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RESUMEN

El sindrome de apnea-hipopnea del suefio representa en la actualidad uno de los factores de riesgo mas significativos para la enferme-
dad cardiovascular, desde ser considerado la segunda causa mas frecuente de hipertension arterial sistémica secundaria hasta ser un
factor de riesgo para muerte stibita tanto en arritmias como en insuficiencia cardiaca. Es indispensable no sélo diagnosticar de manera
adecuada el sindrome de apnea-hipopnea, sino mas atin, caracterizarlo en forma apropiada, definir con claridad cuéles son los mecanis-
mos etioldégicos que la propician, tanto anatémicos como mecanicos, y realizar una cuantificacién correcta. La presién positiva continua
es un tratamiento titil para esta entidad, si bien tiene un serio problema de adherencia; hay que resaltar que no es el tratamiento ideal
para todos los pacientes y que resulta indispensable hacer una indicacién adecuada para cada una de las modalidades terapéuticas.

Palabras clave: Apnea, hipopnea, apnea obstructiva, apnea central, sindrome de apnea obstructiva del suefio, presién positiva continua
en la via aérea.

ABSTRACT

The sleep apnea/hypopnea syndrome currently represents one of the most significant risk factors for cardiovascular disease, from being considered the
second most frequent cause of secondary systemic arterial hypertension to being a risk factor for sudden death in both arrhythmias and heart failure.
It is essential not only to adequately diagnose the apnea-hypopnea syndrome, but also to properly characterize it, to clearly define which are the
etiological mechanisms that lead to it, both anatomical and mechanical, and to carry out an appropriate quantification. Continuous positive pressure
is a useful treatment for this type of entity, although it has a serious adherence problem; it must be stressed that it is not the ideal treatment for all

patients and that it is essential to make an appropriate indication for each of the therapeutic modalities.

Key words: Apnea, hypopnea, obstructive apnea, central apnea, obstructive sleep apnea syndrome, continuous positive airway pressure.

APNEA DEL SUENO Y CONSECUENCIAS
CARDIOVASCULARES

La enfermedad cardiovascular es culpable de alrededor
de la tercera parte de las muertes del mundo civilizado.
Por otra parte, la apnea del suefio se encuentra pre-
sente en 34% de los hombres y 17% de las mujeres. La
asociacion reconocida y observada entre ambas es muy
significativa y, como veremos, trasciende en forma im-
portante en la morbilidad y mortalidad cardiovascular.

Podemos considerar, en consecuencia, que los
desérdenes de la respiracion en el suefo representan
uno de los factores de riesgo modificables mas impor-
tantes y que, por ende, resulta trascendental que sean
diagnosticados y atendidos."

DEFINICIONES DE APNEA E HIPOPNEA,
APNEA OBSTRUCTIVA Y APNEA CENTRAL

Apnea es definida como la ausencia de flujo inspira-
torio por 10 segundos cuando menos.

Hipopnea es la disminucion en el flujo de aire
de 10 segundos o més que se asocia a una caida en

la saturacion de oxigeno, o bien un despertar en el
electroencefalograma (EEQ).

Apnea obstructiva es aquélla en donde ocurre
obstruccién completa del flujo de aire por caida de
la lengua y en presencia de actividad continua de los
musculos inspiratorios y los de la bomba torécica.

Apnea central es cuando hay una reduccion tran-
sitoria en la generacién del ritmo respiratorio a partir
del marcapasos pontomedular, reflejando cambios en
la presion parcial de CO, que pueden caer por debajo
del umbral apneico (nivel de CO, donde la respiracion
cesa) como consecuencia, sobre todo, de insuficiencia
cardiaca, si bien también puede ser observada en al-
gunos enfermos con evento vascular cerebral (ictus),
insuficiencia renal o aquéllos con abuso de opioides.?

FISIOPATOLOGIA DE LA APNEA
OBSTRUCTIVA Y CENTRAL

La apnea obstructiva obedece a factores anatémicos
como los que pueden observarse en la obesidad (dep6-
sito de grasa en las vias aéreas superiores y disminucion
en el volumen pulmonar con reduccion en la traccién
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caudal de la via aérea). Sin embargo, en un porcentaje
que va de 20 a 40% de los pacientes, no se asocia con
sobrepeso; en este grupo, el problema es la disfuncién
de los musculos dilatadores de la via aérea, ya sea por
quimiosensibilidad incrementada o umbral disminuido
para despertar. El manejo en estos casos es especifico
y no tiene que ver con presion positiva. Asimismo, se
ha descrito de manera mas reciente la acumulacién
de liquido corporal que difunde por la posicién de los
pies a la cabeza y que genera inflamacién y obstruccién
de la via aérea superior.

La fisiopatogénesis de la apnea central tiene que
ver, como se menciond con anterioridad, con el fe-
némeno de rebasar el umbral apneico y con la conse-
cuente sobrerrespuesta que genera inestabilidad. Entre
mayor sea la diferencia observada (y debido a la teorfa
de ganancia de bucle), mayor serd la compensacion,
y por ende, la duracién de las apneas e hipopneas.?

El suefo fisiol6gico se asocia a disminucion en el
estrés, con caida de la actividad simpética e incremento
en la actividad parasimpatica y, en consecuencia, dis-
minucién en la presion arterial y la frecuencia cardiaca.

En los desérdenes de la respiracion en el suefo (los
cuales se encuentran llenos de apneas e hipopneas),
la secuencia normal no sucede y aparecen cuatro
importantes consecuencias:*

a) Anormalidades en los gases arteriales, con hipoxe-
mia intermitente y fluctuaciones en el CO,,.

b) Despertares excesivos.

¢) Incremento en la actividad simpética y decremento
en la actividad parasimpatica.

d) Periodos prolongados de variacion con presion
intratoracica negativa.

Esto genera aumento en la presién transmural de
todas las estructuras intratordcicas, incluyendo las au-
riculas, ventriculos, aorta intratoracica y lecho vascular
pulmonar, con consecuentes efectos adversos en las
mismas; la presién negativa aumenta la postcarga del
ventriculo izquierdo, incrementa el consumo de oxige-
no y altera el volumen latido. Las delgadas paredes de
los atrios son susceptibles por la presién intratoracica
aumentada de activar quimiorreceptores y canales
i6nicos que predisponen a mdltiples arritmias, sobre
todo fibrilacién auricular. Por otro lado, la actividad
simpdtica se incrementa y se desinhibe la hormona
antidiurética, con consecuente nocturia.’

La apnea obstructiva es una enfermedad asociada a
un alza del estrés oxidativo, con regulacion hacia arriba
de genes sensibles al estado redox y activacion de la

cascada de la inflamacién. En mdltiples estudios se ha
demostrado abatimiento de marcadores inflamatorios
con el tratamiento de la misma con CPAP (presion
positiva continua en la via aérea).

Mucha de la informacién se refiere a las vias media-
das por el factor nuclear kappa beta. La reoxigenacion
rapida después de la apnea o las hipopneas conduce a
la produccién de radicales libres, con el consecuente
aumento en el estrés oxidativo y regulacion hacia
arriba del factor nuclear kappa beta. Hay evidencia en
investigaciones clinicas de que el uso de CPAP puede
abatir tanto los niveles de interleucina-6 como el factor
de necrosis tumoral alfay la PCR (proteina C reactiva).

Asimismo, se ha observado disminucién de los
niveles de catecolaminas con el tratamiento con CPAP,

Hay que considerar que el sindrome de apnea obs-
tructiva del sueno (SAOS) actdia de manera conjunta con
la obesidad en la activacién de factores inflamatorios, los
cuales relacionan las dos con la enfermedad cardiovascu-
lar. La obesidad puede magnificar los efectos del SAOS
porque los macréfagos en la grasa son el blanco de las
consecuencias de la hipoxemia tanto crénica como inter-
mitente, dando lugar a incremento en los biomarcadores.

La apnea obstructiva se encuentra relacionada en
forma independiente con el sindrome metabdlico y la
resistencia a la insulina, lo cual se suma para acrecentar
el riesgo de eventos cardiovasculares. Hay evidencia de
que el tratamiento con CPAP mejora la resistencia a la
insulina, asi como las curvas de tolerancia a la glucosa;
de manera paralela, mejora el indice de sensibilidad a
la insulina en prediabéticos con apnea y CPAR®

La relacion entre apnea obstructiva y enfermedad
cardiovascular ha sido estudiada en forma extensa
(Figura 1).

A continuacién, se discutird la correlaciéon con
los factores ya mencionados: hipertension arterial
sistémica, hipertensién arterial pulmonar, enfermedad
coronaria, insuficiencia cardiaca y arritmias. La enfer-
medad cerebrovascular y las alteraciones metabdlicas
se discuten en otro segmento de este articulo.

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA (HAS)

Sin lugar a dudas, la hipertensién es la consecuencia
mejor relacionada con la apnea, ademas de constituir
el factor de riesgo mejor asociado con la morbimorta-
lidad cardiovascular.

La primera correlacién entre apnea y HAS fue
descrita en la cohorte de la investigacion del suefo
de Wisconsin; este trabajo se basé en la aplicacion de
estudios de suefo a una comunidad sana con segui-
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1. Hipertension 30-83%
2. Enfermedad coronaria 38-65%

B8]
I 3. Enfermedad vascular cerebral 57-75%
12 4. Insuficiencia cardiaca 12-55%
I 5. Arritmias 20-50%
4 )

Javaheri S, Barbe F, Campos-Rodriguez F, Dempsey JA, Khayat R, Ja-
vaheri S et al. Sleep apnea: types, mechanisms, and clinical cardiovas-
cular consequences. J Am Coll Cardiol. 2017; 69 (7): 841-858.

Figura 1. Prevalencia de apnea obstructiva del suefio en la enfer-
medad cardiovascular.'

100 %

miento por cuatro anos. Los investigadores encontraron
una correlacion dosis-respuesta independiente entre
apnea e hipertension. Fue el primer trabajo que des-
cribi6 la relacion entre apnea e hipertension arterial
sistémica.” En el estudio de sueno y salud cardiaca
(Sleep Heart Health Study), una investigacion grande
de corte transversal en donde se someti6 a 6,424 in-
dividuos a estudio de sueno, se hallé una correlacion
linear entre la severidad de la apnea obstructiva y el
riesgo de tener hipertension.®

Asimismo, se ha relacionado la hipertension resisten-
te (uso de mas de tres medicamentos para controlar la
HAS) con la apnea. En una investigacion de 126 pacien-
tes con requerimiento de tres 0 mas medicamentos, se
identifico la presencia de apnea en 71% de los individuos
no controlados y s6lo en 38% de los controlados. Tam-
bién se observd en una cohorte prospectiva de 1,889
pacientes con alteraciones del suefio y seguimiento a
12 afos que los intolerantes a la CPAP desarrollaban
con mayor frecuencia hipertension arterial sistémica.’

El efecto de la CPAP en la HAS ha sido evaluado
con amplitud y se ha hecho evidente su beneficio en
las cifras de presion arterial.

Los estudios en donde se utiliz6 MAPA (monitoreo
ambulatorio de la presion arterial) demuestran con cla-
ridad una caida de 2 a 2.5 mm en la presion sistdlica y
de T a 1.5 mm en la diastélica en comparacién con el
tratamiento conservador. Las reducciones en la presion
son definitivamente mayores en aquellos pacientes que
tienen hipertension resistente, en donde se observan
disminuciones que van de 4.7 a 7.2 mmHg en la sis-
télicay de 2.9 a 4.9 en la diastdlica. Se ha visto que la
CPAP revierte los patrones “non dipper” y la elevacion
nocturna de la TA.

Hay muiltiples razones por las que la baja de la TA
con el tratamiento con CPAP en pacientes con apnea
pareceria limitada. En primera instancia, la gran pre-
valencia de la hipertensién esencial determina que
al final los mecanismos intrinsecos de la misma no
sean revertidos; si bien es factible que disminuyan los
relacionados con el tono simpatico, no se revierten
los genéticos ni los que tienen que ver con la sal o la
obesidad. Por otro lado, es importante recordar que
la hipertensién conlleva remodelacién de las arterias,
misma que genera hipertension arterial y no es rever-
tida con la CPAP. Asimismo, hay que tomar en cuenta
la variabilidad de la apnea; es decir, no todos tienen el
mismo grado, asi como no todos utilizan la CPAP con
la misma consistencia y durante el mismo tiempo. De
manera similar, se ha demostrado que la combinacién
de medicamentos antihipertensivos y la disminucién de
peso como tratamientos adyuvantes a la CPAP tienen
un efecto sinérgico.

El SAOS aparece, por ende, como la segunda més
frecuente causa secundaria de hipertension y como la
primera modificable, asi como la causa més frecuente
de hipertension resistente.

HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR

La hipertension arterial pulmonar (HAP) se asocia
al SAOS en porcentajes que van del 10 al 20%. Los
factores que se vinculan con mayor frecuencia a la
posibilidad de desarrollar HAP son una enfermedad
pulmonar coexistente, el sindrome de hipoventilacién
del obeso e hipoxemia diurna.

La presencia de HAP tiene implicaciones prondsti-
cas en el proceso. Un grupo de 83 enfermos con apnea
obstructiva fue incluido en un estudio observacional,
sometido a cateterismo cardiaco derecho y seguido
los afios uno, cuatro y ocho. La supervivencia fue, en
definitiva, menor en aquéllos que desarrollaron hiper-
tension arterial pulmonar, en comparacién con los que
no: 100, 90 y 76% en el grupo sin HAP versus 93, 74
y 43% en el grupo con ella; asimismo, en el bloque
de mayor mortalidad se determiné que los factores
de mal pronéstico eran sexo femenino, menor edad,
obesidad y desaturaciéon nocturna.’®

Existen varios trabajos observacionales en los que
se describe el desarrollo de HAP en el SAOS; sin em-
bargo, el Gnico estudio metodolégicamente adecuado
incluy6 de manera cruzada y aleatoria a 33 pacientes,
unos con apnea y otros sin ella; en los que no la tenfan,
no se demostré elevacion en la presién pulmonar, y
en aquéllos con SAOS, fue consistente el hallazgo de
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HAP Fueron tratados con CPAP verdadero versus falso
de manera cruzada, y se demostré una clara mejoria
en las cifras de presion arterial pulmonar (PAP). La
mejoria fue mayor en los pacientes en que se habia
demostrado ya disfuncion diastélica o insuficiencia
cardiaca derecha en condiciones basales.™

APNEA Y ARRITMIAS

La bradiarritmia: La bradicardia sinusal y el bloqueo
atrioventricular (AV) se relacionan con mucha frecuencia
a las alteraciones de la respiracién asociadas al suefo;
éstas son producto de la sobreestimulacion vagal. El
bloqueo AV es frecuente en el suefio REM (rapid eye
movement) y se sabe que puede remitir con CPAP3

La mayor parte de los pacientes con fibrilacion
auricular (FA) persistente o paroxistica frecuente ha de-
mostrado tener desordenes de la respiracién asociados
al suefio. En el Sleep Heart Health Study, las alteraciones
moderadas a severas se vincularon a una incidencia
cuatro veces mayor de FA en la polisomnografia.

Los pacientes sometidos a cardioversion que tienen
apnea presentan muchas mas posibilidades de recu-
rrencia que los que no. Asimismo, la recurrencia de
FA después del tratamiento con ablacion es 1.25 veces
mayor en los pacientes con apnea que en aquéllos sin
ella; ésta puede ser prevenida con CPAP, de manera
que se aconseja el estudio de polisomnografia (PSG) en
enfermos que seran sometidos a ablacion. De forma pa-
ralela, la presencia de FA después de revascularizacién
quirdrgica es mayor en los enfermos que tienen apnea.

En un metaandlisis de pacientes con SAOS, en don-
de se compararon 698 usuarios de CPAP versus 549 no
usuarios, se demostré que la misma reducia el riesgo
de FA un 44% después de cualquier intervencion.'

Los individuos con apnea tienen tres veces mds posi-
bilidades de sufrir taquicardia ventricular sostenida y dos
veces mas de ectopia ventricular compleja. Un indice
de apnea/hipopnea de mas de 20/h se asocia a muerte
stbita (como factor independiente). La vinculacion de
insuficiencia cardiaca y SAOS aumenta el riesgo de
arritmias malignas, observacion realizada en pacientes
con desfibrilador automatico implantable (DAI).'3

CARDIOPATIA ISQUEMICA Y APNEA

El aumento en el consumo de oxigeno asociado al in-
cremento en la presion telediastélica y disminucién en
el aporte de oxigeno por hiperventilacién son eventos
que ocurren durante el pico hemodindmico de la fase
de reanimacion en la apnea obstructiva.

La prevalencia de apnea en pacientes con car-
diopatia isquémica es de hasta 87% en estudios
observacionales de enfermos referidos para puentes
aortocoronarios. En la investigacion de la cohorte de
suefio de Gotemburgo se encontré la presencia de
cardiopatia isquémica en 16% de los pacientes con
eventos de desaturacion de mas de 30 episodios por
hora, en comparacién con sélo 5.4% de los que no
los tenian.™ En un trabajo espanol se identificé que
las alteraciones severas de la respiracion relacionadas
con el suefio se asociaban a un aumento de 2.9 veces
y 3.2 veces la incidencia de eventos cardiovasculares
fatales y no fatales, respectivamente.’ Sin embargo,
el ensayo SAVE (Sleep Apnea Cardiovascular End-
points) con uso de CPAP en 2,717 pacientes con
apnea, no mostré disminucién en el riesgo de eventos
cardiovasculares en enfermos con enfermedad vascu-
lar cerebral (EVC) o cardiopatia coronaria coexistente
en un seguimiento a 3.7 afos.'®

En el caso de los sindromes coronarios agudos
(SICA), se ha reportado alteracién respiratoria mo-
derada en el 66% de una cohorte de 104 enfermos,
26% de ellos de magnitud severa. En esos casos, 77%
fueron SAOS, con indices por arriba de 15/h en el 55%
de los pacientes.

Los indices altos se han asociado a mayor tamano
en el infarto del miocardio y menor cantidad de te-
jido que salvar en la trombolisis o angioplastia. En la
actualidad, se conduce un estudio de CPAP en SICA;
si bien, con toda la connotacion relacionada.’”

APNEA E INSUFICIENCIA CARDIACA

Tanto la apnea obstructiva como la central se vinculan
a insuficiencia cardiaca.

John Hunter describié por primera vez el pa-
tron de Cheyne-Stokes en la insuficiencia cardiaca
con ciclos recurrentes de un patrén crescendo-
decrescendo, con cambios en el volumen corriente
y apneas centrales intercurrentes. La respiracion
de Hunter-Cheyne-Stokes es exclusiva de la insufi-
ciencia cardiaca, con sus largos ciclos que reflejan
un tiempo de circulacién prolongado producto de
la disfuncién de bomba con fraccién de expulsion
disminuida. En la insuficiencia cardiaca participan
tanto la apnea obstructiva como la central.’

Con estudios de polisomnografia, Lanfranchi de-
mostré la presencia de apnea severa hasta en el 66% de
los pacientes con disfuncién ventricular asintomatica;
de éstos, 55% tenia apnea central y 11% obstructiva.
La prevalencia fue menor en pacientes con fraccion de
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expulsion preservada: 25% en total; de ellos, s6lo 4%
tuvo apnea central. Es factible que la apnea sea un pre-
dictor de empeoramiento o aparicién de sintomas en
la insuficiencia cardiaca; asimismo, se ha identificado
como un marcador de insuficiencia cardiaca incidental,
de tal manera que no sélo predice su gravedad, sino
aun su existencia.'”

En estas circunstancias, y combinando los resulta-
dos de diversas investigaciones, 53% de los pacientes
con insuficiencia cardiaca con fraccién de expulsién
reducida tiene apnea de moderada a severa, 34% cen-
tral y 19% obstructiva. La prevalencia en insuficiencia
cardiaca con fraccion de expulsion preservada es de
47%, 24% central y 23% obstructiva. Curiosamente,
al descompensarse, esta incidencia aumenta a 78%,
con 31% central y 47% obstructiva.> 8

El tratamiento del desorden respiratorio en la in-
suficiencia cardiaca debe ser personalizado. Es muy
importante identificar el tipo. Es obvio que las medidas
generales requieren el manejo hemodindmico de la
misma. El edema aumenta la obstruccion, y el beneficio
del ejercicio ha sido demostrado en diversos estudios
controlados. En los pacientes con obstruccién, se con-
sidera en definitiva el uso de la CPAP: ésta disminuye
la estancia hospitalaria, reduce la presién venocapilar
pulmonar (PCP), aumenta la fraccion de expulsion, baja
la carga simpatica y optimiza el manejo energético. En
el trabajo observacional méas grande, de 30,000 pacien-
tes de Medicare con insuficiencia cardiaca y SAOS, se
demostré que el uso de CPAP disminuia la readmision
hospitalaria, el costo hospitalario y la mortalidad.

Respecto a aquélla que preserva la fraccion de
expulsion, hay una sola investigacién en donde se
demuestra reversion de la funcion diastélica.

En contraste, en la apnea central, la CPAP es sélo
parcialmente beneficiosa (quizd hace bien al 50% de
los pacientes) y puede ser dafina en aquéllos donde la
apnea no es suprimida. Han sido utilizadas también la
teofilinay la acetazolamida. El trasplante cardiaco elimi-
na la apnea central, si bien puede propiciar la obstructiva,
sobre todo en aquellos enfermos que suben de peso.

La apnea central también impone un estado hi-
peradrenérgico que puede abatirse con la presion
positiva; por otro lado, también se ha mejorado con
el uso de la ventilacion servo y el oxigeno por canulas.
De cualquier manera, los enfermos con apnea central
son los que peor evolucién tienen en los estudios, y
su presencia definitivamente puede ser considerada
como un indicador ominoso.'

Aun en los mas recientes estudios con servoven-
tilacion (el algoritmo en ésta provee de soporte de

presion anticiclica, de modo que cuando el paciente
hipoventila, el soporte es incrementado y viceversa),
se encontr6 mortalidad incrementada, ya porque la
servopresion aumenta la PAP y compromete el gasto
cardiaco o porque el concepto de la apnea y la ven-
tilacion de Hunter-Cheyne-Stokes es en realidad un
mecanismo compensador (véanse los resultados de los
trabajos con servoventilacion adaptativa a futuro).?°

El oxigeno suplementario nocturno es otra de las
modalidades terapéuticas que se han ensayado en la
apnea central en la insuficiencia cardiaca de fraccion
de expulsién disminuida. Diversas investigaciones han
mostrado que el uso del mismo mejora la capacidad
para hacer ejercicio, disminuye la excrecién urinaria
de norepinefrina, mejora la actividad simpatica del
musculo y reduce las arritmias ventriculares, la fraccién
de expulsion y la calidad de vida (el efecto parece te-
ner que ver con la mejorfa en las reservas de oxigeno,
estabilizacion del patrén de respiracion, baja en el ciclo
de ganancia y mejoria en los efectos relacionados con
la hipoxemia). Hay que recordar, por otro lado, que
la hiperoxemia se ha vinculado a un incremento en
las resistencias periféricas y depresion miocérdica.>?!

La estimulacion del nervio frénico es otra de las
modalidades terapéuticas utilizadas en la apnea central
con insuficiencia cardiaca. Se realiza con marcapasos
a través de la vena braquiocefélica derecha, o bien a
través de la vena pericardiofrénica izquierda. En un
estudio aleatorio cruzado (cruzamiento para apagar
el aparato) de 157 pacientes, se demostré que en seis
meses habia diferencias significativas en el indice de
apnea, indice de despertar, indice de desaturacion,
calidad de vida y adormilamiento matutino, sin dife-
rencias en la mortalidad (si bien los dos muertos del
activo fueron con el aparato apagado).??

TRATAMIENTO DE LA APNEA OBSTRUCTIVA
coN CPAP

Impacto en la mortalidad cardiovascular,
morbilidad y enfermedad coronaria

A la fecha, tres trabajos aleatorizados y controlados
han investigado el efecto de la CPAP en pacientes con
SAOS y su repercusion en el pronéstico cardiovascular
(mortalidad):

a) 725 pacientes libres de enfermedad cardiovascular
y con SAOS moderado a severo aleatorizados a
CPAP (357 pacientes) o tratamiento conservador
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(366 enfermos). Fueron seguidos por cuatro afos.
La CPAP no mostré reduccion en ninguna de las
metas; sin embargo, en los andlisis de adherencia
terapéutica, se demostré que aquéllos que usaban la
CPAP por més de cuatro horas mejoraban su indice
de mortalidad cardiovascular de 0.52 a 0.98.2

b) Pecker aleatoriz6 a 244 pacientes postrevascula-
rizacion con SAOS moderado a severo: 122 con
CPAP, 122 sin ella. En el seguimiento a 57 meses,
no hubo diferencia entre ambos, aunque, nueva-
mente, en los pacientes que usaban el aparato por
mas de cuatro horas si se observé una disminucién
de riesgo de 0.86 a 0.10.%4

c) Elensayo SAVE incluy6 a 2,717 pacientes con his-
toria de enfermedad coronaria o cerebrovascular
aleatorizados a CPAP o nada. Tuvieron 3.7 aiios de
seguimiento; el desenlace no registr6 diferencias
significativas. En un anexo con estudio de sensibi-
lidad se demostré que los muy adherentes tenfan
mejoria en los eventos vasculares cerebrales de
0.30 a 0.90 (cuatro horas/dia). A este trabajo se le
critica la metodologia de insercién: en apariencia,
se incluyeron algunos pacientes que tenfan apnea
central; asimismo, la poca adherencia a la CPAP
reportada; y finalmente, que muchos enfermos
tenfan apneas leves y habia un gran grupo de
asiaticos.'®

CONCLUSIONES

Es innegable la relacion que hay entre alteraciones
respiratorias asociadas al suefio y morbimortalidad
cardiovascular.

Es necesario contar con mejores estudios que
permitan valorar el efecto de la intervencién en la
morbimortalidad de los pacientes con apnea, aunque
hay que reconocer que un problema esencial en este
grupo de enfermos es la pobre adherencia al trata-
miento con CPAP.

Se requieren mas investigaciones que evalden tam-
bién tratamientos alternativos como el oxigeno suple-
mentario y la estimulacién del nervio hipogloso, y que
permitan ponderar mejor sus indicaciones; asimismo,
hay que valorar la intervencién en enfermos con apnea
e insuficiencia cardiaca asintomatica y definir en forma
adecuada su impacto en la evolucién de la misma.

Resulta indispensable personalizar el fenotipo de la
apnea obstructiva. No todo mundo se beneficia de la
CPAP: si la disfuncién, por ejemplo, se identifica en el
musculo dilatador, sin lugar a dudas, la estimulacion del
hipogloso sera la mejor opcién; asimismo, el oxigeno

suplementario o la acetazolamida lo son para aquéllos
que tienen ganancia en bucle elevada. Concomitan-
temente, los hipnéticos para los enfermos que tienen
un umbral de despertar disminuido, los diuréticos para
los que acumulan liquido en la via aérea, o bien un
manejo combinado.
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