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Síndrome de apneas obstructivas del sueño: un factor de riesgo 
cardiovascular 

Obstructive Sleep Apnea Syndrome: A Cardiovascular Risk Factor
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RESUMEN

El síndrome de apneas obstructivas del sueño (SAOS) es un trastorno caracterizado por episodios repetidos de obstrucción 
completa o parcial de las vías aéreas superiores durante el sueño. Esta condición se asocia con una alta prevalencia de en-
fermedades cardiovasculares, que incluyen hipertensión, arritmias, insuficiencia cardíaca y eventos cerebrovasculares. La 
fisiopatología subyacente involucra hipoxia intermitente, activación simpática y estrés oxidativo, lo que conduce a disfunción 
endotelial y remodelación cardiovascular. 
Clínicamente, los pacientes con SAOS suelen presentar somnolencia diurna excesiva, ronquidos y cefaleas matutinas. El 
diagnóstico se confirma mediante polisomnografía. El tratamiento de elección es la presión positiva continua en las vías 
respiratorias (CPAP), un dispositivo que mantiene abiertas las vías aéreas durante el sueño. 
Numerosos estudios han demostrado una relación causal entre el SAOS y el aumento del riesgo cardiovascular. A pesar de 
los avances en el diagnóstico y tratamiento, el SAOS sigue siendo subdiagnosticado y subtratado. La identificación temprana 
y el tratamiento adecuado con CPAP son fundamentales para mejorar el pronóstico cardiovascular y la calidad de vida de los 
pacientes.
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ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a disorder characterized by repeated episodes of complete or partial upper airway 
obstruction during sleep. This condition is associated with a high prevalence of cardiovascular disease, including hyperten-
sion, arrhythmias, heart failure, and cerebrovascular events. The underlying pathophysiology involves intermittent hypoxia, 
sympathetic activation and oxidative stress, leading to endothelial dysfunction and cardiovascular remodeling. 
Clinically, patients with OSAS usually present with excessive daytime sleepiness, snoring and morning headaches. Diagnosis 
is confirmed by polysomnography. The treatment of choice is continuous positive airway pressure (CPAP), a device that keeps 
the airway open during sleep. 
Numerous studies have demonstrated a causal relationship between OSAS and increased cardiovascular risk. Despite advances 
in diagnosis and treatment, OSAS remains underdiagnosed and undertreated. Early identification and appropriate treatment 
with CPAP are critical to improve the cardiovascular prognosis and quality of life of patients.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de apneas obstructivas del sueño (SAOS) 
es una enfermedad compleja con múltiples síntomas 
y comorbilidades asociadas, que se caracteriza por la 
presencia de apneas e hipopneas, es decir la obstruc-
ción total o parcial de la vía aérea, de forma inter-
mitente durante el sueño. Esto lleva a un estado de 
hipoxemia, fluctuación autonómica y fragmentación 
del sueño. (1)

Los síntomas diurnos y nocturnos o las comorbi-
lidades cardiometabólicas son causados por la apnea 
obstructiva del sueño (AOS). Suelen utilizarse en la 
literatura ambos términos (AOS y SAOS) indistinta-
mente. (2)

La prevalencia estimada de esta enfermedad es 3 % 
en mujeres y 10 % en hombres entre los 30 y 49 años 
de edad, y 9 % en mujeres y 17 % en hombres entre 
los 50 y 70 años de edad, (3) pero entre los pacientes 
con hipertensión arterial (HTA), insuficiencia cardíaca 
(IC), fibrilación auricular (FA), enfermedad coronaria, 
hipertensión pulmonar y accidente cerebrovascular, la 
prevalencia aumenta significativamente. (4) 

La mayoría de los pacientes no son conscientes de la 
enfermedad y, lo que es peor, no consideran relevantes 
las alteraciones del sueño, por lo cual no consultan y 
no son diagnosticados.

Actualmente, la AOS es reconocida como un proble-
ma que genera un alto costo a los sistemas de salud en 
todo el mundo. El objetivo de esta revisión es entender 
la fisiopatología, su importancia como factor de riesgo 
y su relación con la enfermedad cardiovascular (ECV).

Fisiopatología
La fisiopatología de la AOS es el resultado de la inte-
racción entre alteraciones de la anatomía de las vías 
respiratorias superiores y de la función de las mismas 
durante el sueño. 

Las anomalías morfológicas son los factores más 
comunes que contribuyen a la obstrucción de las vías 
respiratorias superiores (por ejemplo, retrognatia, 
amígdalas agrandadas y aumento de tejido blando en 
el cuello). En pacientes con insuficiencia cardíaca des-
compensada, la distensión yugular durante el decúbito 
supino puede exacerbar la AOS al aumentar la presión 
en la hipofaringe. (5)

Con respecto a los efectos fisiopatológicos en el sis-
tema cardiovascular, los episodios de apnea-hipopnea 
provocan hipercapnia periódica e hipoxemia, con acti-
vación del sistema nervioso simpático y elevación de 
las catecolaminas séricas. Ambos factores aumentan el 
doble producto (frecuencia cardíaca x presión arterial 
sistólica) y por ende el consumo miocárdico de oxígeno. 
De igual manera, los despertares frecuentes y la falta 
de sueño debido a la asfixia periódica también activan 
el sistema nervioso simpático. (6) Con el tiempo, estos 
cambios hemodinámicos acaban provocando hipertrofia 
ventricular izquierda e insuficiencia cardíaca. Además, 
la hipoxemia promueve estrés oxidativo, inflamación 

sistémica y disfunción del endotelio, contribuyendo al 
desarrollo de enfermedad aterosclerótica. Para contra-
rrestar el estrechamiento de la faringe, se genera una 
presión intratorácica negativa que aumenta el estrés 
mecánico sobre las cámaras cardíacas. Ello genera 
remodelación, con hipertrofia del ventrículo izquierdo 
y agrandamiento de la aurícula izquierda. Estos cam-
bios maladaptativos pueden manifestarse como falla 
diastólica y FA. 

Epidemiología y factores que contribuyen a la AOS
La AOS es un trastorno común en adultos; su preva-
lencia ha aumentado con el aumento de la presencia de 
obesidad. Es altamente prevalente en poblaciones con 
diabetes, hipertensión, enfermedad cardíaca y acciden-
te cerebrovascular. Los factores ambientales también 
contribuyen al riesgo de AOS. La epidemiología de la 
AOS depende de los criterios utilizados para diagnosti-
car la enfermedad, incluidos la forma en que se definen 
los eventos respiratorios, los puntos de corte del índice 
apnea-hipopnea (IAH) y la forma de realizar las prue-
bas diagnósticas. El criterio de caída de la saturación de 
oxígeno arterial (SaO2) ≥4 % para las hipopneas puede 
tener mayor asociación con pacientes mayores, varones, 
obesos y con enfermedad cardíaca subyacente (p. ej., 
IC, enfermedad coronaria, FA o diabetes). La Acade-
mia Americana de Medicina del Sueño (AASM) define 
hipopneas en forma más amplia (desaturación ≥3 % 
o despertar) y permite incluir fenotipos de alteración 
del sueño más variables, observados en pacientes más 
jóvenes, no obesos y mujeres. (2)

En un metaanálisis de 17 estudios se estimó que 936 
millones de adultos de 30 a 69 años en todo el mundo 
padecen AOS de leve a grave, con una prevalencia su-
perior al 50 % en algunos lugares. (7) La prevalencia 
de AOS está asociada con el sexo, la obesidad y la edad. 
Es mayor en hombres (2:1), pero las tasas aumentan 
en mujeres después de la menopausia, y se vuelven casi 
iguales en los adultos mayores.  La prevalencia aumen-
ta con la edad, en particular en los mayores de 60 años. 

La obesidad es el principal factor de riesgo modi-
ficable de AOS. Existe una asociación entre la AOS 
y el aumento de la circunferencia de la cintura y el 
perímetro del cuello (con aumento de la prevalencia de 
AOS en aquellos con valores > 43 y 41 cm en hombres 
y mujeres, respectivamente). (2)

Las anomalías craneofaciales que estrechan las vías 
respiratorias superiores o aumentan la colapsabilidad 
de las vías respiratorias pueden explicar la aparición 
de AOS grave a pesar de la ausencia de obesidad. 
Otros factores de riesgo menos establecidos incluyen 
el tabaquismo, los antecedentes familiares de AOS y 
la congestión nasal nocturna. 

El consumo de sustancias como alcohol o benzo-
diazepinas puede exacerbar la AOS preexistente. (4)

Clínica
Los signos y síntomas del SAOS se resumen en la 
Tabla 1.
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Existen manifestaciones clínicas adicionales, como 
ronquidos y convulsiones.

Diagnóstico y detección de AOS
La AOS suele sospecharse en función de los síntomas 
y se confirma con pruebas diagnósticas, que se pueden 
realizar mediante estudio de apnea del sueño en el 
hogar, polisomnografía multicanal o pruebas de labo-
ratorio durante la noche. 

La polisomnografía en laboratorio es el estándar de 
oro para el diagnóstico de AOS, pero puede ser costosa 
y de difícil acceso.

Los cuestionarios validados pueden resultar una 
herramienta rápida para estratificar el riesgo de los 
pacientes. 

El diagnóstico requiere: 
1) trastornos respiratorios nocturnos informados 

(ronquidos, resoplidos, jadeos o pausas en la respiración 
durante el sueño) o síntomas de somnolencia o fatiga 
diurna que no se explican por otras afecciones médicas.

2) un IAH ≥5 episodios/hora. 
La AOS puede diagnosticarse en ausencia de sínto-

mas si el IAH es ≥15 episodios/hora. La categorización 
empírica se basa en el IAH: de 5 a <15 (leve), 15 a 30 
(moderado) y >30 (grave). (8)

Investigaciones recientes identificaron la carga de 
hipoxia como un predictor de mayor riesgo de ECV. (9)  

La detección de esta patología se hace mediante el 
interrogatorio al paciente, que debe incluir preguntas 
sobre la frecuencia y la gravedad de los ronquidos, 
jadeos y resoplidos durante el sueño, despertares 
frecuentes o interrupciones del sueño y somnolencia 
diurna excesiva. Los cuestionarios de detección más 
utilizados son el cuestionario STOP-BANG (Tabla 2), el 
cuestionario de Berlín (Tabla 3), y el STOP. (10) Estos 
cuestionarios tienen una sensibilidad de entre el 77 % 
y el 89%, pero una especificidad menor (32 %-34 %). No 
se recomienda la utilización de la escala de somnolencia 
de Epworth, ya que tiene mayor especificidad (67%) 
pero baja sensibilidad (42%). (10)

Tabla 1. Manifestaciones clínicas y asociación con el examen físico en el síndrome de apneas obstruc-
tivas del sueño (SAOS) 

Signos y Síntomas 

Excesiva somnolencia diurna 

Cefaleas matutinas 

Disminución de la memoria 

Irritabilidad

Dificultad en la concentración 

Nocturia

Difusión eréctil y disminución del deseo sexual

	 Examen físico

Obesidad

Incremento de la circunferencia del cuello 

Anormalidades craneofaciales 

Tabla 2. Cuestionario STOP-BANG  

Ítem evaluado	 Hallazgo

Ronquido (Snoring)

Cansado (Tired)

Observado (Observed)

Presión arterial (Blood Pressure)

IMC (Body Mass index)

Edad (Age)

Circunferencia del cuello (Neck) 

Sexo (Gender)

Ronquidos fuertes (más que hablar o lo suficiente-

mente alto para ser escuchados a través de una puerta 

cerrada)

A menudo, fatiga o somnolencia durante el  día

Se observa que deja de respirar durante el sueño

Tensión arterial elevada o tratamiento actual  para la 

hipertensión

> 35 kg/m2

> 50 años

> 40 cm

Hombre

≥ 3 o 4 hallazgos = alto riesgo de AOS
< 3 hallazgos = bajo riesgo de AOS
AOS: apnea obstructiva del sueño; IMC: índice de masa corporal
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–	 Insuficiencia cardíaca CF NYHA II a IV, con sospe-
cha de trastornos respiratorios del sueño o somno-
lencia diurna excesiva. 

–	 Síndrome taquicardia-bradicardia, taquicardia 
ventricular o sobrevivientes de muerte súbita y 
sospecha de alteraciones del sueño.

–	 Angina de ocurrencia nocturna, infarto de miocar-

Tabla 3. Cuestionario de Berlín 

1) Cuestionario de Berlín (CB)

Nombre y apellido:

Altura (m):	 Peso (kg):	 Edad:

IMC (kg/m2): 

CATEGORÍA 1

1. ¿Ud. ronca?

	 a) Sí

	 b) No

	 c) No sabe

Si Ud. ronca:

2. Su ronquido es

	 a) Un poco más fuerte que la respiración

	 b) Tan fuerte como hablar

	 c) Más fuerte que hablar

	 d) Muy fuerte (puede ser escuchado desde otra habitación)

3. ¿Con qué frecuencia Ud. ronca?

	 a) Casi todos los días

	 b) 3-4 veces por semana

	 c) 1-2 veces por semana

	 d) 1-2 veces por mes

	 e) Nunca o casi nunca

4. ¿Ha su ronquido molestado a otras personas?

a) Sí

b) No

c) No sabe

5. ¿Alguien ha notado que usted deje de respirar mientras 

duerme?

	 a) Casi todos los días

	 b) 3-4 veces por semana

	 c) 1-2 veces por semana

	 d) 1-2 veces por mes

	 e) Nunca o casi nunca

CATEGORÍA 2

6. ¿Con qué frecuencia después de dormir Ud. se siente 

cansado? 

	 a) Casi todos los días

	 b) 3-4 veces por semana

	 c) 1-2 veces por semana

	 d) 1-2 veces por mes

	 e) Nunca o casi nunca

7. ¿Ud. se siente cansado durante el día?

	 a) Casi todos los días

	 b) 3-4 veces por semana

	 c) 1-2 veces por semana

	 d) 1-2 veces por mes

	 e) Nunca o casi nunca

8. ¿Alguna vez se ha dormido manejando?

	 a) Sí

	 b) No

Si respondió Sí:

9 ¿Con qué frecuencia esto le ocurre?

	 a) Casi todos los días

	 b) 3-4 veces por semana

	 c) 1-2 veces por semana

	 d) 1-2 veces por mes

	 e) Nunca o casi nunca

CATEGORÍA 3

10. ¿Usted tiene la presión arterial alta?

	 a) Sí

	 b) No

	 c) No sabe

Puntuación: 
Categoría 1 (positivo ≥≥ 2 puntos). -Preguntas 1-4 = 1 punto cada una. Pregunta 5 = 2 puntos
Categoría 2 (positivo ≥≥ 2 puntos)- -Preguntas 6-8 = 1 punto cada una.
Categoría 3 (positivo si el IMC es > 30Kg/m2 o hay HTA
Riesgo alto = 2 categorías positivas (Berlín positivo)
Riesgo bajo = ≤≥ 1 categoría positiva (Berlín negativo).
HTA: hipertensión arterial   IMC: índice de masa corporal

Por otro lado, dada la fuerte asociación entre la 
AOS y numerosas afecciones cardiovasculares, se 
recomienda realizar pruebas de detección en pa-
cientes con:
–	 Hipertensión arterial resistente o mal controlada, 

hipertensión arterial pulmonar (HAP) y FA recu-
rrente.
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dio, arritmias o descargas apropiadas de cardiodes-
fibriladores implantables.

–	 Antecedentes de accidente cerebrovascular.

Consecuencias cardiovasculares
La AOS es un factor de riesgo independiente para 
la ECV. También se reconoce que está asociada a 
trastornos metabólicos, estrechamente relacionados 
con patologías cardiovasculares. Mientras que la frag-
mentación del sueño y los esfuerzos respiratorios son 
factores que contribuyen a las patologías asociadas 
a la AOS, varios estudios clínicos asocian el IAH con 
eventos cardiovasculares. Además se ha demostrado 
que la hipoxia intermitente, que imita la repetición 
de ciclos de saturación-desaturación de oxígeno, es el 
principal mecanismo responsable de las complicaciones 
cardiovasculares y metabólicas asociadas a la AOS. (11) 

Entre las complicaciones cardiovasculares se des-
criben HTA, FA y otras arritmias, IC, enfermedad 
coronaria, accidente cerebrovascular, HAP, síndrome 
metabólico, diabetes y mortalidad cardiovascular. Es 
una afección con potencial de retroalimentación ne-
gativa, que empeora afecciones que a su vez pueden 
empeorar la AOS. 

La relación entre la AOS y la hipertensión arte-
rial se ha investigado ampliamente y hay evidencia 
convincente que indica que existe una relación dosis-
efecto entre la gravedad de la AOS y el grado de eleva-
ción de la presión arterial (PA). (12)

Los mecanismos fisiopatológicos por los cuales la 
AOS contribuye a la elevación de la PA son multifac-
toriales. Por un lado, la hipoxemia inducida por la 
AOS causa inflamación sistémica y estrés oxidativo, 
que resultan en un aumento de la generación de 
endotelina-1 y una disminución de la producción de 
óxido nítrico en las células endoteliales, un aumento 
de la resistencia periférica arterial y una elevación 
de la PA. Por otra parte, la hipoxemia periódica, los 
despertares frecuentes y la falta de sueño provocan 
activación del sistema nervioso simpático, que con-
duce a un aumento del gasto cardíaco y a vasocons-
tricción periférica, y por tanto promueve la elevación 
de la PA. Los pacientes con AOS tienen una mayor 
prevalencia de hipertensión diastólica aislada y el 
mecanismo subyacente podría deberse a la taquicar-
dia y al acortamiento de la diástole. En comparación 
con los sujetos sin AOS, los sujetos con AOS tienen 
también mayor activación del sistema renina angio-
tensina. En conjunto, estos efectos provocan una 
elevación de la PA por vasoconstricción y retención 
de sodio y agua. Además, el hiperaldosteronismo 
primario es muy prevalente en sujetos con AOS; por 
lo tanto, es importante realizar en ellos pruebas de 
detección del hiperaldosteronismo primario. Estos 
pacientes tienen más probabilidades de desarrollar 
hipertensión resistente a los fármacos. Por último, 
se ha demostrado que la privación del sueño por 
AOS se asocia con disfunción endotelial y rigidez 
arterial. (13)

La adherencia a la presión positiva continua en la 
vía aérea (CPAP) se asocia con mayores reducciones 
de la PA nocturna. 

La AOS y la fibrilación auricular comparten 
muchos factores de riesgo y comorbilidades (sexo mas-
culino, HTA, IC congestiva, enfermedad coronaria). Se 
ha demostrado que la presencia de AOS predice la FA 
previa al alta después de una cirugía de revasculari-
zación coronaria. Además, la AOS no tratada duplica 
el riesgo de recurrencia de FA en pacientes después de 
una cardioversión eléctrica, y el tratamiento de la AOS 
con CPAP atenúa ese riesgo. (14,15) 

Los mecanismos posibles desencadenantes de FA en 
pacientes con AOS son múltiples, pero subyacentes a 
la hipoxia y la hipercapnia. La alteración de la presión 
intratorácica genera aumento del tono simpático y 
desregulación autonómica. Esto puede conducir a una 
remodelación auricular estructural y funcional y causar 
alteraciones electrofisiológicas. (16) 

El tratamiento de la FA es más difícil en estos 
pacientes. En el ensayo ORBIT-AF, los pacientes con 
AOS presentaron síntomas significativamente peores, 
aunque se hallaran bajo tratamiento para control del 
ritmo. Las personas con AOS tuvieron más episodios 
de FA recurrente, incluso después de la ablación con 
catéter. El tratamiento de la AOS es indispensable para 
el manejo adecuado de la FA y el mantenimiento del rit-
mo sinusal. La cohorte de pacientes tratados con CPAP 
en el ensayo ORBIT-AF tuvo menos probabilidades de 
progresar a una FA persistente en comparación con 
aquellos que no recibieron dicho tratamiento. Además, 
otros ensayos han demostrado menos FA después de 
la ablación con catéter en aquellos pacientes con AOS 
tratados con CPAP en comparación con un riesgo de 
recurrencia de FA de hasta un 57 % en aquellos no 
tratados con CPAP. (17,18) 

A pesar de que parece razonable optimizar la cali-
dad del sueño para evitar complicaciones como la FA, 
a la fecha no hay evidencia que avale el uso de CPAP 
como prevención de la misma. El estudio SAVE no 
pudo demostrar diferencias significativas en pacientes 
tratados con CPAP vs. control. (19,20)

Además de la FA, la AOS se asocia a otras alte-
raciones del ritmo cardíaco y muerte súbita cardía-
ca. Entre las alteraciones se hallan pausas sinusales, 
taquicardia ventricular y bloqueo auriculoventricular 
de primer grado. La hipoxemia nocturna es, de manera 
independiente, un fuerte predictor de muerte súbita. 
En general, los pacientes experimentan una reducción 
de las arritmias cardíacas cuando son tratados con 
CPAP. (21) 

La AOS y la insuficiencia cardíaca comparten 
numerosos factores de riesgo y mecanismos fisiopatoló-
gicos, que juntos pueden contribuir a la progresión de 
la IC o a la refractariedad al tratamiento. La AOS tiene 
una alta prevalencia y se asocia con resultados adversos 
en pacientes con IC, relacionados con la hospitalización 
y la mortalidad. En estos pacientes también hay mayor 
riesgo de sufrir apnea central del sueño.
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La AOS es más frecuente en pacientes con IC con 
fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) redu-
cida, con prevalencia estimada entre el 12 % y el 53 %. 

Aunque faltan estudios confirmatorios, se postula 
que la AOS puede afectar negativamente a pacientes 
con IC mediante varios mecanismos. La IC es un estado 
de sobreactividad simpática, a la que se agrega el des-
equilibrio autonómico asociado a la AOS en respuesta 
a la hipoxemia, que puede generar un estrés fisiológico 
concomitante. Además, el incremento de la presión 
intratorácica debido al esfuerzo inspiratorio ejerce un 
aumento de la presión transmural en el corazón y los 
grandes vasos, que lleva a un aumento de la postcarga, 
reducción del volumen sistólico y aumento del consumo 
de oxígeno miocárdico. (22)

Considerando estos mecanismos fisiopatológicos, se 
esperaría que la terapia con CPAP tuviera beneficios en 
pacientes con IC. Además de mejorar la obstrucción de 
las vías aéreas en la AOS y reducir el esfuerzo inspira-
torio, la CPAP disminuye el retorno venoso (precarga) 
y puede atenuar la actividad simpática. Sin embargo, 
estos beneficios fisiológicos aún no se han traducido 
en mejoras en los resultados clínicos en pacientes con 
AOS e IC. (23, 24)

En pacientes con IC y apnea central del sueño, la 
presión positiva continua en las vías respiratorias se 
asocia con una mejor calidad del sueño y oxigenación 
nocturna pero no se ha demostrado que afecte la su-
pervivencia. (25)

Respecto de la enfermedad coronaria, la preva-
lencia de AOS en pacientes que presentan síndromes 
coronarios agudos (SCA) es de hasta el 69 %. Además, 
la AOS se ha asociado con un mayor riesgo de eventos 
adversos después de un SCA. (6) 

La hipoxia intermitente y el aumento concomitante 
de la actividad simpática, la inflamación, la disfunción 
endotelial y la presión arterial elevada se asocian con 
mayor riesgo de morbimortalidad cardiovascular. La 
AOS se ha asociado con la calcificación de las arterias 
coronarias, inestabilidad de placas y vulnerabilidad. 
Durante las apneas obstructivas, el aumento del tono 
adrenérgico y la hipoxemia pueden aumentar el riesgo 
de isquemia miocárdica. (2)

Los pacientes con sospecha de AOS que presentan 
SCA tienen mayor probabilidad de ser hombres y 
tener factores de riesgo convencionales. Al ingreso, 
estos pacientes tienen niveles más altos de PA, pro-
teína C reactiva y péptido natriurético tipo B (BNP), 
todos ellos predictores a largo plazo de morbilidad y 
mortalidad CV. (6) La AOS también se ha asociado con 
un mayor riesgo de eventos adversos después de una 
intervención coronaria percutánea (ICP) en el SCA. 
Un estudio siguió a 89 pacientes consecutivos después 
de una ICP por SCA durante una media de 227 días. 
La incidencia de eventos mayores (muerte cardíaca, 
reinfarto y revascularización del vaso tratado) fue sig-
nificativamente mayor en pacientes con AOS (23,5 % 
frente a 5,3 %). (26)

Aún se discute si la terapia con CPAP reduce el ries-
go de infarto de miocardio, y es un punto de discusión 
el momento adecuado para comenzar el tratamiento 
en el contexto agudo.

La AOS es altamente prevalente (55 %) entre la po-
blación de pacientes con accidente cerebrovascular 
(ACV) hemorrágico, y aumenta significativamente el 
riesgo de ACV isquémico. (27)

Este aumento se da a través de una variedad de 
factores que conducen a daño vascular en el cerebro. 
La hipoxia repetida puede causar daño al endotelio y 
la liberación de factores proinflamatorios, como cito-
quinas plasmáticas, factor de necrosis tumoral alfa e 
interleuquina-6. Esto puede causar en última instan-
cia disfunción vascular al aumentar la endotelina, el 
estrés oxidativo neurovascular y la susceptibilidad a 
lesiones. (2)

La AOS no tratada en pacientes con ACV puede 
causar deterioro cognitivo, disminución de la concen-
tración y somnolencia diurna excesiva, lo que podría 
prolongar la estancia hospitalaria y dificultar la reha-
bilitación. (28)

Los ensayos con CPAP en pacientes que han sufrido 
un ACV, a pesar de su seguimiento dificultoso, han 
demostrado ser prometedores para la recuperación del 
ACV y la prevención secundaria. (29) 

La prevalencia de AOS es de hasta 70% a 80% entre 
pacientes con hipertensión arterial pulmonar diag-
nosticados mediante cateterismo cardíaco derecho. (30)

Siempre debería descartarse la AOS por 3 condicio-
nes: se asocia con mayor mortalidad; para ajustar el 
tratamiento adecuado; por la posibilidad de coexisten-
cia con otras etiologías de HAP que podrían requerir 
diferentes estrategias de tratamiento.

Aunque el mecanismo detrás de la HAP asociada 
con la AOS no se comprende del todo, se postula que 
se debe a una combinación de factores que incluyen 
remodelación arteriolar pulmonar, susceptibilidad a la 
hipoxia y enfermedad cardíaca izquierda subyacente. 
(31)Un estudio de pacientes con HAP del grupo I de 
la OMS mostró que no había diferencia significativa 
en la mortalidad entre pacientes con y sin AOS; sin 
embargo, la mortalidad fue significativamente mayor 
en pacientes con hipoxemia nocturna, lo que sugiere 
que la duración y la gravedad de la desaturación de 
oxígeno, característica de la AOS, es un factor de riesgo 
importante para el desarrollo de HAP. (32)

Si bien los datos sobre el efecto de la CPAP sobre las 
variables hemodinámicas han sido inconsistentes, algu-
nas revisiones concluyen que la terapia con CPAP está 
asociada con una reducción en la presión arterial pulmo-
nar media (PAPm) en pacientes con AOS e HAP. (33,34)

Si bien la CPAP parece mejorar las variables he-
modinámicas incluyendo la PAPm y la PAP sistólica 
en pacientes con AOS e HAP, aún no está claro bajo 
qué mecanismos. 

Como sabemos, en el contexto del síndrome 
metabólico y diabetes tipo 2, la gravedad de la resis-
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tencia a la insulina está directamente relacionada con 
la hipoxia nocturna en los pacientes no obesos con AOS. 

En los pacientes con AOS también se observan 
alteraciones del metabolismo lipídico.

El índice de desaturación, otro indicador de la gra-
vedad de la hipoxia nocturna, se ha identificado como 
un factor contribuyente independiente a la hipercoles-
terolemia y la hipertrigliceridemia. (35)

En pacientes con síndrome metabólico, la prevalen-
cia de AOS moderada a grave es muy alta, alrededor 
de 60 %. En esta población, la AOS se asocia de forma 
independiente con un aumento de los niveles de glucosa 
y triglicéridos, así como con marcadores de inflamación, 
rigidez arterial y aterosclerosis. (36, 37) Aunque se ha 
evidenciado que la CPAP reduce la presión arterial y los 
marcadores de activación simpática, no se ha demostra-
do que afecte los niveles de lípidos, el control glucémico 
o las tasas de síndrome metabólico o diabetes. (1)

Pronóstico
Los SAOS moderados y graves se asocian con un ma-
yor riesgo de complicaciones vasculares y mortalidad 
por cualquier causa. Esta relación podría diferir entre 
géneros. (38) En estudios observacionales se observó 
una reducción significativa de la mortalidad con presión 
positiva en las vías respiratorias, con mayor reducción 
del riesgo observada entre los pacientes con IC. Sin 
embargo, los grandes ensayos aleatorizados controlados 
aún no han demostrado un efecto de la presión positiva 
en las vías aéreas, incluida la CPAP, sobre la superviven-
cia. (24) En un análisis del Sleep Heart Healthy Study, 
la prescripción de CPAP se asoció con una mortalidad 
un 42 % menor entre los pacientes con SAOS grave, 
pero esta reducción del riesgo no se observó hasta los 
6 a 7 años de seguimiento. (39) 

Tratamiento
Existen numerosas opciones de tratamiento para la 
AOS. (5) La intervención en el estilo de vida y la pérdida 
de peso de un 10% reduce el IAH un 26 %.

El tratamiento con CPAP durante el sueño tiene in-
dicación con IAH ≥15, o ≥5 con síntomas (somnolencia 
diurna, deterioro cognitivo, trastornos del estado de 
ánimo o insomnio), o comorbilidades (HTA, cardiopatía 
isquémica o antecedentes de ACV).

El objetivo es evitar el colapso de la vía aérea con 
presión inspiratoria y espiratoria positiva constante. 
Requiere un estudio de titulación nocturno de labo-
ratorio y se define una adherencia del 40-80 % (4 hs 
o más por noche) durante el 70 % del período de uso. 

El tratamiento con CPAP demostró mejoría de la 
somnolencia, presión arterial y calidad de vida. En 
ocasiones se presenta intolerancia al tratamiento por 
problemas de adaptación a la mascarilla, claustrofobia, 
congestión nasal, sequedad de boca o nariz. 

En aquellos pacientes intolerantes a la terapia con 
CPAP o que requieren soporte ventilatorio adicional, 
la terapia con presión positiva bi nivel en las vías aé-

reas (BiPAP) es una alternativa de tratamiento ya que 
permite utilizar diferentes presiones en inspiración y 
espiración y es útil en pacientes que no toleran presio-
nes espiratorias altas. La adherencia es similar a la de 
la CPAP (40-80%). (40.

La servoventilación adaptativa (ASV) puede ser 
una opción para la AOS, especialmente en casos donde 
la apnea persiste o se complica con apnea central en 
ausencia de insuficiencia cardíaca (FEVI < 45 %). (41) 

La terapia posicional está indicada en casos de 
eventos aislados, o predominantemente en posición 
supina (IAH en posición supina el doble que en decúbito 
lateral). En pacientes seleccionados tiene una eficacia 
similar a la CPAP. La adherencia a largo plazo es baja 
(10 %) debido a la incomodidad.

Los aparatos bucales son una alternativa a la CPAP 
para aquellas apneas obstructivas leves a moderadas. 
La adherencia en general es mayor que para la CPAP, 
y al igual que con esta, se presenta mejoría en la som-
nolencia, presión arterial ambulatoria y marcadores 
de inflamación. Deben ser indicados por un médico y 
ajustados por un odontólogo calificado.

La cirugía de las vías respiratorias superiores es 
una alternativa aceptable en ocasiones en que existen 
múltiples niveles de obstrucción y colapso.

Por último, la cirugía bariátrica en pacientes 
con índice de masa corporal ≥35 kg/m2, puede me-
jorar la AOS además de sus múltiples beneficios 
metabólicos. (42)

CONCLUSIONES

La AOS es un problema de salud creciente que afecta 
a casi mil millones de personas en todo el mundo; es un 
factor de riesgo cardiovascular independiente.

Las comorbilidades cardiovasculares y metabólicas 
relacionadas con esta entidad son una preocupación 
importante, por el empeoramiento pronóstico y la 
complejidad del tratamiento integrado. 

La hipoxia intermitente, un factor característi-
co de la AOS, es el mecanismo intermediario clave 
subyacente a las complicaciones metabólicas y car-
diovasculares.

Descifrar las vías moleculares involucradas en las 
consecuencias metabólicas y cardiovasculares de la 
AOS es una prioridad para disponer de nuevas herra-
mientas farmacológicas, en combinación, o como una 
alternativa, a la presión positiva continua.  

La presión positiva continua en las vías respirato-
rias, terapia de primera línea para el tratamiento de 
la AOS, es muy eficaz para mejorar los síntomas y la 
calidad de vida, pero tiene un efecto limitado sobre las 
comorbilidades. Los cambios en el estilo de vida y la 
pérdida de peso deben formar parte del tratamiento 
siempre que esté indicado.

La literatura actual señala claramente que la AOS 
es un factor de riesgo emergente para la modulación de 
las consecuencias cardiometabólicas de la enfermedad 
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cardiovascular. Sin embargo, la AOS es comúnmente 
infradiagnosticada.

Existen varios desafíos. Debemos realizar más 
pruebas de detección de la AOS en pacientes tanto 
con enfermedad cardiovascular como con factores de 
riesgo tradicionales.  Es necesario proporcionar una 
forma rentable de realizar detección y diagnóstico 
adecuados de AOS en millones de pacientes con otras 
manifestaciones. El monitoreo portátil y las nuevas 
tecnologías para el diagnóstico de la AOS son opciones 
prometedoras en grupos de alto riesgo, dado que la 
polisomnografía completa puede no estar fácilmente 
disponible. 
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