PAD)".

Los criterios de exclusion del estudio fueron los siguientes:
formas secundarias de HTA, falta de cumplimiento del trata-
miento antihipertensivo, toma de medicacién concomitante
que puede generar HTA, como corticoides o antiinflamatorios
no esteroideos, cambios en la medicacion antihipertensiva a
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lo largo del estudio o diagndstico previo de SAHS. El diag-
néstico de HTA secundaria se establecié mediante la aplica-
cién de un protocolo diagnéstico que incluyd: angiotomogra-
fia axial computarizada de arterias renales, funcién renal (se
excluyd del estudio a los pacientes con concentraciones plas-
mdticas de creatinina superiores a 1,5 mg/dl), hormonas tiroi-
deas y valores de catecolaminas y cortisol en orina de 24 h,
asi como otras pruebas complementarias especiales en algunos
pacientes seglin sospecha clinica. La exclusién del paciente
del estudio tras el andlisis del resultado del este protocolo fue
valorada por el especialista correspondiente. El cumplimiento
terapéutico se valoré mediante el test de Haynes-Sackett, que
se basa en el porcentaje de cumplimentacién's. Segiin este test,
se considera buen cumplimiento del tratamiento la toma de al
menos el 80% de los comprimidos prescritos evaluados du-
rante el dltimo mes de prescripcion.

Por ultimo, siguiendo las directrices de la normativa de la
European Society of Hypertension-European Society of Car-
diology, se consideré6 HTA de dificil control la presencia de
cifras iguales o superiores a 125 mmHg de PAS media y/o 80
mmHg de PAD media en 2 estudios de monitorizacién ambu-
latoria durante 24 h de la PA (MAPA-O y MAPA-1) realiza-
dos en cada paciente sin que existieran cambios en la toma de
medicacién antihipertensiva entre ellos''. Por lo tanto, de los
pacientes hipertensos inicialmente incluidos (PA = 140/80
mmHg) se excluyé a aquellos con cifras de PA medias infe-
riores a 125/80 mmHg en la MAPA-0 o en la MAPA-1.

El estudio fue aprobado por nuestro Comité Etico Local y to-
dos los pacientes dieron su consentimiento para participar en él.

Caracteristicas de los pacientes

De todos los pacientes se recogieron datos referentes a va-
riables antropométricas, entre ellas el IMC (kg/m?) y el peri-
metro del cuello (cm); eventos vasculares pasados; toma de
medicacién antihipertensiva u otra que pudiera interferir en
las cifras de la PA (nimero, tipo y posologia) y clinica rela-
cionada con el SAHS (presencia de roncopatia crénica, apne-
as presenciadas e hipersomnia diurna, esta tultima valorada
mediante la version espafiola del test de Epworth'”).

Medicion ambulatoria de la presion arterial

Los estudios de MAPA (Tonoport V, Marquette) se realiza-
ron mediante la medicién de la PA con un intervalo de 20 min
durante el dia y de 30 min durante la noche. Se analizaron los
siguientes parametros: PAS media diurna y nocturna; PAD me-
dia diurna y nocturna; variabilidad diaria de las cifras de PAS o
PAD segtin el andlisis de sus desviaciones estdndar y frecuen-
cia cardiaca. Se considerd vdlida para cdlculos posteriores la
media aritmética simple de cada par de medidas de cada para-
metro analizado en ambos estudios de MAPA. Los periodos de
medida diurna y nocturna de los valores de la PA se determina-
ron solicitando al paciente que apuntara la hora aproximada a la
que se habia quedado dormido y aquélla a la que despert6 en
los dias de los estudios de MAPA. También se determind el nu-
mero de pacientes dippers y non-dippers. Se definieron como
dippers aquellos que presentaron un descenso minimo de la
PAS nocturna del 10% con respecto a la PAS diurna

Estudio poligrdfico diagndstico

A todos los pacientes incluidos se les efectué una poligrafia
con intencidén diagndstica (Autoset Portable Plus II, Resmed,
Australia) en un plazo méaximo de 30 dias desde la realizacién
de la MAPA-1. Las caracteristicas del dispositivo Autoset, asi
como las definiciones de los eventos respiratorios durante el
sueflo utilizadas, se han expuesto en publicaciones previas de
nuestro grupo'®. La capacidad del Autoset para el diagndstico
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de eventos obstructivos ha sido validada convenientemente
por diversos autores!®?2. Asi, para una poblacién con un IAH
medio cercano a 30, se ha observado que la correlacion exis-
tente entre el IAH medido mediante polisomnografia y el de-
terminado mediante Autoset fue de 0,95, con una diferencia
media en el IAH de 4,2 eventos/h, mayor en el Autoset®. Por
otra parte, también se ha publicado que la capacidad diagnds-
tica del Autoset aumenta si se aplica a poblaciones con un
IAH medio elevado® o con alta prevalencia pretest de
SAHS?. Todos los estudios se realizaron en nuestro centro en
una habitacién convenientemente acomodada para este fin. Se
repitieron los estudios en los que el paciente manifesté haber
dormido menos de 3 h o cuando existié sospecha de ello en el
andlisis del registro nocturno. Se considero el diagndstico de
SAHS leve ante la presencia de un IAH entre 10 y 29, ambos
inclusive, y de SAHS grave en el caso de un IAH mayor o
igual a 30. En estas definiciones no se tuvieron en cuenta pa-
rametros clinicos, aunque si se recogieron.

Andlisis estadistico

Se utiliz6 el programa estadistico SPSS 11.5 (Chicago, IL,
EE.UU.). Las variables cuantitativas se presentan como media
+ desviacion estdndar, mientras que las variables cualitativas
se expresan como porcentaje sobre el total de pacientes. Para
el estudio bivariado se comprobé la normalidad de todas las
variables mediante la prueba de Kolgomorov-Smirnov. Para
la comparacién de méds de 2 medias se utilizaron un anélisis
de la variancia (ANOVA) en caso de variables con distribu-
cién normal y el test no paramétrico de Friedman en caso
contrario. La correlacion entre variables se analizé mediante
el test de Pearson o Spearman segtin la distribucién de las va-
riables. Para el estudio de la correlacién existente entre el
IAH y la obesidad con las cifras de PA se utilizé un andlisis
de la covariancia con ajuste para la edad y el sexo. Finalmente
se aplicé una regresion lineal miltiple (stepwise) para deter-
minar los factores prondsticos independientes de las cifras de
PAS y PAD introduciendo inicialmente en la ecuacién como
posibles variables explicativas la edad, el sexo, el IAH y el
IMC. En cualquier caso se consider¢ significativo un valor de
p <0,05.

Resultados

Inicialmente se incluyé en el estudio a 65 pacientes.
De ellos se excluy6 a los siguientes pacientes: 2 con
PAS inferior a 125 mmHg en la MAPA inicial; 7 que no
acudieron a la realizacién del estudio del suefio o de al-
guno de los estudios de MAPA o bien que rechazaron
seguir participando en el estudio; 6 por falta de cumpli-
miento del tratamiento, y uno con el diagnéstico previo
de SAHS y en tratamiento con presion positiva continua
de la via respiratoria. No se observé en ningin paciente
la presencia de HTA secundaria, de cambios en la medi-
cacion antihipertensiva ni ningtin nuevo evento vascular
a lo largo del estudio. Por lo tanto, la muestra final del
estudio estuvo constituida por 49 pacientes con una
edad media (+ desviacion estdndar) de 68,1 + 9,1 afios;
de ellos, el 40,8% eran varones. La PAS media fue
152,5 + 13 mmHg, mientras que la PAD media fue 89,2
+ 8,5 mmHg. El 62,5% habia padecido en el pasado al-
gln evento vascular (un 35% episodios de fibrilacién
auricular, un 28% cardiopatia isquémica y un 5% acci-
dente cerebrovascular). El nimero medio de farmacos
tomados fue de 3,5 + 0,68 (rango: 3-6). El 86% tomaba
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algtin diurético (el 14% restante no tomaba diuréticos
por contraindicacién o efectos adversos), siguiendo en
frecuencia los antagonistas de la angiotensina 2 (59%),
antagonistas del calcio (57%), inhibidores de la enzima
de conversién de la angiotensina (48%), bloqueadores
alfa (47%), bloqueadores beta (46%) y otros (3%). Las
cifras de PAS y PAD medidas en la MAPA-1 descendie-
ron 2,1 £ 11,5y 1,7 £ 5,2 mmHg con respecto a las ci-
fras de la MAPA-0, respectivamente, descenso que no
fue significativo. El IMC y el perimetro del cuello no
variaron de forma significativa a lo largo del estudio.
Las caracteristicas basales de los pacientes referentes a
variables antropométricas, clinica relacionada con el
SAHS y TRS aparecen en la tabla I.

En la tabla II se observan las cifras de PAS y PAD
tanto nocturnas como diurnas segtn el nimero de TRS
existentes. Los pacientes con SAHS grave presentaron
de forma significativa mayor descontrol de las cifras de
la PAS tanto diurna como nocturnas y de la PAD diurna,
asi como mayor nimero de firmacos antihipertensivos
utilizados que los pacientes sin SAHS. Por otra parte,
las cifras de PAS tanto diurna como nocturna también
fueron significativamente mayores en los pacientes con
SAHS grave que en los pacientes en que éste era leve.
Hubo una mayor variabilidad de las cifras tanto de la
PAS como de la PAD en relacién a un nimero mayor de
TRS, si bien las diferencias entre grupos no resultaron
estadisticamente significativas. Tan sélo hubo 5 pacien-
tes dipper. Tres de ellos correspondieron a SAHS leves
y 2 a pacientes sin SAHS.

En los pacientes sin SAHS (n = 14) existié una corre-
lacioén significativa ajustada segtin edad y sexo de las ci-
fras de la PAS y la PAD con el IMC (r = 0,58, p = 0,02,
y r = 0,51, p = 0,04, respectivamente) pero no con el
IAH (r=0,21, p=0,23, y r = 0,28, p = 0,32, respectiva-
mente). Sin embargo, en los pacientes con SAHS (n =
35) existi6 una correlacion significativa de las cifras de
PAS y PAD tanto con el IMC (r=0,41,p=0,007,yr=
0,46, p = 0,009, respectivamente) como con el IAH (r =
0,47, p = 0,001, y r = 0,50, p = 0,001, respectivamente)
ajustando también los resultados segin la edad y sexo

TABLA 1
Caracteristicas de los 49 pacientes con hipertensién arterial
de dificil control incluidos en el estudio

IMC (kg/m?) 345+53
Perimetro del cuello (cm) 40,1 +4,2
Roncopatia crénica 73%
Apneas presenciadas 10%
Escala de Epworth 6,30 4,1
IAH 26,2 + 19,5
TA obstructivas 12,3 + 16,1
IH 11,7+ 10,6
CT90% 10,2 + 10,1
SAHS

No 28,6%

Leve 30,6%

Grave 40,8%
Frecuencia cardiaca (lat/min) 72 (rango: 54-101)

Los valores se expresan como media + desviacion estdndar salvo donde se indica
otra cosa.

IMC: indice de masa corporal; IAH: indice de apneas-hipopneas; IA: indice de
apneas; IH: indice de hipopneas; CT90%: tiempo nocturno con saturacion de oxi-
geno inferior al 90%.
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recen como los 2 factores predictivos independientes
mds importantes de las cifras de PAS y PAD.

de los pacientes. Estas correlaciones de la PAS y la
PAD con el IAH en los pacientes con SAHS fueron se-
mejantes para las cifras de PA tanto diurna como noc-
turna (fig. 1). En la tabla III se resume el andlisis de re-
gresion mudltiple aplicado a los pacientes con SAHS.
Tras introducir como variables independientes en la
ecuacion la edad, el sexo, el IMC y el IAH, se observé
que tanto el IAH como, en menor medida, el IMC apa-

Discusién
Segun nuestros resultados, existe una prevalencia ele-

vada de TRS en pacientes con HTA de dificil control.
En los pacientes con SAHS el IAH correlaciond de for-

TABLA I
Cifras de la presion arterial sistélica (PAS) y diastélica (PAD), tanto diurnas como nocturnas, y niimero de farmacos
antihipertensivos utilizados segiin el nimero de trastornos respiratorios durante el suefio

Variable Sin SAHS (n = 14) SAHS leve (n = 15) SAHS grave (n = 20) P
Edad (afos) 66,9 £9,9 68,1 =7,8 69,2 +7,7 NS
Sexo (% varones) 35,7% 53,3% 35% NS
PAS diurna 148,6 £9,3 149,4 + 9,7 161,1 + 14,5 0,017¢
PAS nocturna 141,7 £ 10,2 1449 + 12,7 156,7 £ 19,2 0,033«
PAD diurna 86,8 +4,2 89,2 + 8,1 94,5 + 10,7 0,035°
PAD nocturna 793+74 82,8+9,6 86,4+ 12,9 0,23
DE-PAS 17,8 £3,8 18,4 2,58 20,5 +4,1 NS
DE-PAD 154+44 17,1 £39 18,8 +5,2 NS
IAH 63+24 19,5+6,5 453+ 14,8 0,000¢
IMC 33,9+6,5 329+25 36,1 £5,8 NS

N.° de farmacos 3,3+0,5 35+0,5 3,7+0,87 0,041»
N.° de dippers 2 3 0 NS

Valores expresados como media + desviacion estdndar, salvo donde se indica otra cosa.

DE-PAS: desviacion estandar diaria de la PAS; DE-PAD: desviacién estandar diaria de la PAD; TAH: indice de apneas-hipopneas; IMC: indice de masa corporal;
NS: no significativo.

“Diferencias significativas entre el grupo con sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio (SAHS) grave y los grupos sin SAHS y SAHS leve (correccion de Bonferroni).
"Diferencias significativas entre el grupo con SAHS grave y el grupo sin SAHS (correccién de Bonferroni).
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) TABLA III
Indice de apneas-hipopneas (IAH) e indice de masa corporal
(IMC) como predictores independientes de las cifras
de presion arterial sistélica (PAS) y diastélica (PAD)
en pacientes con sindrome de apneas-hipopneas durante
el suefio (n = 35). Resultados del estudio de regresion
lineal miltiple

| Beta | ET | p
PAS (1> =0,28)
Constante 111,6 15,1 0,0001
IAH 0,29 0,13 0,03
IMC 0,95 0,47 0,04
Edad -0,11 0,28 0,69
Sexo -1,07 4,32 0,81
PAD (12=0,51)
Constante 55,2 7,89 0,0001
IAH 0,24 0,07 0,001
IMC 0,76 0,24 0,004
Edad -0,09 0,16 0,56
Sexo 2,80 2,33 0,24

ET: error tipico.

ma significativa con las cifras de la PA tanto diurna
como nocturna, ademds de ser el factor predictivo que
mads influyé en ellas.

Es indudable que la HTA es el factor de riesgo vascu-
lar conocido mds importante en términos de morbimor-
talidad, especialmente cuando permanece incontrola-
da'®. Se calcula que mas de un 50% de los pacientes
presentan cifras de PA superiores a las normales a pesar
del tratamiento antihipertensivo’®. En sus formas mads
graves, estos pacientes permanecen hipertensos a pesar
de la toma de varias combinaciones de firmacos y en
muchas ocasiones no se conoce la causa de este fend-
meno>2,

Existen importantes discrepancias sobre la definicion
de HTA de mal control, mal controlada, refractaria o re-
sistente al tratamiento que utilizan los diversos estudios
que han analizado la relacién entre la presencia de
SAHS y un peor control de la PA, circunstancia que
hace que los resultados en ocasiones no sean compara-
bles. En nuestro estudio hemos preferido utilizar el tér-
mino de HTA de dificil control para hacer referencia a
aquellos pacientes que permanecian con cifras elevadas
de PA a pesar de la toma de 3 o mds farmacos a las do-
sis habitualmente prescritas, incluyendo un diurético y
habiendo comprobado un cumplimiento terapéutico
adecuado. Hemos evitado el término de HTA refractaria
o resistente al tratamiento, cuya definicién incluye la
toma de dosis mdximas toleradas de antihipertensivos'!.
La situacién mds frecuente en la préctica clinica habi-
tual es que el facultativo opte por la utilizacién de la
combinacidn de varios farmacos antihipertensivos a do-
sis medias en un intento de minimizar los efectos adver-
sos del tratamiento a dosis maximas, sin perder con ello
eficacia terapéutica.

Setaro y Black’, en una puesta al dia sobre el tema
realizada en 1992, ya describieron el SAHS como una
posible causa de HTA refractaria al tratamiento, si bien
las normativas internacionales recientemente revisadas
todavia no lo reconocen como tal''?. Lavie y Hofftein®
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observaron que, en un grupo de 1.485 pacientes con
SAHS, aquellos con HTA mal controlada presentaron
de forma significativa un mayor IAH que aquellos con
un buen control de la PA (44 frente a 33; p < 0,005), in-
cluso tras ajustar los resultados para del IMC, el sexo y
la edad. De forma similar, Grote et al'® calcularon que
la probabilidad de descontrol hipertensivo aumentaba
un 2% por cada unidad de aumento xel IAH. Por otra
parte, en un estudio realizado sobre un reducido nimero
de pacientes con verdadera HTA refractaria al trata-
miento, Logan et al'> observaron una prevalencia de
SAHS del 83%. Los resultados de nuestro estudio apun-
tan en esta misma direccién. Asi, la prevalencia de
SAHS se situ6 en el 71%, con un 41% de pacientes con
SAHS grave. Dado que hasta el momento no se ha de-
mostrado que la HTA pueda generar un aumento de la
prevalencia de SAHS, se podria hipotetizar que un ex-
ceso de TRS podria funcionar como un factor de riesgo
independiente para una mayor dificultad en el control
de las cifras de la PA. Por otra parte, en los pacientes
con SAHS se observé una relacion estrecha de las cifras
de PAS y PAD tanto nocturna como diurna con la gra-
vedad del SAHS, independientemente de otras variables
de confusién como la edad o el sexo. El IAH aparecia
en estos pacientes como la variable predictora mas im-
portante de las cifras de PA independientemente del
IMC que presentaran. Ademds, una mayor gravedad del
SAHS marcaba una mayor dificultad en el control de la
HTA a tenor del nimero de formacos utilizados. Anali-
zados en su conjunto, de nuestros resultados parece des-
prenderse que existe un comportamiento diferente entre
los pacientes con SAHS y sin SAHS en cuanto a las va-
riables que influyen en un mayor descontrol de la HTA.
Asi, por encima de un nimero patolégico en el IAH (en
nuestro estudio, un IAH > 10), es este exceso de TRS el
que arrebata a la obesidad el protagonismo como factor
que mds influye en el descontrol de la HTA en estos pa-
cientes, manteniéndose 16gicamente en todos ellos (tan-
to si presentaron SAHS como si no) una correlacién
significativa con el IMC, conocido e importante factor
de riesgo para la HTA y su descontrol. Por otra parte, si
bien analizados por separado el IAH presenté un valor
explicativo de las cifras de la PA en pacientes con
SAHS algo mayor que el IMC, analizados de forma
conjunta en un dnico modelo multivariado ambas varia-
bles fueron capaces de explicar tan sélo algo mads del
25% de la variancia de las cifras de PAS y algo mas del
50% de las cifras de PAD. Este hecho podria explicarse
por los multiples factores —algunos de ellos no medidos
en el presente estudio— capaces de modificar de forma
significativa la PA y que formarian parte del porcentaje
de la variancia no explicado por el IAH y el IMC. Ello
supone que probablemente en estos pacientes el control
de la obesidad o las medidas dietéticas no sean suficien-
tes para el 6ptimo control de la PA y que seria necesario
ademds la reduccion en el nimero de TRS.

Destaca en nuestro estudio el hecho de que hayamos
observado un nimero muy escaso de pacientes dipper.
Podria explicarse tanto por la alta prevalencia de SAHS
en nuestra muestra como por el escaso control de las ci-
fras de la PA (también nocturnas) de estas formas gra-
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ves de HTA incluso en pacientes sin SAHS. En cual-
quier caso, se observa que 3 de los 5 pacientes dipper se
encontraban en el grupo con SAHS leve. Este fendmeno
presenta una relevancia considerable, ya que es conoci-
do que la presencia de un SAHS puede convertir a un
paciente hipertenso dipper en un paciente hipertenso
non-dipper**', y que este tltimo estado se ha relaciona-
do con un mayor nimero de eventos y complicaciones
cardiovasculares?®?°, asi como con una mayor probabili-
dad de lesién de los érganos diana afectados por un in-
cremento constante de las cifras de la PA%.

La relacion observada en nuestra serie entre el SAHS
y la HTA de dificil control presenté algunas caracteristi-
cas peculiares. Algunos estudios demuestran que la co-
rrelacion entre SAHS y HTA, incluso en las formas de
dificil control, suele ser mayor en personas jovenes y no
obesas'"!33 aunque esta relacién no se ha confirmado
en todos los estudios®. Segin nuestros resultados, la re-
lacién entre un exceso de TRS y las cifras de PA no va-
ri6 respecto a la edad o el sexo de los individuos estu-
diados. Por otra parte, en nuestros pacientes el grado de
correlacion entre el IAH y las cifras de PA fue elevado
tanto para la PAS como para la PAD, y tanto en las for-
mas nocturnas como las diurnas, siendo incluso algo
mayor con las cifras de PAD, al contrario de lo que se
muestra en el estudio de Logan et al'?, en el que el IAH
se relacioné fundamentalmente con las cifras de PAS.
Por ultimo, nuestros pacientes, seleccionados de una
consulta externa de hipertensién, en general no presen-
taron una clinica llamativa de SAHS, ya que, aunque
mads del 70% se declararon roncadores habituales, pro-
bablemente en relacién con el elevado IMC que presen-
taron, tan s6lo un 10% relaté apneas presenciadas con
una puntuacién en la escala de Epworth tan sélo algo
mayor de 6 puntos.

Pensamos que la limitacion principal del presente es-
tudio deriva de la utilizacién del Autoset como método
diagnéstico de SAHS, si bien la alta prevalencia de TRS
observada en nuestra muestra y el elevado valor medio
del TAH mostrado por nuestros pacientes, circunstan-
cias que incrementan el valor diagndstico del Autoset
con respecto a la polisomnografia®'-?2, que es la prueba
de referencia, hacen que probablemente este error sea
escaso.

Por lo tanto, dado el gran impacto en términos de
morbimortalidad tanto del SAHS como de la HTA de
dificil control, asi como el gran beneficio que supondria
conseguir descensos de tan s6lo unos mmHg en la PA
de estos pacientes mal controlados con tratamiento hi-
potensivo, consideramos necesaria la realizacién de
nuevos estudios que demuestren una posible relaciéon de
causalidad entre ambas entidades y que analicen el
efecto del tratamiento con presion positiva continua de
la via respiratoria®? sobre las cifras de la PA en estos pa-
cientes.

En conclusién, en nuestra serie existié una elevada
prevalencia de TRS en pacientes con HTA de dificil
control. En aquellos con SAHS, el IAH fue el factor
predictivo mas importante de las cifras de la PA y mos-
tr6 una correlacién positiva con las cifras medias de
PAS y PAD tanto diurnas como nocturnas.
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