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Capítulo 96	 APNEA DEL SUEÑO E HIPERTENSIÓN ARTERIAL. 
DIAGNÓSTICO Y TERAPÉUTICA

El DRS es una entidad de elevada prevalencia, que ocurre en 
el 5-15% de la población general. A pesar de esto, evolucio-
na con elevados porcentajes de subdiagnóstico y, por ende, 
sin tratamiento específico.

La AOS se encuentra incluida entre los DRS, los que se 
caracterizan por la presencia de episodios repetidos de obs-
trucción de la vía aérea durante el sueño, con fragmentación 
de este, agregado a la posible presencia de desaturación de la 
oxihemoglobina.1

En los últimos años estos desórdenes han sido relacio-
nados con patología cardio- y cerebrovascular con diferente 
nivel de complejidad, desde sus estadios iniciales.2 

Las apneas se definen como el cese del flujo aéreo durante 
al menos 10 segundos.1

Se habla de hipopneas cuando la disminución del flujo 
aéreo es > 50% y la disminución de la oxihemoglobina es de 
al menos un 3%.1

Los trastornos respiratorios vinculados al sueño se asocian 
en forma independiente con la enfermedad hipertensiva3 y 
con el riesgo de eventos, en particular con el de ACV;4 es 

más evidente esta asociación en sujetos de mediana edad que 
en añosos.2 

Entre el 35 y 80% de los pacientes con AOS son hiper-
tensos y la severidad de la HTA se encuentra asociada a la 
severidad de la AOS.2 Asimismo, un 40% de los pacientes 
con HTA presentan AOS.2

Datos bibliográficos recientes ubican al AOS como la 
causa de HTA secundaria más frecuentemente asociada a la 
HTA resistente.5

El ronquido, síntoma principal del AOS, correlaciona 
en forma proporcional con la severidad de la enferme-
dad hipertensiva y con el riesgo de eventos. Un estudio 
reciente demostró la existencia de una relación entre el 
ronquido simple (sin apneas asociadas) y la severidad de 
la HTA.6

La obesidad es el principal factor predisponente para el 
desarrollo de AOS. La prevalencia de esta entidad aumenta 
en forma lineal con el aumento del IMC (40 a 70% de los 
pacientes diagnosticados son obesos). Otros factores predis-
ponentes están resumidos en la tabla 96-1

Palabras clave

Apnea, hipertensión, ronquido, riesgo, obesidad, CPAP.

Abreviaturas utilizadas

ACV: accidente cerebrovascular
AOS: apnea obstructiva del sueño
DRS: desórden/es respiratorio/s del sueño
ERAM: esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares
HTA: hipertensión arterial
IAH: índice apnea hipopnea
IMC: índice de masa corporal
IPR: índice de perturbación respiratoria
MAPA: monitoreo ambulatorio de la presión arterial
PSG: polisomnografía
SAOS: síndrome de apnea obstructiva del sueño
VOP: velocidad de la onda de pulso

Síntesis Inicial

Los desórdenes respiratorios del sueño determinan deterioro de la calidad de vida y aumento del riesgo de enfermeda-
des y eventos cardiovasculares, fundamentalmente hipertensión arterial y accidente cerebrovascular. A pesar de su alta 
prevalencia, son frecuentemente subdiagnosticados.
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SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA 
DEL SUEÑO

Se conoce como SAOS al conjunto de síntomas que acom-
pañan a la AOS,2 los cuales pueden dividirse en diurnos 
y nocturnos (tabla 96-2). Los dos síntomas cardinales del 
SAOS son la somnolencia diurna y el ronquido. La primera 
tiene una prevalencia del 16-30% y es el síntoma más espe-
cífico. El ronquido se observa en el 90% de los pacientes con 
SAOS, y en un 40% de la población general. 

El examen físico muestra con frecuencia a un paciente 
obeso, aunque existen pacientes delgados con SAOS. El au-
mento de la circunferencia cervical (>44 cm en hombres y 
41 cm en mujeres) y un Índice de Mallampati grado 3 (al 
examen orofaríngeo se visualiza solo parte del paladar blan-
do) o 4 (solo se visualiza paladar duro), tienen valor predic-
tivo, lo que fortalece la presunción diagnóstica.

Ante esta presunción, se abre en el consultorio la posibili-
dad de realizar cuestionarios, como el Epworth para somno-
lencia y Berlín, especialmente para ronquido (alta sensibili-
dad y baja especificidad), que orientan hacia la necesidad de 
realizar estudios diagnósticos.

Estudios simplificados –como la poligrafía– pueden ser 
un buen método de screening, ya que presentan una sensibi-
lidad de 93.9% y una especificidad del 88.5% versus PSG.

La PSG es considerada el “patrón oro” para el diagnóstico 
de AOS. En ella se evalúan simultáneamente el electroence-
falograma, electrocardiograma, electromiograma, saturación 
de O2, movimientos respiratorios y grabación del ronquido.  

En la PSG se expresa el IAH (número de apneas e hipop-
neas que se producen en una hora). La presencia de un IAH 
>5 eventos/minuto constituye el requisito para el diagnósti-
co de la AOS. De 5-15 eventos/hora se considera un cuadro 
leve, de 15-30 se considera moderado y >30 eventos/hora 
se considera severo; este último es el grupo que correlaciona 
preferentemente con HTA y riesgo de eventos.

Las características de la HTA en pacientes con AOS pue-
de observarse en la tabla 96-3.

En pacientes con HTA y AOS se observa aumento de la 
rigidez arterial (evaluada a través de la VOP) y aumento de 

la masa ventricular izquierda, respecto a grupos normales y 
otros solo con AOS, aunque en estos también se ha cons-
tatado remodelación cardiovascular. Se ha observado  tam-
bién correlación de los niveles de insulinemia y resistencia a 
la insulina con la severidad de la AOS. En una evaluación 
realizada en 99 pacientes hipertensos, 55 de los cuales eran 
portadores de AOS (56%), el predictor de esta entidad con 
mayor sensibilidad y especificidad fue el Síndrome Metabó-
lico (OR 19.04 IC 95%).7

El MAPA es una herramienta diagnóstica importante en 
pacientes con SAOS. Una publicación que evaluó pacientes 
portadores de AOS, sin enfermedad hipertensiva conocida, 
observó que un 42% de los pacientes presentaba HTA de 
consultorio. Cuando estos mismos pacientes se evaluaron a 
través de MAPA, esa proporción alcanzó el 72%, a expensas 
de la PA diastólica nocturna (HTA enmascarada).8 Existe, 
por lo tanto, aceptación creciente en la bibliografía de que 
a todo paciente con fuerte sospecha clínica de AOS se le 
debería realizar un MAPA.

TRATAMIENTO

Nos referiremos primero al tratamiento de la AOS, cuyo ob-
jetivo primario es eliminar sus fenómenos obstructivos y la 
hipoxemia resultante.

Las medidas terapéuticas que tienden a modificar factores 
predisponentes del AOS constituyen el primer paso.

Entre ellas se destacan la reducción del peso corporal, el evi-
tar el consumo de tabaco y de alcohol, el uso de fármacos que 
generen reducción del tono muscular, como relajantes o ansio-
líticos y el tratamiento de la obstrucción nasal.9 En casos de 
obesidad refractaria, la cirugía bariátrica es una opción válida.

Tabla 96-1 Factores predisponentes

•	 Obesidad

•	 Aumento de la circunferencia del cuello

•	 Hipotiroidismo

•	 Obstrucción respiratoria alta (desviaciones del tabique, rinitis, 
hipertrofia adenotonsilar)

•	 Acromegalia

•	 Hipoplasia mandibular

•	 Malformaciones craneofaciales

•	 Síndrome de Ovario Poliquístico

•	 Período postmenopáusico

•	 Síndrome Metabólico

Tabla 96-2 Síntomas de SAOS

•	  SÍNTOMAS DIURNOS
Hipersomnolencia. Astenia.
Alteraciones cognitivas (fallas mnésicas o deterioro de capaci-
dad laboral o  intelectual)
Cefaleas matinales 

•	 SÍNTOMAS NOCTURNOS
 Ronquido
Apneas relatadas
Despertares frecuentes
Nocturia

Tabla 96-3 Características de la HTA en pacientes  
con AOS

•	 HTA nocturna (patron non dipper o inverse dipper)

•	 HTA enmascarada

•	 HTA resistente

•	 HTA con elevada frecuencia cardíaca

•	 HTA diastólica, predominantemente en jóvenes 
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Ante la presencia de alteraciones anatómicas que generen 
obstrucción de las vías aéreas superiores puede estar indicada 
la cirugía (obstrucción anatómica de la nariz, como desvia-
ción del tabique nasal, anomalías maxilofaciales o la presen-
cia de amígdalas gigantes). Dada la mayor prevalencia de 
fenómenos obstructivos y de ronquido en el decúbito dorsal, 
el tratamiento postural se indica en casos leves.9

No se dispone en la actualidad de evidencias suficientes 
para el tratamiento farmacológico de la AOS, excepto en ca-
sos especiales, como son el hipotiroidismo y la acromegalia, 
enfermedades que predisponen a esta entidad.9

El tratamiento de elección para casos de AOS moderada 
o severa es la utilización de máscara de CPAP, el cual se basa 
en generar una presión positiva en la vía aérea que impida 
el colapso inspiratorio, lo que corrige apneas e hipopneas 
y  suprime el ronquido. Esto tiende a evitar la desaturación 
de O2, los microdespertares, y a normalizar la arquitectura 
del sueño.

La utilización del CPAP es útil para descender la PA. Un 
metaanálisis evaluó los beneficios del CPAP sobre la PA en 
pacientes hipertensos,  y se observó una reducción prome-
dio de 2,46 mm Hg en la sistólica, 1,83 mm Hg en la dias-
tólica y 2,22 mm Hg en la presión arterial media.10 Otro 
estudio demostró que en pacientes con AOS moderada o 
severa, el uso continuo de CPAP, luego de un seguimiento 
durante un período de 3,4 años, redujo significativamen-
te el desarrollo de HTA, y en aquellos pacientes que eran 
hipertensos al iniciar el estudio, disminuyó el requerimien-
to de medicamentos antihipertensivos.11 Asimismo, se ha 
descrito que los pacientes con HTA resistente serían los 
que podrían obtener un mayor beneficio del tratamiento 
con CPAP.

Los predictores de buena respuesta al tratamiento con 
CPAP son:

1)	Pacientes con SAOS más severo

2)	Pacientes con HTA de > severidad

3)	Pacientes con buena adherencia al CPAP

El mayor beneficio se observó con el uso de la máscara al 
menos 5 horas durante el sueño.

La utilización de dispositivos de reposicionamiento man-
dibular es una opción válida en pacientes que no toleran el 
uso del CPAP. Generan un adelantamiento de la mandíbula 
y un aumento del espacio retrofaríngeo. 

Pocos estudios han evaluado la respuesta de la PA a este 
procedimiento, y si bien muestran resultados promisorios, 
fueron realizados con escasa cantidad de pacientes.

Nos referiremos ahora al tratamiento farmacológico de la 
HTA asociado a AOS.

Si bien el mecanismo fisiopatológico de influencia de la 
AOS sobre la enfermedad hipertensiva sugiere teóricamente 
la intervención farmacológica sobre determinados ejes, no 
existe al día de hoy evidencia sólida que avale la elección de 
un fármaco determinado.

Basándonos en lo antedicho, sería lógico intervenir so-
bre la actividad simpática incrementada en estos pacientes a 
través del uso de betabloqueantes, o a través del uso de me-
dicamentos que bloqueen el sistema renina-angiotensina o, 
dado el nivel elevado de aldosterona presente en portadores 
de AOS, la administración de antialdosterónicos.

Los estudios que comparan diferentes fármacos tienen 
bajo poder estadístico al haber sido realizados con escaso 
número de pacientes.2 No existe suficiente evidencia para 
normativas sobre tratamiento farmacológico antihipertensi-
vo en estos pacientes.

En un metaanálisis sobre diferentes fármacos se observó 
que los betabloqueantes podrían ser útiles y para pacientes 
con síndrome metabólico, los fármacos que actúan sobre 
el sistema renina-angiotensina. En aquellos con HTA se-
vera o resistente y SAOS, la espironolactona podría ser 
eficaz.

CONCLUSIÓN

Los DRS son trastornos prevalentes, que en general evo-
lucionan subdiagnosticados y existe sólida evidencia de su 
relación con la HTA y otras condiciones cardiovasculares 
asociadas.

Se requiere de más estudios para valorar los efectos cró-
nicos del CPAP sobre la morbimortalidad cardiovascular, 
como asimismo la intervención con distintos fármacos anti-
hipertensivos para objetivar su eficacia, en pacientes hiper-
tensos que padezcan DRS.
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