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Apnea del sueno e ictus.
Relacion casual o causal?

R. Munoz Arronpo! v C. Ramos-ESTEBANEZ

RESUMEN

El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) se
presenta con una elevada prevalencia en la poblacién
general, aproximadamente el 2% en mujeres y el 4%
en varones. Desde hace afnos se ha llamado la aten-
cion sobre la frecuente asociacidn entre el SAHS vy el
ictus. Disponemos de multiples estudios epidemiolo-
gicos que sefalan una posible relaciéon causal. De
forma paralela, a lo largo de estos afos se ha incre-
mentado el conocimiento de los distintos mecanis-
mos fisiopatoldgicos intermedios por los que tedrica-
mente la apnea del suefno podria favorecer la aparicion
de isquemia cerebral. Entre éstos destacan la hiperten-
sién arterial, la aparicidn de arritmias, diversos cambios
hemodindamicos de la circulacién cerebral y la presen-
cia de un estado protrombdtico. Asimismo, también
se ha comprobado cémo el tratamiento con CPAP
(continuous positive airway pressure) es beneficioso
para normalizar algunas de estas alteraciones. En es-
pera de nuevos estudios de intervencién que confir-
men si el tratamiento con CPAP reduce este riesgo,
es importante incluir en el estudio de pacientes que
hayan sufrido un ictus o un AIT la blisqueda de datos
gue nos hagan pensar en la presencia de un SAHS.
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ABSTRACT

Prevalence of sleep apnea-hypopnea syndrome
(SAHS) in general population has been estimated to
be between 2% in females and 4% in males. There is
a growing body of evidence to suggest that SAHS is
a modifiable risk factor for stroke. In this paper, we
review the association between SAHS and stroke tak-
ing into consideration both the epidemiological data
focusing prospective studies (in order to establish
temporal relationship) and evidence supporting dif-
ferent pathogenic ways. Treating SAHS patients with
continuous positive airway pressure (CPAP) can pre-
vent or improve hypertension, reduce abnormal ele-
vations of inflammatory cytokines and adhesion mol-
ecules. However, the role of CPAP in preventing
cerebrovascular disease that coexists with SAHS re-
mains to be determined by rigorous interventional
controlled trials. Neurologist should be aware of this
causal association. (Kranion 2007;7:2?-2?)
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INTRODUCCION

A pesar de los ultimos avances en el tratamiento del
ictus en la fase aguda, la principal linea de interven-
cion en enfermedad cerebrovascular continta sien-
do la prevencidn y el control de los factores de ries-
go. En este sentido, es importante recordar que la
presencia de los factores de riesgo llamados «clasi-
cos» s6lo explica uno de cada dos ictus', por lo que
es imperativo orientar nuestros esfuerzos al estudio
y tratamiento de nuevos factores predisponentes?.
En este sentido, los trastornos respiratorios durante
el sueno (TRS) y, concretamente, el SAHS, estan
emergiendo como uno de los mas importantes fac-
tores de riesgo cardiovascular en general y de ictus
en particular®.

CONCEPTO DE SAHS

La Sociedad Espanola de Patologia Respiratoria (SE-
PAR)* define el SAHS como la aparicion de episodios
recurrentes de limitacion del paso del aire durante el
sueno como consecuencia de una alteracion anato-
micofuncional de la via aérea superior que conduce
a su colapso, provocando descensos de la saturacion
de oxihemoglobina y microdespertares (Tabla 1).

El diagnostico de SAHS requiere la realizacion de
una polisomnografia nocturna (PSG) (Fig. 1), que,
aparte de detectar la presencia de apneas, nos dara
una idea de la gravedad del SAHS a través del IAH,
o indice de apneas/hipopneas (nimero de apneas e
hipopneas/hora de suefo). Se considera normal un
IAH menor de 5.

Recientemente, la Academia Americana para la Me-
dicina del Suefio definio el SAHS® como la presencia
de mas de cinco eventos respiratorios/hora de sueno,
asociados a ciertos sintomas caracteristicos y no
explicados por otras causas: excesiva somnolencia
durante el dia, o al menos dos de los siguientes:
episodios asficticos durante el suefo, despertares
recurrentes, sensacion matutina de suefio no repara-
dor, cansancio durante el dia o empeoramiento de la
capacidad de concentracion. En la tabla 2 se enume-
ran diversos sintomas y signos que deben hacernos
sospechar la presencia de un SAHS.
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RELEVANCIA EPIDEMIOI,_(')GICA
DE LA APNEA DEL SUENO

La importancia del SAHS como posible factor de ries-
go radica en que éste se presenta con una elevada
prevalencia en la poblacion general adulta, que clasi-
camente se ha estimado del orden de un 2% en mu-
jeres y de hasta un 4% en hombres®. En nuestro pais,
la referencia obligada es el estudio realizado por el
grupo de Duran J, et al.”, que encontraron un IAH
mayor o igual a 10 en el 19% de los hombres y en el
15% de las mujeres de una cohorte de sujetos de
entre 30-70 anos. Ademas, este estudio mostré como
la prevalencia de SAHS se incrementaba con la edad
en ambos sexos, con un incremento de la OR de
2,2/10 anos de incremento de edad.

APNEA DEL SUENO E ICTUS.
(EXISTE UNA RELACION CAUSAL?

Siendo ambos fendmenos -el SAHS vy el ictus- enti-
dades muy prevalentes en la poblacion general adul-
ta, a la hora de aseverar que el SAHS es un factor de
riesgo de ictus es importante tener en cuenta si esta
relacion cumple al menos los principales criterios de
causalidad® (Bradford Hill), ya que la mera coinci-
dencia temporal de ambos fendmenos no implica la
presencia de una relacion causal. Como podrd com-
probarse en este articulo, existen diversas evidencias
gue apuntan en esta direccién.

— En primer lugar, se dispone de una serie de obser-
vaciones clinicas que apuntan al hecho de que, al
igual que la enfermedad coronaria, una gran par-
te de los ictus isquémicos se producen durante las
ultimas fases del suefo o en las primeras horas
de la manana.

- Por otra parte, hay multiples estudios epidemio-
l6gicos, inicialmente retrospectivos y transver-
sales, y los mas recientes con un disefio prospec-
tivo, que confirman no sélo que existe asociacion,
sino que ademas ésta puede ser de tipo causal.

- En cuanto a otro de los principios de causalidad
fundamental, el principio de plausibilidad bioldgica,
cada vez son mas los estudios experimentales y cli-
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Tabla 1. Definiciones de los trastornos respiratorios del sueio (American Academy of Sleep Medicine Task
Force. Sleep 1999)

Apnea Suspension del flujo de aire durante un tiempo minimo de 10 s

Apnea obstructiva Aquel episodio de apnea durante el cual se objetiva la persistencia del esfuerzo respiratorio
Apnea central Aquel episodio de apnea durante el cual no existe esfuerzo respiratorio

Apnea mixta El episodio es mixto si la apnea comienza como central pero

aparece esfuerzo respiratorio al final del mismo

Hipopnea Episodio respiratorio anormal, que muestra una reduccion de al menos un 30% del movi-
miento toracoabdominal, o del flujo de aire, con una duraciéon de 10 s o mas y una caida
de la saturacion de oxigeno del 4% o mds

RERA Despertar relacionado con el esfuerzo respiratorio. Secuencia respiratoria con aumento
paulatino del esfuerzo respiratorio, que aboca en un despertar, segin se demuestra al
registrar presiones esofdgicas crecientemente negativas, durante un minimo de 10 s previos
al despertar que termina la secuencia de presiones negativas

RERA: Respiratory Effort-Related Arousal.
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Figura 1. Estudio polisomnogréfico (cortesia del Dr. |. Garcia de Guturbay). Imagen superior: apnea obstructiva: cese del flujo naso-
bucal (flecha), mientras que en la banda torécica (canal inmediatamente inferior) se registra la persistencia del esfuerzo respiratorio
hasta que se resuelve el episodio y se logra expulsar aire, momento en que se registra un incremento del tono muscular del mentén
(circulo) como expresion de un ronquido. Ademas, en el registro EEG inmediatamente superior se registra un arousal o despertar
producido por la apnea. Imagen inferior: se objetiva un trastorno del ritmo cardiaco en todo el trazado (asterisco).

nicos que van aclarando los mecanismos fisiopato- - Finalmente, se han hecho diversos trabajos que
I6gicos intermedios por los que los episodios repe- muestran la eficacia del tratamiento con CPAP
tidos de apnea pueden producir isquemia cerebral. para contrarrestar algunas de esas alteraciones.
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Figura 2. Mecanismos fisiopatoldgicos involucrados en el ictus.

RITMO CIRCADIANO EN EL ICTUS

El ictus, al igual que el infarto agudo de miocardio y
la muerte subita, se produce con mayor frecuencia
durante las primeras horas de la manana®. Un meta-
andlisis de 31 publicaciones con datos observados en
11.816 pacientes mostrd un incremento del 49% de
todos los subtipos de ictus (isquémico, hemorrégico
y AIT) entre las 6 de la mafnana y el mediodia, en
comparacion con la frecuencia esperada en caso de
gue no hubiese variacién circadiana. Concretamente,
existe un incremento del riesgo del 55% para los ictus
isquémicos, un 50% para los AIT y un 34% para los
ictus hemorragicos'. Estas observaciones sugieren que
este periodo del final del sueno y las primeras horas
de la manana podria representar una fase especial-
mente vulnerable para padecer un ictus isquémico.

FUERZA DE LA ASOCIACION
Y TEMPORALIDAD;
ESTUDIOS EPIDEMIOLOGICOS

Existen multiples trabajos, la mayoria de ellos retros-
pectivos, fundamentalmente estudios caso-control, y
también estudios transversales, que demuestran que
existe una asociacion entre la presencia de ronquidos
y un mayor riesgo de tener un ictus, y que esta aso-
ciacion es independiente de la presencia o no de otros
factores de riesgo clasicos'8. La mayoria de estos
estudios no solo senalan esta asociacion como real,
sino que ademas afirman que la fuerza de esta aso-
ciacion es comparable a la de otros factores de riesgo
tradicionales. No obstante, estos trabajos presentan

algunos sesgos que hacen que la presuncion de cau-
salidad sea muy débil:

— Por una parte, muchos se basan en series excesi-
vamente cortas, y ademds centran su atencién en
la presencia del ronquido, que es un dato semio-
l6gico obtenido del propio paciente o del acompa-
nante, es decir, un pardmetro totalmente subjetivo
y cualitativo, que en ningun modo es equivalente
a la presencia de apnea.

- Por otra parte, el diseno de estos estudios es retros-
pectivo o transversal. Un problema dificil de resolver
cuando nos apoyamos exclusivamente en trabajos
asi disenados es que no sirven para establecer una
clara relacién causal, que presupone que la causa
(la apnea) debe preceder al efecto (el ictus). Dicho
de otro modo, podria darse el caso de que sea la
propia lesion cerebral la responsable de la aparicidn
de los TRS, de manera que sufrir un ictus fuese el
factor de riesgo que produjese SAHS, y no al con-
trario. La direccion de esta asociacion sélo puede
demostrarse de forma fehaciente mediante estu-
dios de diseno prospectivo en los que se comprue-
be como la presencia del factor precede al efecto.

En este sentido, en los ultimos 2 afos se han comuni-
cado varios estudios prospectivos que han clarificado
la cuestion. El primero de ellos™ se baso en una cohor-
te de 667 pacientes varones, seguidos durante una me-
dia de 10 anos. Se observé que aquellos sujetos con
SAHS grave (IAH > 30) no tratados con CPAP tenian una
incidencia significativamente mayor de eventos cardio-
vasculares fatales (riesgo combinado de muerte por
infarto agudo de miocardio o ictus) (OR: 2,87; IC 95%:
1,17-7,51) y de eventos no fatales (IAM no fatal, necesi-
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dad de cirugia o angioplastia coronaria e ictus no fatal)
(OR: 3,17; IC 95%: 1,12-7,51) frente a aquellos que al
inicio del seguimiento presentaban un SAHS leve-mo-
derado o s6lo eran roncadores. Es mas, aunque este
trabajo no se disend para evaluar el efecto del trata-
miento con CPAP, se observd como esta terapia reducia
de forma significativa el riesgo de padecer un evento.

Posteriormente, Yaggi KH, et al.?, estudiando 1022 pa-
cientes durante una media de 3,4 afos, observaron
como la presencia de un SAHS de cualquier gravedad
(IAH>5) incrementaba el riesgo de padecer un evento
combinado de ictus o muerte de cualquier causa en
casi dos veces con respecto al grupo no SAHS. También
demostraron la existencia de una relacion dosis-efec-
to significativa, cumpliendo asi con otro de los princi-
pios de causalidad, el del gradiente biolégico. Poco
después, Arzt M, et al.?" presentaron los resultados del
seguimiento de 1.475 sujetos durante 4 afnos, esta vez
seleccionados de una muestra aleatorizada de la po-
blacién general, observando cémo la presencia de un
SAHS moderado (IAH > 20) suponia un gran incre-
mento del riesgo de tener un ictus (OR: 4,48; IC 95%:
1,31-15,33) con respecto a aquellos sin SAHS. Final-
mente, un nuevo estudio de seguimiento de una co-
horte de ancianos sanos, esta vez seleccionados me-
diante muestreo aleatorizado y estratificado de la
poblacion anciana no institucionalizada de Vitoria%?,
confirmaba esta relacion causal. Tras un seguimiento
medio de 4,5 afos, se comprobd cémo la presencia de
un SAHS grave incrementaba el riesgo de padecer un
ictus isquémico 2,5 veces respecto al grupo control.

PLAUSIBILIDAD BIOLOGICA;
MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

La demostracion de un factor de riesgo causal requie-
re que la presencia de éste, mediante una serie de
mecanismos fisiopatoldgicos concretos, favorezca la
aparicion del efecto. En este sentido, se dispone de
una gran cantidad de trabajos que sefalan cémo las
alteraciones que producen los episodios repetidos de
apneas -y la subsiguiente desaturacion- desenca-
denan diversos mecanismos que a su vez favorecen
la aparicién de un evento isquémico cerebral (Fig. 2).

Apnea del sueiio como factor de riesgo de HTA

Multiples estudios epidemioldgicos y de intervencién
han demostrado claramente que la apnea del sueno
es un factor de riesgo para desarrollar HTA. Lugaresi E,
et al. fueron los primeros en sefalar esta asociacion?,

Tabla 2. Sintomas y signos caracteristicos del SAHS

Nocturnos Diurnos

Ronquidos Excesiva somnolencia diurna

Episodios asficticos Sensacion de suenio no
reparador

Movimientos anormales  Cansancio cronico

Diaforesis Cefalea matutina
Despertares Irritabilidad
Nicturia Apatia

Pesadillas Depresion

Sueno agitado Dificultades de concentracion

Insomnio Pérdida de memoria

Reflujo gastroesofagico Disminucion de la libido

Un trabajo posterior?* mostré un incremento del ries-
go relativo para desarrollar HTA de 1,37 (IC 95%: 1,03-
1,083) entre los que presentaban un mayor indice de
apneas (IAH > 30 eventos/h) frente a los que presen-
taban el menor indice (IAH 1-5 eventos/h). También
son destacables las aportaciones del otro trabajo ba-
sado en el Wisconsin Sleep Cohort Study?®, un estu-
dio de seguimiento a 4 anos donde se observé que
la presencia de apnea del suefo al inicio del estudio
producia un incremento significativo del riesgo de
desarrollar posteriormente HTA. La OR fue de 2,89 (IC
95%: 1,41-5,64) para aquellos sujetos con un IAH su-
perior a 15, en comparacion con los sujetos sin apnea.

Los mecanismos por los que la apnea puede producir
HTA son diversos. Por una parte, la presencia de hi-
poxia aguda y crénica produce un potente estimulo
de los quimiorreceptores periféricos?, que son los
responsables de la elevacidn de la presion arterial,
probablemente a través de un incremento en la acti-
vidad o-adrenérgica. En cuanto a las elevaciones
mantenidas de la presion arterial durante el dia, aqui
intervienen tanto una hiperactividad del sistema reni-
na-angiotensina como el incremento de la liberacién
de epinefrina desde la glandula suprarrenal?.

Estos episodios repetidos de incremento brusco en la
actividad simpatica noche tras noche pueden ser res-
ponsables, al menos en parte, de inducir y mantener
cifras elevadas de presion arterial.

Arritmias cardiacas

También son numerosos los trabajos que relacionan
la presencia de distintas arritmias con el SAHS. De to-



92

dos ellos, destacan los que relacionan el SAHS con la
fibrilacién auricular (FA), dada la importancia de esta
arritmia como factor de riesgo de ictus.

En primer lugar, es interesante destacar algunos estu-
dios que muestran cdmo, al igual que sucede con el
ictus y la cardiopatia isquémica, existe una clara rela-
cion temporal entre la aparicion de episodios de FA 'y
el periodo del sueno?®?°, Segun Mooe T, et al.%, la
presencia de SAHS incrementa el riesgo de padecer
FA hasta 2,8 veces tras la cirugia de bypass coronario.
También es destacable el trabajo de Javaheri S, et al.®",
quienes siguiendo una cohorte de 81 pacientes con
insuficiencia cardiaca estable encontraron que la FA
fue cuatro veces mas frecuente en aquellos que pre-
sentaban apneas durante el suefio que en los que no.
También se ha observado que los pacientes con TRS
tienen un alto riesgo de recurrencia de la FA después
de la cardioversion en comparacidon con quienes no
tienen este trastorno. Ademads, el tratamiento con
CPAP se asocia con una menor tasa de recurrencia®.

Estos son sélo algunos de los trabajos que, en con-
junto, sugieren que la presencia de las apneas repe-
tidas puede facilitar, desencadenar y/o mantener la
aparicion de episodios de FA, con el consiguiente
incremento del riesgo de ictus.

Trastornos de la coagulacion

Existen varios mecanismos que pueden contribuir a la
presencia de un estado de hipercoagulabilidad en pa-
cientes con TRS y predisponerles al ictus isquémico.

Por una parte, se ha observado que los pacientes con
SAHS presentan un incremento de la actividad pro-
trombotica del factor VII. El tratamiento con CPAP
lleva a una progresiva reduccion de esta actividad
gue se mantiene hasta 18 meses después del inicio
del tratamiento33. Por otra parte, también se ha com-
probado que estos pacientes presentan altas concen-
traciones de fibrindgeno en las primeras horas de la
manana%4. Wessendorf T, et al.%, en un estudio trans-
versal de 113 pacientes con un ictus en la fase de
rehabilitacion, mostraron que las concentraciones de
fibrindgeno se correlacionaban de forma positiva con
el IAH y con la duracion de los eventos apneicos, y de
forma negativa con los niveles medios y minimos
de saturacidn de oxigeno.

También existen evidencias de que la hiperagregabilidad
plaquetaria podria desempefnar un papel importante.
Se incrementa de forma fisiologica desde las 6-9 a.m.,
a la par que lo hacen los niveles de catecolaminas®®.
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Bokinsky G, et al.’ detectaron incrementos significati-
vos en la agregacion plaquetaria de aquellos pacientes
en quienes se habia realizado una polisomnografia por
sospecha de SAHS. Ademas, se observd que la CPAP
normalizaba esta alteracién de forma rapida. Segun
los autores, el mecanismo responsable de esta hipe-
ragregabilidad plaquetaria puede ser la repeticion ci-
clica de fendmenos de hipoxemia e hipercapnia, asi
como los incrementos bruscos de catecolaminas.

Aterosclerosis

La aterosclerosis es una importante causa de enferme-
dad cardiovascular y cerebrovascular. Existen estudios
experimentales que han relacionado la hipoxia con la
aterosclerosis por varias vias, como el dano directo
causado por especies reactivas de oxigeno, decremen-
tos en la biodisponibilidad de éxido nitrico, elevadas
concentraciones de homocisteina e incremento de lipo-
proteinas de baja densidad oxidadas y de la formacion
de células macrofégicas, factores todos que pueden
producir una disfuncion endotelial®®. Como ejemplos,
mencionaremos dos de los factores de riesgo de ate-
rosclerosis emergentes mas estudiados en la actua-
lidad: la homocisteina y la proteina C reactiva (PCR).

Se ha comunicado que los pacientes con SAHS que han
sufrido enfermedad coronaria o ictus presentan niveles
elevados de homocisteina®. Un reciente trabajo ha de-
mostrado que el tratamiento con CPAP reduce de forma
significativa la concentracion sérica de homocisteina®.

Un estudio compard las concentraciones de PCR e
interleucina 6 entre pacientes con SAHS y controles
obesos. Ambas concentraciones fueron significati-
vamente mas altas en los pacientes con SAHS vy, ade-
mas, se redujeron tras el tratamiento con CPAP*',

Por otra parte, un estudio ha demostrado que el in-
dice de grosor intima-media medido con ECO-Doppler
carotideo en la cardtida comun es significativamente
mayor en pacientes con SAHS grave que en pacientes
controles, tras ajustar por edad y otros factores de
riesgo. Es bien sabido que dicho indice es un marca-
dor de aterosclerosis generalizada y, por lo tanto, es
un marcador importante del riesgo de padecer ictus
y enfermedad cardiovascular en general®,

Foramen oval permeable
y shunt derecha-izquierda

En pacientes con ictus isquémico, la prevalencia de
foramen oval permeable (FOP) es del 20-54%. La pre-
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sencia de un FOP puede producir un ictus cardioembo-
lico mediante embolia paraddjica®®, entre otros meca-
nismos. Existen evidencias a favor de un incremento
de la prevalencia de FOP en pacientes con SAHS. Por
ejemplo, Shanoudy H, et al. comunicaron que la pre-
sencia de FOP era cuatro veces mayor en el grupo de
pacientes con SAHS que en el grupo control*. Esta
observacion fue corroborada por otros trabajos en los
que ademas se comprobo, mediante deteccion de
burbujas con Doppler transcraneal, como la aparicidn
del shunt se producia exclusivamente durante los
episodios de apnea, y no durante el suefio normal o
durante la vigilia*“®. La presencia de un shunt dere-
cha-izquierda asociado a otros factores, como por
ejemplo un estado de hipercoagulabilidad, podria ser
un factor fundamental en la produccion de ictus is-
guémico durante la noche o en las primeras horas de
la mafana.

Alteraciones de la hemodinamica cerebral

Varios trabajos han demostrado cambios en la velo-
cidad de flujo medida por Doppler transcraneal en la
arteria cerebral media durante las fases de apnea
obstructiva. Fischer AQ, et al.*’ obtuvieron unas re-
ducciones del 15 y 20% en la velocidad sistdlica y
media, respectivamente, de la arteria cerebral media,
durante el episodio apneico.

Netzer N, et al.*® objetivaron una reduccion significa-
tiva de la velocidad de flujo en la arteria cerebral
media durante las apneas, que es mayor en los epi-
sodios apneicos e hipopneicos de tipo obstructivo
que en los centrales. Estos autores han postulado que
la presidn negativa intratoracica durante las apneas
produciria alteraciones en la precarga y poscarga car-
diacas, alterandose de forma secundaria el flujo san-
guineo cerebral.

Otra interesante linea de investigacion muestra coémo
el SAHS puede disminuir la reserva vascular cerebral
(RVC). Seguin Diomedi M, et al.*?, la RVC se encuentra
disminuida en pacientes con SAHS probablemente
por una desensibilizacion de los receptores de CO, y
pH. En su estudio, demostraron que la disminucién
en los parametros Doppler de reactividad vascular
cerebral a la hipercapnia se corregia con CPAP, hecho
gue sugiere mas una alteracién funcional en los me-
canismos hemodindmicos cerebrales que la presen-
cia de cambios estructurales permanentes. Otros tra-
bajos han mostrado que, en pacientes con SAHS, la
disminucion de la RVC se mantiene durante el dia,
aunque siempre es peor por la manana®.

SAHS y sindrome metabélico

Recientemente se ha demostrado que la hipoxemia
observada en pacientes con SAHS puede favorecer
un incremento de la expresion del gen de la lepti-
na®%2, Esta hormona, derivada de los adipocitos, re-
gula el peso corporal controlando el apetito, el gasto
energético y la resistencia titular a la insulina. En los
pacientes con SAHS, tras ajustar variables importan-
tes como el peso y el indice de masa corporal (IMC),
se ha observado una mayor prevalencia de diabetes
que en los sujetos normales®. La leptina, a su vez,
puede predisponer a la agregacién plaquetaria y ha
sido implicada como un factor independiente de ries-
go cardiovascular®?,

TRATAMIENTO CON CPAP
Y REDUCCION DEL RIESGO DE ICTUS

Uno de los principales postulados de la relacion de
causalidad, posiblemente el mas importante, afirma
que el tratamiento del factor causal debe eliminar el
riesgo del evento. A lo largo de esta revision se ha
comentado que el tratamiento con CPAP disminuye o
normaliza algunos parametros procoagulantes y he-
modinamicos, facilita el control de la HTA®® y reduce
la recurrencia de FA, entre otros beneficios. Ademas,
también se ha comprobado que el tratamiento precoz
del SAHS con CPAP, en pacientes que han sufrido un
ictus, optimiza los efectos favorables de la rehabili-
tacion e incrementa la sensacion de bienestar, redu-
ciendo la depresion®e,

Aparte de los hallazgos de Marin JM, et al.'®, previa-
mente comentados, destacamos otro trabajo pros-
pectivo que ha mostrado que el tratamiento con CPAP
reduce el riesgo de recurrencia a los 18 meses®. Sin
embargo, queda por demostrar en un ensayo clinico
controlado que el tratamiento con CPAP es capaz de
reducir el riesgo de sufrir un ictus.

CONCLUSIONES

Los datos actualmente disponibles parecen indicar
que el SAHS representa un factor de riesgo cardio-
vascular y cerebrovascular modificable. Por lo tanto,
es razonable incluir la deteccion de un posible SAHS en
la anamnesis de todo paciente con factores de riesgo
vascular (prevencién primaria) o que haya padecido un
AIT o un ictus (prevencion secundaria), y, si existe
una sospecha fundada, referirlo a una unidad de sue-
no para su diagnostico y tratamiento precoz®.
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