EDITORIAL

CONTROL DEL DETERIORO Y BAJO RENDIMIENTO
FISICO EN PACIENTES CON SAOS. ;OTRO EFECTO
POSITIVO DEL TRATAMIENTO CON CPAPn?
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El ejercicio fisico es importante en personas de edad
y ha demostrado ser seglin su cuantia, un predictor de
mortalidad incluso en personas sanas y no fumadoras. El
seguimiento durante 12 afios de personas por encima de
los 60 afios ha demostrado una menor mortalidad en los
sujetos que caminaban entre 1 y 2 millas/dia frente a los
que eran mads sedentarios, disminuyendo ain mads la
mortalidad en los que andaban entre 2,1 y 8 millas al
dia'. También en el Harvard Alumni Health Study?, los
sujetos que gastaban mas de 2.000 Kcal/semana, redu-
cian su riesgo de muerte un 28% comparado con los
menos activos.

Recientemente en un seguimiento durante 25 afios en
poblacién general, en un drea rural de Finlandia, se ha
demostrado que la actividad fisica (> 2.268
Kcal/semana) se asociaba con una mds lenta disminu-
cién de la funcién pulmonar ademds de un aumento de la
supervivencia®. Evitar el sedentarismo, favoreciendo la
actividad y el ejercicio fisico cotidiano, o simplemente
andar a diario, podria ser beneficioso para el enfermo
con patologia respiratoria crénica. Cualquier estrategia
que suponga un aumento de la capacidad de ejercicio de
estos pacientes podria ser potencialmente importante.

El sindrome de apneas-hipopneas del suefio (SAHS)
se asocia a un aumento del riesgo de padecer enferme-
dad cardiovascular. E1 SAHS severo sin tratamiento
aumenta el riesgo relativo de evento cardiovascular fatal
(2,87) o no fatal (3,17) en los 10 afios posteriores al
diagndstico*, mientras que el tratamiento con CPAPn
(presién positiva continua de la via aérea nasal) parece
anular totalmente este riesgo. Campos-Rodriguez y col®
estudiaron un grupo de pacientes con SAHS y tratados
con CPAPn con un seguimiento de cuatro afios, sepa-

rando los pacientes en tres categorias segin el cumpli-
miento terapéutico con la CPAPn (menos de 1 hora por
dia de promedio, de 1 a 6 horas y mds de 6 horas por
dia). La supervivencia fue peor en el primer grupo
(85,5% de supervivencia) que en los otros dos grupos
(91,3 y 96,4% respectivamente). La principal causa de
muerte fueron las enfermedades cardiovasculares (enfer-
medad coronaria y fallo cardiaco).

La relaciéon mds claramente establecida es con la
hipertension arterial. Diversos ensayos terapéuticos en
pacientes con hipertension refractaria (hipertension no
controlada bajo tres clases de medicamentos en pacien-
tes cumplidores) han demostrado una reduccién de mas
de 10 mm Hg en la presién sistélica diurna y nocturna
tras varias semanas de tratamiento con CPAPn®.

La relacion entre SAHS e insuficiencia cardiaca tam-
bién ha sido objeto de estudio. En pacientes con fallo
cardiaco y sindrome de apneas nocturnas, con trata-
miento farmacoldgico éptimo, el afiadir un tratamiento
con CPAPn durante un mes consigui6 una reduccion de
la presion arterial, de la frecuencia cardiaca, de las
dimensiones telesistdlicas del ventriculo izquierdo, y
una mejoria de la fraccion de eyeccién’. El SAHS apa-
rece también como un factor de riesgo para el desarrollo
de enfermedad coronaria, y para el riesgo de muerte por
causa cardiovascular en pacientes con enfermedad coro-
naria conocida. El tener un indice de apneas-hipopneas
mayor de 10 multiplica por cuatro el riesgo de muerte
cardiovascular en pacientes con enfermedad coronaria.
Milleron y col® encontraron que el tratamiento con
CPAPn reducia este riesgo de muerte cardiovascular en
pacientes con SAOS y enfermedad coronaria. Algo simi-
lar podria decirse de la relacion causal con los accidentes
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vasculares cerebrales. Varios estudios han demostrado
una alta prevalencia de SAHS en pacientes con AVC o
con accidentes isquémicos transitorios’, si bien en este
caso son necesarios nuevos estudios prospectivos.

Las bases patogénicas del aumento del riesgo de
padecer enfermedad cardiovascular en los pacientes con
SAHS no se conocen. Uno de los posibles mecanismos
implicados es el estrés oxidativo secundario a los episo-
dios repetidos de hipoxia-reoxigenacion, lo que podria
inducir un aumento de la liberacién vascular de radicales
libres. En diferentes estudios se ha demostrado en los
pacientes con SAHS una elevada produccién de radica-
les libres de oxigeno, un aumento en la oxidacién de
lipoproteinas, concentraciones elevadas de homocisteina
y un descenso de los productos estables derivados del
oxido nitrico, todo ello favorecedor del proceso de for-
macién de la placa de ateroma y, por lo tanto, del
aumento del riesgo cardiovascular!®!!, Se ha compro-
bado, ademas, la normalizacidén de las concentraciones
circulantes de estas diferentes sustancias tras el trata-
miento con CPAPn.

En este niimero se publica el estudio “Repercusiones
del sindrome de apneas e hipoapneas obstructivas del
suefio sobre el rendimiento fisico” de Sanchez-Lafuente
y col.!? En este interesante trabajo se comprueba que los
pacientes con SAHS sufren un descenso en su capacidad
de esfuerzo, con bajo rendimiento fisico cuantificado
mediante prueba de ejercicio cardiopulmonar maxima,
estando en relacién con el grado de severidad del SAHS
y que se puede normalizar con el tratamiento con
CPAPn. Este tratamiento es capaz de corregir y normali-
zar la potencia mixima alcanzada, consumo de oxigeno
y pulso de oxigeno. Quizds se echa en falta la realizacion
de una prueba submdxima o prueba de paseo que han
demostrado ser mds relevantes respecto a las actividades
de la vida diaria (que no suponen esfuerzos maximos), y
estdn mads relacionadas con la verdadera capacidad
maxima de esfuerzo sostenible'?.
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Mis complicado es comprender las causas por las
cuales se produce este deterioro fisico y el mecanismo
por el cual la CPAP es efectiva hasta lograr corregirlo.
La reduccién en la capacidad de esfuerzo de estos
pacientes podria deberse simplemente a la excesiva som-
nolencia diurna que padecen, o bien, ser una repercusion
mas de las importantes alteraciones cardiovasculares que
sufren estos enfermos. La mejoria con CPAPn del con-
sumo maximo de oxigeno y del pulso de oxigeno apoya-
ria estd segunda posibilidad. Como los propios autores
comentan, estos efectos positivos conllevan a un
aumento del volumen sistélico final y por ende del gasto
cardiaco, y a un incremento de la diferencia arteriove-
nosa de oxigeno. Todo ello provocarfa una mejora en la
capacidad de esfuerzo.

Otro factor que no se deberia de olvidar seria un tras-
torno del metabolismo muscular secundario a un incre-
mento del estrés oxidativo. El aumento de las concentra-
ciones sanguineas de sustancias como los radicales libres
de oxigeno y de otros marcadores inflamatorios estan
detrds de una verdadera miopatia difusa en algunas
enfermedades respiratorias cronicas como la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica'4. También en el SAHS
estd demostrado este incremento de sustancias oxidan-
tes, por lo que no seria descabellado pensar en un posible
efecto a nivel muscular periférico. Al mejorar el proceso
inflamatorio y/o la hipoxemia con distintos tratamientos
(entrenamiento al ejercicio, CPAPn) disminuiria el estrés
oxidativo y mejoraria la capacidad de esfuerzo'>®,

En cualquier caso, seria interesante y recomendable
controlar de forma rutinaria la capacidad de esfuerzo en
este tipo de enfermos, no solo porque la intolerancia al
ejercicio es un factor esencial en la reduccién de la cali-
dad de vida de los pacientes, sino también como un indi-
cador sencillo de la eficacia de la CPAPn. Ademas, como
hemos visto, no hay que olvidar que el sedentarismo y la
baja capacidad fisica es un factor independiente de dete-
rioro en la supervivencia.
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