
REVISTA MEDICA DE COSTA RICA Y CENTROAMERICA

 S  U M M A R Y

Sleep Apnea represents an agra-
vating factor in cardiovascular 
disease. Several authors have 
propused Arterial Hypertension 
as the link between both condi-
tions. However it is not frecuent-
ly mentioned that the treatment 
of the first disease is a valid and 
efective strategy for some hyper-
tensive patients, especially those 
who suffer from obesity, sleepi-
ness during the day and resis-
tant hypertension. This review 
intends to establish the epide-
miologic relationship between 
Sleep Apnea and Hypertension, 
as well as the physiopatologi-
cal and clinical events that link 
them, and to show the positive 
effect of the treatment of Sleep 
Apnea on hypertension control 
in this group of patients. 

 I   N T R O D U C C I O N

La Apnea Obstructiva del Sueño 
(AOS) es una entidad clínica 
generada por el colapso  repeti-
tivo a nivel faríngeo durante el 
sueño. Este colapso puede ser 
completo, generando una apnea; o 
puede darse una reducción parcial 
del lumen causando hipopnea. De 
éstas, se extrae el denominado 
Índice de apneas-hipopneas (IAH) 
el cual corresponde al número de 
eventos durante el sueño divi-
dido entre las horas dormidas y 
se emplea como un parámetro 
para determinar la severidad de la 
AOS.(1, 17, 13) La  AOS es hoy 
día un problema de salud pública. 
En primer lugar presenta una alta 
prevalencia e incidencia y en la 
mayoría de los casos esta patolo-

gía se encuentra subdiagnosticada 
y por lo tanto subtratada, calcu-
lándose que de un 80 a 90% de 
los pacientes no están diagnostica-
dos.(6, 15)  Por otro lado, la som-
nolencia  diurna como alteración 
neurocognitiva, tiene un impor-
tante impacto sobre la calidad de 
vida (18,19, 3). En tercer lugar y 
motivo de la siguiente revisión es 
que diversos autores han relacio-
nado de manera importante, desde 
un punto de vista epidemiológico, 
fisiopatológico, clínico y terapéu-
tico, esta patología con la enfer-
medad cardiovascular y principal-
mente con la Hipertensión Arterial 
(HTA).(14)

• Descriptores: Hipertensión Arterial, Apnea 
Obstructiva del Sueño, enfermedades car-
diovasculares, Presión Positiva sobre la Vía 
Aérea, CPAP.
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• Abreviaturas: HTA: Hipertensión Arterial. 
AOS: Apnea Obstructiva del Sueño. IAH: 
Índice de Apneas/ Hipopneas. SNS: Sistema 
Nervioso Simpático. CPAP: Continuos 
Positive Airway Pressure. Presión arterial 
(PA). Presión arterial sistólica (PAS), diastó-

lica (PAD) y Media (PAM).

Etiopatogenia de la AOS 
Los pacientes con AOS presentan 
vías aéreas faríngeas pequeñas y  
en la mayoría de los casos se debe 
a la acumulación de tejido adiposo 
a este nivel.  En otras ocasiones 
la AOS puede estar condicionada 
por alguno de los factores de la 
tabla 1. (17) La hipoxemia y la 
hipercapnia estimulan los quimio-
rreceptores vasculares cuyo efec-
to, a nivel del bulbo raquídeo, pro-
duce un despertar subconsciente. 
Finalmente se reactivan los mús-
culos faríngeos lo que restablece 
la permeabilidad de la vía aérea, 
generando un ronquido intenso, 
patrón que se repite incesantemen-
te durante la noche llevando a una 
pérdida de la arquitectura normal 
del sueño.(17, 13)

Cuadro Clínico de la AOS
La historia clínica es la base para 
la sospecha diagnóstica (Tabla 2). 
Es de suma importancia dialogar 
con los familiares o compañeros 
de habitación de estos pacientes,  
en busca de una descripción más 
detallada de las características de 
su sueño.(13) 

Diagnóstico de la Apnea 
Obstructiva del Sueño

Se realizará una serie de explo-
raciones que van desde la poli-

somnografía hasta la oximetría 
de pulso. Esta última puede ser 
utilizada por el paciente en casa 
sin supervisión, reduciendo así 
los costos del diagnóstico de esta 
patología ya que se ha planteado 
que la saturación de oxígeno pro-
vee información suficiente acerca 
del patrón respiratorio de una per-
sona.  En una revisión sistemáti-
ca de la literatura, el monitor de 
oxígeno utilizado en casa muestra 
una sensibilidad de 98 al 84% así 
como una especificidad de entre 
98 al 48%.8 Como se evidencia en 
la figura 1, en el caso de la poli-

somnografía se registran diversas 
variables neurofisiológicas, respi-
ratorias y cardiovasculares.(13)  

Tratamiento de la AOS
En el tratamiento de la AOS se 
encuentran diversos abordajes que 
van desde los cambios en los esti-
los de vida hasta medidas mecá-
nicas o quirúrgicas. La terapia 
con CPAP (siglas de Continuos 
Positive Airway Pressure) se basa 
en un compresor que genera una 
presión positiva a partir del aire 
ambiente, aplicado mediante una 
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Tabla 1.
Anomalías estructurales o funcionales de las fosas nasales

o de la orofaringe.(2)
Desviación del tabique nasal, pólipos o tumores nasales, hipertrofia 

de los cornetes.
Macroglosía, hipertrofia amigdalina o velopalatina.

Micrognatia u otros defectos estructurales del macizo facial.
Tumores rinofaríngeos, Efecto de masa

(linfomas y otros tumores, bocios)
Trastornos neuromusculares que afectan a la oronasofaringe

Enfermedades endocrino-metabólicas: Acromegalia, Hipotiroidismo

Tabla 2. Síntomas de la AOS(13)

 Síntomas Diurnos de la AOS Síntomas Nocturnos

 Somnolencia diurna. (90% de los casos) Ronquidos (100% de los casos)

 Incoordinación motora y fatiga matutina. Apneas o pausas respiratorias.

Cefalea matutina. Pérdida de memoria. Sequedad orofaríngea

Irritabilidad, apatía, depresión Interrupción del sueño.

Disminución de la libido Diaforesis, nicturia, somniloquia. 
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mascarilla nasal y que evita el 
colapso inspiratorio de la vía res-
piratoria superior. Esta técnica 
actualmente se considera el tra-
tamiento de elección de la AOS. 
(13,17)

Eventos Fisiopatogénicos que 
vinculan la AOS y la HTA

La hipoxia e hipercapnia que se 
da como resultado de la apnea 
o hipopnea, presentan efectos 
cardiovasculares adversos que 
toman importancia en el ámbito 
de la Hipertensión Arterial, en 
donde la activación del sistema 
nervioso simpático (SNS) juega 
un rol de suma importancia.(7, 9)  
Elevaciones de la presión arterial 
de hasta 250/110 mm Hg pue-
den registrarse cuando se genera 
el aumento del tono simpático 
durante los períodos de apnea 
(figura 1) .13 De igual forma los 
niveles plasmáticos de  endotelina 
(1) se encuentran elevados en los 

pacientes con AOS, uniéndose así 
al grupo de sustancias vasoacti-
vas en las que podría sustentar-
se el efecto de la hipoxia de la 
AOS sobre la presión arterial.(2) 
Los pacientes con AOS presen-
tan disfunción endotelial, como 
quedó evidenciado en un estudio 
en donde se cateterizó la arte-
ria braquial con una infusión de 
acetilcolina en donde se observó 
que la respuesta vasodilatadora 
endotelial se encontraba signifi-
cativamente disminuida es estos 
pacientes.(10)

Epidemiología en la relación 
entre la AOS y la HTA

El Sleep Heart Health Study 
(SHHS), realizado con 6123 indi-
viduos de 40 años o más de edad 
a quienes se les dio un segui-
miento por 3 años, demostró que 
la media de la presión arterial 
sistólica (PAS) y diastólica (PAD)  
así como la prevalencia de HTA 

incrementó significativamente con 
el aumento del IAH. En aquellos 
pacientes con mas de 30 eventos 
por hora se alcanzaron OR de 
hasta 1.37 aún ajustado este valor 
por el  Índice de masa Corporal. 
(14) La prevalencia de AOS es 
particularmente alta en los pacien-
tes con HTA resistente como se 
deduce del estudio de Logan et 
al, en donde se diagnosticó AOS 
en 83% de los pacientes que pre-
sentaban HTA de difícil control 
farmacológico, a pesar de recibir 
tres o más fármacos antihiperten-
sivos a dosis óptimas y habiéndo-
se descartado otras causas de HTA 
secundaria. (11)

Efectos de la terapia con CPAP 
sobre la Hipertensión Arterial

Para valorar el efecto de la tera-
pia con CPAP sobre la síntesis de 
oxido nítrico y la función endo-
telial, Schulz et al, analizaron la 
concentración de este vasodila-

Figura 1. Variables registradas en la Polisomnografía de un paciente con AOS13
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tador en un grupo de pacientes 
con AOS y en dos grupos control. 
Después de 2 días de tratamiento, 
se dio un cambio en las concen-
traciones de oxido nítrico, como 
signo de regulación de la fun-
ción endotelial en estos pacien-
tes, el cual se mantuvo hasta 5.5 
meses en donde se volvieron a 
medir estas concentraciones. (20) 
Los efectos a largo plazo fueron 
demostrados por Pankow et al, 
quienes realizaron un monitoreo 
de la PA a los 6 meses de terapia, 
para aquellos pacientes que utili-
zaron el dispositivo por al menos 
4 horas por 5 días a la semana y 
de esta forma evaluar el efecto de 
la terapia a largo plazo. En dicho 
análisis se observaron reducciones 
en la PAS y PAD durante el día de 
hasta 10 mm Hg y 6 mm Hg res-
pectivamente.(16) Continuando 
con el efecto de la terapia con 
CPAP sobre la Presión Arterial, 
Bernd et al valoraron el efecto 
antihipertensivo mediante el tra-
tamiento por 9 meses, en donde 
la PAM, la PAS y la PAD en 24 
horas disminuyeron en 4.6 mm 
Hg,  6.3 y  en 4.2 mm Hg respecti-
vamente.(5) Así mismo, Becker et 
al, mostraron una disminución de 
la PAM de 9.9 ± 11.4 mm Hg en 
el grupo expuesto a niveles tera-
péuticos efectivos por aproxima-
damente 3 meses. De igual forma 
tanto la presión arterial sistólica 
y la diastólica disminuyeron en 
10.3 ± 11.4 mm Hg y 9.5 ± 15.0 
mm  Hg respectivamente.(4) En 
un estudio similar por Tung et  se 

documentó una reducción signi-
ficativa de la PAM y PAD en 24 
horas y la PAS y PAM durante el 
sueño de  3.8, 3.5, 6.3, 4.9 mm 
Hg respectivamente.(22) Logan 
et al analizaron el efecto de la 
terapia con CPAP en un grupo de 
pacientes con HTA refractaria y 
AOS. Utilizaron el dispositivo en 
sus hogares no menos de 6 horas 
por noche durante 2 meses. En la 
figura 2 y tabla 3 se muestra el 
efecto  de la terapia sobre diversas 
variantes fisiológicas observadas 
durante el sueño.(12)

 C  O N C L U S I Ó N

Debido a la relación epidemio-
lógica, fisiopatológica, clínica y 
terapéutica entre la AOS y la HTA, 
la actitud del médico debe ser de 
continua atención y sospecha clí-
nica para detectar aquellos posi-
bles casos de Apnea Obstructiva 
del Sueño, y siendo ésta última un 
factor independiente para el desa-
rrollo de la Hipertensión Arterial 
su detección y tratamiento mejora 
el control de la  presión arterial, 
razón por la cual debe conside-
rarse una terapéutica eficaz en el 
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Figura 2.  Efecto de la terapia con CPAP
sobre diversas variables fisiológicas.12

Tabla 3.
Principales efectos de la CPAP sobre la AOS y las cifras de PA12



manejo de la Hipertensión Arterial 
asociada a la Apnea Obstructiva 
del Sueño.

 R  E S U M E N

La Apnea Obstructiva del Sueño 
representa un factor que agrava la 
historia natural de la enfermedad 
cardiovascular y diversos autores 
han propuesto a la Hipertensión 
Arterial como el nexo entre ambas 
condiciones clínicas, sin embargo 
no se  menciona frecuentemente 
el tratamiento de la primera como 
una estrategia válida y efectiva en 
muchos de los pacientes hiperten-
sos, principalmente en aquellos 
obesos, que presentan somnolen-
cia durante el día y alteraciones 
respiratorias durante el sueño, y 
cuyas cifras de presión arterial 
pueden ser difíciles de controlar. 
La presente revisión busca estable-
cer las relaciones epidemiológicas 
entre la Apnea Obstructiva del 
Sueño y la Hipertensión Arterial, 
así como los eventos fisiopatoló-
gicos y clínicos que las vinculan, 
y como el tratamiento de elección 
de la primera mejora el control de 
la  presión arterial en este grupo de 
pacientes.
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